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Abreviaturas

ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart
Association

ACCF/AHA: American College of Cardiology Foundation/American
Heart Association

AINE: antiinflamatorios no esteroideos

AIT: accidente isquémico transitorio

AMC: asistencia mecanica circulatoria

AOS: apnea obstructiva del suefio

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II

ARM: antagonista del receptor de mineralcortidoides

ASC: apnea del suefio central

ASV: servoventilacién adaptativa

BCC: bloqueadores de los canales del calcio

BCIA: bal6n de contrapulsacién intraadrtico

BNP: péptido natriurético de tipo B

BRI: bloqueo de rama izquierda

BUN: nitr6geno ureico en la sangre

CABG: cirugia de revascularizacién coronaria

CHA,DS,-VASc: insuficiencia cardiaca congestiva o disfuncién
ventricular izquierda, hipertension, edad > 75 (doble), diabetes
mellitus, ictus (doble)-enfermedad vascular, edad 65-74 y sexo
(mujer)

CK: creatincinasa

CK-MB: creatincinasa MB

CPAP: presién positiva continua en la via aérea

DAI: desfibrilador automatico implantable

DAV: dispositivo de asistencia ventricular

DAVD: dispositivo de asistencia ventricular derecha

DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda

DHA: 4cido docosahexanoico

e’: velocidad tisular diastélica temprana

EAC: enfermedad arterial coronaria

ECDA: ensayo controlado con distribucién aleatoria

ECG: electrocardiograma

ECMO: oxigenador extracorpéreo de membrana

EHRA: European Heart Rhythm Association

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica

ERC: enfermedad renal crénica

ESC: Sociedad Europea de Cardiologia

ETE: ecocardiografia transesofagica

ETT: ecocardiografia transtordcica

FA: fibrilacién auricular

FC: frecuencia cardiaca

FE: fraccién de eyeccion

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo

GLP-1: péptido de tipo glucagén 1

HAS-BLED: hipertensién, funcién renal/hepatica anormal (1 punto
cada una), ictus, historia o predisposicion al sangrado, INR 1abil,
ancianos (> 65 afios), consumo concomitante de drogas/alcohol
(1 punto cada uno)

HDA, .: glucohemoglobina

HFA: Heart Failure Association

i.v.: intravenoso

IAM: infarto agudo de miocardio

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST

IC: insuficiencia cardiaca

ICA: insuficiencia cardiaca aguda

IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion conservada

IC-FEm: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién en rango
medio

IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida

ICP: intervencién coronaria percutanea
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IECA: inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina

IMC: indice de masa corporal

LMNA: gen de la lamina A/C

Ipm: latidos por minuto

MAVD: miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho

MCC: modulacién de la contractilidad cardiaca

MCD: miocardiopatia dilatada

MCH: miocardiopatia hipertréfica

NACO: nuevos anticoagulantes orales no dependientes de la
vitamina K

NT-proBNP: fraccién N-terminal del propéptido natriurético
cerebral

NYHA: New York Heart Association

PA: presion arterial

PAS: presién arterial sist6lica

PET: tomografia por emision de positrones

PN: péptido natriurético

PUFA n-3: acidos grasos poliinsaturados n-3

RM: receptor de mineralcorticoides

RMC: resonancia magnética cardiaca

SCA: sindrome coronario agudo

SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST

SPECT: tomografia por emisién monofoténica

SpO,: saturacién de oxigeno transcutinea

SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona

TAVI: implante transcatéter de valvula aértica

TC: tomografia computarizada

TFG: tasa de filtrado glomerular

TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada

TMO: tratamiento médico 6ptimo

TRC: terapia de resincronizacién cardiaca

TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca con desfibrilador

TRC-MP: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos

TSH: tirotropina

TV: taquicardia ventricular

UCC: unidad de cuidados coronarios

UCI: unidad de cuidados intensivos

VD: ventriculo derecho

VI: ventriculo izquierdo

VIH/sida: virus de la inmunodeficiencia humana/sindrome de
inmunodeficiencia adquirida

VO,: consumo de oxigeno

VP: vena pulmonar

VRT: velocidad de regurgitacién tricuspidea

1. PREAMBULO

Las guias de practica clinica (GPC) tienen como objetivo reunir y
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso de
elaboracién sobre un tema particular para ayudar a los médicos a
seleccionar la mejor estrategia posible de tratamiento para un
paciente en particular, que sufre una enfermedad determinada, no
solo teniendo en cuenta el resultado final, sino también sopesando los
riesgos y los beneficios de un procedimiento diagnéstico o terapéu-
tico concreto. Las GPC y las recomendaciones deben ayudar a los pro-
fesionales de la salud en la toma de decisiones clinicas en su ejercicio
diario. No obstante, la decision final sobre un paciente concreto debe
tomarla el médico responsable de su salud, en consulta con el propio

paciente o, cuando proceda, con la persona encargada de sus cuida-
dos.

En los dltimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), ade-
mas de otras sociedades y organizaciones cientificas, ha publicado un
gran nimero de GPC. Debido al impacto de estas, se han establecido
criterios de calidad para su elaboracién de modo que todas las deci-
siones se presenten de manera clara y transparente al usuario. Las
recomendaciones de la ESC para la elaboracién y publicacién de GPC
estan disponibles en la seccién de guias de la pagina web de la ESC
(http://www.escardio. org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-
Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Las
GPC de la ESC representan la postura oficial de la ESC sobre un tema
particular y se actualizan con regularidad.

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron seleccionados por
la ESC en representacion de los profesionales de la salud dedicados a
los cuidados médicos de la patologia tratada en el presente docu-
mento. Los expertos seleccionados realizaron una revision exhaustiva
de la evidencia publicada sobre la atencién a una entidad concreta
(incluidos el diagnéstico, el tratamiento, la prevencién y la rehabilita-
cién) segiin las normas establecidas por el Comité de la ESC para la
Elaboracion de GPC. Ademas, llevaron a cabo la evaluacion critica de
los procedimientos diagnésticos y terapéuticos, incluida la valoracién
de la razén riesgo/beneficio. Cuando se dispone de datos, se incluye
también una estimacion de los resultados sanitarios para grandes
grupos de poblacidon. Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de
la recomendacién de una opcién terapéutica particular de acuerdo
con escalas predefinidas, tal como se indica en las tablas 1y 2.

Los miembros del Grupo de Trabajo y los revisores del documento
han declarado por escrito cualquier relacién que se pueda considerar
conflicto de intereses real o potencial. Estas declaraciones escritas
estan archivadas y disponibles en la pagina web de la ESC (http://
www.escardio.org/guidelines). Durante el periodo de redaccién, las
modificaciones en las relaciones que se pudieran considerar conflicto
de intereses se notificaron a la ESC y se actualizaron. El informe del
Grupo de Trabajo fue financiado en su totalidad por la ESC y se desa-
rrollé sin ninguna participacion de la industria.

El Comité para la elaboracién de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparacién de nuevas GPC elaboradas por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El Comité es
responsable también del proceso de aprobacién de las GPC. El Comité
de la ESC y expertos externos realizaron una revisién exhaustiva del
documento, tras lo cual fue aprobado por todos los miembros
del Grupo de Trabajo. Por Gltimo, el documento final fue aprobado por
el Comité de la ESC para su publicacién en European Heart Journal.
La elaboracién de la presente GPC se realizé tras la meticulosa evalua-
cién del conocimiento cientifico y médico y de la evidencia disponible
hasta la fecha de su redaccién.

La tarea de elaboracién de GPC incluye no solo la integracién de la
investigacién mas reciente, sino también la creacién de herramientas
educativas y programas de implementacion de las recomendaciones.
Para su implementacion, se desarrollan ediciones de bolsillo, resime-
nes en diapositivas y tarjetas, folletos con mensajes clave y versiones
electrénicas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Estas ver-
siones son resumidas y, por lo tanto, en caso de necesidad, debe con-
sultarse la versién completa que se encuentra disponible
gratuitamente en la pagina web de la ESC. Se recomienda a las socie-
dades nacionales que forman parte de la ESC suscribir, traducir e
implementar las GPC de la ESC. Los programas de implementacién
son necesarios porque se ha demostrado que los resultados clinicos se
ven favorablemente influidos por la aplicacién de las recomendacio-
nes clinicas.

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verificar
si la practica clinica en la vida real se corresponde con las recomenda-
ciones de las guias y de esta forma se completa el ciclo entre la inves-
tigacion clinica, la elaboracién de las guias y su implementacién en la
practica clinica.
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Clases de recomendacién

Clase I
es beneficioso, util y efectivo

Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagnéstico/tratamiento

Se recomienda/esta indicado

Niveles de evidencia

Nivel de evidencia C

Consenso de opinién de expertos y/o pequefios
estudios, estudios retrospectivos, registros

Se recomienda a los profesionales de la salud que tengan en con-
sideracion la presente guia de la ESC en la toma de decisiones clini-
cas en su ejercicio diario, asi como en la determinacién y la
implementacién de estrategias preventivas, diagnésticas y terapéu-
ticas; no obstante, la decision final sobre el cuidado de un paciente
concreto, en consulta con dicho paciente y, si fuera necesario, con su
representante legal, debe tomarla el médico responsable de su cui-
dado. Ademas, es responsabilidad del profesional de la salud com-
probar la normativa aplicable a fairmacos y dispositivos médicos
antes de su prescripcion.

2. INTRODUCCION

El objetivo de las guias de la ESC es ayudar a los profesionales de la
salud a tomar decisiones en la practica clinica diaria basadas en los
datos disponibles. Pronto celebraremos el 30.° aniversario de los estu-
dios clinicos que demostraron por primera vez y de manera incuestio-
nable que la evolucidn de los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC)
puede mejorarse significativamente2. Desde entonces hemos sido tes-
tigos y hemos celebrado muchos mas avances que retrocesos en el
abordaje de la IC, que han llevado a un conocimiento mas profundo de
la fisiopatologia de este sindrome clinico y, lo que es mas importante,
a una mejor atencién de nuestros pacientes®. En 2016 nadie puede
dudar de que, con la aplicacién de los descubrimientos basados en la
evidencia, la IC se ha convertido en una enfermedad mas prevenible y
mads tratable.

El objetivo de este documento es proporcionar una guia practica
basada en la evidencia para el diagnéstico y tratamiento de la IC. Los
cambios mas importantes con respecto a la edicién de 2012 se refie-
rena:

1. Un nuevo término para definir a los pacientes con IC y fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) en la banda del 40-49%,
«IC con fraccién de eyeccién en rango medio (IC-FEm)»; creemos
que la identificacién de la IC-FEm como grupo separado estimu-
lara la investigacién sobre las caracteristicas subyacentes, la fisio-
patologia y el tratamiento de este grupo de poblaciéon.

2. Recomendaciones claras sobre los criterios diagndsticos de la
IC-FE reducida (IC-FEr), la IC-FEm y la IC-FE conservada (IC-FEc).

3. Un nuevo algoritmo para el diagnéstico de la IC en presentacion no
aguda seglin la evaluacién de la probabilidad de IC.

4. Recomendaciones para prevenir o retrasar la apariciéon de IC mani-
fiesta o prevenir la muerte antes de la aparicién de los sintomas.

5. Indicaciones para el uso del nuevo compuesto sacubitrilo/valsar-
tan, el primero de la clase de inhibidores del receptor de la angio-
tensina y neprilisina (IRAN).

6. Modificacién de las indicaciones para la terapia de resincroniza-
cién cardiaca (TRC).

7. El concepto de instauracion de tratamiento temprana y simultinea
alarealizacion de pruebas relevantes en la IC aguda (ICA), segtin la
estrategia de «tiempo transcurrido hasta tratamiento» que se
aplica en los sindromes coronarios agudos (SCA).

8. Un nuevo algoritmo para una estrategia combinada de diagnéstico
y tratamiento de la ICA segtin la presencia o ausencia de conges-
tién e hipoperfusion.

Hemos seguido el mismo formato que la guia de la ESC sobre IC
publicada en 2012. Las recomendaciones terapéuticas se basan en los
efectos del tratamiento segin la clase y el nivel de recomendacién y
se presentan en tablas; en el caso de la IC crénica causada por disfun-
cién sistélica del ventriculo izquierdo, las recomendaciones se basan
en los datos sobre morbimortalidad. Se incluye informacién detallada
sobre la evidencia mas importante que respalda los tratamientos
generalmente recomendados. En cuanto a las recomendaciones diag-
noésticas, se ha aplicado generalmente un nivel de evidencia C, dado
que para la mayoria de estas pruebas no hay datos de estudios contro-
lados y aleatorizados (ECDA) que demuestren que su empleo conlleve
una reduccién de la morbimortalidad. Asimismo se proporciona una
guia practica para el uso de los firmacos modificadores de enferme-
dad y diuréticos mas importantes. Cuando fue posible se citaron otras
guias, declaraciones de consenso y articulos de posicion para evitar la
excesiva extensién del texto. Las tablas deben leerse junto con el texto
que las acompafia y no de manera aislada.

Este documento es el resultado de una intensa interaccién entre el
Grupo de Trabajo, el equipo de revisores y el Comité de la ESC para las
GPC, y representa la opinién consensuada de todos los expertos impli-
cados en su desarrollo. Simultdneamente al desarrollo de la guia ESC
2016 sobre IC, otro grupo de autores elabor6 independientemente el
documento 2016 ACC/AHA/HFSA Focused Update on New Pharmacologi-
cal Therapy for Heart Failure con recomendaciones sobre la nueva far-
macoterapia para la IC. Ambos grupos de trabajo revisaron
independientemente los datos, llegaron a las mismas conclusiones y
establecieron recomendaciones similares, aunque no idénticas. Dada
su concordancia, ambas organizaciones publicaron simultaneamente
recomendaciones similares sobre el uso de los nuevos tratamientos
para evitar posibles confusiones y mejorar la atencién de los pacien-
tes con IC.
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3. DEFINICION, EPIDEMIOLOGIA Y PRONOSTICO
3.1. Definicion de la insuficiencia cardiaca

La IC es un sindrome clinico caracterizado por sintomas tipicos
(como disnea, inflamacién de tobillos y fatiga), que puede ir acompa-
fiado de signos (como presidon venosa yugular elevada, crepitantes
pulmonares y edema periférico) causados por una anomalia cardiaca
estructural o funcional que producen una reduccién del gasto car-
diaco o una elevacion de las presiones intracardiacas en reposo o en
estrés.

La definici6n actual de 1a IC se limita a las fases de la enfermedad
en que los sintomas clinicos son evidentes. Antes de la manifestacién
de los sintomas, los pacientes pueden presentar anomalias cardiacas
estructurales o funcionales asintomaticas (disfuncién sistélica o dias-
télica del ventriculo izquierdo), que son precursoras de la IC. La iden-
tificacién de estas anomalias es importante porque se relacionan con
peores resultados, y la instauracién de tratamiento en esta fase podria
reducir la mortalidad de los pacientes con disfuncién sistélica ven-
tricular izquierda asintomatica (véase la seccién 6)*5.

La identificacién de una causa cardiaca subyacente es fundamental
para el diagnéstico de la IC. Normalmente, la miocardiopatia es la
causa de la disfuncién ventricular sistélica o diastélica. No obstante,
las anomalias de valvulas, pericardio, endocardio, ritmo cardiaco y
conduccién también pueden causar IC (y a menudo hay mas de una
anomalia). Identificar el problema cardiaco subyacente también es
crucial por razones terapéuticas, ya que cada enfermedad concreta
determina el tratamiento especifico que se debe emplear (p. ej., repa-
racion o reemplazo valvular en caso de valvulopatias, tratamiento far-
macolégico especifico para la IC-FEr, reduccién de la frecuencia
cardiaca en la taquimiocardiopatia, etc.).

3.2. Terminologia

3.2.1. Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién conservada,
en rango medio o reducida

La terminologia mas importante empleada para describir la IC es
histérica y se basa en la determinacién de la fraccion de eyeccién del
ventriculo izquierdo (FEVI). La IC comprende un amplio espectro de
pacientes, desde aquellos con FEVI normal (considerada tipicamente
como > 50%) o IC con FE conservada (IC-FEc) a aquellos con FEVI redu-
cida (tipicamente considerada como < 40%) o IC-FEr (tabla 3.1). Los
pacientes con FEVI en la banda del 40-49% representan una «zona
gris», que ahora definimos como IC con FEVI en rango medio (IC-FEm)
(tabla 3.1). La diferenciacién de los pacientes con IC segtn la FEVI es
importante, dada su relacion con diferentes etiologias subyacentes,

Tabla 3.1

caracteristicas demogréficas, comorbilidades y respuesta a los trata-
mientos®. La mayoria de los estudios clinicos publicados desde 1990
seleccionaron a los pacientes segtin la FEVI (medida normalmente
mediante ecocardiografia, una técnica con radionucleétidos o reso-
nancia magnética cardiaca [RMC]), y solamente en pacientes con
IC-FEr los tratamientos han logrado una reduccion tanto de la morbi-
lidad como de la mortalidad.

El diagnéstico de la IC-FEc es mas complejo que el diagnéstico de
la IC-FEr. Los pacientes con IC-FEc generalmente no presentan dilata-
cién del VI, pero en su lugar normalmente tienen un aumento del gro-
sor de la pared del VI o un aumento del tamafio de la auricula
izquierda como un signo del aumento de las presiones de llenado. La
mayoria tiene signos adicionales de capacidad de llenado o de succién
del VI afectada, también clasificada como disfuncién diastélica, que se
considera generalmente como la causa mas probable de IC en estos
pacientes (de ahi el término «IC diastélica). No obstante, gran parte de
los pacientes con IC-FEr (llamada previamente «IC sistélica») tienen
también disfuncion diastélica y en pacientes con IC-FEc también se
encuentran leves anomalias de la funcién sistélica. Por ello, se pre-
fiere emplear los términos FEVI conservada o reducida en lugar de
«funcion sistélica» conservada o reducida.

En guias anteriores se reconocia la existencia de una zona gris entre
la IC-FEr y la IC-FEC”. Estos pacientes tienen una FEVI del 40-49%, de ahi
el término IC-FEm. La identificacién de la IC-FEm como grupo separado
estimulara la investigacion sobre las caracteristicas subyacentes, la
fisiopatologia y el tratamiento de este grupo de pacientes. Los pacien-
tes con IC-FEm probablemente tengan disfuncion sistélica leve, pero
con caracteristicas de disfuncion diastélica (tabla 3.1).

Los pacientes sin enfermedad miocardica del VI detectable pueden
tener otras causas de la IC (p. ej., hipertensién pulmonar, valvulopatia,
etc.). Los pacientes con enfermedades no cardiovasculares (p. ej., ane-
mia, enfermedad pulmonar, renal o hepatica) pueden tener sintomas
parecidos o idénticos a los de la IC y cada uno de ellos puede compli-
car o exacerbar el sindrome de IC.

3.2.2. Terminologia relativa a la evolucion temporal
de la insuficiencia cardiaca

En esta guia, el término IC se utiliza para describir el sindrome sin-
tomatico, evaluado segin la clasificacién funcional de la New York
Heart Association (NYHA) (véase la seccién 3.2.3 y la tabla 3.2 del
anexo), aunque un paciente puede volverse asintomatico por el trata-
miento. Asimismo un paciente que nunca ha mostrado los sintomas o
signos tipicos de IC y tiene la FEVI reducida se describe como un
paciente con disfuncién sist6lica del VI asintomatica. De los pacientes
que han tenido IC por algiin tiempo, se dice normalmente que pade-
cen «IC crénica». Un paciente en tratamiento con sintomas y signos

Definicién de la insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién conservada, en rango medio y reducida

Tipo de IC IC-FEr IC-FEm

IC-FEc

CRITERIOS 1 Sintomas * signos? Sintomas * signos?

Sintomas * signos?

2 FEVI < 40% FEVI 40-49%

FEVI 2 50%

« Péptidos natriuréticos elevados®
« Al menos un criterio adicional:

1. Enfermedad estructural cardiaca relevante (HVI o DAi),
2. Disfuncién diastélica (véase la seccion 4.3.2).

« Péptidos natriuréticos elevados®

« Al menos un criterio adicional:
1. Enfermedad estructural cardiaca relevante (HVI o DAi),
2. Disfuncién diastélica (véase la seccion 4.3.2).

BNP: péptido natriurético de tipo B; DAi: dilatacién auricular izquierda; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC: insuficiencia
cardiaca; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién conservada; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracciéon de eyeccién reducida; IC-FEm: insuficiencia cardiaca con
fraccién de eyeccion en rango medio; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético cerebral.

aLos signos pueden no estar presentes en las primeras fases de la IC (especialmente en la IC-FEc) y en pacientes tratados con diuréticos.

"BNP > 35 pg/ml o NT-proBNP > 125 pg/ml.
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que no han cambiado durante 1 mes se describe como un paciente
«establen. Si la IC estable cronica se deteriora, se puede describir al
paciente como «descompensado»; esto puede suceder lenta o repen-
tinamente, suele ser necesario hospitalizar al paciente y es un aconte-
cimiento de considerable importancia pronéstica. La IC de nueva
aparicién (de novo) puede presentarse aguda, por ejemplo, como con-
secuencia de un infarto agudo de miocardio (IAM), o subaguda, por
ejemplo, en pacientes con miocardiopatia dilatada (MCD), que fre-
cuentemente tienen sintomas durante semanas o meses antes de que
se confirme el diagnéstico. Aunque los sintomas y signos de IC des-
aparezcan, la disfuncién cardiaca subyacente puede permanecery los
pacientes seguirian en riesgo de «descompensacién» recurrente.

En ocasiones, un paciente puede tener IC debido a un problema
que se resuelve por completo (p. ej., miocarditis viral aguda, sindrome
de tako-tsubo o taquimiocardiopatia). Otros pacientes, especialmente
aquellos con MCD «idiopatica», pueden presentar una recuperacion
sustancial o incluso completa de la funcién sist6lica del VI con las
nuevas terapias modificadoras de la enfermedad (que incluyen un
inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina [IECA],
un bloqueador beta, un antagonista del receptor de mineralocorticoi-
des [ARM)], ivabradina o TRC). IC «congestiva» es un término que toda-
via se emplea y puede describir la IC aguda o crénica con signos de
sobrecarga de volumen. Todos o la mayoria de estos términos pueden
aplicarse de manera precisa al mismo paciente en momentos distin-
tos, dependiendo de la fase de la enfermedad.

3.2.3. Terminologia relativa a la gravedad de los sintomas
de la insuficiencia cardiaca

La clasificacién funcional de la NYHA (tabla 3.2 del anexo) se ha
empleado para describir la gravedad de los sintomas y la intolerancia
al ejercicio. Sin embargo, la gravedad de los sintomas no se correla-
ciona bien con muchos de los parametros de la funcién del VI; aunque
hay una relacién clara entre la gravedad de los sintomas y la supervi-
vencia, los pacientes con sintomas leves pueden tener mayor riesgo
de hospitalizacién y muerte®-1°,

En ocasiones se emplea el término «IC avanzada» para describir a
los pacientes con sintomas graves, descompensacién recurrente y dis-
funcién cardiaca grave'. La clasificacion de la ACCF/AHA describe las
fases de desarrollo de la IC segiin los cambios estructurales y los sin-
tomas (tabla 3.3 del anexo)™. La clasificacién Killip se puede utilizar
para describir la gravedad de la enfermedad en un contexto clinico
agudo después de un infarto de miocardio (véase la seccién 12)%.

3.3. Epidemiologia, etiologia e historia natural
de la insuficiencia cardiaca

La prevalencia de la IC depende de la definicién que se use, pero se
sittia aproximadamente en el 1-2% de la poblacién adulta en paises
desarrollados, y aumenta a mas del 10% entre personas de 70 o0 mas
afios de edad'*". Entre los mayores de 65 afios atendidos por disnea
durante el ejercicio, 1 de cada 6 tendra IC no reconocida (fundamen-
talmente IC-FEc)'®', El riesgo de IC a los 55 aifios es del 33% para los
varones y el 28% para las mujeres'®. Los pacientes con IC-FEc varian
del 22 al 73%, dependiendo de la definicién aplicada, el contexto cli-
nico (atencién primaria, consulta hospitalaria, hospital), la edad y el
sexo de la poblacién estudiada, infarto de miocardio previo y afio de
publicacién'1820-30,

Los datos de tendencias temporales basados en pacientes hospita-
lizados indican que la incidencia de la IC puede estar disminuyendo,
debido mas a la IC-FEr que a la IC-FEc'32. La IC-FEr parece tener un
perfil epidemiolégico y etioldgico distinto que la IC-FEc. Comparados
con la IC-FEr, los pacientes con IC-FEc son de mas edad, mas frecuen-
temente mujeres y mas frecuentemente con antecedentes de hiper-
tension y fibrilacién auricular (FA), mientras que una historia de
infarto de miocardio es menos frecuente32, Las caracteristicas de los

pacientes con IC-FEm se encuentran entre la IC-FEr y la IC-FEc?4, pero
son necesarios mas estudios para una mejor caracterizacién de este
grupo de poblacién.

La etiologia de la IC es diversa y varia dentro de cada regién y entre
distintas regiones del mundo. No existe acuerdo sobre un sistema
tnico de clasificacién de las causas de la ICy algunas de las categorias
potenciales se superponen (tabla 3.4). Numerosos pacientes presen-
tan varias enfermedades diferentes —cardiovasculares y no cardio-
vasculares—, que interactian y causan IC. La identificacién de estas
afecciones debe formar parte del proceso diagnéstico, ya que pueden
determinar el empleo de opciones terapéuticas especificas.

Muchos pacientes con IC y miocardiopatia isquémica (MCI) tienen
antecedentes de infarto de miocardio o revascularizacién. Sin
embargo, una coronariografia normal no excluye la presencia de
tejido miocérdico cicatricial (p. ej., mediante RMC) o afeccién de la
microcirculacién coronaria, como evidencia alternativa de MCL.

En la practica clinica sigue siendo un reto distinguir claramente
entre las miocardiopatias adquiridas y las heredadas. En la mayoria de
los pacientes con diagndstico clinico de IC definitivo no se emplean
sistematicamente pruebas genéticas para confirmar el diagnéstico;
sin embargo, el asesoramiento genético estd recomendado para
pacientes con miocardiopatia hipertréfica (MCH), MCD «idiopatica» o
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho (MAVD) (véase
la seccién 5.10.1), dado que los resultados de estas pruebas pueden
tener implicaciones clinicas.

En los Gltimos 30 afios, los avances en los tratamientos y su imple-
mentacién han mejorado la supervivencia y han reducido la tasa de
hospitalizacién en pacientes con IC-FEr, aunque los resultados siguen
siendo insatisfactorios. Los datos europeos mas recientes (estudio
piloto ESC-HF) demuestran que las tasas de mortalidad por todas las
causas a los 12 meses de los pacientes hospitalizados o estables/
ambulatorios con IC son del 17 y el 7% respectivamente, y las tasas de
hospitalizacién a los 12 meses fueron del 44 y el 32%%*. En pacientes
con IC (hospitalizados o ambulatorios), la mayoria de las muertes se
deben a causas cardiovasculares, fundamentalmente muerte stbita y
empeoramiento de la IC. La mortalidad por todas las causas suele ser
mayor en la IC-FEr que en la IC-FEc?>3%, Las hospitalizaciones se deben
frecuentemente a causas no cardiovasculares, especialmente en
pacientes con HF-FEc. La hospitalizacion por causas cardiovasculares
no cambié entre los afios 2000 y 2010, mientras que aumentaron las
hospitalizaciones por causas no cardiovasculares?'.

3.4. Pronostico

La estimacion del pronéstico para la morbilidad, discapacidad y
muerte ayuda a los pacientes, sus familias y médicos a tomar decisio-
nes sobre el tipo y la planificacién de los tratamientos (especialmente
las decisiones sobre una rapida transicién a terapias avanzadas), ade-
mas de la planificacién de los servicios sanitarios, sociales y recursos.

Se han identificado numerosos marcadores pronésticos de muerte
y hospitalizacién por IC (tabla 3.5 del anexo), sin embargo, su aplica-
cioén clinica es limitada y la estratificacién precisa del riesgo en la IC
sigue siendo un reto.

En las Gltimas décadas se han desarrollado escalas multivariables
para el pronéstico del riesgo para distintos grupos de pacientes con
IC*%41 y algunas de ellas estan disponibles en la red como aplicacio-
nes interactivas. Las escalas de riesgo multivariables pueden ayudar
a predecir la muerte de los pacientes con IC, pero no son muy ttiles
para la prediccion de las hospitalizaciones por IC3”3%, Una revision
sistemadtica de 64 modelos pronésticos* junto con un metanalisis y
un estudio de regresién de 117 modelos pronésticos® revelaron que
los modelos de prediccién de la mortalidad tienen una capacidad de
prediccion solo moderada, mientras que los modelos disefiados para
predecir la variable combinada de muerte u hospitalizacién o sola-
mente hospitalizacién tienen una capacidad de discriminacién aun
menor.
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Tabla 3.4
Etiologias de la insuficiencia cardiaca

Enfermedad cardiaca Cicatriz miocardica
isquémica

Aturdimiento/hibernacién miocardica

Enfermedad arterial coronaria epicardica

Microcirculacién coronaria anormal

Disfuncién endotelial

Daflo téxico Abuso de sustancias téxicas de uso recreativo  Alcohol, cocaina, anfetaminas, esteroides anabélicos
Metales pesados Cobre, hierro, plomo, cobalto
Medicacién Farmacos cistostaticos (antraciclinas), firmacos inmunomoduladores (anticuerpos

monoclonales, interferones, como trastuzumab, cetuximab), antidepresivos, antiarritmicos,
antiinflamatorios no esteroideos, anestésicos)

Radiacién
Daifio inmunomediado e Relacionado con infeccion Bacteriana, por espiroquetas, flingica, protozoica, parasitica (enfermedad de Chagas),
inflamatorio por raquitismo, viral (VIH/sida)

No relacionado con infeccion Miocarditis linfocitica/de células gigantes, enfermedades autoinmunitarias (enfermedad
de Graves, artritis reumatoide, trastornos del tejido conectivo, lupus eritematoso sistémico),
hipersensibilidad y miocarditis eosinofilica (Churg-Strauss)

Infiltracién Relacionada con enfermedad maligna Infiltraciones y metastasis directa

No relacionada con enfermedad maligna Amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis (hierro), enfermedad de depésito de glucégeno

(enfermedad de Pompe), enfermedades de depésito lisosomal (enfermedad de Fabry)
Alteraciones metabdlicas Hormonales Enfermedades de tiroides y paratiroides, acromegalia, deficiencia de GH, hipercortisolemia,

enfermedad de Conn, enfermedad de Addison, diabetes, sindrome metabdlico,

feocromocitoma, enfermedades relacionadas con la gestacion y el periparto

Nutricionales Deficiencias en tiaminas, carnitina-L, selenio, hierro, fosfatos, calcio, desnutricién compleja
(malignidad, sida, anorexia nerviosa), obesidad

Alteraciones genéticas Diversas formas MCH, MCD, VI no compactado, MAVD, miocardiopatia restrictiva (consulte literatura

especializada), distrofias musculares y laminopatias

Hipertension
Defectos estructurales Adquiridos Valvulopatia mitral, adrtica, tricuspidea, pulmonar
de valvula o miocardio
Congénitos Comunicacién interauricular o interventricular, otros (consulte literatura especializada)
Enfermedades pericardicas Pericardicas Pericarditis constrictiva
y endomiocardicas Derrame pericardico
Endomiocardicas SHE, FEM, fibroelastosis endomiocardica
Estados de gasto elevado Anemia grave, sepsis, tirotoxicosis, enfermedad de Paget, fistula arteriovenosa, embarazo
Sobrecarga de volumen Insuficiencia renal, sobrecarga de fluidos iatrogénica
Taquiarritmias Arritmias auriculares y ventriculares
Bradiarritmias Disfunciones del nédulo sinusal, alteraciones de la conduccién

FEM: fibrosis endomiocardica; GH: hormona del crecimiento; MAVD: miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho; MCD: miocardiopatia dilatada; MCH: miocardiopatia
hipertréfica; SHE: sindrome hipereosinofilico; VI: ventriculo izquierdo; VIH/sida: virus de la inmunodeficiencia humana/sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

4. DIAGNOSTICO tomas y signos de IC debidos a la retencién de liquidos pueden
resolverse rapidamente con tratamiento diurético. Algunos signos,

4.1. Sintomas y signos como la presién venosa yugular elevada y el desplazamiento del
impulso apical, pueden ser mas especificos, pero son mas dificiles de

A menudo los sintomas no son especificos y, por lo tanto, no ayu- detectar y menos reproducibles'®*4’, Los sintomas y signos pueden

dan a discriminar entre la IC y otros problemas (tabla 4.1)#%, Los sin- ser especialmente dificiles de identificar e interpretar en personas
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Tabla 4.1
Sintomas y signos tipicos de insuficiencia cardiaca
Sintomas Signos
Tipicos Mas especificos
Disnea Presién venosa yugular elevada
Ortopnea Reflujo hepatoyugular

Disnea paroxistica nocturna
Tolerancia al ejercicio
disminuida

Fatiga, cansancio, mas tiempo
hasta recuperarse del ejercicio
Inflamacién de tobillos

Tercer sonido cardiaco (ritmo galopante)
Impulso apical desplazado lateralmente

Menos tipicos Menos especificos

Tos nocturna

Sibilancias

Sensacion de hinchazén
Pérdida de apetito
Confusién (especialmente
en ancianos)

Aumento de peso (> 2 kg/semana)
Pérdida de peso (IC avanzada)

Pérdida de tejido (caquexia)

Soplo cardiaco

Edema periférico (tobillos, sacro, escroto)
Crepitantes pulmonares

Decaimiento Menor entrada de aire y matidez a la percusion
Palpitaciones en las bases pulmonares (derrame pleural)
Mareo Taquicardia

Sincope Pulso irregular

Bendopnea®? Taquipnea

Respiracién de Cheyne Stokes
Hepatomegalia

Ascitis

Extremidades frias

Oliguria

Presion de pulso estrecha

IC: insuficiencia cardiaca.

obesas, ancianas o con enfermedad pulmonar crénica*-*°, Los pacien-
tes mas jovenes con IC suelen tener etiologia, presentacién clinica y
evolucién diferentes que los de mas edad>">2

Siempre es necesario elaborar una historia clinica detallada. La IC
es poco comdin 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 previo, aumentan conside-
rablemente la probabilidad de IC en un paciente con los sintomas y
signos correspondientes*>4>,

En cada consulta hay que evaluar los sintomas y signos de IC pres-
tando especial atencidn a los indicios de congestion. Los sintomas y
signos son importantes para la monitorizacién de la respuesta del
paciente al tratamiento y que esta sea estable. La persistencia de los
sintomas a pesar del tratamiento suele indicar la necesidad de trata-
miento adicional, y el empeoramiento de los sintomas es un aconteci-
miento grave (que pone al paciente en riesgo de hospitalizacién
urgente y muerte) que requiere una pronta actuacién médica.

4.2. Pruebas iniciales basicas: péptidos natriuréticos,
electrocardiograma y ecocardiografia

La concentracion plasmatica de péptidos natriuréticos (PN) puede
emplearse como prueba diagnéstica inicial, especialmente en un con-
texto no agudo cuando no se dispone inmediatamente de ecocardio-
grafia. La elevacién de PN ayuda a establecer un diagnéstico inicial de
trabajo para identificar a los pacientes que requieren pruebas cardia-
cas adicionales; los pacientes con concentraciones inferiores al valor
de corte para excluir una disfuncion cardiaca importante no requieren
ecocardiografia (véase también las secciones 4.3 y 12). Los pacientes
con concentraciones plasmaticas de PN normales probablemente no
tengan IC. El limite superior de lo normal en el contexto no agudo
para péptidos natriuréticos de tipo B (BNP) es de 35 pg/ml y para la
fraccién aminoterminal del propéptido natriurético de tipo B (NT-pro-
BNP) es de 125 pg/ml; en el contexto agudo deben emplearse titulos

mads altos (BNP < 100 pg/ml, NT-proBNP < 300 pg/ml y regién
media del propéptido natriurético auricular de tipo A [MR-proANP]
< 120 pmol/l). Los valores diagnésticos se aplican igualmente a la
IC-FEr y la IC-FEc; como media, los valores son mas bajos en la IC-FEc
que en la IC-FEr>*%, En los umbrales mencionados, los valores predic-
tivos negativos son muy similares y altos (0,94-0,98), tanto en agudos
como en no agudos, pero los valores predictivos positivos son
mas bajos en no agudos (0,44-0,57) y en agudos (0,66-0,67)3*%6-61, Por
lo tanto, el uso de PN se recomienda para descartar la IC, pero no para
establecer el diagnéstico.

La elevacién de PN puede producirse por numerosas causas, car-
diovasculares y no cardiovasculares, que reducen su capacidad diag-
noéstica en la IC. Entre ellas, la FA, la edad y la insuficiencia renal son
los factores mas importantes que impiden la interpretacion de las
determinaciones de PN, Por otra parte, los titulos de PN pueden ser
desproporcionadamente bajos en pacientes obesos (véase también la
seccién 12.2 y la tabla 12.3)2,

Un electrocardiograma (ECG) anormal aumenta la probabilidad
del diagnéstico de IC, pero esta prueba tiene una especificidad
baja'8466364, Algunas anomalias en el ECG dan informacién sobre la
etiologia (p. ej., infarto de miocardio) y algunos hallazgos electrocar-
diograficos pueden proporcionar indicaciones para el tratamiento
(p. ej., anticoagulacién para la FA, marcapasos para la bradicardia, TRC
en caso del complejo QRS) (véase las secciones 8 y 10). La IC es poco
probable en pacientes con un ECG completamente normal (sensibili-
dad del 89%)*. Por lo tanto, se recomienda el uso sistematico del ECG
fundamentalmente para descartar el diagndstico de IC.

La ecocardiografia es la prueba mas til y disponible para estable-
cer el diagnéstico en pacientes con sospecha de IC. Esta técnica pro-
porciona informacion inmediata sobre el volumen de las camaras, la
funcién sistélica y diastélica del VI, el grosor de la pared, la funcién
valvular y la hipertensién pulmonar®-74, Esta informacién es crucial
para establecer el diagnéstico y determinar el tratamiento mas ade-
cuado (véase las secciones 5.2-5.4 para mas informacién sobre eco-
cardiografia).

La informacién obtenida en la evaluacién clinica detallada y con
las pruebas antes mencionadas permitira establecer un diagnéstico
inicial y un plan de tratamiento para la mayoria de los pacientes.
Generalmente, solo se requieren otras pruebas en caso de que el diag-
noéstico sea incierto (p. ej., si las imagenes ecocardiograficas no son
6ptimas o si se sospecha de una causa inusual para la IC) (para mas
informacién, véase las secciones 5.5-5.10).

4.3. Algoritmo para el diagnéstico de la insuficiencia
cardiaca

4.3.1. Algoritmo para el diagnéstico de la insuficiencia cardiaca
en un contexto no agudo

En la figura 4.1 se muestra un algoritmo para el diagnéstico de la IC
en contextos no agudos. El diagnéstico de la IC en contextos agudos se
trata en la seccién 12.

Para los pacientes con sintomas o signos que se presentan por pri-
mera vez en atencién primaria o en consulta ambulatoria y de forma
no urgente (tabla 4.1), se debe evaluar la probabilidad de IC en primer
lugar con base en la historia clinica del paciente (enfermedad arterial
coronaria [EAC], hipertensién arterial, uso de diuréticos), sintomas de
presentacion (p. ej., ortopnea), exploracion fisica (p. ej., edema bilate-
ral, presién venosa yugular elevada, desplazamiento de pulso apical)
y ECG en reposo. Si todos estos elementos son normales, la IC es muy
poco probable y es preciso considerar otros diagnésticos. Si uno de los
elementos es anormal, se debe determinar la concentracién plasma-
tica de PN, si es posible, para identificar a los pacientes que requieren
ecocardiografia (el ecocardiograma esta indicado si el valor de PN es
superior al umbral de exclusién o no se puede determinar los PN
circulantes)3s-60.75-78,



el0 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(12):1167.e1-e85

4.3.2. Diagnostico de la insuficiencia cardiaca con fracciéon
de eyeccion conservada

El diagnéstico de la IC-FEc sigue siendo un reto. La FEVI es normal
y los signos y sintomas de la IC (tabla 4.1) suelen ser inespecificos y no
permiten diferenciar con claridad la IC de otras entidades clinicas. En
esta seccién se resumen las recomendaciones practicas necesarias
para el diagndstico adecuado de esta enfermedad en la practica cli-
nica.

El diagnéstico de la IC-FEc, especialmente en el tipico paciente
mayor con comorbilidades y sin signos obvios de sobrecarga central
de fluidos, es laborioso y, ademas, se carece de un método estandar
validado. Para mejorar la especificidad del diagnéstico de IC-FEc, el
diagnéstico clinico tiene que apoyarse en mediciones objetivas de
disfuncién cardiaca en reposo o durante el ejercicio. El diagnéstico
de IC-FEc requiere las siguientes condiciones (tabla 3.1):

» Presencia de sintomas o signos de IC (tabla 4.1).

» Fraccién de eyeccién «conservada» (definida como FEVI > 50% o del
40-49% para la IC-FEm).

» Altas concentraciones de PN (BNP > 35 pg/ml o NT-proBNP
> 125 pg/ml).

» Datos objetivos de otras alteraciones cardiacas funcionales o
estructurales subyacentes (mas informacién a continuacion).

* Encaso de incertidumbre, podria ser necesario realizar una prueba
de estrés o determinar de manera invasiva un aumento de las pre-
siones de llenado del VI para confirmar el diagnéstico (mas infor-
macién a continuacion).

La valoracién inicial incluye el diagnéstico clinico acorde con el
algoritmo presentado y la determinacion de la FEVI mediante ecocar-
diografia. El valor de corte del 50% para el diagnéstico de la IC-FEc es
arbitrario; en estudios clinicos, se clasifica a los pacientes con FEVI
entre el 40 y el 49% como con IC-FEc”. Sin embargo, en esta guia se
define la IC-FEc cuando la FEVI es > 50% y se considera a los pacientes
con FEVI del 40 al 49% en una «zona gris» que podria denominarse
IC-FEm. Los signos y sintomas clinicos son similares para la IC-FEr,
la IC-FEm y la IC-FEc. Las caracteristicas demograficas y las comorbili-
dades tipicas se resumen en la tabla 4.2 del anexo. El ECG en reposo
podria revelar anomalias como FA, hipertrofia del V1 y alteraciones de
repolarizacién. Un ECG normal o unas concentraciones plasmaticas
de BNP < 35 pg/ml o de NT-proBNP < 125 pg/ml hacen que el diagnos-
tico de la IC-FEc, la IC-FEm y la IC-FEr sea poco probable.

El siguiente paso consiste en realizar pruebas diagnésticas adicio-
nales si se han observado indicios de IC-FEc/IC-FEm y demostrar obje-
tivamente la presencia de alteraciones cardiacas estructurales o
funcionales como la causa subyacente a la presentacion clinica. Las
alteraciones estructurales mas importantes son un indice del volu-
men auricular izquierdo > 34 ml/m? o un indice de masa del ven-
triculo izquierdo > 115 g/m? (varones) o > 95 g/m? (mujeres)®>6772, Las
alteraciones funcionales mas importantes son una E/e > 13 y una velo-
cidad tisular diastélica temprana (e') media de la pared septal y late-
ral <9 cm/s856770.7280-84 Otras mediciones derivadas indirectamente de
la ecocardiografia son el strain longitudinal y la velocidad de regurgi-
tacion tricuspidea (VRT)72%2, En la tabla 4.3 del anexo se encuentran
los valores normales y anormales de los pardmetros ecocardiograficos
relacionados con la funcién diastélica. No todos los valores recomen-
dados son idénticos a los publicados en guias anteriores, debido a la
inclusién de nuevos datos publicados recientemente, sobre todo por
Cabarello et al.”.

Mediante ecocardiografia se puede realizar una prueba de estrés
diastélico, tipicamente siguiendo un protocolo con cicloergémetro en
posicién semisupina, que permite la evaluacion del VI (E/e) y las pre-
siones arteriales pulmonares (VRT), la disfuncién sistélica (strain lon-
gitudinal) y cambios en volumen latido y gasto cardiaco durante el
ejercicio®>%5, Se puede emplear distintos protocolos para la prueba de

esfuerzo, de los que el cicloergdmetro en posicién semisupinay la eco-
cardiografia en reposo y ejercicio submaximo son los mas usados®.
También se emplea la determinacién de aumentos superiores a los
valores de corte de la E/e’ (> 13) y otras mediciones indirectas de la
funcion sistélica y diastélica, como el strain longitudinal y la VRT. Por
otro lado, mediante técnicas invasivas se puede determinar parame-
tros hemodindmicos en reposo para evaluar las presiones de llenado
(presién de enclavamiento pulmonar > 15 mmHg o presion telediasto-
lica ventricular izquierda > 16 mmHg), seguido de la evaluacién de
estos parametros durante el ejercicio si se observan valores inferiores
a los de corte para evaluar cambios en las presiones de llenado, la pre-
sién arterial sist6lica (PAS) pulmonar, el volumen latido y el gasto
cardiaco®”.

El diagnoéstico de la IC-FEc en pacientes con FA es dificil. Debido a
que la FA se asocia a concentraciones de PN mas altas, el uso de NT-
proBNP o BNP para el diagnéstico de la IC-FEc deberia estratificarse
seglin haya ritmo sinusal (umbrales mas bajos) o FA (umbrales mas
altos). El indice del volumen auricular izquierdo aparece aumentado
por la FA y los parametros funcionales de disfuncién diastélica estan
menos establecidos en la FA, y posiblemente habria que aplicar otros
valores de corte. Por otra parte, la FA podria ser un signo de la presen-
cia de IC-FEc, y los pacientes con FA e IC-FEc suelen tener las mismas
caracteristicas. Ademas, los pacientes con IC-FEc y FA podrian tener IC
mas avanzada, comparados con pacientes con IC-FEc y ritmo sinusal.

Los pacientes con IC-FEc forman un grupo heterogéneo que tiene
etiologias subyacentes y anomalias fisiopatolégicas diferentes. Con
base en la sospecha de causas especificas, se puede realizar pruebas
adicionales (tabla 4.4 del anexo)”$8-%4, No obstante, solo se puede reco-
mendar estas pruebas si los resultados pudieran afectar al tratamiento.

5. IMAGEN CARDIACA Y OTRAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Las técnicas de imagen cardiaca cumplen una funcién esencial
para diagnosticar la IC y guiar el tratamiento. De todas las modalida-
des de imagen disponibles, la ecocardiografia es el método de elec-
cién en pacientes con sospecha de IC por precision, disponibilidad
(también portabilidad), seguridad y coste®8%°72, Puede complemen-
tarse con otras modalidades, elegidas seglin su capacidad para res-
ponder a interrogantes clinicos especificos y teniendo en cuenta las
contraindicaciones y riesgos especificos de cada prueba’,

En general, las pruebas de imagen solo deben realizarse si tienen
una consecuencia clinica importante. La fiabilidad de los resultados
depende en gran medida de la modalidad de imagen, la experiencia
del operador y del centro y de la calidad de la imagen. Los parametros
normales pueden variar segin la edad, el sexo y la modalidad de ima-
gen.

5.1. Radiografia toricica

La radiografia toracica tiene poco uso en el proceso diagndstico de
los pacientes con sospecha de IC. Probablemente es mas ttil para
identificar una causa pulmonar alternativa para los sintomas y signos
del paciente, como enfermedad pulmonar maligna o intersticial, aun-
que la tomografia computarizada (TC) toracica es la técnica estandar
actual. Para el diagnéstico de asma o enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica (EPOC), es necesario realizar una prueba de la funcién
pulmonar con espirometria. Sin embargo, la radiografia tordcica
podria mostrar congestién o edema venoso pulmonar en pacientes
con IC y es mads dtil en contextos agudos que en no agudos**%4, Es
importante tener en cuenta que puede haber disfuncidn sist6lica del
VI significativa sin cardiomegalia en la radiografia toracica*>%,

5.2. Ecocardiografia transtoracica

El término ecocardiografia se usa en esta guia para referirse a
todas las técnicas de imagen cardiaca por ultrasonidos, como la eco-
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PACIENTE CON SOSPECHA DE IC?
(de presentacion no aguda)

1

EVALUACION DE LA PROBABILIDAD DE IC

1. Historia clinica:

Historia de EAC (IM, revascularizacion)
Historia de hipertension arterial

Exposicion a farmacos cardiotoxicos/radiacion
Uso de diuréticos

Ortopnea/disnea paroxistica nocturna

2. Exploracion fisica:

Estertores

Edema bilateral de tobillo

Soplo cardiaco

Ingurgitacion venosa yugular

Latido apical desplazado/ampliado lateralmente

3. ECG:
Cualquier anomalia

1
| Todos ausentes
| Presente al menos 1
1
Centros en los |
que la determinacion : PEPTIDOS NATRIURETICOS , _
de péptidos ! No IC |m'pr0bab|e.
natriuréticos : o NT-proBNP > 125 pg/ml ~ —————————>  considere otro
no es habitual | * BNP > 35 pg/ml diagnostico
en la practica clinica I
|
1 Si
[
\
ECOCARDIOGRAFIA Normalbe

Si se confirma la IC (seguin todos los datos disponibles):
determine la etiologia e inicie el tratamiento adecuado

Figura 4.1. Algoritmo para el diagnéstico de la insuficiencia cardiaca de presentacion no aguda. BNP: péptido natriurético de tipo B; EAC: enfermedad arterial coronaria; IC: in-
suficiencia cardiaca; IM: infarto de miocardio; NT-proBNP: fraccién N-terminal del propéptido natriurético cerebral.

aPaciente que presenta sintomas tipicos de IC (véase la tabla 4.1).

"Volumen y funciones ventricular y auricular normales.

Considere otras causas para la elevacién de péptidos natriuréticos (tabla 12.3).
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cardiografia bidimensional y tridimensional, el Doppler de onda con-
tinua y pulsada, el Doppler de flujo en color y las imagenes de Doppler
tisular y de deformacién (strain y strain rate).

La ecocardiografia transtoracica (ETT) es la técnica de elecciéon
para evaluar la funcién miocardica sist6lica y diastdlica de los ven-
triculos derecho e izquierdo.

5.2.1. Evaluacion de la funcion sistélica ventricular izquierda

El método recomendado para medir la FEVI es el método Simp-
son biplano modificado. El volumen telediastélico ventricular
izquierdo y el volumen telesistélico ventricular izquierdo se obtie-
nen con proyecciones apicales de 4 o 2 camaras. Este método
depende de un rastreo preciso del borde endocardico. En caso de
una imagen de mala calidad, se recomienda usar un medio de con-
traste para mejorar la delineacién de los bordes endocardicos™. La
identificacién de anomalias en la movilidad regional de la pared
puede ser particularmente importante en pacientes con sospecha de
EAC o miocarditis.

No se recomienda el uso de los métodos de Teichholz y Quifiones
para calcular la FEVI a partir de dimensiones lineales, ademas de
medir el acortamiento fraccional, porque pueden ser inexactos, espe-
cialmente en pacientes con disfuncién regional o remodelado del VI.
La ecocardiografia tridimensional de calidad adecuada mejora
la cuantificacién de los volimenes del V1 y el calculo de la FEVIy es la
técnica mas precisa, comparada con la RMC®.

Las técnicas Doppler permiten calcular variables hemodinamicas,
como el indice de volumen latido y el gasto cardiaco, basadas en la
integral velocidad tiempo en el area del tracto de salida del VI.

En los tltimos afios, se ha demostrado la reproducibilidad y viabi-
lidad en la practica clinica de los parametros de Doppler tisular (onda
S)y las técnicas de imagen de deformacién (strain y strain rate), espe-
cialmente para detectar pequefias anomalias de la funcién sistélica en
fases preclinicas; no obstante, las mediciones pueden variar segiin el
fabricante y la versién del software™.

5.2.2. Evaluacion de la funcidén diastélica ventricular izquierda

Se considera que la disfuncion diastélica del VI es la anomalia fisio-
patolégica subyacente en la IC-FEc, y quiza también en la IC-FEm, y por
esa razén identificarla es muy importante para el diagnéstico. Aunque la
ecocardiografia es actualmente la Ginica técnica de imagen que permite
el diagnostico de disfuncién diastdlica, no hay ningin paraimetro eco-
cardiografico que por si solo tenga suficiente precisién para diagnosticar
disfuncién diastélica del VI. Por lo tanto, se recomienda un examen eco-
cardiografico exhaustivo que incorpore los datos de Doppler y los datos
bidimensionales mas relevantes (véase la seccién 4.3.2).

5.2.3. Evaluacion de la funcién ventricular derecha y la presion
arterial pulmonar

Un elemento obligatorio del examen ecocardiogréfico es la eva-
luacién de la estructura y la funcién del ventriculo derecho (VD),
que incluya las dimensiones del VD y de la auricula derecha, una
estimacion de la funcion sistélica del VD y la presién arterial (PA)
pulmonar. Entre los pardmetros que determinan la funcién sist6lica
del VD, las siguientes mediciones tienen una importancia especial:
la excursién sistdlica del plano anular tricuspideo (una TAPSE anor-
mal < 17 mm indica disfuncién sistélica del VD) y la velocidad sist6-
lica del anillo tricuspideo lateral derivada de Doppler tisular
(velocidad s < 9,5 cm/s indica disfuncion sistélica del VD)?29%, La PA
pulmonar sistélica se deriva del registro 6ptimo de la velocidad
maxima del chorro de regurgitacion tricuspidea del gradiente sist6-
lico tricuspideo, junto con la estimacién de la presién de la auricula
derecha segiin el tamafio de la vena cava inferior y su colapso rela-
cionado con la respiraciéon®”. Hay que determinar el tamafio del VD

mediante ecocardiografia bidimensional convencional, usando ml-
tiples ventanas actsticas, y el informe debe incluir parimetros cua-
litativos y cuantitativos. En servicios con experiencia en
ecocardiografia tridimensional, se recomienda la medicién tridi-
mensional de los volimenes del VD, siempre que estos datos tengan
importancia clinica®. La ecocardiografia tridimensional con la téc-
nica de speckle tracking es un método cuantitativo adicional para
evaluar la funcién del VD en centros especializados®.

5.3. Ecocardiografia transesofagica

La ecocardiografia transesofagica (ETE) no es necesaria en la eva-
luacién diagndstica habitual de la IC; sin embargo, puede ser {til en
algunos contextos clinicos para pacientes con enfermedad valvular,
sospecha de diseccién adrtica, sospecha de endocarditis o cardiopatia
congénita, y para descartar la presencia de trombos intracavitarios en
pacientes con FA que requieren cardioversién. Cuando el grado de
enfermedad de las valvulas mitral o adrtica determinado por ETT no
se corresponda con los sintomas del paciente, es preciso realizar un
examen con ETE.

5.4. Ecocardiografia de estrés

Se puede emplear la ecocardiografia de estrés mediante ejerci-
cio o farmacos para identificar isquemia inducible o viabilidad
miocardica®, y en algunos contextos clinicos en pacientes con
enfermedad valvular (p. ej., regurgitacion mitral dinamica, esteno-
sis adrtica con flujo bajo y gradiente bajo)°*1°°, Se ha sefialado que
la ecocardiografia de estrés puede detectar la disfuncién diastélica
durante la exposicién al ejercicio de pacientes con disnea de
esfuerzo, FEVI conservada y parametros diastélicos en reposo no
concluyentes®,

5.5. Resonancia magnética cardiaca

Se considera que la RMC es la técnica con mayor precisién para
medir volimenes, masa y FE de los ventriculos izquierdo y derecho.
Es la mejor alternativa de imagen cardiaca para pacientes con estu-
dios ecocardiograficos no diagndsticos (especialmente para estudiar
el corazén derecho) y es el método de eleccién para pacientes con
enfermedad cardiaca congénita compleja®101102,

La RMC es la técnica de imagen preferida para evaluar la fibrosis
miocardica mediante realce tardio de gadolinio y mapeo de T,, y
puede ser til para establecer la etiologia de la IC*"1%, Por ejemplo, la
RMC con realce tardio de gadolinio permite diferenciar el origen
isquémico o no isquémico de la IC y visualizar la fibrosis miocardica o
el tejido cicatricial. Ademads, la RMC permite caracterizar el tejido
miocardico de la miocarditis, amiloidosis, sarcoidosis, enfermedad de
Chagas, miocardiopatia de Fabry y hemocromatosis®101103.104,

La RMC también puede emplearse para la evaluacién de la isque-
mia miocardica y la viabilidad en pacientes con IC y EAC (considera-
dos aptos para revascularizacién coronaria). Sin embargo, los datos de
ECDA no han demostrado que la viabilidad evaluada por RMC u otros
medios permita identificar a los pacientes que se beneficiarian de la
revascularizacion'0>-197,

Las limitaciones de la RMC son su dependencia de la experiencia
del centro, la menor disponibilidad y el mayor coste que los de la eco-
cardiografia, las dudas sobre su seguridad para los pacientes con
implantes metalicos (incluidos dispositivos cardiacos) y unas deter-
minaciones menos fiables en pacientes con taquiarritmias. La claus-
trofobia es otra limitacién importante de la RMC. Los medios de
contraste basados en gadolinio lineal estan contraindicados para indi-
viduos con tasa de filtrado glomerular (TFG) < 30 ml/min/1,73 m? por-
que pueden desencadenar fibrosis sistémica nefrogénica (esto es
menos preocupante con los nuevos contrastes basados en gadolinio
ciclico)™s,
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Recomendaciones para las pruebas de imagen cardiaca en pacientes con insuficiencia cardiaca sospechada o confirmada

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft

Se recomienda la ETT para la evaluacion de la estructura y la funcién miocardica en sujetos con sospecha de IC para establecer el diagnéstico I C

de IC-FEr, IC-FEm o IC-FEc

Se recomienda la ETT para evaluar la FEVI e identificar a los pacientes con IC candidatos a tratamiento farmacolégico y con dispositivos (DAI, I C

TRC), basados en la evidencia y recomendados para la IC-FEr

Se recomienda la ETT para la evaluacion de valvulopatias, funcién ventricular derecha y presion arterial pulmonar en pacientes con diagndstico I C

establecido de IC-FEr, IC-FEm o IC-FEc e identificar a los pacientes candidatos a tratamiento corrector de la valvulopatia

Se recomienda la ETT para la evaluacién de la estructura y la funcién miocardicas de sujetos que van a exponerse a un tratamiento que podria I C

dafiar el miocardio (p. ej., quimioterapia)

Se consideraran otras técnicas (incluido el Doppler tisular con medicién de velocidades sistélicas e indices de deformacién como strain y strain Ila C

rate) en los protocolos de ETT para pacientes con riesgo de IC para identificar la disfuncién miocardica en una fase preclinica

Se recomienda la RMC para la evaluacién de la estructura y la funcién miocardicas (incluido el corazén derecho) de pacientes con una ventana I C

actstica inadecuada o con enfermedad cardiaca congénita compleja (teniendo en cuenta las precauciones y las contraindicaciones de la RMC)

Se considerara la RMC con RTG para pacientes con miocardiopatia dilatada para diferenciar el dafio isquémico y no isquémico en caso Ila C

de ambigiiedad en los datos clinicos y las pruebas de imagen (teniendo en cuenta las precauciones y las contraindicaciones de la RMC)

Se recomienda la RMC para la caracterizacion del tejido miocardico en caso de sospecha de miocarditis, amiloidosis, sarcoidosis, enfermedad [ C

de Chagas, enfermedad de Fabry, miocardiopatia no compactada y hematocromatosis (teniendo en cuenta las precauciones y las

contraindicaciones de la RMC)

Se consideraran las técnicas no invasivas de imagen con estrés (RMC, ecocardiografia de estrés, SPECT, PET) para la evaluacién de la isquemia b B 116-118

y la viabilidad miocardica de los pacientes con IC y EAC (considerados candidatos para revascularizacién) antes de tomar una decision sobre la

revascularizacion

Se recomienda la coronariografia invasiva para pacientes con IC y angina de pecho refractaria a tratamiento farmacolégico o arritmias I C

ventriculares sintomadticas o parada cardiaca abortada (considerados candidatos a una posible revascularizacién coronaria) para establecer el

diagnéstico de EACy su gravedad

Se debe considerar la coronariografia invasiva para pacientes con IC, probabilidad pretest intermedia-alta de EAC e isquemia en pruebas no Ila C

invasivas (considerados candidatos a una posible revascularizacién coronaria) para establecer el diagndstico de EAC y su gravedad

Se puede considerar la TC cardiaca para pacientes con IC y probabilidad pretest baja-intermedia de EAC o con resultados ambiguos en pruebas b C

de estrés no invasivas para descartar la presencia de estenosis arterial coronaria

Se recomienda la revaluacién de la estructura y la funcion cardiacas mediante técnicas de imagen no invasivas para: [ C

- Pacientes que presentan un empeoramiento de los sintomas de IC (incluidos episodios de ICA) u otras complicaciones cardiovasculares

importantes.

- Pacientes con IC que han recibido tratamiento farmacol4gico basado en la evidencia con las dosis maximas toleradas, antes de tomar la

decision de implantar un dispositivo (DAI, TRC).

- Pacientes expuestos a terapias que pueden dafiar el miocardio (como quimioterapia) (pruebas seriadas)

DAI: desfibrilador automatico implantable; EAC: enfermedad arterial coronaria; ETT: ecocardiografia transtoracica; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC:
insuficiencia cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién conservada; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién
reducida; IC-FEm: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion en rango medio; PET: tomografia por emisién de positrones; RMC: resonancia magnética cardiaca; RTG: realce
tardio de gadolinio; SPECT: tomografia por emisién monofoténica; TC: tomografia computarizada; TRC: terapia de resincronizacion cardiaca.

Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

5.6. Tomografia computarizada por emision de foton
tnico y ventriculografia con radionucledtidos

La tomografia computarizada por emisién monofoténica (SPECT)
puede ser Gtil para la valoracién de la isquemia y la viabilidad miocar-
dica'®. La SPECT pulsada puede ofrecer informacién sobre los voli-
menes y la funcién ventricular, pero expone al paciente a radiacion
isot6pica. La gammagrafia con acido propano 1,2 dicarboxinico 3,3
difosfono (DPD) puede ser titil para la deteccion de la amiloidosis car-
diaca por transtiretina'®.

5.7. Tomografia por emision de positrones

La tomografia por emision de positrones (PET), sola o combinada
con TC, puede ser ttil para valorar la isquemia y la viabilidad, pero los
trazadores de flujo (amoniaco marcado con *N o agua marcada con *0)
requieren el uso de un ciclotrén®2"", El rubidio es un trazador alterna-

tivo para las pruebas de isquemia con PET, que pueden realizarse en el
centro a un coste relativamente bajo. Las limitaciones de esta técnica
son la escasa disponibilidad, la exposicién a la radiacién y los costes.

5.8. Angiografia coronaria

Las indicaciones de la angiografia coronaria para pacientes con IC
son las mismas que las recomendadas en otras guias de la ESC"'*"4, La
angiografia coronaria esta recomendada para pacientes con IC que
sufren angina de pecho refractaria a tratamiento médico', siempre
que el paciente sea candidato a revascularizacién coronaria. La angio-
grafia coronaria también se recomienda para pacientes con historia
de arritmia ventricular sintomatica o parada cardiaca abortada. La
angiografia coronaria se debe considerar para pacientes con IC y una
probabilidad pretest intermedia-alta de EAC y la presencia de isque-
mia en una prueba de estrés no invasiva para establecer la etiologia de
la isquemia y la gravedad de la EAC.
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5.9. Tomografia computarizada cardiaca

El uso principal de la TC en pacientes con IC es la visualizacién no
invasiva de la anatomia coronaria de los pacientes con IC y una proba-
bilidad pretest baja-intermedia de EAC o pacientes con resultados
ambiguos en la prueba de estrés no invasiva para excluir el diagnés-
tico de EAC, siempre que no haya contraindicaciones relativas. No
obstante, esta prueba solo se debe realizar cuando su resultado pueda
afectar a las decisiones terapéuticas.

Las indicaciones clinicas mas importantes para el uso de algunas
técnicas de imagen en pacientes con IC sospechada o confirmada se
encuentran en la tabla de recomendaciones.

5.10. Otras pruebas diagnosticas

La evaluacién de pacientes con IC, ademas de la historia médica,
la exploracién fisica y las adecuadas técnicas de imagen, incluye
una serie de pruebas adicionales, entre las que se incluyen varia-
bles de laboratorio, ECG, radiografia toracica, prueba de esfuerzo,
valoracién hemodindmica invasiva y biopsia endomiocardica. Las
indicaciones mas importantes se resumen en la tabla de recomen-

daciones sobre las pruebas diagnésticas para pacientes con IC.
Aunque se han investigado ampliamente los biomarcadores en IC
(p. €j., ST2, galectina 3, copeptina, adrenomedulina), no se dispone
de suficiente evidencia para recomendar este tipo de pruebas en la
practica clinica.

5.10.1. Pruebas genéticas en la insuficiencia cardiaca

Se recomienda el andlisis genético molecular de pacientes con
miocardiopatia cuando la prevalencia de mutaciones detectables
sea lo suficientemente alta y justifique el cribado genético sistema-
tico. Las recomendaciones sobre pruebas genéticas para pacientes
con IC se basan en una declaracién de consenso del Grupo de Tra-
bajo de la ESC sobre enfermedades miocardicas y periféricas®. Para
la mayoria de los pacientes con diagnéstico clinico de IC definitivo,
las pruebas genéticas sistematicas no tienen un papel confirmatorio
para establecer el diagnéstico. Se recomienda el asesoramiento
genético para pacientes con MCH, MCD idiopatica y MAVD. La mio-
cardiopatia restrictiva y las miocardiopatias aisladas no compacta-
das pueden tener origen genético, por lo que se debe considerar el
diagnostico genético.

Recomendaciones sobre pruebas diagndsticas para pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones

Clase*  Nivel Refe

Se recomienda o se debe considerar las siguientes pruebas diagnésticas en la evaluacion inicial del paciente con IC de nuevo diagndstico para
determinar si requiere tratamientos especificos y detectar causas reversibles o tratables de la IC y las comorbilidades que interfieren con esta:

- Hemoglobina y recuento leucocitario

- Sodio, potasio, urea, creatinina (con TFGe) I C

- Funcién hepdtica (bilirrubina, AST, ALT, GGTP)

- Glucosa, HbA,

- Perfil lipidico

- TSH

- Ferritina, TSAT = TIBC

- Péptidos natriuréticos Ila

Se debe considerar otras pruebas diagnésticas adicionales para identificar otras etiologias de la IC y comorbilidades en pacientes individuales Ila

con IC cuando haya sospecha clinica de alguna etiologia concreta (véase la tabla 3.4 sobre las etiologias de la IC)

Se recomienda el ECG de 12 derivaciones de todo paciente con IC para determinar el ritmo cardiaco, la frecuencia cardiaca y la morfologia y la I C

duracion del QRS y detectar otras anomalias importantes. Esta informacion es necesaria para planificar y monitorizar el tratamiento

Prueba de esfuerzo en pacientes con IC:

- Se recomienda como parte de la evaluacién para trasplante cardiaco y para asistencia mecanica circulatoria (prueba de esfuerzo 1 C 119, 120
cardiopulmonar)

- Se debe considerar para optimizar la prescripcién de entrenamiento fisico (preferiblemente una prueba de esfuerzo cardiopulmonar) Ila C

- Se debe considerar para identificar la causa de la disnea no explicada Ila C

- Se puede considerar para detectar isquemia miocardica reversible 1Ib C

Se recomienda la radiografia de térax para pacientes con IC para detectar/descartar enfermedades pulmonares u otras que puedan contribuir I C

a la disnea. También permite detectar congestion/edema pulmonar y es mas (til en pacientes con sospecha de IC en un contexto agudo

Cateterismo de corazén derecho con catéter arterial pulmonar:

- Se recomienda para pacientes con IC grave evaluados para trasplante cardiaco o asistencia mecanica circulatoria 1 C

- Se debe considerar para pacientes con hipertensién pulmonar probable diagnosticada mediante ecocardiografia, a efectos de confirmar su Ila C
presencia y su reversibilidad antes de la correccién de la enfermedad cardiaca estructural o valvular

- Se puede considerar para ajustar el tratamiento de pacientes con IC que siguen muy sintomaticos a pesar del tratamiento estandar inicial 1Ib C
y cuyo estado hemodinamico sea incierto

Se debe considerar la BEM para pacientes con IC de progresién rapida a pesar del tratamiento estandar inicial cuando sea probable un Ila C 93

diagndstico especifico que solo se puede confirmar mediante muestras miocardicas y se dispone de un tratamiento especifico y efectivo

Se puede considerar el uso de ultrasonidos tordcicos para confirmar la presencia de congestiéon pulmonar y derrame pleural en pacientes 1Ib C 121

con ICA

Se puede considerar la medicién por ultrasonidos del didmetro de la vena cava inferior para la evaluacion del estado volémico de pacientes 1Ib C

conIC

ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; BEM: biopsia endomiocardica; BNP: péptido natriurético de tipo B; ECG: electrocardiograma; GGTP:
gammaglutamil transpeptidasa; HbA, : glucohemoglobina; IC: insuficiencia cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; IC-FEm: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién
en rango medio; QRS: ondas Q, Ry S (combinacién de 3 desviaciones); TIBC: capacidad total de unién al hierro; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; TSAT: saturacion de

transferrina; TSH: tirotropina.
2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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La MCH se hereda fundamentalmente como una enfermedad
autosémica dominante con expresion variable y penetracion relacio-
nada con la edad. Actualmente se han identificado mas de 20 genes y
1.400 mutaciones, que en su mayoria se localizan en genes sarcome-
ros que codifican la cadena pesada de betamiosina cardiaca (MYH7)y
la proteina C fijadora de miosina (MYBPC3 88122,

La MCD es idiopatica en el 50% de los casos, y una tercera parte de
ellos es hereditaria. Se han identificado mas de 50 genes asociados a
la MCD. Muchos genes estan relacionados con el citoesqueleto. Los
mas frecuentes son la titina (TTN), la lamina (LMNA) y la desmina
(DES 8123,

La MAVD es hereditaria en la mayoria de los casos y esta causada
por mutaciones genéticas que codifican elementos de la desmosoma.
Las mutaciones genéticas desmosdmicas explican el 50% de los casos
y 10 genes estan asociados actualmente con esta enfermedad’?,

El asesoramiento genético debe ser realizado por un profesional
con un adecuado conocimiento de las implicaciones psicolégicas,
sociales y médicas que se asocian al diagndstico. La determinacién del
genotipo es importante, ya que algunas formas (p. ej., mutaciones del
LMNAYy el fosfolamban (PLN)] se asocian a peor pronéstico. El andlisis
de ADN también puede ser de utilidad para establecer el diagndstico
de formas raras, como las miocardiopatias mitocondriales. Se reco-
mienda el cribado de familiares de primer grado para la deteccién
precoz de la enfermedad desde el inicio de la adolescencia en ade-
lante, aunque también se puede considerar antes dependiendo de la
edad en que se manifiesta la enfermedad en otros miembros de
la familia.

Recientemente se ha propuesto la clasificacion MOGE(S) de las
miocardiopatias hereditarias, que incluye el fenotipo morfofuncional
(M), la afeccién organica (0), el patrén de herencia genética (G), la
etiologia (E), incluido el defecto genético o la enfermedad/sustrato
subyacente, y la clase funcional (S) de la enfermedad'?.

6. PREVENIR O RETRASAR LA APARICION
DE INSUFICIENCIA CARDIACA MANIFIESTA O PREVENIR
LA MUERTE ANTES DE QUE APAREZCAN LOS SINTOMAS

Existe un nimero considerable de pruebas de que la aparicién de
la IC se puede retrasar o prevenir mediante intervenciones destinadas
a modificar los factores de riesgo de IC o el tratamiento de la disfun-
cioén sistélica del VI (tabla de recomendaciones). Muchos estudios han
demostrado que el control de la hipertension retrasa la manifestacion
de la IC y algunos de ellos incluso muestran que puede prolongar la
vida'?6-129, Se ha demostrado que algunas clases de farmacos antihi-
pertensivos (diuréticos, IECA, antagonistas del receptor de la angio-
tensina Il [ARA-II], bloqueadores beta) son efectivos en pacientes con
o sin historia de infarto de miocardio, especialmente los ancia-
nos'?6128 En cuanto al debate sobre los objetivos 6ptimos de PA para
sujetos hipertensos no diabéticos, el reciente estudio SPRINT ha
demostrado que tratar la hipertensién con un objetivo mas bajo (PAS
< 120 mmHg frente a < 140 mmHg) de pacientes hipertensos de
edad > 75 afios o hipertensos de alto riesgo reduce el riesgo de enfer-
medad cardiovascular, muerte y hospitalizacién por IC'%°.

Recientemente se ha demostrado que la empaglifozina (un inhibi-
dor del cotransportador de sodio-glucosa de tipo 2) mejora los resul-
tados (como reduccién de la mortalidad y las hospitalizaciones por
IC) en pacientes con diabetes mellitus tipo 213°. Otros farmacos hipo-
glucemiantes no han mostrado de modo convincente su capacidad
para reducir el riesgo de complicaciones cardiovasculares e incluso
pueden incrementar el riesgo de IC. La intensificacién del tratamiento
hipoglucemiante para la reduccién de los titulos de glucohemoglo-
bina (HbA, ) con otros fairmacos diferentes de empaglifozina no
reduce el riesgo de IC (para mas informacién, consulte la seccién 11.6
sobre diabetes mellitus).

Aunque no se ha demostrado que dejar de fumar disminuya el
riesgo de IC, su asociacién epidemioldgica con la aparicion de enfer-

medades cardiovasculares' indica que esa medida, si se sigue, puede
ser beneficiosa.

La asociacién entre la ingesta de alcohol y el riesgo de aparicion de
IC de novo tiene forma de U, con el menor riesgo asociado al consumo
moderado de alcohol (hasta 7 bebidas por semana)'>34, El mayor
consumo de alcohol puede desencadenar miocardiopatia téxica, y en
caso de que la haya, se recomienda la abstencién absoluta de alcohol.

Se ha observado una relacién inversa entre la actividad fisica y el
riesgo de IC. Un reciente metandlisis encontré que son necesarias
mayores dosis de actividad fisica que las minimas recomendadas en
las guias para obtener reducciones sustanciales del riesgo de IC'3,

Se ha demostrado que en individuos de 40 o mas afios con factores
de riesgo o enfermedad cardiovascular (pero sin disfuncién asintoma-
tica del VI ni IC manifiesta), la atencién guiada por la concentracién
de BNP, colaborativa entre el médico de atencién primaria y el servi-
cio de cardiologia, puede reducir las tasas combinadas de disfuncién
sistélica del VI e IC manifiesta®®.

Las estatinas reducen la tasa de complicaciones cardiovasculares y
la mortalidad; asimismo hay pruebas razonables de que pueden preve-
nir o retrasar la aparicién de IC**7-*°, No se ha demostrado que el 4cido
acetilsalicilico (AAS) u otros farmacos antiagregantes y la revasculari-
zaciéon reduzcan el riesgo de IC o de muerte de los pacientes con EAC
estable. La obesidad es un factor de riesgo de IC'*, pero se desconoce el
impacto de los tratamientos para la obesidad en la aparicién de IC.

En pacientes con EAC, sin disfuncién sist6lica del VI o IC, los IECA
previenen o retrasan la aparicion de IC y reducen la mortalidad car-
diovascular y por todas las causas, aunque su beneficio puede ser
pequefio en un contexto contemporaneo, especialmente en pacientes
que toman AAS™2, El aumento a dosis maximas toleradas de antago-
nistas del sistema renina-angiotensina puede mejorar la evolucién,
incluida la IC, de los pacientes con concentraciones plasmaticas de NP
aumentadas'6143,

Una intervencién coronaria percutanea (ICP) primaria en la fase
mas temprana del infarto de miocardio con elevacién del segmento
ST (IAMCEST) para reducir el tamafio del infarto disminuye el riesgo
de reduccion de la FEVIy la ulterior aparicién de IC-FEr'2, La instaura-
cién de tratamiento con un IECA, un bloqueador beta y un ARM tras el
infarto de miocardio, especialmente cuando se asocia con disfuncién
sistélica del VI, reduce la tasa de hospitalizaciones por IC y la mortali-
dad™+48 al igual que las estatinas®>7-1%,

Para pacientes asintomaticos con FEVI crénicamente reducida,
independientemente de su etiologia, un IECA puede reducir el riesgo
de IC que requiere hospitalizaci6én>4414>, Este beneficio no se ha
demostrado con los bloqueadores beta o los ARM.

Para los pacientes con disfuncion sistélica del VI asintomatica
(FEVI < 30%) de origen isquémico tras al menos 40 dias desde el
infarto de miocardio, se recomienda implantar un desfibrilador auto-
matico implantable (DAI) para prolongar la vida™®.

7. TRATAMIENTO FARM/)COLOGICO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA CON FRACCION DE EYECCION REDUCIDA

7.1. Objetivos del tratamiento de la insuficiencia cardiaca

Los objetivos del tratamiento para los pacientes con IC son mejorar
el estado clinico, la capacidad funcional y la calidad de vida, prevenir
las hospitalizaciones y reducir la mortalidad. El hecho de que varios
farmacos para la IC hayan mostrado efectos perjudiciales a largo
plazo, aunque también beneficios a corto plazo en marcadores indi-
rectos, ha llevado a las autoridades competentes y las guias de prac-
tica clinica a recabar datos sobre la mortalidad/morbilidad para
aprobar/recomendar intervenciones terapéuticas para la IC. Sin
embargo, actualmente se reconoce que la prevencién de las hospitali-
zaciones por IC y la mejora de la capacidad funcional son beneficios
importantes que tener en cuenta, siempre que se descarte un exceso
de mortalidad'>*-16",
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Recomendaciones para prevenir o retrasar la aparicion de insuficiencia cardiaca manifiesta o retrasar la muerte antes de la aparicién de los sintomas

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft

Se recomienda tratar la hipertension para prevenir o retrasar la aparicién de la IC y prolongar la vida I 126, 129,
150, 151

Se recomienda el tratamiento con estatinas para pacientes con alto riesgo o EAC confirmada, en presencia o ausencia de disfuncion sistélica I 137-140,

del VI, a efectos de prevenir o retrasar la aparicion de la IC y prolongar la vida 152

Se recomienda el asesoramiento y el tratamiento para dejar de fumar y reducir el consumo de alcohol de fumadores y personas que I C 131-134

consumen alcohol en exceso, a efectos de prevenir o retrasar la aparicion de la IC y prolongar la vida

Se debe considerar el tratamiento de otros factores de riesgo (como obesidad, disglucemia) para prevenir o retrasar la aparicién de la IC Ila C 130, 141,
153-155

Se debe considerar el tratamiento con empagliflozina para pacientes con diabetes de tipo 2 para prevenir o retrasar la aparicién de la IC Ila B 130

y prolongar la vida

Se recomienda el tratamiento con IECA para pacientes con disfuncién sistélica del VI asintomatica e historia de infarto de miocardio I 5,144,

para prevenir o retrasar la aparicién de la IC y prolongar la vida 145

Se recomienda el tratamiento con IECA para pacientes con disfuncién sistélica del VI asintomatica sin historia de infarto de miocardio I B 5

para prevenir o retrasar la aparicién de la IC y prolongar la vida

Se debe considerar el tratamiento con IECA para pacientes con EAC estable aunque no tengan disfuncion sistélica del VI para prevenir Ila 142

o retrasar la aparicién de la IC

Se recomiendan los bloqueadores beta para pacientes con disfuncién sistélica del VI asintomatica e historia de infarto de miocardio [ B 146

para prevenir o retrasar la aparicién de la IC y prolongar la vida

Se recomienda implantar DAI para prevenir la muerte stbita y prolongar la vida de los pacientes: I B 149,

1. Con disfuncidn sistélica del VI asintomatica (FEVI < 30%) de origen isquémico, tras un minimo de 40 dias desde el infarto agudo 156-158

de miocardio

2. Con miocardiopatia dilatada asintomatica de origen no isquémico (FEVI < 30%) que reciben TMO

DAI: desfibrilador automatico implantable; EAC: enfermedad arterial coronaria; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidor de
la enzima de conversi6n de la angiotensina; TMO: tratamiento médico 6ptimo; VI: ventriculo izquierdo.

2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

La figura 7.1 muestra una estrategia de tratamiento para el uso de
farmacos (y dispositivos) en pacientes con IC-FEr. Las recomendacio-
nes para cada tratamiento se resumen a continuacion.

Se ha demostrado que los antagonistas neurohormonales (IECA,
ARM y bloqueadores beta) mejoran la supervivencia de los pacientes
con IC-FEr y se recomienda tratar a todo paciente con IC-FEr, salvo
contraindicaciones o intolerancia. Un nuevo compuesto (LCZ696) que
combina un ARA-II (valsartan) y un inhibidor de la neprilisina (sacu-
bitrilo) recientemente se ha demostrado superior a un IECA (enala-
pril) para la reduccién del riesgo de muerte y hospitalizacién por IC
en un solo estudio con estrictos criterios de inclusion y exclusion'e2,
Por lo tanto, se recomienda el sacubitrilo-valsartan para sustituir a los
IECA en pacientes ambulatorios con IC-FEr que siguen sintomaticos
pese a recibir el tratamiento médico 6ptimo (TMO) y que cumplen los
criterios de dicho estudio. No se ha demostrado de manera conclu-
yente que los ARA-II reduzcan la mortalidad de los pacientes con IC-
FEr, y su uso debe reservarse para pacientes con intolerancia a los
IECA o que tomen un IECA pero no toleren un ARM. La ivabradina
reduce la frecuencia cardiaca alta que a menudo se da en la IC-FEr, y
se ha demostrado que mejora los resultados, por lo que se debe consi-
derar cuando proceda.

La medicacion descrita debe emplearse combinada con diuréticos
en pacientes con sintomas o signos de congestion. El uso de diuréticos
debe modularse segtn el estado clinico del paciente.

Las pruebas clave que respaldan las recomendaciones de esta sec-
cién se encuentran en la tabla 7.1 del anexo. Las dosis recomendadas
de estos farmacos modificadores de la enfermedad se encuentran en
la tabla 7.2. Las recomendaciones de las secciones 7.5 y 7.6 incluyen
los farmacos que hay que evitar o emplear con precaucién en pacien-
tes con IC-FEr.

7.2. Tratamientos recomendados para todos los pacientes
sintomaticos con insuficiencia cardiaca y fraccion
de eyeccion reducida

7.2.1. Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina

Se ha demostrado que los IECA reducen la morbimortalidad de los
pacientes con IC-FEr2°163-165 y estan recomendados para pacientes sin-
tomaticos siempre que no haya contraindicaciones o intolerancia. La
dosis de IECA debe aumentarse hasta alcanzar la dosis maxima tole-
rada al objeto de conseguir una adecuada inhibicién del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Existen pruebas de que en
la practica clinica la mayoria de los pacientes reciben dosis de IECA
subdptimas’®, Los IECA también estan recomendados para pacientes
con disfuncién sistélica del VI asintomatica, para reducir el riesgo de
IC, hospitalizaciones por IC y muerte (véase la seccién 6).

La guia practica para el uso de IECA se encuentra en la tabla 7.4 del
anexo.

7.2.2. Bloqueadores beta

Los bloqueadores beta reducen la morbimortalidad de los pacien-
tes con IC-FEr asintomadticos pese al tratamiento con IECA y, en la
mayoria de los casos, un diurético'67168170.172173 \pnero no se han probado
en pacientes congestionados o descompensados. Hay consenso en
cuanto a que los bloqueadores beta y los IECA son complementarios y
se pueden instaurar al mismo tiempo cuando se confirma el diagnés-
tico de IC-FEr. No existen pruebas que apoyen la instauraciéon de trata-
miento con bloqueadores beta antes de iniciarse el tratamiento con
IECA'S, El tratamiento con bloqueadores beta debe instaurarse en
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Tratamientos farmacoldgicos indicados para pacientes con insuficiencia cardiaca
(NYHA II-1V) con fraccion de eyeccion reducida

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Se recomienda un IECA combinado con un [ 2,
bloqueador beta para pacientes sintomaticos 163-165
con IC-FEr para reducir el riesgo de hospitalizacién

por ICy muerte

Se recomienda un bloqueador beta combinado I 167-173
con un [ECA? para pacientes con IC-FEr sintomdtica

estable para reducir el riesgo de hospitalizacion

por IC y muerte

Se recomienda administrar un ARM a los pacientes I 174,175

con IC-FEr que permanecen sintomaticos a pesar
del tratamiento con un IECA? y un bloqueador beta
para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC

y muerte

ARM: antagonista del receptor de mineralcortidoides; IC: insuficiencia cardiaca;
IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida; IECA: inhibidor de la
enzima de conversién de la angiotensina; NYHA: clase funcional de la New York Heart
Association.

2Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

90 un antagonista del receptor de la angiotensina II si no se tolera el [ECA o esta
contraindicado.

pacientes clinicamente estables a dosis bajas; después se aumenta
gradualmente hasta alcanzar la dosis maxima tolerada. Para los
pacientes ingresados por IC aguda (ICA), la administraciéon de blo-
queadores beta se inicia con precaucién una vez estabilizado el
paciente.

Un metandlisis de datos individuales de pacientes incluidos en los
estudios mas importantes sobre bloqueadores beta en pacientes con
IC-FEr no ha demostrado beneficio alguno en cuanto a hospitalizacio-
nes y mortalidad en el subgrupo de pacientes con IC-FEr que estan en
FA'”, Sin embargo, dado que se trata de un andlisis retrospectivo de
subgrupos y que los bloqueadores beta no aumentaron el riesgo, el
Comité para la elaboracién de la presente guia no ha establecido una
recomendacién aparte basada en el ritmo cardiaco. Debe considerarse
el tratamiento con bloqueadores beta para pacientes con IC-FEr y FA,
especialmente si la frecuencia cardiaca es alta (véase la seccién 10.1
para mas informacién).

Los bloqueadores beta estan recomendados para pacientes con
historia de infarto de miocardio y disfuncién sistélica del VI asinto-
madtica, para reducir el riesgo de muerte (véase la seccién 6).

La guia practica sobre el uso de bloqueadores beta se encuentra en
la tabla 7.5 del anexo.

7.2.3. Antagonistas de los receptores de mineralcorticoides/
aldosterona

Los ARM (espironolactona y eplerenona) bloquean los receptores
que fijan la aldosterona y, con diferente grado de afinidad, otros
receptores de hormonas esteroideas (p. ej., corticoides, andrégenos).
Se recomienda espironolactona o eplerenona para todo paciente con
IC-FEr sintomatico (a pesar del tratamiento con un IECA y un bloquea-
dor beta) y FEVI < 35%, para reducir la mortalidad y las hospitalizacio-
nes por [C74175,

Deben tomarse precauciones al emplear ARM en pacientes con la
funcién renal afectada o con potasio sérico > 5,0 mmol/l. Deben reali-
zarse controles regulares de la concentracién de potasio sérico y de la
funcién renal acordes con el estado clinico del paciente.

La guia practica sobre el uso de ARM se encuentra en la tabla 7.6
del anexo.

7.3. Otros tratamientos recomendados para pacientes
sintomaticos con insuficiencia cardiaca y fraccion
de eyeccion reducida seleccionados

7.3.1. Diuréticos

Los diuréticos estan recomendados para reducir los signos y sinto-
mas de congestion de los pacientes con IC-FEr, pero no se ha estu-
diado en ECDA sus efectos en la morbimortalidad. Un metanalisis
Crochrane muestra que los diuréticos de asa y las tiacidas parece que
reducen el riesgo de los pacientes con IC crénica de muerte y empeo-
ramiento de la IC respecto a placebo, y cuando se comparan con un
grupo activo de control, parece que mejoran la capacidad de ejerci-
ci0178,179.

Tabla 7.2

Dosis de farmacos modificadores de la enfermedad, basadas en la evidencia recabada
en estudios clinicos aleatorizados clave sobre insuficiencia cardiaca y fraccién de
eyeccion reducida (o tras infarto de miocardio)

Dosis inicial (mg) Dosis objetivo (mg)

IECA

Captopril® 6,25/8 h 50/8 h

Enalapril 2,5/12h 20/12h

Lisinopril® 2,5-5,0/24 h 20-35/24 h

Ramipril 2,524 h 10/24h

Trandolapril?* 0,5/24h 4[24 h
Bloqueadores beta

Bisoprolol 1,25/24 h 10/24h

Carvedilol 3,125/12 h 25/12 hd

Succinato de metoprolol (CR/XL) 12,5-25/24 h 200/24 h

Nebivolol® 1,25/24 h 10/24 h
ARA-II

Candesartan 4-8/24 h 32/24h

Valsartan 40/12 h 160/12 h

Losartan®© 50/24 h 150/24 h
ARM

Eplerenona 25/24h 50/24 h

Espironolactona 25/24h 50/24 h
INRA

Sacubitrilo/valsartan 49-51/12 h 97-103/12 h
Bloqueadores del canal I;

Ivabradina 5/12h 75/12h

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor
de mineralcortidoides; IECA: inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina;
INRA: inhibidor de la neprilisina y el receptor de la angiotensina.

A[ndica un IECA cuando la dosis objetivo se deriva de estudios tras infarto de
miocardio.

Indica firmacos cuyas dosis mds altas han mostrado una reduccién de la
morbimortalidad, comparadas con dosis mas bajas, pero sin estudios controlados y
aleatorizados, por lo que se desconoce la dosis 6ptima.

‘Indica un tratamiento del que no se ha demostrado que reduzca la mortalidad
cardiovascular o por todas las causas de los pacientes con insuficiencia cardiaca (o se
ha demostrado no inferior a un tratamiento que si la reduce).

4Se puede administrar una dosis maxima de 50 mg dos veces al dia a pacientes con
peso > 85 kg.
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Paciente con IC-FEr? sintomética® . Clase |
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Estos tratamientos pueden combinarse cuando esté indicado

v

Sintomas resistentes

| o

Considere la administracion
de digoxina, H-ISDN o DAVI,
0 trasplante cardiaco

Si la FEVI < 35% a pesar de TMO o en caso de historia de TV/FV, implante un DAI

No son necesarias medidas adicionales
Considere reducir la dosis de diuréticos

Figura 7.1. Algoritmo de tratamiento para pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica y fraccion de eyeccién reducida. El color verde indica una recomendacién de clase I; el
amarillo indica una recomendacién de clase Ila. ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BNP: péptido natriurético de tipo B; BRI: bloqueo de rama izquierda; DAI:
desfibrilador automatico implantable; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; FV: fibrilacién ventricular; IC:
insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; FC: frecuencia cardiaca;
H-ISDN: hidralazina y dinitrato de isosorbida; INRA: inhibidor de neprilisina y el receptor de la angiotensina; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético cerebral;
NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; RM: receptor de mineralcorticoides; TMO: tratamiento médico 6ptimo; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca; TV:
taquicardia ventricular.

[C-FEr: FEVI < 40%.

bSintomdtico: NYHA II-IV.

°En caso de intolerancia o contraindicacién a IECA, utilice un ARA-IL

dEn caso de intolerancia o contraindicaciéon a ARM, utilice un ARA-II.

Con ingreso hospitalario por IC en los Gltimos 6 meses o con péptidos natriuréticos elevados (BNP > 250 pg/ml o NT-proBNP > 500 pg/ml en varones y 750 pg/ml en mujeres).
Con péptidos natriuréticos plasmaticos elevados (BNP > 150 pg/ml o NT-proBNP plasmatico > 600 pg/ml) u hospitalizacién por IC en los Gltimos 12 meses con BNP plasmatico
100 pg/ml o NT-proBNP plasmatico > 400 pg/ml.

sEn dosis equivalentes a enalapril 10 mg/12 h.

hCon un ingreso por IC en el afio anterior.

iLa TRC estd recomendada si QRS > 130 ms y BRI (en ritmo sinusal).

iSe debe considerar la TRC si QRS 2 130 ms sin BRI (en ritmo sinusal) o en pacientes con FA siempre que se disponga de captura biventricular (decisién individualizada). Para
mas informacién, consulte las secciones 7 y 8 y las paginas correspondientes del anexo.

v



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(12):1167.e1-e85 el9

Los diuréticos de asa producen una diuresis mas intensa y corta
que las tiacidas, aunque acttian de manera sinérgica y la combinacién
de ambos puede emplearse para tratar el edema resistente. Sin
embargo, los efectos adversos son mas probables y esta combinacion
solo debe emplearse con precaucion. El objetivo del tratamiento diu-
rético es alcanzar y mantener la euvolemia con la dosis mas baja posi-
ble. La dosis de diuréticos debe ajustarse a las necesidades
individuales en cada momento. En pacientes euvolémicos/hipovolé-
micos seleccionados, puede suspenderse el tratamiento diurético
(temporalmente). Se puede educar a los pacientes para que ellos mis-
mos ajusten la dosis de diuréticos con base en la monitorizacién de
sintomas/signos de congestion y el peso diario.

Las dosis de diuréticos empleadas normalmente para el trata-
miento de la IC se encuentran en la tabla 7.3. La guia practica sobre el
uso de diuréticos se encuentra en la tabla 7.7 del anexo.

Tabla 7.3
Dosis de los diuréticos empleados normalmente en pacientes con insuficiencia
cardiaca

Dosis inicial (mg) Dosis diaria normal (mg)

Diuréticos del 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 2,5 2,5-10
Indapamidac 2,5 2,5-5

Diuréticos ahorradores de potasio?

+IECA/ARA-II -IECA/ARA-Il +IECA/ARA-Il -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: antaonistas del receptor de la angiotensina II; IECA: inhibidores de la enzima
de conversion de la angiotensina.

20ral o intravenoso; puede ser necesario ajustar la dosis segtn el estado volémico/
peso; las dosis excesivas pueden causar insuficiencia renal y ototoxicidad.

"No administrar tiacidas si la tasa de filtrado glomerular estimada es < 30 ml/
min/1,73 m2, excepto si se prescriben en sinergia con un diurético del asa.

‘Indapamida es una sulfonamida no tiacidica.

dSe prefiere un antagonista del receptor de mineralocortidoides, como la
espironolactona o la eplerenona. No se debe combinar la amilorida y el triamtereno
con antagonistas del receptor de mineralocortidoides.

7.3.2. Inhibidor del receptor de angiotensina y neprilisina

Se ha desarrollado una nueva clase de farmacos que actian en el
SRAAYy el sistema de las endopeptidasas neutras (inhibidor del recep-
tor de la angiotensina y neprilisina). El primero de esta clase es el
LCZ696, una molécula que combina fracciones de valsartan y sacubi-
trilo (inhibidor de neprilisina) en un solo compuesto. Con la inhibi-
cién de la neprilisina, se ralentiza la degradacién de NP, bradicinina y
otros péptidos. El péptido natriurético de tipo A altamente circulante
(ANP) y el BNP ejercen efectos fisioldgicos a través de su fijacién a los

receptores del NP y el aumento de la generacién de cGMP, aumen-
tando de esta forma la diuresis, la natriuresis, la relajacién miocardica
y el anti-remodelado. Los ANP y BNP inhiben ademaés la secrecién de
renina y aldosterona. El bloqueo selectivo de los receptores de AT1
reduce la vasoconstriccién, la retencién de sodio y agua y la hipertro-
fia miocardica’s71ss,

Un estudio reciente investigé los efectos a largo plazo del sacubi-
trilo-valsartan comparado con un IECA (enlapril) en la morbimortali-
dad de los pacientes ambulatorios con IC-FEr sintomadtica y FEVI
<40% (se cambid a < 35% durante el estudio), con titulos plasmaticos
de NP aumentados (BNP > 150 pg/ml o NT-proBNP > 600 pg/ml o, en
caso de hospitalizacién por IC en los Gltimos 12 meses, BNP > 100 pg/ml
0 NT-proBNP > 400 pg/ml) y una TFG estimada (TFGe) > 30 ml/min/
1,73 m? de superficie corporal, que pudieran tolerar periodos separa-
dos de tratamiento con enalapril (10 mg/12 h) y sacubitrilo-valsartan
(97 y 103 mg/12 h) durante un periodo de rodaje'2. En esta poblacién,
el sacubitrilo-valsartan (97 y 103 mg/12 h) fue superior al IECA (ena-
lapril, 10 mg/12 h) para la reduccién de las hospitalizaciones por
empeoramiento de la IC, la mortalidad cardiovascular y la mortalidad
total'®2, Por lo tanto, el sacubitrilo-valsartan esta recomendado para
pacientes con IC-FEr que presenten este perfil.

A pesar de la superioridad del sacubitrilo-valsartan sobre el ena-
lapril en el estudio PARADIGM-HF, quedan pendientes algunas cues-
tiones de seguridad cuando se emplea este fairmaco en la practica
clinica. La hipotensién sintomatica fue mas frecuente en el grupo de
sacubitrilo-valsartan (en los pacientes de edad > 75 afios afecté al
18% del grupo de sacubitrilo-valsartan frente al 12% del de enala-
pril), aunque no hubo aumento de la tasa de suspensién del trata-
miento’®?, El riesgo de angiedema en el estudio se redujo porque
solo se recluté a pacientes que toleraran el tratamiento con enalapril
(10 mg/12 h) y sacubitrilo-valsartan durante una fase activa de
rodaje de 5-9 semanas (que result6é en una tasa de angiedema del
0,4% del grupo de sacubitrilo-valsartan frente al 0,2% del de enala-
pril). Ademas, el grupo de pacientes afroamericanos, que tienen mas
riesgo de angiedema, fue relativamente pequefio en este estudio.
Para minimizar el riesgo de angiedema causado por la combinacién
de un IECA con la inhibicién de la neprilisina, el IECA debe suspen-
derse al menos 36 h antes de la administracion de sacubitrilo-val-
sartan. El tratamiento combinado con un IECA (o ARA-II) y
sacubitrilo-valsartan esta contraindicado. Ademas hay una preocu-
pacién adicional respecto a su efecto en la degradacién del péptido
betaamiloide en el cerebro, que podria te6ricamente acelerar la
deposicion de amiloides™-, Sin embargo, un pequefio estudio de
14 dias en sujetos sanos mostr6 una elevacion de la proteina ami-
loide en la forma soluble mas que en la agregable, lo que, si se con-
firma durante periodos mas largos en pacientes con IC-FEr, podria
indicar la seguridad cerebral del sacubitrilo-valsartan', Es preciso
investigar la seguridad de este farmaco a largo plazo.

7.3.3. Inhibidor del canal I

La ivabradina ralentiza la frecuencia cardiaca inhibiendo el canal I;
en el nédulo sinusal, por lo que solo se debe emplear en pacientes en
ritmo sinusal. La ivabradina redujo la variable combinada de mortali-
dad y hospitalizacién por IC en pacientes con IC-FEr sintomadtica y
FEVI < 35%, en ritmo sinusal y con frecuencia cardiaca > 70 Ipm hospi-
talizados por IC en los 12 meses previos y tratados con dosis de blo-
queadores beta basadas en la evidencia (o dosis maxima tolerada), un
IECA (o ARA-II) y un ARM™°, La Agencia Europea del Medicamento
(AEM) aprob6 el uso de la ivabradina para pacientes con IC-FEr en
ritmo sinusal y con frecuencia cardiaca en reposo > 75 Ipm, debido a
que en este grupo la ivabradina confiere un beneficio relativo a la
supervivencia'? segin los resultados de un analisis retrospectivo de
subgrupos solicitado por dicha agencia.

La guia practica para el uso de la ivabradina se encuentra en la
tabla 7.8 del anexo.
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Otros tratamientos farmacoldgicos recomendados para pacientes seleccionados con insuficiencia cardiaca sintomdtica (NYHA II-1V) y fraccién de eyeccion reducida

Diuréticos

Los diuréticos estan recomendados para mejorar los sintomas y la capacidad de ejercicio de los pacientes con signos o sintomas de congestion

178,179

Se debe considerar la administracion de diuréticos para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC de los pacientes con signos o sintomas

de congestion

178,179

Inhibidor de la neprilisina y el receptor de la angiotensina

El sacubitrilo/valsartan esta recomendado como sustituto de un IECA para reducir adicionalmente el riesgo de hospitalizacion por IC y muerte
de los pacientes ambulatorios con IC-FEr que permanecen sintomaticos a pesar del tratamiento con un IECA, un bloqueador beta y un ARM¢

162

Inhibidor del canal I;

Se debe considerar la ivabradina para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte cardiovascular de los pacientes sintomaticos con
FEVI < 35%, en ritmo sinusal y con una frecuencia cardiaca > 70 Ipm a pesar del tratamiento con dosis de bloqueadores beta basadas en la

evidencia (o la dosis maxima tolerada), IECA (o ARA-II) y ARM (o ARA-II)

180

Se debe considerar la ivabradina para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte cardiovascular de los pacientes sintomaticos con
FEVI < 35%, en ritmo sinusal y con una frecuencia cardiaca > 70 Ipm que no toleran o tienen contraindicados los bloqueadores beta. Estos

pacientes también deben ser tratados con IECA (o ARA-II) y ARM (o ARA-II)

181

ARA-II

Se recomienda un ARA-II para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte cardiovascular de los pacientes sintomaticos que no toleran

los IECA (los pacientes deben ser tratados con un bloqueador beta y un ARM)

182

Se puede considerar la administracién de un ARA-II para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte de los pacientes sintomaticos

a pesar del tratamiento con bloqueadores beta que no toleran un ARM

Hidralazina y dinitrato de isosorbida

Se puede considerar la administracion de hidralazina y dinitrato de isosorbida a pacientes de raza negra con FEVI < 35% o FEVI < 45%
combinada con dilatacion del VI'y en NYHA III-IV a pesar del tratamiento con un [ECA, un bloqueador beta y un ARM, para reducir el riesgo

de hospitalizacién por IC y muerte

183

Se puede considerar la administracion de hidralazina y dinitrato de isosorbida a pacientes sintomaticos con IC-FEr que no toleran un IECA ni

un ARA-II (o estan contraindicados) para reducir el riesgo de muerte

184

Otros tratamientos con beneficios menos claros

Digoxina

Se puede considerar la administracién de digoxina a pacientes sintomdticos en ritmo sinusal a pesar del tratamiento con un IECA (o ARA-II),
un bloqueador beta y un ARM para reducir el riesgo de hospitalizacién (por IC y por todas las causas)

185

PUFA n-3

Se puede considerar la administracion de una preparacion de PUFA n-3¢ para reducir el riesgo de hospitalizacion y muerte por causas 186

cardiovasculares de los pacientes sintomaticos con IC

ARA-II: antagonistas de receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralcortidoides; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia
cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina; Ipm: latidos por minuto; NYHA: clase
funcional de la New York Heart Association; PUFA n-3: acidos grasos poliinsaturados n-3; TMO: tratamiento médico 6ptimo (para la IC-FEr, comprende fundamentalmente un IECA

o sacubitrilo/valsartdn, un bloqueador beta y un ARM).
2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

9dEl paciente debe tener los péptidos natriuréticos elevados (BNP plasmatico > 150 pg/ml o NT-proBNP plasmatico > 600 pg/ml o, en caso de hospitalizacién por IC en los
altimos 12 meses, BNP plasmatico > 100 pg/ml o NT-proBNP plasmadtico > 400 pg/ml) y ser capaz de tolerar el enalapril 10 mg/12 h.

eSolo aplicable a la preparacion empleada en el estudio citado.

7.3.4. Antagonistas del receptor tipo 1 de la angiotensina II

Los ARA-II solo se recomiendan como tratamiento alternativo para
pacientes que no toleran los IECA'2, Se ha demostrado que el candes-
artan reduce la mortalidad cardiovascular®2, Se observé un efecto
positivo del valsartan en las hospitalizaciones por IC (pero no en las
hospitalizaciones por todas las causas) de los pacientes con IC-FEr que
recibian tratamiento de base con [ECA™,

La AEM revisé el tratamiento combinado con IECA y ARA-II para la
IC-FEr y determind que los beneficios superan a los riesgos solo en un
grupo especifico de pacientes con IC-FEr que no son candidatos a

otros tratamientos. Por lo tanto, los ARA-II estan indicados para la IC-
FEr solo en pacientes que no toleran el tratamiento con IECA debido a
sus importantes efectos secundarios. La combinacion de IECA y ARA-II
debe restringirse a pacientes con IC-FEr sintomadtica que reciben tra-
tamiento con un bloqueador beta y no toleran un ARM, y debe
emplearse bajo estricta supervision.

7.3.5. Combinacion de hidralazina y dinitrato de isosorbida

No existen pruebas claras que apoyen el uso de un tratamiento
combinado a dosis fijas para todos los pacientes con IC-FEr. La eviden-
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cia sobre la utilidad clinica de esta combinacion es escasa y procede
de un estudio relativamente pequefio en el que se incluyé solo a varo-
nes y se realizé antes de que los IECA o los bloqueadores beta se
emplearan para el tratamiento de la IC'®4, Posteriormente, un estudio
realizado con pacientes que se declaraban de raza negra (definida
como ser descendiente de africanos) mostré que la adicién de la com-
binacién de hidralazina y dinitrato de isosorbida al tratamiento con-
vencional (IECA, bloqueador beta y ARM) reduce la mortalidad y las
hospitalizaciones por IC de los pacientes con IC-FEr y NYHA III-IV83,
Los resultados de este estudio son dificiles de trasladar a pacientes de
otro origen racial o étnico.

Se puede considerar la combinacién de hidralazina y dinitrato de
isosorbida para pacientes con IC-FEr sintomadticos que no pueden
tolerar los IECA y los ARA-II (o los tienen contraindicados) para redu-
cir la mortalidad. No obstante, esta recomendacién se basa en los
resultados del estudio Veterans Administration Cooperative, en el que
se recluté a pacientes con IC-FEr sintomaticos que recibian tnica-
mente digoxina y diuréticos’*.

7.4. Otros tratamientos con beneficios mas inciertos
para pacientes sintomaticos con insuficiencia cardiaca
y fraccion de eyeccion reducida

En este apartado se describen tratamientos que han mostrado
beneficios en mejoria de los sintomas, reduccién de las hospitaliza-
ciones por IC 0 ambos, y se los considera ttiles como tratamiento adi-
cional en pacientes con IC-FEr.

7.4.1. Digoxina y otros glucésidos digitalicos

Se puede considerar la administracion de digoxina para pacientes
en ritmo sinusal con IC-FEr sintomatica para reducir el riesgo de hos-
pitalizaciéon (tanto por todas las causas como por IC)'®%, aunque su
efecto adicional al del tratamiento con bloqueadores beta no se ha
probado hasta la fecha. Los efectos de la digoxina en pacientes con
IC-FEr y FA no se han estudiado en ECDA y los datos de estudios
recientes indican que existe un riesgo potencial de complicaciones
(mortalidad y hospitalizacién por IC) para los pacientes con FA trata-
dos con digoxina™>'¢, Sin embargo, esta cuestion sigue siendo contro-
vertida, ya que otro reciente metanalisis sobre datos de estudios sin
distribucién aleatoria mostré que la digoxina no tiene efectos perjudi-
ciales en la mortalidad de los pacientes con FA e IC concomitantes,
que en su mayoria tenian IC-FEr'?".

En pacientes con IC sintomatica y FA, la digoxina puede ser ttil
para reducir la frecuencia ventricular rapida, pero solo se recomienda
para el tratamiento de pacientes con IC-FEr y FA con frecuencia ven-
tricular rapida cuando no se puede aplicar otras opciones terapéuti-
cas™¥6198-201 Hay que sefialar que no se ha establecido con claridad la
frecuencia ventricular 6ptima en pacientes con IC y FA, pero los datos
disponibles indican que un control estricto de la frecuencia ven-
tricular puede ser perjudicial. Con base en la opinién de expertos,
actualmente se recomienda una frecuencia ventricular en reposo de
70-90 Ipm, aunque los resultados de un estudio indican que una fre-
cuencia ventricular en reposo de hasta 110 Ipm podria ser acepta-
ble?%2, Estas recomendaciones todavia requieren investigacion y
redefinicién en futuros estudios.

La digital siempre se debe prescribir bajo la supervisién de un
especialista. Debido a su distribucién y su aclaramiento, se debe
tomar precauciones especiales en mujeres, ancianos y pacientes
con funcién renal reducida. En estos es preferible el uso de
digoxina.

7.4.2. Acidos grasos poliinsaturados n-3

Los acidos grasos poliinsaturados (PUFA) n-3 han mostrado en un
ECDA solo un pequefio efecto terapéutico'®®, Las preparaciones de

estos acidos difieren en composicién y dosis. Unicamente con las pre-
paraciones de PUFA n-3 con acido eicosapentanoico (EPA) y acido
docosahexanoico (DHA) como ésteres etilicos de, al menos, el 85%
(850 mg/g) se ha demostrado un efecto en la variable acumulada de
muerte cardiovascular y hospitalizacién. No se han observado efectos
terapéuticos de las preparaciones de PUFA n-3 que contienen menos
de 850 mg/g ni en la IC-FEr ni tras el infarto de miocardio®®. Las pre-
paraciones de PUFA n-3 que contienen 850-882 mg de EPA y DHA
como ésteres etilicos en proporcién 1:1,2 se pueden considerar como
tratamiento coadyuvante para los pacientes con IC-FEr sintomatica
que reciben tratamiento 6ptimo con un IECA (o ARA-II), un bloquea-
dor beta y un ARM.

7.5. Tratamientos no recomendados (beneficio no
probado) para pacientes sintomaticos con insuficiencia
cardiaca y fraccion de eyeccion reducida

7.5.1. Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A
reductasa («estatinasn)

Aunque las estatinas reducen la morbimortalidad de los pacien-
tes con enfermedad ateroesclerética, no son efectivas para mejorar
el pronéstico de los pacientes con IC-FEr. La mayoria de los estu-
dios sobre estatinas no incluyeron a pacientes con IC (debido a la
incertidumbre de sus beneficios)?*4. Los 2 estudios mas importan-
tes sobre el efecto del tratamiento con estatinas en pacientes con
IC crénica no obtuvieron evidencia de beneficio alguna?®. Por ello,
no existen pruebas que apoyen la instauracién de tratamiento con
estatinas en pacientes con IC crénica. Sin embargo, para los pacien-
tes que ya reciben tratamiento con estatinas para la EAC o la hiper-
lipemia subyacentes, se debe considerar la continuacién de este
tratamiento.

7.5.2. Anticoagulantes orales y tratamiento antiagregante

Excepto en pacientes con FA (tanto con IC-FEr como con IC-FEc),
no existen pruebas de que el tratamiento con un anticoagulante oral
reduzca la morbimortalidad respecto a placebo o AAS?2%62%7, Actual-

Tratamientos (o combinaciones de tratamientos) que pueden ser perjudiciales
para pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica (NYHA II-1V) y fraccién
de eyeccion reducida

Nivel® Refe

Recomendaciones Clase*

No se recomiendan las tiazolidinedionas (glitazonas)
para pacientes con IC, ya que aumentan el riesgo de
empeoramiento y hospitalizacién por IC

209,210

No se recomiendan los AINE o inhibidores de la 211-213
COX-2 para pacientes con IC, ya que aumentan el

riesgo de empeoramiento y hospitalizacién por IC

No se recomiendan el diltiazem o el verapamilo C 214
para pacientes con IC-FEr, ya que aumentan el

riesgo de empeoramiento y hospitalizacién por IC

No se recomienda la adicién de un ARA-II (o C

inhibidor de la renina) a la combinacién de un IECA
y un ARM para pacientes con IC por el aumento
de riesgo de disfuncién renal e hiperpotasemia

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas de receptor de la
angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralcortidoides; COX-2:
ciclooxigenasa-2; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién
de eyeccion reducida; IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina.

*Clase de recomendaci6n.

"Nivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.
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mente se estan desarrollando estudios para probar nuevos anticoagu-
lantes orales no dependientes de la vitamina K (NACO) en pacientes
con IC-FEr. Los pacientes con IC-FEr que reciben anticoagulacién oral
debido a FA concurrente o riesgo de tromboembolia venosa deben
continuar con la anticoagulacién. En la seccién 10.1 se encuentra
informacion detallada.

Del mismo modo, no hay pruebas de los beneficios del tratamiento
antiagregante (incluido el AAS) en pacientes con IC sin EAC subya-
cente, y este tratamiento se asocia a un riesgo importante de sangrado
gastrointestinal, especialmente en pacientes mayores.

7.5.3. Inhibidores de la renina

En un estudio, el aliskirén (un inhibidor directo de la renina) no
logré mejorar los resultados en pacientes hospitalizados por IC a los 6
y 12 meses?%, y actualmente no se recomienda como tratamiento
alternativo a los IECA o ARA-IL.

7.6. Tratamientos no recomendados (considerados
perjudiciales) para pacientes sintomaticos con
insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion reducida

7.6.1. Bloqueadores de los canales del calcio

Los bloqueadores de los canales del calcio no dihidropiridinicos
(BCC) no estan indicados para el tratamiento de pacientes con IC-FEr.
El diltiazem y el verapamilo se han demostrado peligrosos para los
pacientes con IC-FEr?*4,

Existen varios BCC dihidropiridinicos; algunos de ellos aumentan
el tono simpatico y pueden tener un perfil de seguridad negativo en la
IC-FEr. Solo existen pruebas de la seguridad del amlodipino?” y el
felodipino?'® en pacientes con IC-FEr, pero solo deben emplearse en
estos pacientes si existe una indicacién convincente.

8. TRATAMIENTO NO Ql}lleRGICO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA CON FRACCION DE EYECCION REDUCIDA
MEDIANTE DISPOSITIVOS

En esta seccién se encuentran las recomendaciones sobre el uso de
DAl y TRC. Actualmente no se dispone de suficientes datos para esta-
blecer recomendaciones sobre el uso de otras tecnologias terapéuti-
cas como la terapia de activacién barorrefleja?'”, la estimulacién
vagal®, la estimulacién eléctrica diafragmatica?'®??° y la modulacién
de la contractilidad cardiaca?'???; son necesarios mas estudios. Los
dispositivos implantables para la monitorizacién de arritmias o para-
metros hemodinamicos se tratan en otros apartados de esta guia.

8.1. Desfibrilador automatico implantable

Gran parte de las muertes de pacientes con IC, especialmente
aquellos con sintomas leves, ocurren de modo sibito e inesperado.
Muchas de ellas se deben a alteraciones eléctricas, como arritmias
ventriculares, bradicardia y asistolia, aunque otras se deben a compli-
caciones vasculares coronarias, cerebrales o aérticas. Los tratamientos
que mejoran o retrasan la progresion de la enfermedad cardiovascular
reducen la tasa anual de muerte stbita, pero tienen poco efecto en el
riesgo a lo largo de la vida y no sirven para tratar las complicaciones
arritmicas cuando estas ocurren. El DAI es efectivo para la prevencion
de la bradicardia y la correccién de arritmias ventriculares potencial-
mente mortales. Algunos farmacos antiarritmicos pueden reducir la
tasa de taquiarritmias y muerte stbita, pero no reducen la tasa de
mortalidad total e incluso pueden aumentarla.

8.1.1. Prevencion secundaria de la muerte sibita cardiaca

Comparado con el tratamiento con amiodarona, el DAI reduce la
mortalidad de los supervivientes a una parada cardiaca o que han

Recomendaciones para el uso de desfibrilador automadtico implantable en pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones

Clase*  Nivel® Ref*

Prevencién secundaria

1 223-226

Se recomienda implantar un DAI para reducir el riesgo de muerte siibita y mortalidad por todas las causas de los pacientes que se han recuperado
de una arritmia ventricular causante de inestabilidad hemodindmica y tienen una esperanza de vida > 1 afio en buen estado funcional

Prevencién primaria

Se recomienda implantar un DAI para reducir el riesgo de muerte stibita y mortalidad por todas las causas de los pacientes con IC sintomatica
(NYHA II-11I) y FEVI < 35% pese a recibir TMO > 3 meses, siempre que su esperanza de vida sea significativamente > 1 afio en buen estado

funcional, y que ademas tengan:

- Cardiopatia isquémica (excepto si han sufrido un IM en los tGltimos 40 dias; véase a continuacién) [

- Miocardiopatia dilatada

149,156,
227

156,157,
227

No se recomienda implantar un DAI durante los primeros 40 dias tras el IM, ya que esta terapia en ese periodo no mejora el pronéstico

158,228

No se recomienda el tratamiento con DAI para pacientes en NYHA IV con sintomas graves y refractarios a tratamiento farmacolégico, excepto si

son candidatos a TRC, dispositivo de apoyo ventricular o trasplante cardiaco

229-233

Antes de la sustitucion del generador, los pacientes deben ser evaluados cuidadosamente por un cardidlogo con experiencia, ya que los Ila B 234-238
objetivos del tratamiento y las necesidades del paciente podrian haber cambiado
Se puede considerar el uso de un DAI portatil durante un tiempo corto o como tratamiento puente hasta el implante de un dispositivo 1Ib C 239-241

para pacientes con IC y riesgo de muerte stbita

DAI: desfibrilador automatico implantable; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IM: infarto de miocardio; NYHA: clase funcional de la
New York Heart Association; TMO: tratamiento médico 6ptimo; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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sufrido arritmias ventriculares sintomaticas persistentes. Para estos
pacientes, se recomienda implantar un DAI si se pretende aumentar la
supervivencia; la decision sobre el implante debe tener en cuenta
la voluntad del paciente y su calidad de vida, la FEVI (el beneficio rela-
tivo a la supervivencia es incierto cuando la FEVI es > 35%) y la
ausencia de otras enfermedades que puedan causar la muerte en un
plazo de 1 afio??3-2%,

8.1.2. Prevencion primaria de la muerte siibita cardiaca

Aunque la amiodarona redujo la mortalidad en los estudios mas
antiguos?>?*3, los contemporaneos realizados tras la generalizacién
de los bloqueadores beta indican que no reduce la mortalidad de los
pacientes con [C-FEr??7244245 La dronedarona?#62# y otros farmacos
antiarritmicos de clase 1246248 no deben emplearse para la prevencién
de arritmias en esta poblacién.

Algunos tratamientos recomendados en las guias de practica cli-
nica, como bloqueadores beta, ARM, sacubitrilo-valsartin y marcapa-
sos con TRC (TRC-MP), reducen el riesgo de muerte stbita (véase la
seccién 7).

El DAI reduce la tasa de muerte stbita por arritmias de los pacientes
con IC-FEr?#?%, En pacientes con IC moderada o grave, la reduccién de
la tasa de muerte stibita puede compensarse parcial o totalmente por el
aumento de muertes debido al empeoramiento de la IC??’. En pacientes
con IC leve (NYHA II), el implante de DAI puede prevenir aproximada-
mente 2 muertes anuales por cada 100 dispositivos implantados??’. En
promedio, los pacientes con cardiopatia isquémica tienen mayor riesgo
de muerte sibita que los pacientes con MCD, de modo que, aunque los
beneficios relativos sean similares, el beneficio absoluto es mayor para
los pacientes con IC?*, Los pacientes con duraciones QRS mas largas
también obtienen mayores beneficios del implante de DAI, pero se
suele tratarlos con dispositivos de TRC?272>1,

En 2 ECDA no se observaron beneficios en pacientes a los que se
implanté un DAI durante los primeros 40 dias tras un infarto de mio-
cardio®??8, Aunque se redujo el nimero de muertes stbitas por arrit-
mias, este beneficio se equilibré con un aumento de muertes no
arritmicas. Consecuentemente, el implante de DAI esta contraindi-
cado durante ese lapso. Se puede valorar el empleo de un desfibrila-
dor portatil si se considera que el paciente tiene un riesgo de
fibrilacién ventricular alto, aunque no se dispone de suficientes datos
de ECDA%-241,

Se recomienda el implante de DAI solo si, tras un periodo de
prueba (minimo 3 meses), el TMO no logra aumentar la FEVI a > 35%.
Sin embargo, 1 de los 2 articulos mas importantes en que se basan
estas recomendaciones incluyé a pacientes con FEVI > 30%. En los
2 estudios mas importantes, se incluyé a menos de 400 pacientes con
FEVI del 30-35% y, aunque no se observé una interaccion estadistica
entre el efecto del tratamiento y la FEVI, la evidencia sobre el benefi-
cio es menos robusta en este grupo de pacientes. La estrategia conser-
vadora, en la que se espera un largo periodo?>2 desde la deteccion de la
entidad hasta el implante del DAI, reduce notablemente la incidencia
de shocks, tanto por implante inapropiado (debido a artefactos o FA)
como por implante apropiado pero innecesario (debido a taquicardia
ventricular [TV] autolimitada)?>>2%4,

A los pacientes con duraciéon del complejo QRS > 130 ms, se los
debe valorar para tratamiento mediante desfibrilador con TRC
(CRT-D) mas que con DAL Consulte la guia sobre TRC para mas infor-
macioén (seccién 8.2).

No se recomienda el tratamiento con DAI para pacientes en NYHA
IV con sintomas graves refractarios a tratamiento médico que no sean
candidatos a TRC, dispositivo de asistencia ventricular (DAV) o tras-
plante cardiaco, dado que tienen una esperanza de vida cortay
muchas probabilidades de morir por fallo de bomba.

Los pacientes con comorbilidades graves que tienen pocas proba-
bilidades de vivir mas de 1 afio probablemente no obtengan un bene-
ficio importante de un DAI??%-23,

Los pacientes deben recibir informacién y asesoramiento sobre el
proposito del DAI, las complicaciones relativas al implante (funda-
mentalmente shocks inapropiados) y en qué circunstancias se debe
desactivar (enfermedad terminal) o explantar (infeccién, recupera-
cién de la funcién del V1),

En caso de deterioro por IC, se puede considerar la desactivacion
del DAI tras discutir esta opcion con el paciente y su cuidador.

Cuando el generador del DAI alcance el final de su vida ttil o
requiera explantacién, no se debe reemplazarlo automatica-
mente?3+238, Un cardi6logo con experiencia debe someter a los pacien-
tes a una evaluacién minuciosa antes de sustituir el generador. Los
objetivos del tratamiento podrian haber cambiado, el riesgo de arrit-
mia mortal podria ser menor o el riesgo de muerte no arritmica,
mayor. Existe controversia en cuanto a si se debe someter al implante
de otro dispositivo a los pacientes cuya FEVI haya mejorado sustan-
cialmente y que no han requerido tratamiento del dispositivo durante
la vida del DAI?34-238,

Los desfibriladores subcutianeos pueden ser tan efectivos como el
DAI convencional y tienen menos riesgo asociado al procedimiento de
implantacién?*6?%’, Pueden ser la opcion preferida para pacientes con
un acceso dificil o que requieren la explantacién del DAI debido a
infeccion. Se debe seleccionar cuidadosamente a los pacientes, ya que
estos desfibriladores tienen escasa capacidad para tratar bradiarrit-
mias graves y no pueden suministrar estimulacién eléctrica antita-
quicardia ni TRC. Se esperan nuevos ECDA sobre estos dispositivos y
mas datos sobre su seguridad y su eficacia2>82°,

Para pacientes seleccionados con IC y alto riesgo de muerte stbita
pero que no son candidatos a implante de DAI (p. ej., FEVI reducida
tras dafio miocardico agudo hasta que se recupere la funcién del VI o
pacientes programados para trasplante), se puede considerar el uso
por un tiempo breve de un DAI portatil (un desfibrilador externo con
electrodos y almohadillas unidos a un chaleco) con capacidad para
reconocer e interrumpir la TV/fibrilacién ventricular?3®-241260, Sin
embargo, hasta la fecha no se ha reportado ningtin ECDA prospectivo
sobre este dispositivo.

Para consultar las recomendaciones sobre el uso y las indicaciones
del DA], se refiere al lector a la guia de la ESC/European Heart Rhythm
Association (EHRA) sobre taquiarritmias ventriculares y muerte
stbita?®,

8.2. Terapia de resincronizacion cardiaca

La TRC mejora la funcién cardiaca y los sintomas de pacientes
seleccionados?®, aumenta el bienestar?*® y reduce la morbimortali-
dad?$%, En cuanto a la mejora de la calidad de vida ajustada por edad
de los pacientes con IC moderada o grave con TRC, se puede atribuir
2 tercios a la mejora de la calidad de vida y 1 tercio al aumento de la
longevidad?®’.

Solo los estudios COMPANION?2%> y CARE-HF?62263 compararon el
efecto de la TRC con el tratamiento médico acorde con las guias de
practica clinica. La mayoria de los estudios compararon TRC-D y DAI,
y un nimero escaso compar6 la TRC-MC con el MP de apoyo. La pre-
vencién de bradicardias mortales puede ser un mecanismo impor-
tante del beneficio compartido por todos los dispositivos de
estimulacién eléctrica. En la fase inicial del estudio CARE-HF, el
25% de los pacientes tenian una frecuencia cardiaca en reposo
< 60 Ipm?62-264_Sj ]a prevencion de la bradicardia es importante, el
efecto de la TRC parecera mayor en los estudios cuyos grupos de con-
trol no emplean ningtn dispositivo.

En la mayoria de los estudios sobre TRC se especificé que la FEVI
debia ser < 35%, pero los estudios RAFT?” y MADIT-CRT?%826° especifi-
caron una FEVI < 30%, mientras que el estudio REVERSE?"*?"2 |]a espe-
cificé < 40% y el BLOCK-HF?%, < 50%. Los pacientes con FEVI del 35-40%
aleatorizados son relativamente pocos, pero un metanadlisis de datos
de pacientes individuales mostré que el efecto de la TRC no es menor
en este grupo?®,
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Recomendaciones sobre la terapia de resincronizacion cardiaca para pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel Ref*

Se recomienda la TRC para pacientes sintomaticos con IC, en ritmo sinusal con QRS > 150 ms y morfologia QRS de BRI, con FEVI < 35% a pesar I 261-272

de recibir TMO, a efectos de mejorar los sintomas y reducir la morbimortalidad

Se debe considerar la TRC para pacientes sintomadticos con IC, en ritmo sinusal con QRS > 150 ms y morfologia QRS sin BRI, con FEVI < 35% Ila B 261-272

a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar los sintomas y reducir la morbimortalidad

Se recomienda la TRC para pacientes sintomaticos con IC en ritmo sinusal con QRS de 130-149 ms y morfologia QRS de BRI, con FEVI < 35% I B 266, 273

a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar los sintomas y reducir la morbimortalidad

Se puede considerar la TRC para pacientes con IC sintomaticos, en ritmo sinusal con QRS de 130-149 ms y morfologia del QRS sin BRI, con FEVI b B 266, 273

< 35% a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar los sintomas y reducir la morbimortalidad

Se recomienda la TRC, en lugar de marcapasos del VD, para pacientes con IC-FEr, independientemente de la clase funcional de la NYHA, que I 274-277

tienen una indicacién para marcapasos ventricular y BAV de alto grado, a efectos de reducir la mortalidad. Esto incluye a los pacientes con FA

(véase la seccién 10.1)

Se debe considerar la TRC para pacientes con FEVI < 35% y NYHA III-IV¢ pese al TMO, a efectos de mejorar los sintomas y reducir la Ila B 275,

morbimortalidad si el paciente estd en FA y tiene una duracién del QRS > 130 ms, siempre que se disponga de captura biventricular o se 278-281

espera que el paciente vuelva a ritmo sinusal

Se puede considerar la TRC para los pacientes con IC-FEr que tienen un marcapasos convencional o un DAI y después sufren un 1Ib B 282

empeoramiento de la IC pese al TMO y tienen un porcentaje alto de estimulacién del VD. Esto no es aplicable a los pacientes con IC estable

La TRC esta contraindicada para los pacientes con QRS < 130 ms 266,
283-285

BAV: bloqueo auriculoventricular; BRI: bloqueo de rama izquierda; DAI: desfibrilador automatico implantable; FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccién de eyecci6én del ventriculo
izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; QRS: ondas Q, Ry S
(combinacién de 3 desviaciones); TRC: terapia de resincronizacién cardiaca; VD: ventriculo derecho.

Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

dUse el juicio médico para los pacientes con IC en fase terminal tratables de manera conservadora en vez de emplear tratamientos para mejorar los sintomas o el pronéstico.

No todos los pacientes responden favorablemente a la TRC?%6,
Varias caracteristicas predicen la reducciéon de la morbimortalidad, y
el grado de remodelado inverso es uno de los mas importantes meca-
nismos de accién de la TRC. Los pacientes con etiologia isquémica
obtendran menos mejoria de la funcién del VI, debido a las cicatrices
del tejido miocardico, donde es menos probable un remodelado favo-
rable?®, Sin embargo, las mujeres tienen mas probabilidades que los
varones de responder al tratamiento, posiblemente debido al menor
tamaiio de su cuerpo y de su coraz6n?’>285289, La amplitud del com-
plejo QRS predice la respuesta a la TRC y fue uno de los criterios de
inclusién de todos los estudios aleatorizados. Sin embargo, la morfo-
logia del QRS también se ha relacionado con una respuesta positiva a
la TRC. Varios estudios han mostrado que los pacientes con morfolo-
gia de bloqueo de rama izquierda (BRI) son mas propensos a respon-
der favorablemente a la TRC, mientras que hay mas incertidumbre
respecto a los pacientes con morfologias diferentes del BRI. Sin
embargo, los pacientes con morfologia de BRI suelen tener una dura-
cién del QRS mas amplia, y actualmente se debate si la duracién o la
morfologia del QRS son el predictor principal de una respuesta favo-
rable a Ia TRC. Los resultados de 2 metanalisis de datos de pacientes
individuales indican que, después de tener en cuenta la duracién del
QRS, quedan pocas pruebas de que la morfologia del QRS o la etiologia
de la enfermedad puedan influir en el efecto de la TRC en la morbi-
mortalidad?¢6273, Ademads, ninguno de los estudios mas importantes
selecciond a pacientes segiin la morfologia del QRS, el sexo o la etiolo-
gia isquémica ni tenia suficiente poder estadistico para el anélisis de
subgrupos.

El estudio Echo-CRT?$32% y un metanadlisis de datos de pacientes
individuales?®® indican que la TRC podria ser perjudicial si la duracién
del QRS es < 130 ms, por lo que no se recomienda implantar TRC en
estos casos266:283:284,

Si un paciente programado para implante de DAI se encuentra en
ritmo sinusal con una duracién del QRS > 130 ms, se debe considerar
la TRC-D si el QRS estd en 130-149 ms y se recomienda si el QRS es
> 150 ms. Sin embargo, si la razén principal de la TRC es el alivio de los
sintomas, el médico debe decidir si implanta TRC-MP o TRC-D, lo que
considere mas adecuado. La practica clinica en distintos paises es

muy variada. El anico ECDA que comparé la TRC-MP con la TRC-D?%
no logré demostrar diferencia alguna en la morbimortalidad entre
ambas técnicas?®. Sin embargo, si la razén principal para el implante
de TRC es mejorar el pronéstico, la evidencia indica que se debe
emplear la TRC-D en pacientes en NYHA Il y la TRC-MP, para pacientes
en NYHA III-IV. No esta claro si la TRC reduce la necesidad de un DAI
(al reducir la carga arritmica) o aumenta el beneficio del DAI (al redu-
cir las tasas de mortalidad por empeoramiento de la IC, que conlleva
mayor exposicién al riesgo de arritmias).

Cuando la FEVI esta reducida, la estimulacién eléctrica del VD
puede exacerbar la disincronia cardiaca. Esto se puede prevenir
mediante TRC, que mejora los resultados de los pacientes?74275.2772%0,
Sin embargo, no se observé diferencia alguna en los resultados entre
la TRC y la estimulacién eléctrica del VD en un andlisis de subgrupos
del estudio RAFT?%" ni en los pacientes sin IC-FEr del BioPACE*". En
suma, se recomienda la TRC, mas que la estimulacién eléctrica del VD,
para los pacientes con IC-FEr, independientemente de la clase funcio-
nal (NYHA), que tengan indicada la estimulacién eléctrica ventricular
para reducir la morbilidad, aunque no se ha observado un efecto claro
en la mortalidad. Se debe considerar para TRC a los pacientes con IC-
FEr a los que se ha implantado un marcapasos convencional o un DAI
y después sufren un deterioro de la IC con un porcentaje alto de esti-
mulacién eléctrica del VD pese al TMO.

Solo 2 estudios pequefios han comparado el tratamiento médico
con la TRC en pacientes con FA, pero los resultados son conflictivos.
Varios estudios indican que la TRC es superior a la estimulacion eléc-
trica del VD en pacientes sometidos a ablacion del nédulo auriculoven-
tricular (NAV)?752772%_Sin embargo, la TRC no es una indicaciéon para
llevar a cabo dicha ablacién, a excepcién de algunos casos raros en que
persiste una frecuencia ventricular excesivamente alta (> 110 [pm) pese
al intento de controlar la frecuencia mediante tratamiento farmacolé-
gico. Un analisis de subgrupos de pacientes con FA del estudio RAFT no
mostr6 ningln beneficio de la TRC-D comparada con el DAL, aunque
menos de la mitad de los pacientes tenian una captura biventricular
> 90%?276. Los datos de algunos estudios observacionales indican que,
cuando la captura biventricular es < 98%, el pronéstico de los pacientes
sometidos a TRC es menos favorable?””. No esta claro si esta asociacién
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refleja una pérdida de resincronizacién (que se puede remediar con la
programacién del dispositivo), una inadecuada posicion del electrodo
del VI (que se puede evitar durante el implante) o una mayor dificultad
para la estimulacién eléctrica del miocardio enfermo (que no respon-
deria a ninguna de las dos medidas anteriores). Esta observacién no se
ha confirmado en ning(n estudio aleatorizado.

Las pruebas de imagen para la disincronia no se han demostrado
Gtiles en la seleccién de pacientes para TRC?*2. Los pacientes con cica-
trices extensas en el tejido miocardico tienen menos probabilidades
de que la TRC mejore la funcién del VI, pero esto se aplica a cualquier
tratamiento para la IC-FEr y no permite predecir de manera fiable un
menor beneficio clinico??. Los umbrales de estimulacién eléctrica son
mads altos en el miocardio cicatricial y, siempre que sea posible, se
debe evitar esa regién para la colocacion del electrodo?*#29, Aunque
los pacientes con cicatrices extensas tienen intrinsecamente un peor
prondstico, hay pocas pruebas de que obtengan menos beneficio pro-
ndstico de la TRC?6,

Se remite al lector a la guia sobre marcapasos y TRC donde se
encuentran las recomendaciones sobre los procedimientos de
implante de dispositivos. No estd clara la utilidad de intentar la opti-
mizacion de los intervalos AV o VV tras el implante aplicando criterios
ecocardiograficos o electrocardiograficos, o la respuesta de la PA, pero
se puede considerar para pacientes que no hayan respondido adecua-
damente a la TRC>%6:297,

8.3. Otros dispositivos eléctricos implantables

Para los pacientes con IC-FEr que siguen sintomaticos a pesar del
TMO y no tienen una indicacién para la TRC, se han propuesto nuevas
terapias con dispositivos y algunas de ellas han sido aprobadas para
uso clinico en varios paises de la Unién Europea, aunque siguen en
proceso de investigacion.

La modulacién de la contractilidad cardiaca (MCC) es similar en su
modo de insercién a la TRC, pero la estimulacién eléctrica del ven-
triculo durante el periodo refractario absoluto no es excitatoria para
potenciar el rendimiento contractil sin activar contracciones extrasis-
télicas. La MCC se ha evaluado en pacientes con IC-FEr en NYHA II-III
con QRS normal (< 120 ms)*"?22, Un metanalisis de datos de pacientes
individuales demostré una mejoria en la tolerancia al ejercicio (VO,
pico) y la calidad de vida (Minnesota Living with Heart Failure Ques-
tionnaire). Por lo tanto, se puede considerar la MCC para pacientes con
IC seleccionados. Alin queda por establecer el efecto de la MCC en la
morbimortalidad por IC.

La mayoria de los demas dispositivos en investigacion implican
alguna modificacién del sistema nervioso auténomo mediante esti-
mulacion eléctrica dirigida92%, Entre ellas, la estimulacién del ner-
vio vagal, la estimulacién de la médula espinal, la ablacién
del cuerpo carotideo y la denervacién renal, pero hasta la fecha nin-
guno de estos dispositivos ha mejorado los sintomas o los resultados
en los estudios realizados.

Los dispositivos para la monitorizacién a distancia se tratan en la
seccién 14.

9. TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
CON FRACCION DE EYECCION CONSERVADA

Mientras que hay amplio acuerdo en que la definicién de la IC-FEr
requiere una FEVI < 40%, la definicién exacta de la IC-FEc esta menos
clara. Segin la definicién adoptada en esta guia, el diagnéstico de la
IC-FEc requiere una FEVI > 50%, mientras que a los pacientes con FEVI
del 40-49% se los considera con IC y FE en rango medio (IC-FEm)
(véase la seccion 3). En general, los estudios sobre IC-FEc han incluido
a pacientes con IC-FEm. Por ello, las consideraciones expuestas en
esta seccion se aplican a pacientes con IC-FEm o IC-FEc. A medida que
aparezcan nuevos datos y andlisis, sera posible establecer recomen-
daciones para cada fenotipo por separado.

Comparados con los pacientes con IC-FEr, en la practica clinica y
en los estudios de investigacién, parece que un nimero de pacientes
con IC-FEc e IC-FEm apenas menor reciben tratamiento con diuréti-
cos, bloqueadores beta, ARM e IECA o0 ARA-II'66300-302 Esto podria refle-
jar el tratamiento de comorbilidades cardiovasculares, como la
hipertension, la EACy la FA, o la extrapolacién de los resultados de
estudios sobre esas afecciones que muestran una reduccién de la IC
de nueva aparicién'”, o la incapacidad para diferenciar las recomen-
daciones de las guias sobre la IC-FEr y la IC-FEm/IC-FEc, o la creencia
de que los resultados de los estudios publicados proporcionan prue-
bas del beneficio de estos farmacos.

En la tabla 9.1 del anexo se resumen los estudios clinicos de fases II
y Il sobre pacientes con IC-FEc e IC-FEm.

La fisiopatologia subyacente a la IC-FEc y la IC-FEm es heterogé-
nea: ambas entidades se asocian a fenotipos diferentes, entre los que
se incluyen enfermedades cardiovasculares concomitantes (p. ej., FA,
hipertensidn arterial, EAC, hipertensién pulmonar) y enfermedades
no cardiovasculares (diabetes mellitus, enfermedad renal crénica
[ERC], anemia, deficiencia de hierro, EPOC y obesidad)**>3%4, Compara-
dos con los pacientes con IC-FEr, las hospitalizaciones y muertes de
pacientes con IC-FEm/IC-FEc suelen ocurrir por causas no cardio-
vasculares353%, Por esta razén, se debe cribar a los pacientes en busca
de comorbilidades cardiovasculares y no cardiovasculares que, en
caso de haberlas, se debe tratar con intervenciones de las que se haya
demostrado que mejoran los sintomas, la calidad de vida y la evolu-
cién de los pacientes sin exacerbar la IC (véase la seccion 11).

Hasta la fecha no se ha demostrado de modo convincente que nin-
gln tratamiento reduzca la morbimortalidad de los pacientes con
IC-FEc o IC-FEm. Sin embargo, dado que estos pacientes suelen ser
mayores y muy sintomadticos y frecuentemente tienen mala calidad
de vida®”’, un objetivo importante del tratamiento es aliviar los sinto-
mas y mejorar la calidad de vida®®.

9.1. Efecto del tratamiento en los sintomas
de la insuficiencia cardiaca con fraccién
de eyeccion conservada

Los diuréticos normalmente mejoran la congestiéon cuando la hay
y, por lo tanto, los sintomas y signos de la IC. Se ha demostrado que los
diuréticos mejoran los sintomas de modo similar en todo el espectro
de la FEVI'78179,

No hay pruebas de que los bloqueadores beta y los ARM mejoren
los sintomas de estos pacientes. Sobre los pacientes tratados con
ARA-II (solo con el candesartan se demostré una mejoria en la clase
de laNYHA)**310 e [ECA®", la evidencia de una mejoria de los sintomas
es inconsistente.

9.2. Efecto del tratamiento en la hospitalizaciéon
por insuficiencia cardiaca en la insuficiencia cardiaca
con fraccion de eyeccion conservada

Para pacientes en ritmo sinusal, hay algunos datos de que el nebi-
volol'73312313 13 digoxina®", la espironolactona®”' y el candesartan3°
pueden reducir las hospitalizaciones por IC. Para los pacientes en FA,
no parece que los bloqueadores beta sean efectivos y no se ha estu-
diado la digoxina. La evidencia sobre el uso de ARA-II*"> 0 IECA’" no es
concluyente.

9.3. Efecto del tratamiento en la mortalidad
en la insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion conservada

Los estudios sobre IECA, ARA-II, bloqueadores beta y ARM no han
demostrado una reduccién de la mortalidad de los pacientes con
IC-FEc o IC-FEm. Sin embargo, en pacientes mayores con IC-FEr, IC-FEc
0 IC-FEm, el nebivolol redujo la variable combinada de muerte u hos-
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pitalizacién por causas cardiovasculares'7*3'2, sin una interaccion sig-
nificativa entre el efecto del tratamiento y la FEVI basal*.

9.4. Otras consideraciones

Los pacientes en FA deben recibir tratamiento anticoagulante para
reducir el riesgo de complicaciones tromboembdlicas (para mas
informacién, consulte la guia de la ESC sobre FA)*, El tratamiento an-
tiagregante es ineficaz para este proposito. La disfuncién renal, muy
comn en esta poblacién, puede ser una contraindicacién o aumentar
el riesgo hemorragico del tratamiento con NACO.

Para los pacientes con IC-FEm/IC-FEc y FA, la tasa 6ptima de la fre-
cuencia ventricular no esta claramente establecida y un control agre-
sivo de la frecuencia puede ser perjudicial. En cuanto a la digoxina, los
bloqueadores beta o los BCC limitadores de la frecuencia, o una combi-
nacion de estos, se desconoce cual seria la opcién de tratamiento prefe-
rida. No se debe combinar el verapamilo o el diltiazem con un
bloqueador beta. No hay suficientes datos para recomendar estrategias
de ablacién (venosa pulmonar o del NAV) para la IC-FEc y la IC-FEm.

Hay pruebas circunstanciales de que el tratamiento de la hiperten-
sién, generalmente sistélica, es importante en la IC-FEm/IC-FEc'?737,
Parece que los diuréticos, IECA, ARA-Il y ARM son farmacos adecua-
dos para dicho propésito, pero los bloqueadores beta podrian ser
menos efectivos para la reduccién de la PAS. Un estudio reciente
indica que los pacientes con hipertensién e IC-FEc o IC-FEm no deben
ser tratados con un ARA-II (olmesartan) si ya estan tomando un IECA
y un bloqueador beta®.

El tratamiento hipolipemiante oral de primera linea para los
pacientes con IC-FEc e IC-FEm debe ser la metformina*" (consulte
también la seccién 11.6). Un estudio reciente sobre la empagliflozina
mostré una reduccién de la PA y el peso corporal, probablemente
debido a glucosuria y diuresis osmética. Su empleo se asocié a una
reduccién de las hospitalizaciones por IC y de la mortalidad cardio-
vascular®°, Sin embargo, el tratamiento agresivo de la disglucemia
puede ser perjudicial'®*32,

La isquemia miocardica puede contribuir a los sintomas y la mor-
bimortalidad, por lo que se debe tener en cuenta durante la evalua-
cion de los pacientes. Sin embargo, no se ha demostrado que la
revascularizacién mejore los sintomas o la evolucién de los pacientes.
Los pacientes con angina deben seguir la misma estrategia de trata-
miento que los pacientes con IC-FEr'=,

Los pacientes con IC-FEc e IC-FEm tienen reducida la tolerancia al
ejercicio, generalmente acompafada de un aumento de la PA como
respuesta al ejercicio e incompetencia cronotrépica. El ejercicio com-
binado de resistencia e intensidad parece seguro para los pacientes
con IC-FEc e IC-FEm y mejora la capacidad de ejercicio (como se
refleja en el aumento del consumo pico de oxigeno), los baremos de
funcionamiento fisico y la funcién diastélica’32,

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca
y fraccion de eyeccion conservada o en rango medio

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

Para los pacientes con IC-FEc o IC-FEm, se 1 C
recomienda detectar las comorbilidades

cardiovasculares y no cardiovasculares que, si

estan presentes, se debe tratar siempre que haya

tratamientos seguros y efectivos para mejorar los

sintomas, el bienestar y el prondstico

Se recomiendan los diuréticos para los pacientes I B
congestionados con IC-FEc o IC-FEm para aliviar los
sintomas y signos

178,179

IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién conservada; IC-FEm:
insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién en rango medio.

2Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

10. ARRITMIAS Y ALTERACIONES DE LA CONDUCCION

Se puede emplear la monitorizacién electrocardiografica ambula-
toria para estudiar los sintomas que pudieran estar causados por
arritmias®?*?4, pero no hay datos que respalden un uso habitual y sis-
tematico en todos los pacientes con IC para identificar taquiarritmias
y bradiarritmias. No hay pruebas de que las decisiones clinicas basa-
das en la monitorizacién electrocardiografica ambulatoria sistematica
mejoren los resultados en pacientes con IC.

Los registros electrocardiograficos ambulatorios recogen comple-
jos ventriculares prematuros en practicamente todos los pacientes
con IC. Los episodios de TV asintomatica no sostenida son frecuentes,
aumentan con la gravedad de la IC y la disfuncién ventricular y son
indicadores de un mal pronéstico en pacientes con IC, pero proporcio-
nan poca capacidad de discriminacién entre el riesgo de muerte
stbita o de muerte por progresién de la IC*'6325, La bradicardia y las
pausas también son frecuentes, especialmente por la noche, cuando
la actividad simpatica es menor y la parasimpatica, mayor; las apneas
del suefio pueden ser un factor desencadenante??5-32, Las pausas se
asocian a peor pronoéstico en pacientes con EAC y disfuncion del VI,
Las bradiarritmias pueden contribuir de manera importante a la
muerte sibita®°.

10.1. Fibrilacion auricular

La FA es la arritmia mas comdn en la IC independientemente de la
FEVI; aumenta el riesgo de complicaciones tromboembdlicas (especial-
mente ACV) y puede afectar a la funcién cardiaca, con el consiguiente
empeoramiento de los sintomas de IC?'6, La IC incidental precipitada por
FA se asocia a un pronéstico mas benigno®*, pero la FA de nueva apari-
cién en un paciente con IC establecida tiene peor pronéstico, probable-
mente porque es un marcador de que el paciente estd mas enfermo y
porque afecta a la funcién cardiaca®3?33, Los pacientes con IC crénica
y FA permanente tienen una evolucién menos favorable que los pacien-
tes en ritmo sinusal, aunque esto se explicaria por la edad mas avanzada
y la gravedad de la IC**233, Las frecuencias ventriculares persistentes
> 150 Ipm pueden causar IC-FEr, que se resuelve con el control de la
frecuencia o la correccién del ritmo («taquimiocardiopatia»)?3#3%, La FA
se debe clasificar y tratar segtin las guias actuales (primer episodio diag-
nosticado, paroxistica, persistente, persistente sostenida o permanente),
reconociendo la incertidumbre sobre la duracion real del episodio y los
episodios previos no detectados',

Hay que tener en cuenta los siguientes aspectos en pacientes con
ICy FA, independientemente de la FEVI, y especialmente en caso de
un primer episodio diagnosticado de FA o FA paroxistica®':

« Identificacién de causas potencialmente corregibles (p. ej., hipoti-
roidismo o hipertiroidismo, trastornos electroliticos, hipertensién
no controlada, valvulopatia mitral) y factores precipitantes (p. ej.,
cirugia reciente, infeccién toracica o exacerbacion de EPOC/asma,
isquemia miocardica aguda, embriaguez), ya que pueden determi-
nar la estrategia de tratamiento.

» Evaluacion del riesgo de ACV y la necesidad de anticoagulacion.

+ Evaluacion de la frecuencia ventricular y la necesidad de control
de la frecuencia.

» Evaluacién de los sintomas de IC y FA.

Para mas informacion, se refiere al lector a la guia de la ESC sobre
FA (2016)?®.

10.1.1. Prevencion de la fibrilacion auricular en pacientes
con insuficiencia cardiaca

Muchos tratamientos para la IC, como IECA*3¢, ARA-II>¥, bloquea-
dores beta'”33% y ARM?*3°34°, reducen la incidencia de FA, pero la iva-
bradina podria aumentarla3#,
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La amiodarona reduce la incidencia de FA, induce la cardioversién
farmacoldgica, mantiene a mas pacientes en ritmo sinusal tras la car-
dioversion y se puede emplear para controlar los sintomas de pacien-
tes con FA paroxistica si los bloqueadores beta no lo consiguen®#-34,
El uso de amiodarona debe restringirse a periodos cortos (< 6 meses)
en pacientes con FA paroxistica o persistente para alcanzar un ritmo
sinusal y reducir la elevada tasa de FA recurrente inmediatamente
después de la cardioversion. La dronedarona esta contraindicada para
pacientes con ICy FA246247347,

10.1.2. Tratamiento de la fibrilacién auricular rapida de nueva
aparicion en pacientes con insuficiencia cardiaca

Si el paciente no tiene sintomas de IC preocupantes, se puede ini-
ciar el tratamiento con bloqueadores beta para controlar la frecuencia
ventricular. Para los pacientes con congestiéon marcada, pero con
pocos sintomas en reposo, es preferible iniciar el tratamiento
con digoxina oral o intravenosa.

Para los pacientes con inestabilidad hemodindmica, se adminis-
trard un bolo i.v. de digoxina o amiodarona®##34° en una vena perifé-
rica, extremando las precauciones para evitar la extravasacién a
tejidos; si hubiera dudas sobre el acceso venoso, no se administrara
amiodarona. En caso de infusién continua de amiodarona, es preciso

Recomendaciones sobre la atencién inicial a la frecuencia ventricular rapida de
pacientes con insuficiencia cardiaca y fibrilacién auricular en un contexto agudo
o cronico

Recomendaciones Clase*  Nivel Refe

Se recomienda la cardioversion eléctrica urgente I C
si se cree que la FA contribuye al deterioro

hemodindmico del paciente, a efectos de mejorar

su estado clinico

Para los pacientes en NYHA IV, ademas del Ila B
tratamiento de la ICA, se considerara la

administracién de un bolo intravenoso de

amiodarona o, para quienes no se han tratado con

digoxina, un bolo intravenoso de esta para reducir

la frecuencia ventricular

348,349

Para los pacientes en NYHA I-III, un bloqueador I 177
beta, normalmente por via oral, es seguro y, por lo

tanto, se recomienda como tratamiento de primera

linea para controlar la frecuencia cardiaca siempre

que el paciente esté euvolémico

Para los pacientes en NYHA I-III, se debe considerar Ila B 197
la administracion de digoxina cuando la frecuencia

ventricular continte alta? pese al tratamiento

con bloqueadores beta o si el paciente no los tolera

o los tiene contraindicados

Se puede considerar la ablacion por catéter del NAV b B 290
para controlar la frecuencia cardiaca y aliviar los

sintomas de los pacientes que no responden o no

toleran el tratamiento farmacoldgico intensivo para

el control del ritmo y la frecuencia, aceptando que

estos pacientes dependeran del marcapasos

No se recomienda por problemas de seguridad 347
el tratamiento con dronedarona para mejorar el

control de la frecuencia ventricular

FA: fibrilacién auricular; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; lpm: latidos por minuto;
NAV: nédulo auriculoventricular; NYHA: clase funcional de la New York Heart
Association.

Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

9No se ha establecido la frecuencia ventricular éptima para pacientes con IC y FA,
pero los datos disponibles indican que un control estricto podria ser perjudicial. Segiin
la opini6én de este Grupo de Trabajo, se puede considerar una frecuencia ventricular
de 60-100 Ipm?®¥°3', aunque un estudio ha indicado que hasta 110 Ipm podria ser
aceptable, y esto es lo que recomienda la guia actual de la ESC sobre FA83', Esta
recomendacion se debe probar y perfeccionar en futuros estudios.

emplear un acceso venoso central o sonda larga para evitar la flebitis
en venas periféricas. Para pacientes con colapso hemodindmico, se
recomienda la cardioversidn eléctrica urgente (véase también la sec-
cién 12).

10.1.3. Control de la frecuencia cardiaca

La evaluacién del control de la frecuencia ventricular mediante el
pulso radial no es el método ideal, especialmente para pacientes con
IC, ya que la activacién ventricular no siempre genera un pulso palpa-
ble. El control de la frecuencia se debe registrar mediante electrocar-
diografia. El empleo de un dispositivo portatil permite evaluar la
frecuencia ventricular en reposo, en ejercicio y durante el suefio, pero
no se ha establecido la utilidad de la monitorizacién sistematica. Se
puede emplear también otros dispositivos implantables, como mar-
capasos, TRC o DAI, para medir la frecuencia ventricular.

La frecuencia ventricular 6ptima en reposo en pacientes con FA e
IC no esta claramente establecida, pero podria estar entre 60 y
100 1pm?*0.352-354 Los datos de un estudio indican que una frecuencia
ventricular en reposo de 110 Ipm puede ser aceptable’®$202 y |a guia de
la ESC sobre FA (2016) recomienda este umbral como objetivo de tra-
tamiento para el control de la frecuencia®®. Sin embargo, el Grupo de
Trabajo de la presente guia considera que en pacientes con IC es pre-
ferible una frecuencia mas baja (60-100 Ipm). Las frecuencias ven-
triculares < 70 Ipm se asocian a peores resultados®'. Esto podria
explicar por qué los bloqueadores beta administrados en las dosis
maximas recomendadas por las guias no lograron reducir la morbili-
dad o la mortalidad en pacientes con IC-FEr y AF'77 y podria explicar
también la asociacién entre la digoxina y los resultados adversos
comunicados en algunos estudios observacionales sobre FA35>3%, La
frecuencia ventricular 6ptima durante el ejercicio tampoco esta clara,
pero podria ser < 110 Ipm durante el ejercicio de baja intensidad®>*.
Los bloqueadores beta, la digoxina y la combinacién de ambos pue-
den emplearse para controlar la frecuencia ventricular3#, Se desco-
noce cual es la estrategia 6ptima, pero los bloqueadores beta parecen
seguros como primera linea de tratamiento, aun cuando no esta claro
que puedan reducir la morbimortalidad en pacientes con FA. Los blo-
queadores beta reducen la frecuencia ventricular durante los perio-
dos de actividad, mientras que la digoxina ejerce un mayor efecto
durante la noche®8, La frecuencia ventricular persistentemente alta
puede indicar la presencia de tirotoxicosis o un exceso de actividad
simpatica debido a la congestién, que podria responder a la diuresis.
Aunque la amiodarona y los BCC no dihidropiridinicos pueden reducir
la frecuencia ventricular, estos firmacos tienen mas efectos adversos
y, en general, es mejor evitar su uso en pacientes con IC-FEr y, con
menos certeza, en pacientes con IC-FEc e IC-FEm. En raras ocasiones,
la frecuencia ventricular no se puede reducir a menos de 100-110 Ipm
mediante tratamiento farmacolégico, por lo que se puede considerar
la ablacién del NAV con marcapasos ventricular; en este contexto y
para los pacientes con IC-FEr, se valorara el empleo de TRC en lugar
del marcapasos VD convencional. A excepcion de datos de registros,
hay pocas pruebas que respalden el uso de la ablacién del NAV y la
TRC frente al tratamiento farmacolégico en pacientes con FA y una
frecuencia ventricular en reposo < 100-110 Ipm (véase la seccién
8.2)%1, Sin embargo, para pacientes con frecuencia ventricular rapida
y sintomas intratables, se puede considerar la ablacién del NAV. Ade-
mas, si el paciente tiene una indicacién de DAI, la ablacién del NAV
con implante de TRC-D puede ser la opcién preferida, especialmente
si el paciente tiene sintomas moderados o graves.

10.1.4. Control del ritmo cardiaco

No se ha demostrado en pacientes con IC crénica que una estrate-
gia de control del ritmo cardiaco (cardioversioén farmacoldgica o eléc-
trica) sea superior a una estrategia de control de la frecuencia cardiaca
para reducir la mortalidad o 1a morbilidad®®. La cardioversién urgente
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solo esta indicada cuando la FA es potencialmente mortal, de otro
modo, se debe controlar antes de la cardioversién tanto la IC como la
frecuencia ventricular. Probablemente sea mejor reservar la estrate-
gia de control del ritmo cardiaco para pacientes con una causa secun-
daria y reversible de FA (p. ej., hipertiroidismo) o un factor
precipitante obvio (p. ej., neumonia reciente) y pacientes con sinto-
mas problematicos debido a la FA tras la optimizacion de la frecuencia
cardiaca y el tratamiento de la IC. El uso de antiarritmicos de clase 'y
dronedarona aumenta la morbimortalidad de los pacientes con IC
y FA, y se debe evitar#624’347 La amiodarona puede lograr que algunos
pacientes con FA crénica se reviertan a ritmo sinusal, puede reducir
los paroxismos sintomaticos de la FA y ayuda a mantener a los pacien-
tes en ritmo sinusal tras la cardioversion espontanea o eléctrica343-34,
Cuando se emplea, es preciso revisar y justificar la necesidad de
administracién continua de amiodarona.

La seguridad y la eficacia de la ablacién por catéter en auriculas y
venas pulmonares (VP) como estrategia de control del ritmo cardiaco
en la IC no estan claras, excepto en caso de miocardiopatia inducida
por taquicardia®. Los datos de un estudio pequefio indican que la
ablacion de la FA es superior a la ablacién del NAV y la TRC?%, Otro
estudio, que incluy6 a 203 pacientes con FA persistente, IC y un DAI o
dispositivo de TRC, mostré que la ablacién de la FA fue superior a la
amiodarona para la correcciéon de la FA, y esto se asoci6 a un menor
namero de hospitalizaciones por IC y una mortalidad mas baja. Dos
estudios pequefios sobre la ablacién de la FA comparada con el con-
trol de la frecuencia cardiaca obtuvieron resultados dispares en
cuanto a las complicaciones del procedimiento y el éxito en el alivio
de los sintomas?7827%, Recientemente, un metanalisis que incluyé a
914 pacientes mostré una prometedora tasa de éxito de la ablacion de
la FA (VP) en pacientes con disfuncién del VI, con mejorias en la FEVI
y la capacidad funcional®¢. Estos resultados tienen que confirmarse
en los ECDA actualmente en curso, como los estudios CASTLE AF%2,
AMICA y CABANA.

Recomendaciones para la estrategia de control del ritmo cardiaco de pacientes
con fibrilacién auricular, insuficiencia cardiaca sintomdtica (NYHA II-IV) y
disfuncion sistélica ventricular izquierda sin evidencia de descompensacion
aguda

Se puede considerar la cardioversion eléctrica 344
o farmacoldgica con amiodarona para pacientes con
sintomas o signos de IC persistentes pes al TMO y
control adecuado de la frecuencia cardiaca,

para mejorar el estado clinico y los sintomas

Se puede considerar la ablacion de la FA para 279,363
restaurar el ritmo sinusal y mejorar los sintomas/
estado clinico de los pacientes con sintomas o
signos de IC persistentes a pesar del TMO y control

adecuado de la frecuencia cardiaca

Se puede considerar la administracién de 342,360
amiodarona antes (y después) de la cardioversién

eléctrica efectiva para mantener el ritmo sinusal

No se recomienda la dronedarona debido al
aumento del riesgo de hospitalizacién por causas
cardiovasculares y el riesgo de muerte prematura
de los pacientes en NYHA III-IV

247,347

No se recomiendan los antiarritmicos de clase
I debido a un aumento del riesgo de muerte
prematura

248,364,
365

FA: fibrilacién auricular; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New
York Heart Association; TMO: tratamiento médico 6ptimo.

Los pacientes deben estar anticoagulados durante las 6 semanas previas a la
cardioversién eléctrica.

Clase de recomendacién.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

10.1.5. Profilaxis de la tromboembolia

Generalmente los pacientes con IC y FA deben estar anticoagula-
dos, y se debe evaluar el balance entre beneficio y riesgo hemorragico
(calculado mediante los métodos CHA,DS,-VASc y HAS-BLED; para
mas informacién, consulte las tablas 10.1 y 10.2 del anexo), como
recomienda la guia de 1a ESC sobre FA%'®, Un porcentaje importante de
pacientes con IC tendran puntuaciones de riesgo y beneficio > 3, lo
cual indica que se precisa una cuidadosa valoracién del paciente antes
de prescribirle un anticoagulante oral y una revisién regular si se
administra este tratamiento (y tratar los factores de riesgo hemorra-
gico corregibles).

Recomendaciones para la prevencién de tromboembolias en pacientes con
insuficiencia cardiaca sintomatica (NYHA II-IV) y fibrilacién auricular paroxistica
o persistente/permanente

Las puntuaciones CHA,DS,-VASc y HAS-BLED
son herramientas recomendadas para calcular
el riesgo, respectivamente, de tromboembolias y
hemorragico asociados a la anticoagulacion

en pacientes con IC

376,377

Se recomienda la administracién de un I
anticoagulante oral para prevenir las
tromboembolias para todos los pacientes con

FA paroxistica o persistente/permanente y

una puntuacién CHA,DS,-VASc > 2 si no hay
contraindicaciones e independientemente del
empleo de una estrategia para el control del ritmo
cardiaco (incuso después de la cardioversion
efectiva)

372-375,
378,379

El tratamiento con NACO esta contraindicado
para pacientes con valvulas mecanicas o estenosis
mitral moderada o alta

Para pacientes con FA de duracién > 48 h o
desconocida, se recomienda un anticoagulante
oral a dosis terapéuticas durante al menos las
3 semanas previas a la cardioversion eléctrica
o farmacoldgica

Se recomienda la heparina o HBPM intravenosa 1 C
y una estrategia guiada por ETE para los pacientes

aidn no tratados con un anticoagulante durante

al menos 3 semanas que requieren cardioversion

eléctrica o farmacoldgica urgente debido a arritmia

potencialmente mortal

No se recomienda la combinacién de un
anticoagulante oral y un antiagregante para los
pacientes con enfermedad arterial coronaria u

otra enfermedad arterial crénica (mas de 12 meses
después del evento agudo) debido al alto riesgo
hemorragico. El tratamiento con un anticoagulante
oral es preferible después de 12 meses

Para los pacientes con IC y FA no valvular
candidatos a anticoagulacién segtin la puntuacién
CHA,DS,-VASc, se debe considerar el tratamiento
con NACO, en lugar de warfarina, ya que se asocian
con reducciones de los riesgos de ACV, hemorragia
intracraneal y mortalidad, que superan el aumento
del riesgo de hemorragia gastrointestinal

ACV: accidente cerebrovascular; CHA,DS,-VAS_: insuficiencia cardiaca congestiva
o disfuncién ventricular izquierda, hipertensién, edad > 75 (doble), diabetes, ictus
(doble)-enfermedad vascular, edad 65-74 y sexo (mujer); ETE: ecocardiografia
transesofagica; FA: fibrilacién auricular; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HAS-
BLED: hipertensién, funcién renal/hepatica anormal (1 punto cada una), ictus, historia
o predisposicién al sangrado, INR 1abil, ancianos (> 65 afios), consumo concomitante
de drogas/alcohol (1 punto cada uno); IC: insuficiencia cardiaca; NACO: nuevos
anticoagulantes orales no dependientes de la vitamina K; NYHA: clase funcional de la
New York Heart Association.

2Clase de recomendacion.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.
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Los NACO son los farmacos preferidos para pacientes con IC y FA
no valvular, ya que, comparados con los antagonistas de la vitamina K,
parecen ser al menos igual de efectivos y mas seguros (menos hemo-
rragias intracraneales) para pacientes con IC que para aquellos sin
[C316366.367 qunque hay dudas sobre su seguridad en pacientes de mas
edad y con funcién renal reducida®s#3%° (para una descripcién deta-
llada de la interaccion de los NACO con la funcién renal, consulte Hei-
dbuchel et al.*?°). Para pacientes con IC y FA que tienen valvulas
cardiacas mecdnicas o estenosis mitral moderada, solo se debe
emplear antagonistas de la vitamina K para la prevencién del ictus
tromboembdlico™.

Cuando el aclaramiento de creatinina sea de 30-49 ml/min, se
debe reducir la dosis de dabigatran a 110 mg/12 h; el rivaroxaban, a
15 mg/dia y el edoxabdn, a 30 mg/dia cuando el aclaramiento de crea-
tinina sea de 30-50 ml/min y el apixaban, a 2,5 mg/12 h si el paciente
tiene 2 o mas de los siguientes factores: edad > 80 afios, creatinina
sérica > 1,5 mg/dl o peso corporal < 60 kg*"*-37>, El resumen de las reco-
mendaciones para la prevencién de tromboembolias en pacientes con
IC sintomatica y FA paroxistica o persistente/permanente se encuen-
tra en la tabla de recomendaciones. Para mas detalles, consulte la
reciente guia de la ESC sobre FA',

Como alternativa a la anticoagulacién oral, se puede considerar el
uso de un dispositivo de oclusién auricular izquierda para pacientes
con FA y riesgo de tromboembolia o0 hemorragia para evitar el riesgo
hemorragico asociado a la anticoagulacion?$'382,

10.2. Arritmias ventriculares

El abordaje inicial de las arritmias ventriculares asintomaticas
incluye la correccién de las alteraciones electroliticas, particular-
mente los titulos séricos de potasio y magnesio bajos, la suspension
de farmacos que puedan causar arritmias y, en pacientes con IC-FEr, la

Recomendaciones para la atencion a las taquiarritmias ventriculares en la
insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref®

Para los pacientes con arritmias ventriculares, Ila C
es necesario detectar y corregir los factores

potencialmente agravantes/precipitantes (p. ej.,

déficit de potasio/magnesio sérico, isquemia)

El tratamiento con un bloqueador beta, ARM y I 162,
sacubitrilo/valsartan reduce el riesgo de muerte 170-175
stibita y se recomienda para pacientes con IC-

FEr y arritmias ventriculares (al igual que otros

pacientes; véase la seccién 7)

Se recomienda implantar un DAI o TRC-D a I 223-226,
pacientes con IC-FEr seleccionados (véase la 388
seccién 8)

Se debe considerar distintas estrategias para Ila C
reducir las arritmias sintomdticas recurrentes en

pacientes con DAI (o que no son candidatos a DAI),

que incluyan el tratamiento de los factores de

riesgo, el tratamiento farmacoldgico 6ptimo de la

IC, amiodarona, ablacién por catéter y TRC

247,248,
364,365

No se recomienda el uso sistematico de
antiarritmicos para pacientes con IC y arritmias
ventriculares asintomdticas debido a problemas
de seguridad (empeoramiento de la IC, proarritmia
y muerte)

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del
receptor de mineralocortidoides; DAI: desfibrilador automadtico implantable; IC:
insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
reducida; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; TRC:
terapia de resincronizacién cardiaca; TRC-D: terapia de resincronizacién cardiaca con
desfibrilador.

2Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

optimizacion del tratamiento farmacolégico con IECA, bloqueadores
beta, ARM y sacubitrilo-valsartan, los cuales reducen el riesgo de
muerte stibita'74177383.384,

La importancia clinica de la isquemia miocardica como causa de
arritmias ventriculares es incierta, aunque se han dado casos puntua-
les de arritmias inducidas por isquemia. En estudios aleatorizados
sobre revascularizacién de pacientes con IC-FEr, no se observé una
reduccién de la mortalidad total'®3%, incluso en subgrupos de pacien-
tes con angina o isquemia miocardica'>%, pero analisis posteriores
indican una reduccién de la muerte stibita*’.

La amiodarona (frecuentemente combinada con un bloqueador
beta) se puede emplear para suprimir las arritmias ventriculares sin-
tomaticas, pero puede afectar negativamente al prondstico, especial-
mente en pacientes con IC mas grave??’2#4, Debe evitarse el uso de
otros farmacos antiarritmicos?. La modificacién transcatéter por
radiofrecuencia del sustrato arritmogénico puede reducir el nimero
de descargas del DAl y se puede emplear para resolver la tormenta
arritmica en pacientes con IC y taquiarritmias ventriculares frecuen-
tes y recurrentes; por lo tanto, se debe considerar para tales pacien-
tes. Se recomienda solicitar el consejo de los miembros del equipo de
IC con experiencia en electrofisiologia para los pacientes con arrit-
mias ventriculares refractarias. Para mas informacién, consulte la
guia de la ESC/EHRA sobre arritmias ventriculares y muerte s(ibita?®,

10.3. Bradicardia sintomatica, pausas y bloqueo
auriculoventricular

La guia de la ESC sobre marcapasos y TRC recomienda intervenir
cuando las pausas excedan los 6 s, incluso cuando no se acompafien
de sintomas®®°. Sin embargo, estas recomendaciones se establecieron
fundamentalmente para pacientes sin disfuncién miocardica obvia, y
tal vez las pausas de menor duracién requieran también una inter-

Recomendaciones para el tratamiento de las bradiarritmias en la insuficiencia
cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref¢

Cuando se identifiquen pausas > 3 s en el ECG Ila C
o la bradicardia sea sintomatica y la frecuencia

ventricular en reposo, < 50 Ipm en ritmo sinusal o

<60 Ipm en FA, se debe considerar la necesidad de

los farmacos prescritos para limitar la frecuencia;

para pacientes en ritmo sinusal, se reducira o

interrumpira el tratamiento con bloqueadores beta

solo como dltimo recurso

Para pacientes con pausas sintomaticas, largas o b C
frecuentes pese al ajuste de la medicacién para

limitar la frecuencia cardiaca, se considerara la

suspension del tratamiento con bloqueadores beta

o implantar marcapasos como siguiente medida

No se recomienda implantar marcapasos con el
Gnico objetivo de permitir el inicio o el aumento
de la dosis de bloqueadores beta si no hay una
indicacién convencional de marcapasos

Para los pacientes con IC-FEr que requieren
marcapasos y tienen BAV de alto grado, se
recomienda la TRC mas que el marcapasos del VD

Para pacientes con IC-FEr que requieren marcapasos Ila C
y no tienen BAV de alto grado, se debe considerar

modalidades de estimulacion eléctrica que eviten

inducir o exacerbar la disincronia ventricular

BAV: bloqueo auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular;
IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida; Ipm: latidos por
minuto; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de
resincronizacién cardiaca; VD: ventriculo derecho.

*Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.
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vencion en los pacientes con IC-FEr?%, Si se identifican pausas >3 s
mediante electrocardiografia, serd necesario revisar la medicacién y
se suspendera o reducira la dosis de los siguientes firmacos: primero
los BCC limitadores de la frecuencia y después amiodarona, digoxina
e ivabradina. Para pacientes con FA, se considerara una reduccién de
la dosis de bloqueadores beta para permitir que la frecuencia ven-
tricular diurna en reposo ascienda a 70-90 Ipm, dado que no esta pro-
bado que los bloqueadores beta mejoren la evolucién de los pacientes
con FA', Para los pacientes con pausas pero en ritmo sinusal, debe
evitarse la reduccion de la dosis de bloqueadores beta, excepto
cuando las pausas sean sintomaticas, largas o frecuentes, en cuyo caso
se considerara la conveniencia de reducir la dosis o suspender el blo-
queador beta e implantar un marcapasos (biventricular). Sin embargo,
no hay pruebas que respalden una estrategia de implante de marca-
pasos solamente para permitir la administracion o el aumento de la
dosis de un bloqueador beta en ausencia de una indicacién conven-
cional de marcapasos; no se recomienda esta estrategia. Para pacien-
tes con IC-FEr y bloqueo auriculoventricular de alto grado, la TRC es
preferible al marcapasos de VD (véase la seccién 8). Cuando la causa
de la bradicardia o las pausas sea la enfermedad del nddulo sinusal
con la conduccién auriculoventricular intacta, son preferibles las
estrategias terapéuticas que eviten la induccién de disincronia ven-
tricular, aunque son escasos los datos de estudios clinicos que respal-
den esta opinién de expertos en relacion con los pacientes con IC. Para
otras indicaciones de marcapasos, consulte la guia de la ESC sobre
marcapasos y TRC3®,

11. COMORBILIDADES
11.1. Insuficiencia cardiaca y comorbilidades

Las comorbilidades son muy importantes en los pacientes con IC
(tabla 11.1) y pueden afectar al uso de tratamientos para esta (p. €j.,
cuando no es posible utilizar inhibidores del sistema renina-angio-
tensina en algunos pacientes con insuficiencia renal) (véase la seccién
7). Los farmacos empleados para tratar las comorbilidades pueden
empeorar la IC (p. ej., los AINE contra la artritis, algunos fairmacos
anticancerigenos) (véase la seccion 7). El tratamiento de las comorbi-
lidades es un elemento clave para la atencién integral de los pacientes
con IC (véase la seccién 14). Muchas comorbilidades son tratadas por
especialistas que siguen las guias propias de su especialidad. En las
guias de practica clinica actuales, se identifica la presencia de IC
cuando esta modifica el tratamiento normal de una comorbilidad,
debido a que la seguridad o la eficacia pueden variar en presencia de
IC (o simplemente son desconocidas) o porque hay pruebas sobre
efectos especificos en una poblacién con IC (beneficiosos o perjudi-
ciales). La IC-FEc tiene mayor prevalencia de comorbilidades que la
IC-FEr, y muchas de ellas son fundamentales en la progresion de este
sindrome3%.

11.2. Angina y enfermedad arterial coronaria
11.2.1. Tratamiento farmacolégico

Los bloqueadores beta y la ivabradina® en algunos pacientes
seleccionados son efectivos para el control de la angina, ademas de
ser un componente fundamental del tratamiento para la IC-FEr. En
pacientes con IC-FEc, también pueden usarse para el alivio de la
angina, pero su efecto no se ha probado formalmente. En el estudio
SIGNIFY en pacientes con angina limitadora de la actividad sin IC, la
ivabradina aumento el riesgo de muerte por causas cardiovasculares y
el infarto de miocardio no mortal, por lo que no esta recomendada en
este contexto®®.

Se ha demostrado que la trimetazidina tiene efecto beneficioso
como farmaco afiadido a los bloqueadores beta en pacientes con IC y
angina*%-4%6, Algunos datos indican que puede mejorar la capacidad

Tabla 11.1
Importancia de las comorbilidades en pacientes con insuficiencia cardiaca

1. Interfieren en el proceso diagnéstico de la IC (p. ej., la EPOC como factor
de confusién en la causa de la disnea)?*039!

2. Empeoran los sintomas de IC y deterioran la calidad de vida3*'39

3. Contribuyen al aumento de las hospitalizaciones y la mortalidad*®* como causa
principal de los reingresos a 1y 3 meses*

4. Pueden afectar al uso de tratamientos para la IC (p. ej., inhibidores del sistema
renina-angiotensina, que estan contraindicados para algunos pacientes con
insuficiencia renal grave, o bloqueadores beta, que tienen una contraindicacién
relativa en el asma)?953%

5. Hay menos evidencia para los tratamientos de la IC, ya que las comorbilidades
son un criterio de exclusién de la mayoria de los estudios; por lo tanto, no se
puede asegurar la eficacia y la seguridad de algunas intervenciones en presencia
de comorbilidades

6. Los farmacos empleados para tratar las comorbilidades pueden empeorar la IC
(p. €j., AINE para la artritis, algunos firmacos anticancerosos)**’

7. La interaccién entre firmacos empleados para la ICy las comorbilidades puede
disminuir la eficacia y la seguridad de los tratamientos y aumentar los efectos
secundarios (p. ej., bloqueadores beta para la IC y agonistas beta para la EPOC
y el asma)391.395,396

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de
eyeccion reducida.

funcional (NYHA), la duracién del ejercicio y la funcién del VI de
pacientes con IC-FEr#2-4%¢, Otros firmacos antianginosos se han estu-
diado en un gran nimero de pacientes con IC-FEr/disfuncién del VI, y
se ha demostrado que son efectivos y seguros (p. ej., amlodipino?>477,
nicorandil“®® y los nitratos's3184499), La seguridad de otros farmacos
antianginosos en la IC-FEr, como la ranolazina, no esta clara, mientras
se cree que otros farmacos, especificamente el diltiazem y el verapa-
milo, no son seguros para estos pacientes (aunque pueden emplearse
en pacientes con IC-FEc)?". Los BCC dihidropiridinicos pueden
aumentar el tono simpatico y su seguridad en la IC-FEr (a excepcién
de amlodipino?®®® y felodipino®®) y la IC-FEc no est4 clara.

11.2.2. Revascularizacion miocardica

Las indicaciones de coronariografia invasiva para pacientes con IC
se encuentran en la seccién 5.8.

La revascularizacién percutanea y la quirdrgica son estrategias
complementarias para el alivio de los sintomas de angina en la IC-FEc,
pero no esta claro que estas intervenciones mejoren los resultados. La
guia mas reciente de la ESC sobre revascularizacién miocardica reco-
mienda la cirugia de revascularizacién coronaria (CABG) para los
pacientes con estenosis significativa en tronco comin izquierdo o
enfermedad equivalente (estenosis proximal en las arterias descen-
dente anterior izquierda y circunfleja izquierda) para mejorar el pro-
néstico23, Sin embargo, se debe ser consciente de la falta de
estudios en pacientes con IC bien definida, de modo que esta reco-
mendacién se basa tinicamente en la opinidn de expertos. Segtn los
resultados del estudio STICH (que excluy6 a pacientes con enferme-
dad de tronco comun izquierdo y angina de clase III-IV de la Canadian
Cardiovascular Society), la CABG también esta recomendada para los
pacientes con IC-FEr, EAC significativa (arteria descendente anterior
izquierda o enfermedad multivaso) y FEVI < 35% para reducir la mor-
talidad y las hospitalizaciones por causas cardiovasculares®. Los
pacientes con mas del 10% de miocardio del VI disfuncional pero via-
ble se beneficiarian mas de la revascularizacién miocardica (y aque-
llos con el 10% o menos tendrian menos beneficios), aunque esta
estrategia de seleccién de pacientes no se ha probado. En el estudio
STICH, la presencia de viabilidad y el grado de remodelado del VI no
permitieron identificar a los pacientes que se beneficiarian de la
CABG en la reduccién de la mortalidad's. La valoracién de las técnicas
empleadas para evaluar la viabilidad miocardica se encuentra en la
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Recomendaciones para el tratamiento de la angina de pecho estable con insuficiencia cardiaca sintomatica (NYHA II-IV) y fraccién de eyeccién reducida’2"

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref¢

Paso 1

Se recomienda un bloqueador beta (dosis basada en la evidencia o la maxima tolerada) como tratamiento de primera linea para aliviar la I 167-173

angina debido a los beneficios asociados a este tratamiento (reduccién del riesgo de hospitalizacién por IC y del riesgo de muerte prematura)

Paso 2: afiadido a un bloqueador beta o si este no se tolera

Se debe considerar la ivabradina como farmaco antianginoso adecuado para los pacientes con IC-FEr (en ritmo sinusal y FC > 70 Ipm), como se Ila B 180,410,

recomienda en el manejo de la IC-FEr 411

Paso 3: para mayor alivio de la angina (excepto las combinaciones no recomendadas)

Se debe considerar un nitrato oral o transcutianeo de accién corta (tratamiento antianginoso efectivo y seguro en la IC) Ila 183,184,
409

Se debe considerar un nitrato oral o transcutaneo de accion prolongada (tratamiento antianginoso efectivo pero no estudiado adecuadamente Ila B 183,184

enlalC)

Se puede considerar la trimetazidina cuando la angina persista a pesar del tratamiento con un bloqueador beta (o firmaco alternativo) IIb 400-403

para aliviar la angina (tratamiento antianginoso efectivo y seguro en la IC)

Se puede considerar el amlodipino para pacientes que no toleran un bloqueador beta para aliviar la angina (tratamiento antianginoso efectivo Ib B 215,407

y seguro en la IC)

Se puede considerar el nicorandil para pacientes que no toleran un bloqueador beta para aliviar la angina (tratamiento antianginoso efectivo, 1b C

pero su seguridad en la IC es incierta)

Se puede considerar la ranolazina para pacientes que no toleran un bloqueador beta para aliviar la angina (tratamiento antianginoso efectivo, IIb C

pero su seguridad en la IC es incierta)

Paso 4: revascularizacion miocdrdica

Se recomienda la revascularizacién cuando la angina persista a pesar del tratamiento antianginoso I 385,412,
413

Alternativas a la revascularizacién miocdrdica: se puede considerar la combinacién de 3 o mds farmacos antianginosos (ya mencionados) 1b C

cuando la angina persista a pesar del tratamiento con bloqueadores beta, ivabradina y un firmaco antianginoso adicional (excluidas las

combinaciones no recomendadas; véase a continuacién)

No se recomiendan las siguientes combinaciones:

1) Cualquier combinacién de ivabradina, ranolazina y nicorandil, puesto que se desconoce su seguridad C

2) La 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 C 214

FC: frecuencia cardiaca: IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; Ipm: latidos por minuto; NYHA: clase funcional de la New York

Heart Association.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

seccién 5. Analisis posteriores del estudio STICH revelaron que la pre-
sencia de isquemia miocardica inducible (prueba de estrés con radio-
nucleétidos o ecocardiograma de estrés con dobutamina) o de angina
no permite identificar a los pacientes con peor pronéstico y mayor
beneficio de la CABG frente al TMO">3%, Sin embargo, la CABG mejora
la angina en mayor medida que el tratamiento farmacolégico solo.

La decision entre CABG e ICP debe ser tomada por el equipo car-
dioldgico tras la evaluacién minuciosa del estado clinico y la anatomia
coronaria del paciente, el grado de revascularizacién esperado, la val-
vulopatia coexistente y las comorbilidades.

11.3. Caquexia y sarcopenia (para pacientes fragiles, véase
la seccion 14)

La caquexia se define como un proceso generalizado de debilita-
miento de todos los compartimentos corporales (es decir, tejido magro
—musculo esquelético—, tejido adiposo —reservas de energia—y tejido
6seo —osteoporosis—). Puede ocurrir en el 5-15% de los pacientes con
IC, especialmente aquellos con IC-FEr, y un estadio de la enfermedad
mas avanzado*4%, Esta complicacién grave se asocia con sintomas
mas graves, capacidad funcional reducida, hospitalizaciones mas fre-
cuentes y menor supervivencia. La caquexia en la IC se puede diagnos-
ticar y definir como una pérdida de peso involuntaria no edematosa
> 6% del peso corporal total en los 6-12 meses previos*44",

Las causas son multifactoriales y dificiles de determinar en pacien-
tes individuales. Entre ellas, se puede incluir la activacién inmunitaria

proinflamatoria, las alteraciones neurohormonales, la nutricién y la
absorcidn insuficientes, el desequilibrio caloricoproteico, la resisten-
cia hormonal anabélica, el impulso anabélico disminuido, la inmovi-
lizacién prolongada y la falta de forma fisica, caracterizados en
conjunto como un desequilibrio catabélico/anabdlicos. La pérdida de
musculo esquelético, cuando se asocia a limitacién de la movilidad y
sintomas (lo que se denomina sarcopenia o miopenia), ocurre en un
30-50% de los pacientes con IC-FEr*®, En su forma mads grave se asocia
con un estado de fragilidad y peor morbimortalidad+.

Los posibles tratamientos incluyen estimuladores del apetito, ejer-
cicio fisico'® y agentes anabélicos, como testosterona, combinados
con suplementos nutricionales e intervenciones anticatabdlicas, aun-
que no se ha probado el beneficio de ninguno de ellos y se desconoce
su seguridad*?.

11.4. Cancer

Algunos agentes quimioterapicos pueden causar disfuncién sist6-
lica del VI e IC o empeorarla. Los tratamientos de este tipo mas reco-
nocidos son las antraciclinas (como doxorubicina), el trastuzumab y
los inhibidores de la tirosincinasa®*’4?2. Una reciente revisién Cochrane
ha mostrado que la dexrazoxana puede aportar cierta cardioprotec-
cién a pacientes tratados con antraciclinas*®, La evaluacién de la FEVI
antes y después, si es posible mediante imagen de strain miocardica,
es fundamental en pacientes que reciben quimioterapia cardiotdxica,
como se detalla en otras publicaciones®¥74?2, Se ha desarrollado una
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clasificacion de riesgo para mujeres con cancer de mama y riesgo de
IC durante el tratamiento con trastuzumab que podria ser ttil y esta
basada en la edad, el tipo de quimioterapia, el estado cardiovascular
basal y otras comorbilidades**. Se debe interrumpir la quimioterapia
e iniciar tratamiento para la IC-FEr en pacientes que sufran disfuncién
sistélica del VI moderada o grave. Si mejora la funcién del VI, hay que
reconsiderar los riesgos y beneficios de continuar con la quimiotera-
pia3?’425426 13 irradiacién mediastinal también puede resultar en dis-
tintas complicaciones cardiacas a largo plazo. Se puede emplear
biomarcadores cardiacos (PN y troponinas) para identificar a los
pacientes con mayor riesgo de cardiotoxicidad, ademas de ser ttiles
para monitorizar el uso y la dosis de citotéxicos cardiot6xicos39425426,

11.5. Sistema nervioso central (incluidos depresion, ictus
y disfuncion autonémica)

Elictus y la IC coexisten frecuentemente porque comparten algu-
nos factores de riesgo. Ambos contribuyen a un peor prondstico. El
ictus puede dificultar el autocuidado del paciente con IC. El trata-
miento de los pacientes con alto riesgo de ictus requiere un equilibrio
de los riesgos del tratamiento anticoagulante y antiagregante.

La disfuncién autonémica también es comin en la IC-FEr, especial-
mente cuando esta es grave*?’. Combinada con una PA baja, puede
producir desmayos y lesiones e interferir con la administracion de las
dosis 6ptimas de bloqueadores beta, IECA, ARA-Il y ARM. Se puede
reducir la dosis de diuréticos para disminuir la gravedad de la hipo-
tensién postural.

La depresién es comun y se asocia a un peor estado clinico y mal
pronéstico en la IC#%43°, También puede contribuir a mala adherencia
y aislamiento social. Se necesita un alto indice de sospecha para hacer
el diagnéstico, especialmente en personas mayores. Una buena prac-
tica consiste en realizar controles sistematicos mediante un cuestio-
nario validado. Hasta la fecha, se ha validado formalmente el
Inventario de Depresion de Beck (BDI) y la Escala de Depresién Car-
diaca como herramientas fiables para la evaluacién de estados depre-
sivos de los pacientes con IC#'432, pero también se han utilizado
ampliamente otros cuestionarios (Escala de Depresiéon Geriatrica,
Escala de Depresion de Hamilton, Escala de Ansiedad y Depresién
Hospitalaria, etc.).

Las intervenciones psicosociales y el tratamiento farmacolégico
son (tiles, y también el entrenamiento fisico, para los pacientes con
IC-FEr y depresi6n*3. Mas alla de la atenci6én estandar, la terapia cog-
nitivo-conductual aplicada a pacientes con IC y depresion grave, ade-
mads de un programa estructurado de educacién, consiguieron reducir
el grado de depresioén, la ansiedad y los sintomas de fatiga, con lo que
mejoraron el funcionamiento social y mental y la calidad de vida rela-
cionada con la IC#4,

Se considera que los inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina son seguros. Sin embargo, el estudio Sertraline Antidepres-
sant Heart Attack Randomized Trial no confirmé que, comparada con
placebo, la sertralina proporcione una mayor reduccién de los sinto-
mas de depresion o una mejora del estado cardiovascular de los
pacientes con IC-FEr, aunque ese estudio no tenia suficiente potencia
estadistica para probar el segundo punto*®. Igualmente, el escitalo-
pram no tuvo, comparado con placebo, efecto alguno en la depresién
ni en los resultados clinicos durante un seguimiento de 24 meses de
pacientes con IC-FEr y depresién. Es importante recordar que se debe
evitar los antidepresivos triciclicos, ya que pueden causar hipoten-
sién, empeoramiento de la IC y arritmias#2943,

11.6. Diabetes mellitus

La disglucemia y la diabetes mellitus son muy frecuentes en la IC,
y la diabetes se asocia a peores estado funcional y pronéstico. En
pacientes con IC-FEr, las intervenciones para reducir la morbimortali-
dad proporcionan un beneficio similar en presencia o ausencia de dia-

betes??, Por ejemplo, los bloqueadores beta mejoran los resultados de
modo similar tanto si el paciente es diabético como si no, aunque
cada bloqueador beta puede tener diferente efecto en los indices glu-
cémicos*.

No esta claro si un estricto control glucémico altera el riesgo de
complicaciones cardiovasculares en la IC*”. En pacientes con IC que
no han sido tratados para la diabetes mellitus, los titulos de HbA,.
mads altos se asocian con mayor riesgo de complicaciones cardio-
vasculares*#43, pero esto podria ser diferente una vez iniciado el tra-
tamiento para la diabetes*®,

En pacientes con diabetes mellitus e IC, se debe implementar el
control glucémico gradual y moderadamente, dando preferencia a los
farmacos, como la metformina, que se han demostrado seguros y
efectivos. Al contrario de lo que se creia anteriormente, la metformina
es segura para los pacientes con IC-FEr y es el tratamiento de eleccién
para pacientes con IC*°44!, pero esta contraindicada para pacientes
con insuficiencia renal o hepatica grave debido al riesgo de acidosis
lactica.

La insulina es necesaria para los pacientes con diabetes mellitus
tipo 1y para tratar la hiperglucemia sintomatica de los pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 e insuficiencia secretora de células beta pan-
credticas. Sin embargo, la insulina es una hormona con alto poder de
retencion de sodio y, cuando se combina con una reduccién de la glu-
cosuria, puede exacerbar la retencién de fluidos y causar un empeora-
miento de la IC. Los derivados de sulfonilureas también se asocian con
un aumento del riesgo de empeoramiento de la ICy deben emplearse
con precaucion.

Las tiazolidinedionas (glitazonas) causan retencién de sodio y
agua, aumentan el riesgo de empeoramiento de la IC y hospitaliza-
cién, por lo cual no se recomiendan para pacientes con IC?%921°, Los
inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 (DPP4; gliptinas), que
aumentan los niveles de incretina reduciendo su degradacién, con lo
que aumenta la liberacién de insulina, y los agonistas del receptor
del péptido de tipo glucagén 1 (GLP-1) de accién lenta, que actda
como mimético de la incretina, mejoran los indices glucémicos pero
no reducen e incluso pueden aumentar el riesgo de complicaciones
cardiovasculares y empeoramiento de la IC320442443 Hay que sefialar
que no hay datos sobre la seguridad de las gliptinas y los analogos de
GLP-1 en pacientes con IC.

Recientemente, la empagliflozina, un inhibidor del cotransporta-
dor de sodio y glucosa 2, mostr6 una reduccion de las hospitalizacio-
nes por ICy la mortalidad, pero no del infarto de miocardio e ictus, en
pacientes con diabetes mellitus y riesgo cardiovascular alto, de los
que algunos tenian IC**°, Debido a la falta de otros estudios con farma-
cos de este grupo, no se puede considerar los resultados obtenidos
con empagliflozina como prueba de un efecto de clase.

A medida que avanza el deterioro glucémico, las decisiones sobre
el control de la glucemia se tomaran teniendo en cuenta las condicio-
nes cardiacas y, en caso de prescripcién de nuevos fairmacos antidia-
béticos, un equipo de IC deberd monitorizar estrechamente el
tratamiento.

11.7. Disfuncion eréctil

La disfuncién eréctil es frecuente y un factor importante en la cali-
dad de vida de los varones con IC*444>, La terapia debe incluir el trata-
miento 6ptimo de la enfermedad cardiovascular subyacente y otras
comorbilidades (como la diabetes mellitus), ademas de la ansiedad y
los sintomas depresivos. Algunos farmacos para la IC (como los diuré-
ticos tiacidicos, la espironolactona y los bloqueadores beta) pueden
aumentar la disfuncién eréctil**4#4, Se ha demostrado que los inhibi-
dores de la fosfodiesterasa 5 (PDE5) tienen favorables efectos hemo-
dindmicos y contra el remodelado, ademas de que mejoran la
capacidad de ejercicio y la calidad de vida de los pacientes con IC-
FEr+6447 pero estan contraindicados para los pacientes tratados con
nitratos.
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11.8. Gota y artritis

La hiperuricemia y la gota son comunes en la IC, y el tratamiento
diurético puede causarlas o agravarlas. La hiperuricemia se asocia con
un prondéstico peor en la IC-FEr*4, La guia de la European League
Against Rheumatism (EULAR) para el tratamiento de la gota reco-
mienda la terapia reductora de urato para los pacientes con ataques
agudos recurrentes, artropatia, depdsitos de acido trico (tofos) o
cambios radiograficos de la gota, con el objetivo de mantener los titu-
los séricos de urato por debajo del punto de saturacién del urato
monosddico (< 357 umol/l [< 6 mg/dl])*°.

Se puede emplear 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 alternativa para la gota monoarticular, pero
los corticoides sistémicos causan retencion de sodio y agua.

La artritis es una comorbilidad comiin y es motivo habitual tanto
de la prescripcién como de la automedicacion con farmacos que pue-
den empeorar la funcién renal y la IC, especialmente los AINE. La
artritis reumatoide se asocia con mayor riesgo de IC-FEc. La seguridad
de los farmacos modificadores de la enfermedad que se administran
normalmente a los pacientes con artritis reumatoide no esta clara-
mente establecida en la IC.

11.9. Hipopotasemia e hiperpotasemia

Tanto la hipopotasemia como la hiperpotasemia se asocian con la
IC y muchos de los farmacos empleados para tratarla*'. Ambas enti-
dades pueden agravar las arritmias ventriculares.

Los diuréticos de asa y las tiacidas reducen el potasio sérico, mien-
tras que los IECA, ARA-I1 y ARM pueden aumentarlo. La amilorida y el
triamtereno se emplean en ocasiones como diuréticos coadyuvantes
en caso de edema resistente y para prevenir la hipopotasemia. El tra-
tamiento de la hipopotasemia puede incluir alimentos con alto conte-
nido en potasio o suplementos de potasio.

El tratamiento de la hiperpotasemia aguda (> 6,0 mmol/l) puede
requerir la interrupcion temporal de los firmacos que retienen pota-
sio y los inhibidores del SRAA, aunque esta medida debe ser minima,
y se debe reiniciar cuidadosamente los inhibidores del SRAA tan
pronto sea posible a la vez que se monitorizan las concentraciones de
potasio. En una revisién Cochrane*? no se encontraron pruebas de un
mayor beneficio asociado a un régimen determinado de tratamiento
urgente para la hiperpotasemia. Dos nuevos fijadores de potasio
(patiromer y ciclosilicato de circonio de sodio) estan pendientes de
aprobacién por las autoridades*534%4, Los resultados iniciales en
pacientes con IC estan disponibles y confirman la eficacia de estos
farmacos para la reduccién del potasio sérico** y la prevencién de la
hiperpotasemia recurrente en pacientes con IC y ERC, en el contexto
del tratamiento con inhibidores del SRAA#.

11.10. Hiperlipemia

Las concentraciones de colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad aumentadas no son frecuentes en la IC-FEr; los pacientes
con IC-FEr avanzada suelen tener bajas concentraciones de lipoprotei-
nas de baja densidad, lo cual se asocia con peor pronéstico. La rosu-
vastatina no redujo la variable primaria compuesta de morbilidad y
mortalidad en 2 ECDA importantes realizados en pacientes con IC, con
o sin cardiopatia isquémica, pero tampoco aumenté el riesgo y podria
reducir las hospitalizaciones?®>?%. No hay pruebas para recomendar la
instauracién de tratamiento con estatinas para la mayoria de los
pacientes con IC. Sin embargo, para los pacientes que ya estan en tra-
tamiento con una estatina para la EAC, se puede considerar conti-
nuarlo.

11.11. Hipertension

La hipertensién se asocia con un aumento del riesgo de IC; el trata-
miento antihipertensivo reduce significativamente la incidencia de IC
(a excepcion de los inhibidores del receptor adrenérgico alfa, menos
eficaces que otros antihipertensivos en la prevencién de la IC)*$, Un
reciente estudio prospectivo de cohortes comunicé que, en una

Recomendaciones para el tratamiento de la hipertension de pacientes con insuficiencia cardiaca sintomadtica (NYHA II-IV) y fraccion de eyeccion reducida

Recomendaciones Clase*  Nivel Ref*

Paso 1

Se recomienda un IECA (o ARA-II), un bloqueador beta o un ARM (o una combinacién) para reducir la PA como primera, segunda y tercera [ 2,164,165,

linea de tratamiento respectivamente, debido a sus beneficios (reduccién del riesgo de mortalidad y hospitalizacién por IC). Ademas son 167,168,

seguros en la [C-FEc 171-174,
182,461-463

Paso 2

Se recomienda un diurético tiacidico (o, si el paciente ya toma una tiacida, cambiar a un diurético del asa) para reducir la PA cuando I C

la hipertension persista pese al tratamiento con una combinacién de IECA (o ARA-II, pero no combinado con un IECA), un bloqueador beta

y un ARM

Paso 3

Se recomienda amlodipino o hidralazina para reducir la PA cuando la hipertension persista a pesar del tratamiento con una combinacién I 183,184,

de IECA (o ARA-II, pero no combinado con un IECA), un bloqueador beta, un ARM y un diurético 215,409

Se debe considerar el felodipino para reducir la PA cuando la hipertensién persista a pesar del tratamiento con una combinacién de IECA Ila B 216

(o ARA-II, pero no combinado con un IECA), un bloqueador beta, un ARM y un diurético

No se recomienda la monoxidina para la reduccién de la PA por sus problemas de seguridad en pacientes con IC-FEr (aumento

de la mortalidad)

No se recomiendan los antagonistas alfaadrenérgicos para la reduccién de la PA por sus problemas de seguridad en pacientes con IC-FEr

(activacion neurohormonal, retencién de fluidos, empeoramiento de la IC)

458,464,
465

No se recomiendan diltiazem ni verapamilo para reducir la PA de los pacientes con IC-FEr, debido a su accién inotrépica negativa y el riesgo

de empeoramiento de la IC

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralcortidoides; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccién
de eyeccion conservada; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; I[ECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina; NYHA: clase funcional de

la New York Heart Association; PA: presi6n arterial.
2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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poblacién con IC incidente, los altos valores basales de PAS, PA sist6-
lica y presién de pulso se asociaron con una tasa de complicaciones
adversas mas alta, lo cual sefiala la importancia del control 6ptimo de
la PA en esta poblacion®®. El control de la PA forma parte de la aten-
cién integral de los pacientes con IC.

No se debe utilizar BCC inotrépicos negativos (como diltiazem y
verapamilo) para tratar la hipertension de pacientes con IC-FEr (pero
se cree que son seguros en la IC-FEc), en los que se debe evitar la
moxonidina, ya que aument6 la mortalidad en 1 ECDA%, Si no se con-
trola la PA con un IECA (o un ARA-II), se puede emplear otro agente
hipotensor, como un bloqueador beta, un ARM y un diurético, des-
pués hidralazina y amlodipino?* (o felodipino)*¢, que se han demos-
trado seguros en la IC sist6lica. Los objetivos de PA recomendados en
la guia sobre hipertensién®"” son aplicables a la IC. La hipertension no
controlada es muy rara en los pacientes con IC-FEr, siempre que reci-
ban tratamiento 6ptimo para la IC. Por el contrario, el tratamiento de
la hipertension es una cuestién importante en pacientes con IC-FEc.
Para pacientes con ICA, se recomienda la administracién i.v. de nitra-
tos (o nitroprusiato sédico) para bajar la PA (véase la seccion 12).

11.12. Déficit de hierro y anemia

El déficit de hierro es comdn en la IC, al igual que en otras enfer-
medades crénicas, y puede causar anemia o disfuncién muscular sin
anemia“*®. En la poblacién con IC, el déficit de hierro se asocia a peor
prondstico*’4%8, La administracion i.v. de hierro se ha estudiado espe-
cificamente en 2 ECDA en pacientes con IC y déficit de hierro (ferritina
sérica < 100 pg/l o ferritina entre 100 y 299 ng/l y saturacién de trans-
ferrina < 20%)*47° con o sin anemia. Se ha demostrado que la carboxi-
maltosa férrica i.v. mejora el estado general de los pacientes (segiin
autoevaluacion), la calidad de vida y la clase funcional de la NYHA
(durante 6 meses) en el estudio FAIR-HF*®° en pacientes anémicos y
no anémicos con IC#1, y en el estudio CONFIRM-HF*” la capacidad de
ejercicio mejor6 en 24 semanas. En el andlisis de variables secunda-
rias del estudio CONFIRM-HEF, el hierro i.v. redujo el riesgo de hospita-
lizacién de los pacientes con déficit de hierro e IC-FEr+’°. Un
metanadlisis sobre el tratamiento con hierro i.v. durante 52 semanas
en pacientes con IC-FEr y déficit de hierro mostré una reduccién de
las tasas de hospitalizacién y mejor6 los sintomas de IC, la capacidad
de ejercicio y la calidad de vida*”2. Por lo tanto, el tratamiento con
carboximaltosa férrica puede mejorar de modo duradero la capacidad
funcional, los sintomas y la calidad de vida. El tratamiento también se
asocié a una reduccién significativa de las hospitalizaciones por
empeoramiento de la IC. El nimero de muertes y la incidencia de

Recomendaciones para el tratamiento de otras comorbilidades de los pacientes
con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

Déficit de hierro

Se debe considerar la administracién intravenosa Ila
de FCM a los pacientes sintomaticos con IC-FEr

y déficit de hierro (ferritina sérica < 100 pg/1

o de 100-299 pg/l con saturacion de transferrina

< 20%) para aliviar los sintomas de IC y mejorar la
capacidad de ejercicio y la calidad de vida

469,470

Diabetes mellitus

Se debe considerar la administraciéon de Ila C
metformina como tratamiento de primera linea

para el control glucémico de los pacientes

con diabetes e IC si no esta contraindicado

440,441

CMF: carboximaltosa férrica; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca
con fraccién de eyeccién reducida.

2Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

Tratamientos no recomendados para otras comorbilidades de los pacientes
con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref®

Apnea del suefio

No se recomienda la servoventilacién adaptativa
para pacientes con IC-FEr y apnea del suefio
predominantemente central, debido a un aumento
de la mortalidad cardiovascular y por todas las
causas

Diabetes mellitus

No se recomiendan las tiazolidinedionas
(glitazonas) para los pacientes con IC, ya que
aumentan el riesgo de empeoramiento de la IC
y de hospitalizacién por IC

209,210

Artritis

No se recomiendan los AINE o los inhibidores de B 211-213
la COX-2 para pacientes con IC, ya que aumentan
el riesgo de empeoramiento de la IC

y de hospitalizacién por IC

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; COX-2: ciclooxigenasa-2; IC: insuficiencia
cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida.

2Clase de recomendacion.

PNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

complicaciones adversas fueron similares. Ninguno de estos estudios
tenia potencia estadistica para evaluar el efecto del tratamiento i.v.
con hierro en las variables mas importantes o para evaluar por sepa-
rado sus efectos en pacientes anémicos y no anémicos. Se desconoce
el efecto del tratamiento del déficit de hierro en pacientes con IC-FEc/
IC-FEm y la seguridad a largo plazo en pacientes con IC-FEr, IC-FEm o
IC-FEc. Tampoco se conoce la seguridad del tratamiento i.v. con hierro
para los pacientes con IC y hemoglobina > 15 g/dI46°47°, En pacientes
con déficit de hierro, se buscaran causas potencialmente tratables o
reversibles (p. ej., sangrado gastrointestinal).

La anemia (definida como una concentracién de hemoglobina
< 13,0 g/dl en los varones y < 12,0 g/dl en las mujeres) es comtn en la
IC, especialmente en pacientes hospitalizados. Es mds frecuente en
mujeres, personas mayores y pacientes con insuficiencia renal, y se
asocia con el remodelado miocardico avanzado, la inflamacién y la
sobrecarga de volumen#. La anemia se asocia con sintomas avanza-
dos, mayor deterioro del estado funcional, mayor riesgo de hospitali-
zacién por IC y menor supervivencia. Ante cualquier hallazgo de
anemia, esta indicado seguir un proceso diagnéstico para encontrar la
causa (p. ej., pérdida oculta de sangre, déficit de hierro, déficit de B,,/
folato, discrasias sanguineas), aunque en muchos pacientes no se
encuentra ninguna causa especifica. La darbepoetina alfa, un estimula-
dor de la eritropoyetina, no mejoré los resultados clinicos en pacientes
con IC-FEr y anemia leve o moderada y se asoci6 a un exceso de com-
plicaciones tromboemboélicas, por lo que no estd recomendada®”.

11.13. Disfuncion renal (incluidos enfermedad renal
cronica, daiio renal agudo, sindrome cardiorrenal
y obstruccion prostatica)

LaICy la ERC coexisten frecuentemente, comparten multiples fac-
tores de riesgo (diabetes mellitus, hipertensién, hiperlipemia) e inte-
ractdan y empeoran el pronéstico?¢4”7, La ERC se define generalmente
como una TFGe < 60 ml/min/1,73 m? o la presencia de albuminuria
(alta o muy alta: 30-300 o > 300 mg de albdmina/1 g de creatinina).
Se ha excluido sistematicamente a los pacientes con insuficiencia
renal grave (TFGe < 30 ml/min/1,73 m?) de los estudios aleatorizados,
por lo cual no existen tratamientos basados en la evidencia para estos
pacientes.
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El deterioro adicional de la funcién renal, denominado empeora-
miento de la funcion renal, se emplea para indicar un aumento de la
creatinina sérica, normalmente en mas de 26,5 pmol/I (0,3 mg/dl), o
un aumento del 25% o una disminucién del 20% de la TFG. La impor-
tancia de estos cambios aparentemente insignificantes es que son fre-
cuentes, contribuyen a la aparicién y la progresioén de la ERC*8 y,
como consecuencia, pueden empeorar el prondstico de la IC. Los
aumentos de la creatinina durante una hospitalizacién por ICA no
siempre son clinicamente relevantes, especialmente si van acompa-
fiados de descongestién, diuresis y hemoconcentracién adecuadas*”.

Los grandes aumentos de la creatinina sérica, denominados insufi-
ciencia renal aguda, son relativamente raros en la IC y probablemente
se asocien con la combinacién del tratamiento diurético con otros far-
macos potencialmente nefrot6xicos, como algunos antibidticos (gen-
tamicina y trimetoprim), medios de contraste, [IECA, ARA-II, AINE, etc.
Cabe destacar que algunos de estos farmacos pueden acumularse si se
excretan por via renal. En la IC, el empeoramiento de la funcién renal
es relativamente comdn, especialmente durante el inicio y el aumento
de la dosis del tratamiento con inhibidores del SRAA. A pesar de que
los inhibidores del SRAA causan frecuentemente una caida de la TFG
en pacientes con IC, suele ser pequefia y no debe llevar a la interrup-
cion del tratamiento, excepto cuando sea significativa, ya que, en
estos pacientes, el beneficio del tratamiento suele mantenerse*®, En
caso de un aumento grande de creatinina sérica, el paciente debe ser
sometido a una evaluacién minuciosa que incluya la valoracién de
una posible estenosis arterial renal, hipervolemia o hipovolemia exce-
sivas, medicacién concomitante e hiperpotasemia, las cuales coinci-
den frecuentemente con un empeoramiento de la funcion renal.

Los diuréticos, especialmente las tiacidas pero también los diuréti-
cos de asa, pueden ser menos efectivos en pacientes con una TFG muy
baja y, en caso de emplearlos, hay que dosificarlos adecuadamente
(dosis mas altas para alcanzar efectos similares). Los firmacos que se
excretan por via renal (como la digoxina, la insulina y la heparina de
bajo peso molecular) pueden acumularse en pacientes con afeccién
renal y pueden requerir un ajuste de la dosis si empeora la funcién
renal. Los pacientes con IC y enfermedad vascular coronaria o perifé-
rica tienen riesgo de insuficiencia renal aguda si se someten a una
prueba angiografica con medio de contraste (insuficiencia renal
aguda inducida por medio de contraste). La insuficiencia y el empeo-
ramiento de la funcion renal se tratan en el capitulo dedicado a la ICA
(seccion 12).

La obstruccién prostatica es comin en varones mayores y puede
interferir con la funcién renal; por lo tanto, se debe descartar en varo-
nes con IC y deterioro de la funcién renal. Los inhibidores de los
receptores alfa adrenérgicos pueden causar hipotensién y retencion
de sodio y agua, por lo que no son seguros en pacientes con IC-
FEr#8464465 por ello, generalmente se prefiere el uso de inhibidores de
la reductasa alfa-5 para el tratamiento farmacoldgico de la obstruc-
cién prostatica en pacientes con IC.

11.14. Enfermedad pulmonar (incluidos asma
y enfermedad pulmonar obstructiva cronica)

La IC puede dificultar el diagnéstico de la EPOC y el asma debido
no solo al solapamiento de signos y sintomas, sino también a proble-
mas en la interpretacién de la espirometria, especialmente en los
pacientes con IC-FEc**4%39!, En pacientes con IC, la EPOC y el asma
pueden estar sobrediagnosticadas*'. La espirometria se debe realizar
cuando el paciente se mantenga estable y euvolémico durante al
menos 3 meses para evitar el efecto de confusién de la congestion
pulmonar que causa la obstruccién externa de alveolos y bronquio-
los*82, La EPOC (clasificada tanto correcta como incorrectamente) se
asocia a peor estado funcional y peor prondstico en pacientes con
IC-FEr.

Los bloqueadores beta tienen una contraindicacién relativa en el
asma, pero no en la EPOC, aunque se prefiere el uso de un antagonista

selectivo del receptor adrenérgico beta-1 (bisoprolol, succinato de
metoprolol o nebivolol)*4939, La contraindicacién de los bloqueado-
res beta en el asma, como se menciona en los prospectos farmacolégi-
cos, se basa en pequefias series publicadas en las décadas de los afios
ochenta y noventa, en las que pacientes jévenes con asma grave reci-
bieron dosis iniciales altas. En la practica clinica, si se comienza con
dosis bajas de bloqueadores beta cardioselectivos y se vigila estrecha-
mente los signos de obstruccion de vias aéreas (sibilancias, falta de
aire con ralentizacién de la espiracion), se puede emplear el trata-
miento efectivo con bloqueadores beta en la IC-FEr, especialmente
para pacientes mayores en los que el asma grave es poco frecuente.
Seglin el informe sobre estrategia global GINA (2015)%>3%, el asma no
es una contraindicacién absoluta, pero estos farmacos solo se deben
emplear bajo la estricta supervisién de un especialista, teniendo en
cuenta los riesgos y los beneficios del tratamiento. La seguridad a
largo plazo de los inhaladores pulmonares cardioactivos no esta clara
y se debe reconsiderar su empleo para pacientes con IC-FEr, particu-
larmente porque su beneficio en el asmay la EPOC es solamente sin-
tomatico, sin un claro efecto en la mortalidad. Los corticoides orales
causan retencién de sodio y agua, que puede empeorar la IC, aunque
no se cree que esto ocurra con los corticoides inhalados. La hiperten-
sion pulmonar puede complicar la EPOC grave de larga duracién y
aumentar la probabilidad de IC derecha y congestién. La ventilaciéon
no invasiva, combinada con tratamiento convencional, mejora los
resultados de los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda
debido a la exacerbacién hipercapnica de la EPOC o la IC en un con-
texto de edema pulmonar agudo.

11.15. Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo de IC*' y complica su diagnoés-
tico porque causa disnea, intolerancia al ejercicio e inflamacién de
tobillos, lo que puede resultar en imagenes ecocardiograficas de mala
calidad. Los sujetos obesos también pueden tener titulos de PN redu-
cidos®. La obesidad es mas comin en la IC-FEc que en la IC-FEr, aun-
que es posible que el diagnéstico erréneo explique al menos parte de
esta diferencia en la prevalencia. Aunque la obesidad es un factor
independiente de riesgo de IC, una vez que la IC estd diagnosticada, la
obesidad se asocia con menor mortalidad en una amplia gama de
indices de masa corporal (IMC) (véase también la secciéon 11.3 sobre
caquexia), y este fenémeno se conoce como la «paradoja de la obesi-
dad», que se observa también en otras enfermedades crénicas*446, Se
debe tratar la obesidad como recomienda la guia de la ESC sobre pre-
vencion de la enfermedad cardiovascular*®, si el objetivo es prevenir
la futura apariciéon de IC. Sin embargo, esa guia no hace referencia al
paciente con IC para el que un IMC alto no es un factor adverso, y
nunca se ha probado prospectivamente que la pérdida de peso, como
intervencién recomendada frecuentemente para el alivio de los sinto-
mas y el control de factores de riesgo, sea beneficiosa o segura en la
IC-FEr. En 1a IC, la pérdida de peso se asocia con una morbimortalidad
alta, un peor estado sintomatico y mala calidad de vida. Para pacien-
tes con IC y obesidad moderada (IMC < 35), no se puede recomendar
la pérdida de peso. Para la obesidad mas avanzada (IMC 35-45), se
puede considerar la pérdida de peso para mejorar los sintomas y la
capacidad de ejercicio.

11.16. Trastornos del sueiio y trastornos respiratorios
durante el suefio

El trastorno respiratorio del suefio esta presente en mas de un ter-
cio de los pacientes con IC**y su prevalencia es aun mayor en los
pacientes con ICA“>, Los tipos mas comunes son: la apnea del suefio
central (ASC) (similar a la respiracién de Cheyne Stokes), la apnea
obstructiva del suefio (AOS) y un patrén mixto de ambas. Otras causas
de los trastornos del suefio son la ansiedad, la depresion, la conges-
tién pulmonar en dectbito o paroxistica (ortopnea y disnea paroxis-
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tica nocturna)y el tratamiento diurético que causa diuresis nocturna.
La revision de la historia del suefio del paciente (incluidas las pregun-
tas a su pareja) forma parte del cuidado holistico de los pacientes con
IC (véase la seccién 14). La ASC y la AOS se asocian a un peor pronds-
tico en la 1C#85486, La AOS se asocia con un aumento de riesgo de IC
para los varones*’, La ASC es la forma mas comin de los trastornos
respiratorios del suefio en la IC-FEr y, a su vez, la IC-FEr es la causa
mas comun de ASC, por lo que estan estrechamente relacionadas. La
deteccién, el diagnéstico y el tratamiento de la apnea del suefio se
describen con mas detalle en otras publicaciones*448, Antes el diag-
nostico requeria el uso de polisomnografia nocturna, pero actual-
mente se han desarrollado equipos avanzados que permiten distinguir
el tipo de apnea en el domicilio.

Se puede utilizar suplementacién de oxigeno nocturna, presiéon
positiva continua en la via aérea (CPAP), presion positiva con 2 niveles
de presion en la via aérea (BiPAP) y servoventilacion adaptativa (ASV)
para tratar la hipoxemia nocturna en la AOS, como se recomienda en
otras guias*$%4%, Un indice de apneas-hipopneas > 30/h se puede tra-
tar mediante cualquiera de estos métodos (CPAP, BiPAP, ASV y suple-
mentacién de oxigeno nocturna), los cuales se han demostrado
efectivos para este fin. Sin embargo, de ninguna de estas intervencio-
nes se ha demostrado prospectivamente un beneficio en los resulta-
dos mas importantes en la IC-FEr.

Se ha demostrado que la CPAP en la ASC relacionada con IC reduce
la frecuencia de los episodios de apneas e hipopneas, mejora la FEVI
y la distancia recorrida en el test de los 6 min de marcha, pero no el
prondstico ni la tasa de hospitalizaciones por IC*',

El estudio recientemente publicado SERVE-HF42 ha mostrado
que la ASV en pacientes con IC-FEr y ASC predominante tuvo un
efecto neutral en la variable primaria combinada (mortalidad por
todas las causas, intervencién cardiovascular para salvar la vida
—trasplante cardiaco, implante de un DAV, resucitacion tras parada
cardiaca sabita o choque apropiado que salva la vida— u hospitaliza-
cién no programada por empeoramiento de la IC) pero, lo que es
mas importante, la ASV llevé a un aumento de la mortalidad cardio-
vascular y por todas las causas. Por lo tanto, no se recomienda la ASV
para pacientes con IC-FEr y ASC predominante.

La seguridad y la eficacia de otras técnicas alternativas para tratar
la ASC en pacientes con IC-FEr, como el implante de un dispositivo de
estimulacién del nervio frénico?'922049, estan en estudio y probable-
mente requieran estudios adicionales a largo plazo.

11.17. Valvulopatias

Las valvulopatias pueden causar o agravar la IC. En este apartado
se tratan brevemente los problemas particularmente relevantes en la
IC. Para mas informacién se refiere al lector a las recientes guias sobre
valvulopatias*93494,

Los pacientes con IC y valvulopatia concomitante constituyen un
grupo de alto riesgo. Por lo tanto, del proceso de toma de decisiones
mediante una evaluacién minuciosa de los riesgos y beneficios de dife-
rentes tratamientos debe encargarse un equipo cardiolégico multidis-
ciplinario con experiencia en valvulopatias, que incluya cardi6logos
con experiencia en IC, cirujanos cardiacos, un cardiélogo intervencio-
nista con experiencia en enfermedad estructural si se considera el tra-
tamiento percutaneo, especialistas en imagen cardiaca, anestesistas y,
si fuera necesario, un médico general y especialistas en geriatria y cui-
dados intensivos. Esto es especialmente conveniente para los pacientes
con IC a los que se valora para cirugia, implante transcatéter de valvula
aodrtica (TAVI) o intervencion transcatéter de valvula mitral.

Todos los pacientes deben recibir el TMO. Para los pacientes con
IC-FEr, el tratamiento farmacolégico se debe planificar de acuerdo con
el algoritmo previamente expuesto (véase la seccién 7). Es preciso
tomar precauciones especiales si se administra vasodilatadores (IECA,
ARA-II, BCC, hidralazina y nitratos) a los pacientes con estenosis adr-
tica grave, para evitar la hipotension.

11.17.1. Estenosis adrtica

El mayor problema en pacientes con estenosis adrtica grave y FEVI
reducida es el fenémeno de «bajo flujo, bajo gradiente» (area valvular
<1 cm?, FEVI < 40%, gradiente medio de presién < 40 mmHg). Para
estos individuos, se debe considerar la ecocardiografia de estrés con
bajas dosis de dobutamina para diferenciar a los pacientes con este-
nosis aértica moderada de aquellos con estenosis grave y bajo flujo a
través de la valvula debido a un bajo volumen latido, y para evaluar la
contractilidad y la reserva de flujo.

Si el gradiente medio es > 40 mmHg, tedricamente no existe un
limite inferior de FEVI para indicar la sustitucién valvular a pacientes
sintomaticos con estenosis adrtica grave.

Se recomienda TAVI para los pacientes con estenosis aértica grave
que no sean candidatos a cirugia segtin la evaluacién del equipo car-
diolégico, y tengan una supervivencia estimada > 1 afio tras la inter-
vencion. El TAVI también se debe considerar para los pacientes de alto
riesgo con estenosis adrtica grave que pueden ser candidatos a cirugia
pero el equipo cardiolégico considera que el TAVI es mas conveniente
segln el perfil individual de riesgo y la viabilidad anatémica*®>*%, En
un estudio reciente en pacientes con estenosis adrtica grave, el TAVI
con bioprétesis autoexpandible se asoci6 a una tasa de supervivencia
significativamente mas alta al afio y también a los 2 afios974%,

11.17.2. Regurgitacion aértica

Se recomienda la reparacién o sustitucién valvular para los pacien-
tes sintomaticos o asintomaticos con regurgitacion adrtica grave y
FEVI en reposo < 50% que sean candidatos a cirugia*®°5°°,

11.17.3. Regurgitacién mitral

Este apartado se refiere a los contextos cronicos, mientras que los
contextos agudos se tratan en la seccion 12.

Regurgitaciéon mitral primaria (orgdnica)

La cirugia esta indicada para pacientes sintomaticos con regurgita-
cién mitral orgdnica grave que no tengan contraindicaciones para el
tratamiento quirdrgico. La decisién de sustituir o reparar la valvula
depende fundamentalmente de la anatomia de la valvula, la expe-
riencia del equipo quirdrgico disponible y el estado del paciente.

Cuando la FEVI sea < 30%, una reparacion quirdrgica duradera
puede mejorar los sintomas, aunque se desconoce su efecto en la
supervivencia. En esta situacion, la decisién de operar debe tener en
cuenta la respuesta al tratamiento farmacolégico, las comorbilidades
y la probabilidad de reparacién de la valvula (en lugar de su sustitu-
cién).

Regurgitacién mitral secundaria

Ocurre por el agrandamiento y remodelado del VI, que lleva al cie-
rre inadecuado de las valvas. El tratamiento médico efectivo (incluida
la TRC para pacientes seleccionados) para invertir el remodelado del
VI puede reducir la regurgitacién mitral funcional, por lo que se debe
optimizar en estos pacientes.

Se debe considerar la cirugia valvular y coronaria combinadas en
pacientes sintomaticos con disfuncién sistélica del VI (FEVI < 30%),
arterias coronarias aptas para revascularizacion y evidencia de viabi-
lidad. La cirugia también esta recomendada en pacientes con regurgi-
tacién mitral grave y FEVI > 30% que van a someterse a CABG.

Sin embargo, un reciente estudio en pacientes con regurgitacién
mitral isquémica, secundaria y moderada no probé que la adicion de la
reparacion de valvula mitral a la CABG result6 en un mayor grado de
remodelado inverso del VI*°'. Tampoco se obtuvieron pruebas de que
la reparacién sea mas beneficiosa que la sustitucién valvular en cuanto
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a los resultados y la magnitud del remodelado del VI*®, En presencia
de FA, se puede considerar la ablacién auricular y el cierre del apén-
dice de la auricula izquierda durante la cirugia de valvula mitral.

La utilidad de la cirugia de valvula mitral aislada en pacientes con
regurgitacién mitral funcional grave y disfuncién sistélica del VI grave
(FEVI < 30%) a los que no se puede revascularizar o que tienen miocar-
diopatia no isquémica es cuestionable, y para la mayoria de los
pacientes se prefiere el tratamiento médico convencional y con dispo-
sitivos. En algunos casos seleccionados se puede considerar la repara-
cién valvular para evitar o retrasar el trasplante. La decisién debe ser
valorada por el equipo cardiolégico y basarse en una evaluacién
exhaustiva que incluya ecocardiografia con strain o resonancia mag-
nética cardiaca®9>%,

Para los pacientes con IC y regurgitacién mitral secundaria mode-
rada o grave a los que se considera inoperables o con riesgo quirtrgico
alto, se puede considerar la reparacién percutanea de las valvas
«borde con borde» (plicatura de las valvas) para mejorar los sintomas
y la calidad de vida, aunque esta opcién no se ha probado en ningtin
ECDA y solo se dispone de datos de registros>04>%,

11.17.4. Regurgitacion tricuspidea

La regurgitacion tricuspidea secundaria (funcional) frecuente-
mente complica el curso natural de la IC debido a la dilatacién anular
y al aumento del roce de las valvas por la presién del VD o la sobre-
carga de volumen. La regurgitacién tricuspidea grave causa o em-
peora los sintomas y signos de IC derecha, por lo que el tratamiento
diurético se emplea para reducir el edema periférico. Debido a que
suele haber congestiéon hepatica (que ademas contribuye al hiperal-
dosteronismo), se puede afiadir un ARM (con dosis altas de natriuré-
ticos) para mejorar la descongestion®®’. Se debe optimizar el
tratamiento de la IC subyacente a regurgitacion mitral secundaria, ya
que esta puede disminuir si se trata la causa desencadenante. Las
indicaciones para la correccién quirtrgica de la regurgitacion tricus-
pidea secundaria que complica la IC no estan claramente estableci-
das*34%, La necesidad de correccién de la regurgitacion tricuspidea se
suele considerar en el momento de la correccién quirtrgica de lesio-
nes valvulares izquierdas*®34%4, Un primer informe publicado reciente-
mente indica que las intervenciones transcatéter pueden ser una
opcién terapéutica para la regurgitacion tricuspidea’®.

12. INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA
12.1. Definicion y clasificacion

La ICA se define como la aparicién rapida o el empeoramiento de
los sintomas o signos de IC. Es una entidad potencialmente mortal
que requiere evaluacién y tratamiento urgentes y tipicamente con-
lleva la hospitalizacién urgente.

La ICA se puede presentar como primera manifestacién de laIC (de
novo) o, mas frecuentemente, como consecuencia de una descompen-
sacion aguda de la IC crénica y puede estar causada por una disfun-
cién cardiaca primaria o precipitada por factores extrinsecos, mas
frecuente en pacientes con IC crénica. La disfuncién miocardica aguda
(isquémica, inflamatoria o téxica), la insuficiencia valvular aguda o el
taponamiento pericardico son las mas frecuentes causas cardiacas
primarias de la ICA. La descompensacién de la IC crénica puede ocu-
rrir sin que existan factores desencadenantes conocidos, pero gene-
ralmente estdn presentes uno o mas factores, como la infeccién, la
hipertensién no controlada, alteraciones del ritmo o la falta de adhe-
rencia al tratamiento o la dieta (tabla 12.1).

Se han propuesto numerosas clasificaciones de la ICA basadas en
distintos criterios que se superponen®'®-5'3, En la practica, las clasifica-
ciones mas ttiles son las que estan basadas en la presentacién clinica
al ingreso, que permite a los médicos identificar a los pacientes con
alto riesgo de complicaciones y dirigir el tratamiento hacia objetivos
especificos, lo cual permite proporcionar una atencion personalizada.
En la mayoria de los casos, los pacientes con ICA presentan una PAS
normal (90-140 mmHg) o elevada (> 140 mmHg; ICA hipertensiva).
Solo el 5-8% de los pacientes presentan una PAS baja (< 90 mmHg; ICA
hipotensiva), la cual se asocia con un mal prondstico, especialmente
en presencia de hipoperfusion®+°®,

Otra estrategia consiste en clasificar a los pacientes segtn la pre-
sencia de las siguientes causas o factores desencadenantes de la des-
compensacion, que requieren tratamiento o correccién urgente
(véase la seccion 12.3.1): SCA, emergencia hipertensiva, arritmias
rapidas o bradicardia/alteraciones del ritmo graves, causa mecanica
aguda subyacente a la ICA o embolia pulmonar aguda.

La clasificacién clinica se basa en la exploracién fisica a pie
de cama para detectar la presencia de sintomas/signos clinicos de
congestion (<hiimeda» frente a «seca», presente o ausente) o hipo-

Recomendaciones para el tratamiento de las valvulopatias de los pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Para los pacientes sintomaticos con FEVI reducida y estenosis adrtica de «bajo flujo, bajo gradiente» (area valvular < 1 cm?, FEVI < 40%, Ila C

gradiente medio de presién < 40 mmHg), se debe considerar la ecocardiografia de estrés con dosis bajas de dobutamina para identificar

a aquellos con estenosis adrtica grave que podrian ser candidatos a reemplazo de la vilvula

Se recomienda el TAVI para pacientes con estenosis adrtica grave que no sean candidatos para cirugia segtin la valoracion del equipo I B 495,496,
cardiolégico y tengan una supervivencia estimada > 1 afio tras la intervencion 509

Se debe considerar el TAVI para pacientes de alto riesgo con estenosis aértica grave que pueden ser candidatos a cirugia si el equipo
cardiolégico considera que el TAVI es mds conveniente por el perfil individual de riesgo y la viabilidad anatémica

Ila - 497,498

Se recomienda la reparacién o sustitucién valvular para todos los pacientes con regurgitacién adrtica grave sintomaticos o asintomaticos pero I C 317
con FEVI en reposo < 50% y candidatos a cirugia

Se recomiendan los tratamientos farmacolégicos basados en la evidencia para los pacientes con IC-FEr para reducir la regurgitacién mitral I C

funcional

Se debe considerar la cirugia combinada para la regurgitacién mitral secundaria y la revascularizacién coronaria de pacientes sintomaticos Ila C

con disfuncién sistélica del VI (FEVI < 30%) que requieran revascularizacién por angina refractaria a tratamiento farmacolégico

Se debe considerar la cirugia aislada para la regurgitacién mitral no isquémica de pacientes con regurgitaciéon mitral funcional grave IIb C
y disfuncién sistdlica del VI grave (FEVI < 30%) seleccionados, para evitar o posponer el trasplante cardiaco

FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; TAVI: implante transcatéter de valvula aértica; VI: ventriculo

izquierdo.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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Tabla 12.1
Factores desencadenantes de la insuficiencia cardiaca aguda

Sindrome coronario agudo

Taquiarritmia (p. ej., fibrilacién auricular, taquicardia ventricular)

Aumento excesivo de la presion arterial

Infeccion (p. ej., neumonia, endocarditis infecciosa, sepsis)

Falta de adherencia a la restriccion de sal/fluidos o medicacion

Bradiarritmia

Sustancias toxicas (alcohol, drogas)

Farmacos (p. ej., AINE, corticoides, sustancias inotrépicas negativas, quimioterapia
cardiotdxica)

Exacerbacién de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Embolia pulmonar

Cirugia y complicaciones perioperatorias

Aumento del impulso simpatico, miocardiopatia relacionada con estrés

Alteraciones hormonales/metabdlicas (p. ej., disfuncion tiroidea, cetoacidosis
diabética, disfuncion adrenal, embarazo y alteraciones pericardicas)

Daiio cerebrovascular

Causa mecanica aguda: SCA complicado con rotura miocardica (rotura de la pared
libre, comunicacién interventricular, regurgitacién mitral aguda), traumatismo
toracico o intervencién cardiaca, incompetencia de valvula nativa o protésica
secundaria a endocarditis, diseccién o trombosis aértica)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; SCA: sindrome coronario agudo.

perfusion periférica («fria» frente a «caliente», presente o ausente)
(figura 12.1)°*55, La combinacion de estas opciones permite iden-
tificar 4 grupos de pacientes: caliente y hiimedo (bien perfundido
y congestionado), es la combinacién mas frecuente; frio y himedo
(hipoperfundido y congestionado); frio y seco (hipoperfundido
sin congestion), y caliente y seco (compensado, bien perfundido, sin
congestion). Esta clasificacién puede ser Gtil para guiar la fase inicial
del tratamiento y ademas aporta informacién pronéstica’10514515,

Tabla 12.2

Definicién de los términos empleados en la seccion 12 sobre insuficiencia cardiaca aguda

Se puede clasificar a los pacientes con IAM que complica la IC
segn la clasificacién de Killip y Kimball® en: clase I, sin signos clini-
cos de IC; clase II, IC con estertores y S3 galopante; clase III, con
edema pulmonar agudo franco; clase IV, shock cardiogénico, hipoten-
sién (PAS < 90 mmHg) y evidencia de vasoconstriccién periférica,
como oliguria, cianosis y diaforesis.

La definicion de los términos relativos a la presentacion clinica de
la ICA empleados en este apartado se encuentra en la tabla 12.2.

12.2. Diagnéstico y evaluacion prondstica inicial

El proceso diagnéstico se debe iniciar en el contexto prehospitala-
rio y continuar en el servicio de urgencias para establecer el diagnés-
tico e iniciar el tratamiento adecuado lo antes posible. El beneficio del
tratamiento precoz en los SCA esta bien establecido y se debe consi-
derar en el contexto de la ICA>'6>", En paralelo, se debe identificar y
manejar las entidades potencialmente mortales o factores desencade-
nantes coexistentes que requieren tratamiento o correccion urgente
(figura 12.2). Normalmente, un paso inicial del proceso diagndstico de
la ICA es descartar otras causas alternativas de los sintomas y signos
del paciente (infeccién pulmonar, anemia grave, insuficiencia renal
aguda).

Cuando se confirma el diagnéstico de ICA es imprescindible reali-
zar una evaluacién clinica para decidir el posterior tratamiento.

Se recomienda que el diagnéstico inicial de ICA se base en una
minuciosa historia clinica para valorar los sintomas, la historia cardio-
vascular previa y los desencadenantes potenciales, cardiacos y no car-
diacos, asi como en la evaluacién de los signos/sintomas de congestién
o hipoperfusién mediante exploracion fisica, y se confirme posterior-
mente mediante pruebas adicionales, como ECG, radiografia toracica,
pruebas de laboratorio (con biomarcadores especificos) y ecocardio-
grafia.

Para los pacientes que se presentan con ICA, el inicio precoz del
tratamiento adecuado (asi como las pruebas necesarias) es de suma
importancia®6-5'8,

Tipicamente, los sintomas y signos de ICA reflejan sobrecarga de
fluidos (congestion pulmonar o edema periférico) o, menos frecuen-

Término Definicién

Sintomas/signos de congestion (lado izquierdo)

Ortopnea, disnea paroxistica nocturna, estertores pulmonares (bilaterales), edema periférico (bilateral)

Sintomas/signos de congestion (lado derecho)

Ingurgitacion venosa yugular, edema periférico (bilateral), hepatomegalia congestiva, reflujo hepatoyugular, ascitis,
sintomas de congestién intestinal

Sintomas/signos de hipoperfusién

Clinicos: extremidades frias y sudorosas, oliguria, confusién mental, mareos, presién de pulso estrecha

Determinaciones de laboratorio: acidosis metabélica, lactato sérico elevado, creatinina sérica elevada
La hipoperfusién no es sinénimo de hipotension, pero frecuentemente la hipoperfusion se acompaiia de hipotensién

Hipotension PAS < 90 mmHg
Bradicardia Frecuencia cardiaca < 40 lpm
Taquicardia Frecuencia cardiaca > 120 Ipm

Esfuerzo respiratorio anormal

Tasa respiratorio > 25 rpm con uso de musculos accesorios o tasa respiratoria < 8 rpm a pesar de disnea

Sa0, baja Sa0, < 90% en oximetria de pulso
Sa0, normal no excluye la hipoxemia (PaO, bajo) ni la hipoxia
Hipoxemia Pa0, en sangre arterial < 80 mmHg (< 10,67 kPa) (andlisis de gases arteriales)

Insuficiencia respiratoria hipoxémica (tipo I) Pa0, < 60 mmHg (< 8 kPa)

Hipercapnia

PaCoO, en sangre arterial > 45 mmHg (> 6 kPa) (andlisis de gases arteriales)

Insuficiencia respiratoria hipercapnica (tipo II) PaCO, > 50 mmHg (> 6,65 kPa)

Acidosis pH <735

Lactato sérico elevado >2 mmol/l

Oliguria Diuresis < 0,5 ml/kg/h

PaCO,: presion parcial de di6xido de carbono en sangre arterial; PaO,: presion parcial de oxigeno en sangre arterial; PAS: presi6n arterial sistélica; Sa0,: saturacién de oxigeno.
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CONGESTION (-)

HIPOPERFUSION (-)

CALIENTE-SECO

HIPOPERFUSION (+)
Extremidades frias
y sudorosas
Oliguria

Confusion mental
Mareo

Presion de pulso estrecha FRIO-SECO

=

La hipoperfusion no es sindnimo de hipotension, pero frecuentemente se acompafia de hipotension.

CONGESTION (+)

Congestion pulmonar
Ortopnea/disnea paroxistica nocturna
Ingurgitacion venosa yugular
Hepatomegalia congestiva
Congestion intestinal, ascitis

Reflujo hepatoyugular

7

CALIENTE-HUMEDO

FRIO-HUMEDO

Figura 12.1. Perfil clinico de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda segtn la presencia/ausencia de congestion o hipoperfusién.

temente, gasto cardiaco reducido con hipoperfusién periférica (tabla
12.2). Dado que la sensibilidad y la especificidad de los sintomas y
signos no suelen ser satisfactorias, la evaluacién clinica inicial debe
incluir las siguientes pruebas adicionales:

» Laradiografia tordcica puede ser una prueba til para el diagnds-
tico de la ICA. La congestion venosa pulmonar, el derrame pleural,
el edema intersticial o alveolar y la cardiomegalia suelen ser los
hallazgos mas especificos de la ICA, aunque en hasta un 20% de los
pacientes con ICA la radiografia tordcica es practicamente nor-
mal’®, La radiografia de térax en dectbito supino tiene poca utili-
dad en la ICA. La radiografia tordcica también es atil para
identificar causas alternativas no cardiacas que pueden causar o
contribuir a los sintomas (neumonia, infecciones pulmonares no
consolidadas).

* El ECG rara vez es normal en la ICA (valor predictivo negativo
alto)*?, También es Gtil para identificar enfermedades cardiacas
subyacentes y factores desencadenantes potenciales (FA rapida,
isquemia miocardica aguda).

» Laecocardiografia inmediata solo es imprescindible en pacientes
con inestabilidad hemodinamica (especialmente en shock cardio-
génico) y en pacientes con sospecha de alteraciones cardiacas
estructurales o funcionales que pueden ser potencialmente morta-
les (complicaciones mecanicas, regurgitacién valvular aguda,

diseccion adrtica). Se debe considerar la ecocardiografia precoz
para todos los pacientes con ICA de novo o con funcién cardiaca
desconocida (preferiblemente en las primeras 48 h desde el
ingreso si se dispone de experiencia). La ecocardiografia de bolsillo
puede emplearse como un complemento de la exploracion clinica
inicial si esta disponible. Normalmente no es necesario repetir la
ecocardiografia, excepto cuando el estado clinico del paciente se
deteriora significativamente. Los ultrasonidos toracicos a pie de
cama para identificar signos de edema intersticial y derrame pleu-
ral pueden ayudar a detectar la ICA si se dispone de experiencia.
Pruebas de laboratorio:

- Péptidos natriuréticos.

- Tras el ingreso en el servicio de urgencias o unidad de cuidados
coronarios (UCC)/unidad de cuidados intensivos (UCI), se deter-
minara la concentracién plasmatica de PN (BNP, NT-proBNP o
MR-proANP) de todos los pacientes con disnea aguda y sospecha
de ICA para diferenciar la disnea aguda causada por ICA o por
otras causas no cardiacas. Los PN tienen una sensibilidad altay,
en pacientes con valores de PN normales y sospecha de ICA, este
diagnéstico es improbable (umbrales: BNP < 100 pg/ml, NT-pro-
BNP < 300 pg/ml, MR-proANP < 120 pg/ml)¥-6.7278521 No obs-
tante, las cifras de PN elevadas no confirman automaticamente
el diagnéstico de ICA, ya que pueden darse por numerosas cau-
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Fase urgente tras el primer
contacto médico

Fase intermedia

(60-120 min iniciales)

Paciente con sospecha de ICA

1. ; Shock cardiogénico? Asistencia circulatoria:
A !

Si ¢ Farmacoldgica
¢ Mecanica
No
2. ¢Insuficiencia respiratoria? R — Apoyo ventilatorio:
Si  Oxigeno
No o Ventilacion con presion

positiva no invasiva
(CPAP, BiPAP)
« Ventilacion mecanica

Estabilizacion inmediata
y derivacion a UCI/UCC

Identificacion de la etiologia aguda:

sindrome Coronario agudo
emergencia Hipertensiva
Arritmia

causa Mecanica aguda?
embolia Pulmonar

A

T=>TO

No Si

Inicio inmediato de
tratamiento especifico

Siga las recomendaciones de
la guia de la ESC especifica

Evaluacion clinica para seleccionar el tratamiento 6ptimo

Proceso diagnostico para confirmar la ICA

Figura 12.2. Tratamiento inicial de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda. BiPAP: presién positiva con 2 niveles de presion en la via aérea; CPAP: presion positiva continua
en la via aérea; ESC: Sociedad Europea de Cardiologia; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; UCC: unidad de cuidados coronarios; UCI: unidad de cuidados intensivos.

2Causa mecdnica aguda: rotura miocardica que complica el sindrome coronario agudo (rotura de la pared libre, comunicacién interventricular, regurgitacién mitral aguda),
traumatismo toracico o intervencion cardiaca, incompetencia aguda de valvula nativa o protésica secundaria a endocarditis, disecciéon o trombosis aértica.

sas cardiacas y no cardiacas (tabla 12.3). Se puede detectar valo- ureico en sangre (BUN), creatinina, electrolitos (sodio, potasio),
res de PN inesperadamente bajos en algunos pacientes con IC pruebas de funcién hepdtica, tirotropina (TSH), glucosa y
terminal descompensada, edema pulmonar de tipo «flash» o ICA recuento sanguineo completo; la prueba de dimero D esta indi-
derecha. cada para pacientes con sospecha de embolia pulmonar aguda.

Otras pruebas de laboratorio al ingreso:

oLa determinacién sistematica de gases arteriales no es necesa-

- Se deben realizar las siguientes pruebas de laboratorio al ingreso ria y se debe restringir a los pacientes cuya oxigenacién no se
de todos los pacientes con ICA: troponina cardiaca, nitr6geno puede evaluar rapidamente con oximetria de pulso. Sin
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Tabla 12.3
Causas de aumento de péptidos natriuréticos®??-52

Insuficiencia cardiaca

Sindromes coronarios agudos

Embolia pulmonar

Miocarditis

Hipertrofia ventricular izquierda
Miocardiopatia hipertréfica o restrictiva
Valvulopatias

Cardiopatia congénita

Taquiarritmias auriculares y ventriculares
Contusién cardiaca

Cardioversion, shock por DAI
Procedimientos quirtrgicos que implican al corazén
Hipertensién pulmonar

Cardiacas

Edad avanzada

Ictus isquémico

Hemorragia subaracnoidea

Disfuncién renal

Disfuncién hepatica (fundamentalmente cirrosis hepatica con
ascitis)

Sindrome paraneopldsico

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Infecciones graves (incluidas neumonia y sepsis)

Quemaduras graves

Anemia

Alteraciones metabdlicas y hormonales graves
(p. €j., tirotoxicosis, cetoacidosis diabética)

No cardiacas

DAL: desfibrilador automatico implantable.

embargo, puede ser til cuando sea preciso medir las presiones
parciales de 0, y CO,. Una muestra de sangre venosa puede
indicar aceptablemente el pH y el CO,.

o Cabe destacar que la determinacion de troponinas cardiacas es
Gtil para la deteccién de SCA como causa subyacente de la ICA.
Sin embargo, en la gran mayoria de los pacientes con ICA se
detectan altas concentraciones de troponinas circulantes, fre-
cuentemente sin isquemia miocardica obvia ni una complica-
cién coronaria aguda, lo cual indica la presencia de dafio o
necrosis de miocitos en estos pacientes®?>, También en pacien-
tes con embolia pulmonar aguda como causa subyacente de la
descompensacion, la determinacién de altas concentraciones
de troponinas es (til para la estratificacion del riesgo y la toma
de decisiones®?.

oSe recomienda medir la creatinina, BUN y electrolitos cada
1-2 dias durante la hospitalizacién y antes del alta. No obstante,
la gravedad del caso podria justificar una mayor frecuencia
de las determinaciones. Se puede considerar la determinacién de
PN antes del alta para la evaluacién pronéstica.

Recomendaciones sobre las determinaciones diagndsticas aplicadas

oSe puede considerar la evaluacién de la concentracién de pro-
calcitonina en pacientes con ICA y sospecha de infeccién
coexistente, especialmente para el diagndstico diferencial de la
neumonia y guiar el tratamiento antibiotico’?” si se considera
necesario.

o La funcién hepatica suele estar afectada en los pacientes con ICA
debido a alteraciones hemodinamicas (gasto cardiaco dismi-
nuido y congestién venosa aumentada). Los resultados anorma-
les en las pruebas de la funcién hepética permiten identificar a
los pacientes con mayor riesgo de un pronéstico desfavorable y
pueden ser Gtiles para optimizar el tratamiento328-5%,

oDado que el hipotiroidismo y el hipertiroidismo pueden preci-
pitar la ICA, se debe determinar la TSH de los pacientes con ICA
de nuevo diagndstico.

oSe ha estudiado el valor diagnéstico y pronéstico de otros bio-
marcadores en la ICA, como los marcadores de inflamacién,
estrés oxidativo, trastornos neurohormonales y remodelado
miocardico o de la matriz, pero ninguno de estos marcadores
esta recomendado en la practica clinica habitual.

» Laevaluacién hemodindmica invasiva sistematica con catéter arte-
rial pulmonar no estd indicada para el diagnéstico de la ICA. Puede
ser (til en casos seleccionados de pacientes hemodinamicamente
inestables con un mecanismo de deterioro desconocido. Tampoco
estd indicado el uso sistematico de una via arterial o venosa cen-
tral con objetivos diagnésticos.

Numerosas variables clinicas y de laboratorio son predictores
independientes de complicaciones intrahospitalarias y resultados a
largo plazo en los sindromes de ICA, pero su impacto en el trata-
miento de la enfermedad no esta adecuadamente establecido.

12.3. Abordaje y tratamiento

La ICA es una enfermedad potencialmente mortal, por lo que se
debe trasladar al paciente rapidamente a un hospital, preferiblemente
a un centro con servicio de cardiologia o UCC/UCI.

El diagnéstico precoz es importante en la ICA, por ello, el proceso
diagnoéstico y el tratamiento farmacolégico y no farmacoldgico se ini-
ciaran lo antes posible y en paralelo en todos los pacientes con sospe-
chadeICA.

La evaluacién inicial y la monitorizacién no invasiva continua de
las funciones vitales cardiorrespiratorias, que incluye oximetria
de pulso, presién sanguinea, frecuencia respiratoria y ECG inmediato
y continuo, son esenciales para evaluar si la ventilacion, la perfusion
periférica, la oxigenacion, la frecuencia cardiaca y la PA son adecua-

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Durante la presentacién, se recomienda determinar los péptidos natriuréticos plasmaticos (BNP, NT-proBNP o MR-proANP) de todo paciente I 531-534
con disnea aguda y sospecha de ICA para diferenciarla de la disnea por causas no cardiacas
Se recomiendan las siguientes pruebas diagnédsticas durante el ingreso de todos los pacientes con sospecha de ICA:
a. ECG de 12 derivaciones I C
b. Radiografia tordcica para evaluar los signos de congestién pulmonar y detectar otras enfermedades cardiacas y no cardiacas que podrian I C
causar o contribuir a los sintomas del paciente
c. Determinaciones de laboratorio: troponinas cardiacas, BUN (o urea), creatinina, electrolitos (sodio, potasio), glucosa, hemograma completo, I C
prueba de la funcién hepética y TSH
Se recomienda ecocardiografia inmediata para los pacientes con ICA hemodinamicamente inestables y en las primeras 48 h cuando se I C

desconozca la estructura y la funcién cardiacas o estas hayan podido cambiar desde pruebas realizadas con anterioridad

BNP: péptido natriurético de tipo B; BUN: nitrégeno ureico en la sangre; ECG: electrocardiograma; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; MR-proANP: regi6n media del propéptido
natriurético auricular; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético cerebral; TSH: tirotropina.

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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das. También se debe monitorizar la diuresis, aunque no esta reco-
mendado el cateterismo urinario por sistema.

Los pacientes con trastorno/insuficiencia respiratoria o deterioro
hemodinamico deben ser transferidos a una zona del hospital donde
se pueda proporcionar apoyo respiratorio y cardiovascular inmediata-
mente (figura 12.2).

12.3.1. Identificacion de factores/causas desencadenantes que
llevan a la descompensacion y requieren tratamiento urgente

El siguiente paso consiste en identificar los factores desencade-
nantes/las causas principales que producen la descompensacién, que
se debe tratar urgentemente para evitar un mayor deterioro (figura
12.2). Entre ellas se incluye:

 Sindrome coronario agudo. Se debe tratar a los pacientes con SCA
segln la guia de la ESC sobre SCA sin elevacién del segmento ST
(SCASEST) e infarto agudo de miocardio con elevacién del seg-
mento ST (IAMCEST)"453, La coexistencia de estas 2 entidades cli-
nicas (SCA e ICA) caracteriza a un grupo de pacientes de riesgo
muy alto para los que se recomienda una estrategia invasiva inme-
diata (<2 h desde el ingreso en el hospital para pacientes con IAM-
SEST, de modo similar que para el tratamiento del IAMCEST) con la
intencion de llevar a cabo la revascularizacién, independiente-
mente de los hallazgos electrocardiograficos o de biomarcado-
res'535, Mas adelante se describe el tratamiento de los pacientes
con inestabilidad hemodinamica persistente debido a una compli-
cacién mecanica del SCA.

» Emergencia hipertensiva. La ICA precipitada por un aumento
rapido y excesivo de la PA se manifiesta tipicamente como edema
pulmonar agudo. Se debe considerar la inmediata reduccién de la
PA como objetivo terapéutico prioritario y se aplicara tan pronto
como sea posible. Esta recomendada la reduccién intensiva de la
PA (alrededor del 25% durante las primeras horas y con precaucién
después) con vasodilatadores intravenosos combinados con diuré-
ticos del asa®15365%7,

 Arritmias rapidas o bradicardia/alteraciones de la conduccion
graves. Las alteraciones graves del ritmo cardiaco en pacientes con
ICA y condiciones inestables se deben corregir urgentemente
con tratamiento farmacolégico, cardioversion eléctrica o marcapa-
sos temporal?6°316389 (yéase también la seccién 10.1 para el trata-
miento de la FA). Si se cree que la arritmia auricular o ventricular
contribuye al deterioro hemodinamico del paciente, se reco-
mienda la cardioversion eléctrica para restaurar el rimo sinusal y
mejorar el estado clinico del paciente. Los pacientes con ICA
y arritmias ventriculares incesantes suponen un reto, ya que las
arritmias y la inestabilidad hemodindmica operan como un circulo
vicioso en el que se perpetiian la una a la otra. Para casos seleccio-
nados se puede considerar la angiografia inmediata (seguida de
revascularizacion si fuera necesario) y estudio electrocardiografico
con ablacién por radiofrecuencia®,

» Causa mecanica aguda subyacente a la ICA. Se puede presentar
como una complicacién mecanica del SCA (rotura de la pared libre,
comunicacién interventricular, regurgitacion mitral aguda), trau-
matismo toracico o intervencién cardiaca o como incompetencia
aguda de valvula nativa o protésica secundaria a endocarditis,
diseccién o trombosis aértica, ademads de causas de obstruccién
raras (p. ej., tumores cardiacos). La ecocardiografia es fundamental
para el diagndstico; el tratamiento requiere normalmente apoyo
circulatorio con intervencién quirdrgica o percutnea.

» Embolia pulmonar aguda. Cuando se confirma la embolia pulmo-
nar aguda como la causa de shock o hipotensién, se recomienda el
tratamiento de reperfusién primaria con trombolisis, intervencion
percutdnea o embolectomia quiridrgica®?®. A los pacientes con
embolia pulmonar aguda se los debe tratar segiin las recomenda-
ciones de las guias especificas®?.

La identificacién de la etiologia/factores desencadenantes agudos
se debe realizar en la fase inicial del tratamiento de la ICA (60-120
min) (figura 12.2).

12.3.2. Criterios para la hospitalizacion en planta o en la unidad
de cuidados intensivos/cuidados coronarios

» Los pacientes con disnea persistente y significativa o inestabilidad
hemodindmica deben ser transferidos a una sala del hospital
donde se pueda aplicar medidas de resucitacion si fueran necesa-
rias.

» Paralos pacientes de alto riesgo (disnea persistente y significativa,
inestabilidad hemodindmica, arritmias recurrentes, ICA y SCA aso-
ciados), los cuidados iniciales se proporcionardn en una sala de
alta dependencia (UCI/UCC). Los algoritmos clinicos para la predic-
cién de la mortalidad intrahospitalaria de pacientes con ICA pue-
den ayudar a determinar qué pacientes del servicio de urgencias
requieren el nivel mas alto de cuidados hospitalarios3853,

* Los criterios para el ingreso en la UCI/UCC incluyen cualquiera de
los siguientes factores:

- Necesidad de intubacién (o paciente intubado).

- Signos/sintomas de hipoperfusion.

- Saturacién de oxigeno (SpO,) < 90% (a pesar de suplemento de
oxigeno).

- Uso de los musculos accesorios de la respiracién, frecuencia res-
piratoria > 25 rpm.

- Frecuencia cardiaca < 40 o > 130 Ipm, PAS < 90 mmHg>%.

* Los demads pacientes con ICA requieren el ingreso en una planta
hospitalaria normal. Solo un pequefio porcentaje de pacientes con
ICA ingresados en el servicio de urgencias (fundamentalmente por
la exacerbacion de los sintomas de IC con signos leves de conges-
tién) reciben el alta directamente tras la administracién de una
pequeiia dosis de diuréticos y el ajuste de las dosis del tratamiento
médico y la recomendacién de acudir a la consulta ambulatoria.

» Lasalida del paciente de la UCI/UCC esta dictada por la estabiliza-
cién clinica y la resolucién de otras comorbilidades. Un equipo
multidisciplinario se encargara de continuar el tratamiento y pla-
nificar el alta.

12.3.3. Tratamiento en la fase inicial
Tratamiento con oxigeno y apoyo ventilatorio

En la ICA no se debe utilizar sistematicamente oxigeno en pacien-
tes no hipoxémicos, ya que causa vasoconstriccién y reduccién del
gasto cardiaco®*¥, En la EPOC, la hiperoxigenacién puede aumentar
el desajuste ventilacién-perfusion, suprimir la ventilacién y producir
hipercapnia. Durante el tratamiento con oxigeno es preciso monitori-
zar el equilibrio acidobésico y el SpO, transcutdneo.

La ventilacién no invasiva con presioén positiva incluye la CPAP y la
ventilacién con presién positiva en 2 niveles (PPV). La PPV permite
también la presion durante la inspiracion, mejora la ventilacién
minuto y es especialmente Gtil en pacientes con hipercapnia, tipica-
mente pacientes con EPOC.

La congestion afecta a la funcién pulmonar y aumenta los cortocir-
cuitos intrapulmonares, con lo que se produce hipercapnia. La frac-
cién de oxigeno inspirado (FiO,) debe incrementarse al 100% si fuera
necesario y no esta contraindicado, teniendo en cuenta el SpO,. No
obstante, debe evitarse la hiperoxia®#>¥. La ventilacién no invasiva
con presion positiva reduce los trastornos respiratorios®'->4 y puede
reducir la necesidad de intubacién y las tasas de mortalidad>*, aun-
que los datos sobre mortalidad son menos concluyentes. La CPAP es
una técnica factible en un contexto prehospitalario, ya que es mas
sencilla que la presién de soporte y presion positiva al final de la espi-
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Recomendaciones para la atencién de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda: tratamiento con oxigeno y apoyo ventilatorio

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Se recomienda la monitorizacién de la SpO, I C

Se debe considerar la determinacién del pH sanguineo y la PaCO, (posiblemente también el lactato) en sangre venosa, especialmente en Ila C

pacientes con edema pulmonar agudo o historia de EPOC. Para los pacientes en shock cardiogénico es preferible emplear sangre arterial

Se recomienda el tratamiento con oxigeno para los pacientes con ICA y SpO, < 90% o PaO, < 60 mmHg (8,0 kPa) para corregir la hipoxemia I C

Se debe considerar la ventilacién no invasiva con presién positiva (CPAP, BiPAP) para los pacientes con trastorno respiratorio (frecuencia Ila B 541-545
respiratoria > 25 rpm, SpO, < 90%), que se aplicara lo antes posible para disminuir el déficit respiratorio y la tasa de intubacién endotraqueal

mecdnica

La ventilacién no invasiva con presion positiva puede reducir la presion arterial y se empleara con precaucién en pacientes hipotensos. Se debe

tomar regularmente la presion arterial mientras se utilice este tratamiento

Se recomienda intubacién en caso de insuficiencia respiratoria que conlleve hipoxemia (PaO, < 60 mmHg; 8,0 kPa), hipercapnia (PaCO, I C

> 50 mmHg; 6,65 kPa) y acidosis (pH < 7,35) y no se puede tratar de manera no invasiva

BiPAP: presion positiva con 2 niveles de presion en la via aérea; CPAP: presion positiva continua en la via aérea; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ICA: insuficiencia
cardiaca aguda; PaCO,: presion parcial de diéxido de carbono en sangre arterial; PaO,: presién parcial de oxigeno en sangre arterial; SpO,: saturacién transcutdnea de oxigeno.

2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

racién (PS-PEEP) y requiere un entrenamiento minimo y menos
equipo. Al llegar al hospital, los pacientes que todavia presentan sig-
nos de trastorno respiratorio deben continuar con la ventilacién no
invasiva, preferiblemente PS-PEEP, en caso de acidosis e hipercapnia,
especialmente aquellos con historia de EPOC o signos de fatiga®.

Se tomaran precauciones con respecto a los efectos secundarios de
farmacos anestésicos; el propofol puede inducir hipotensién y tener
efectos cardiodepresores. En cambio, el midazolam tiene pocos efec-
tos secundarios cardiacos y por ello se lo prefiere para pacientes con
ICA o shock cardiogénico.

El algoritmo de tratamiento para los pacientes con ICA basado en
el perfil clinico durante la fase inicial se encuentra en la figura 12.3.

Tratamiento farmacoldgico

Diuréticos

Los diuréticos son la piedra angular del tratamiento de los pacien-
tes con ICA y signos de sobrecarga de fluidos y congestion. Los diuré-
ticos aumentan la secrecién renal de agua y sal y ademas tienen cierto
efecto vasodilatador. En pacientes con ICA y signos de hipoperfusiéon,
se debe evitar la administraciéon de diuréticos hasta que se logre una
perfusion adecuada.

La estrategia inicial para el tratamiento de la congestion incluye
diuréticos intravenosos con la adicion de vasodilatadores para el ali-
vio de la disnea si la PA lo permite. Para aumentar la diuresis o supe-
rar la resistencia diurética, las opciones incluyen el bloqueo doble de
la nefrona mediante diuréticos del asa (furosemida o torasemida) y
tiacidas o dosis natriuréticas de ARM>°57, Esta combinacién requiere
una monitorizacién minuciosa para evitar la hipopotasemia, la dis-
funcién renal y la hipovolemia.

Tabla 124

Los datos para definir el régimen 6ptimo de tratamiento (dosis,
tiempo y via de administracién) son insuficientes. En el grupo de
«dosis alta» del estudio DOSE, el aumento a 2,5 veces de la dosis oral
previa de furosemida llevé a un mayor alivio de la disnea, un mayor
cambio de peso y pérdida de fluidos, a costa de un empeoramiento
transitorio de la funcién renal®®. En la ICA, la furosemida intravenosa
es el diurético de primera linea mas empleado. Se debe limitar la
dosis a la menor cantidad necesaria para lograr un efecto clinico ade-
cuado y modificarla segtin la funcién renal y las dosis de diuréticos
previas. La dosis intravenosa inicial debe ser, como minimo, igual a la
dosis administrada en el domicilio. Consecuentemente, los pacientes
con ICA de nueva aparicién o aquellos con IC crénica sin historia de
insuficiencia renal ni tratamiento previo con diuréticos pueden res-
ponder adecuadamente a un bolo intravenoso de 20-40 mg, mientras
que los tratados previamente con diuréticos pueden requerir dosis
mas altas. Como alternativa se puede considerar la administracién de
un bolo de 10-20 mg de torasemida.

Vasodilatadores

Los vasodilatadores intravenosos (tabla 12.4) son los segundos far-
macos mds utilizados en la ICA para el alivio de los sintomas; sin
embargo, no existen pruebas definitivas que confirmen su efecto
beneficioso.

Ejercen un efecto beneficioso doble al disminuir el tono venoso
(que optimiza la precarga) y el tono arterial (que disminuye la pos-
carga), por lo que también pueden aumentar el volumen latido. Los
vasodilatadores son especialmente ttiles para los pacientes con ICA
hipertensiva, mientras que los pacientes con PAS < 90 mmHg (o con
hipotension sintomadtica) deben evitarlos. La dosis se debe controlar
con cuidado para evitar una reduccién excesiva de la PA, que se aso-
cia con peores resultados. Los vasodilatadores se emplearan con
precaucién en pacientes con estenosis mitral o adrtica significativa.

Vasodilatadores intravenosos empleados para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda

Vasodilatador Dosis

Efectos secundarios principales Otros

Nitroglicerina

Comience con 10-20 pg/min, aumente hasta 200 pg/min

Hipotension, cefalea Tolerancia con uso continuo

Dinitrato de isosorbida Comience con 1 mg/h, aumente hasta 10 mg/h

Hipotension, cefalea Tolerancia con uso continuo

Nitroprusiato

Comience con 0,3 pg/kg/min y aumente hasta 5 pg/kg/min

Hipotensidn, toxicidad del isocianato Fotosensibilidad

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

Hipotension

aNo esta disponible en muchos paises europeos.



ed4 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(12):1167.e1-e85

PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

Evaluacion a pie de cama para identificar el perfil hemodinamico

|

(presion arterial sistélica

tipicamente elevada o normal) tratamiento oral

Tipo vascular: Tipo cardiaco: S
redistribucion de fluidos acumulacion de fluidos :
Predomina la Predomina la
hipertension congestion L.
® |notropico
l l e Considere un vasopresor
en casos refractarios
[ ]
e Vasodilatador eDiurético g ';f#ﬁ:iéﬂ)mdo se corrija
* Diurético * Vasodilatador « Considere la asistencia
* Ultrafiltracion mecénica circulatoria si no
(considérela en caso responde a tratamiento
de resistencia diurética) farmacologico

¢HAY CONGESTION?2
Si No
(el 95% de los pacientes con ICA) (el 5% de los pacientes con ICA)
Paciente «himedo» Paciente «seco»
¢PERFUSION PERIFERICA ADECUADA?
Si No i No
«Seco y caliente» «Seco y frio»
Perfusion adecuada Hipoperfundido,
~ compensado hipovolémico
Paciente i i
«hdmedo y caliente» .
Ajuste el Considere una carga de fluidos

Considere un inotropico
si persiste la hipoperfusion

Paciente «htimedo y frio»

Presion arterial sistolica < 90 mmHg

No

e Vasodilatadores

e Diuréticos

e Considere un inotrépico
en casos refractarios

Figura 12.3. Tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda segtn el perfil clinico durante la fase inicial.

aSintomas/signos de congestion: ortopnea, disnea paroxistica nocturna, dificultad al respirar, estertores bibasales, respuesta anormal de la presién arterial a la maniobra de

Valsalva (izquierda); sintomas de congestion intestinal, distensién venosa yugular, reflujo hepatoyugular, hepatomegalia, ascitis y edema periférico (derecho).




Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(12):1167.e1-e85 e45

Recomendaciones para la atencién de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda: farmacoterapia

Diuréticos

Se recomiendan los diuréticos de asa i.v. para todo paciente con ICA ingresado con signos/sintomas de sobrecarga de fluidos, para mejorar los I C
sintomas. Se recomienda monitorizar regularmente los sintomas, la diuresis, la funcién renal y los electrolitos durante el uso de diuréticos i.v.

Para pacientes con ICA de nueva aparicion o con IC crénica descompensada que no estén tratados con diuréticos orales, la dosis inicial
recomendada es de 20-40 mg de furosemida i.v. (0 equivalente); para los pacientes que reciben tratamiento diurético indefinido, la dosis i.v.

inicial debe ser, como minimo, equivalente a la dosis oral

540,548

Se recomienda la administracion de diuréticos en bolos intermitentes o en infusién continua; la dosis y la duracion se ajustaran a los sintomas

y el estado clinico del paciente

Se puede considerar la combinacién de un diurético de asa con una tiacida o con espironolactona para pacientes con edema resistente

o0 con respuesta sintomatica insuficiente

Vasodilatadores

Se debe considerar la administracion de vasodilatadores i.v. para el alivio sintomatico de los pacientes con ICA y PAS > 90 mmHg 537,
(sin hipotensién sintomatica) 550-555
Se debe monitorizar frecuentemente los sintomas y la PA durante la administracién de vasodilatadores i.v.

Para los pacientes con ICA hipertensiva, se debe considerar la administracion de vasodilatadores i.v. como tratamiento inicial para mejorar los 537,
sintomas y reducir la congestion 551-554
Agentes inotrépicos: dobutamina, dopamina, levosimenddn, inhibidores de la fosfodiesterasa Il

Se debe considerar la infusion i.v. a corto plazo de agentes inotrépicos en pacientes con hipotension (PAS < 90 mmHg) o signos/sintomas C

de hipoperfusion a pesar de un estado de llenado correcto, para aumentar el gasto cardiaco y la PA, mejorar la perfusién periférica y mantener

la funcién de érganos vitales

Se puede considerar la infusién i.v. de levosimendéan o un inhibidor de la PDE3 para revertir el efecto de los bloqueadores beta, si se cree que C

estos contribuyen a la hipotension y la posterior hipoperfusién

Debido a problemas de seguridad, no se recomienda la administracién de agentes inotrdpicos, excepto para pacientes con hipotensién 556,557
sintomatica o hipoperfusion

Vasopresores

Se puede considerar la administracion de un vasopresor (noradrenalina preferiblemente) para pacientes en shock cardiogénico pese 558

al tratamiento con otro inotrépico, para aumentar la PA y la perfusién de drganos vitales

Se recomienda la monitorizacion de la PA y electrocardiografica (ECG) cuando se usen agentes inotrépicos y vasopresores, ya que pueden C 540,559-
causar arritmia, isquemia miocardica y, en el caso de levosimendan y los inhibidores de la PDE3, también hipotension 563

En estos casos se puede considerar la medicién intraarterial de la presién

Profilaxis de tromboembolias

Se recomienda la profilaxis de tromboembolias (p. ej., con HBPM) para los pacientes que no estén anticoagulados ni tengan contraindicaciones
para la anticoagulacion, a efectos de reducir el riesgo de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar

Otros farmacos

Para el control inmediato de la frecuencia ventricular de los pacientes con fibrilacién auricular:

a. Digoxina/bloqueador beta como primera linea de tratamiento?

b. Se puede considerar la administracién de amiodarona

565-567

Se puede considerar el uso con precaucién de opiaceos para aliviar la disnea y la ansiedad de los pacientes con disnea grave, pero pueden

inducir nduseas e hipopnea

ECG: electrocardiograma; HBPM: heparina de bajo peso molecular; IC: insuficiencia cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; i.v.: intravenoso; PA: presion arterial; PAS: presion

arterial sistolica.
Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
dLos bloqueadores beta deben emplearse con precaucién si el paciente es hipotenso.

El uso de un inotrdpico (tabla 12.5) deberia estar reservado a los
pacientes con gasto cardiaco muy reducido que afecta a la perfusiéon
de 6rganos vitales, lo cual ocurre mas frecuentemente en la ICA
hipotensiva. Los agentes inotrépicos no estan recomendados para la
ICA hipotensiva cuya causa subyacente sea la hipovolemia u otros
factores potencialmente corregibles antes de la correccién de dichas
causas. El levosimendan es preferible a la dobutamina para revertir
el efecto de los bloqueadores beta si se cree que estos contribuyen a
la hipoperfusién®2. Sin embargo, el levosimendan es un vasodilata-
dor, por lo que no es adecuado para el tratamiento de pacientes con
hipotension (PAS < 85 mmHg) o shock cardiogénico, excepto si se
combina con otro inotrépico o vasopresor33*57>574, Los inotrépicos,
especialmente los que tienen mecanismos adrenérgicos, pueden

causar taquicardia sinusal e inducir isquemia miocardica y arrit-
mias, por lo que es precisa la monitorizacién electrocardiografica.
Con base en los resultados de estudios en los que se administraron
infusiones intermitentes o continuas de inotrépicos>>-°635%, preo-
cupa que puedan aumentar la mortalidad. En cualquier caso, los ino-
tréopicos deben emplearse con precauciéon, empezando por dosis
relativamente bajas seguidas de un aumento gradual de la dosis bajo
estrecha vigilancia.

Vasopresores

Los pacientes con hipotensién significativa son tratados con far-
macos con potente accion vasoconstrictora arterial periférica, como la
noradrenalina y la dopamina a dosis altas (> 5 pg/kg/min). Estos far-
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Tabla 12.5
Inotrépicos positivos y vasopresores usados para el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca aguda

Vasodilatador Bolo Tasa de infusién

Dobutamina® No 2-20 pg/kg/min (beta+)
Dopamina No 3-5 pg/kg/min; inotrépico
(beta+)
> 5 ng/kg/min: (beta+),
vasopresor (alfa+)
Milrinona*® 25-75 pg/kg durante 0,375-0,75 pg/kg/min

10-20 min

Enoximona? 0,5-1,0 mg/kg durante

5-10 min

5-20 pg/kg/min

Levosimendan? 12 pg/kg durante 10 min

(opcional)*

0,1 pg/kg/min, que puede
rebajarse a 0,05 o aumentarse
a 0,2 pg/kg/min

Noradrenalina No 0,2-1,0 ng/kg/min

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

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

3-5min

i.v.: intravenoso.

“También vasodilatador.

®No se recomienda en la insuficiencia cardiaca isquémica que empeora de manera
aguda.

‘No se recomienda en bolo para pacientes hipotensos.

macos se administran para aumentar la PA y redistribuir el aporte
sanguineo hacia 6rganos vitales. No obstante, esto es a costa de un
aumento de la poscarga del VI.

Se comparé dopamina con noradrenalina para el tratamiento de
pacientes con distintos tipos de shock. El anlisis de subgrupos indica
que la noradrenalina tiene menos efectos secundarios y una mortali-
dad mas baja®8. La epinefrina (adrenalina) se debe reservar para
pacientes con hipotension persistente a pesar de presiones de llenado
adecuadas y uso de otros farmacos vasoactivos, y también para proto-
colos de resucitacién®.

Profilaxis de las tromboembolias

Esta recomendada la profilaxis de las tromboembolias con heparina
u otro anticoagulante, salvo que esté contraindicado o sea innecesario
(por estar ya en curso un tratamiento con anticoagulantes orales).

Digoxina

La digoxina esta indicada fundamentalmente para pacientes con
FA y frecuencia ventricular rapida (> 110 Ipm) y se administra en
bolos intravenosos de 0,25-0,5 mg si no se administré previamente
(0,0625-0,125 mg puede ser una dosis adecuada para pacientes con
disfuncién renal moderada o grave). Sin embargo, para los pacientes
con comorbilidades u otros factores que afecten al metabolismo de la
digoxina (incluidos otros firmacos) o los pacientes mayores, es dificil
establecer tedricamente la dosis de mantenimiento; en esta situacion,
la dosis se establecerd empiricamente seg(in las concentraciones de
digoxina en sangre periférica.

Antagonistas de la vasopresina

Los antagonistas de la vasopresina, como el tolvaptan, bloquean la
accién de la arginina-vasopresina (AVP) en el receptor V, en los tibu-
los renales y promueven la acuaresis. El tolvaptan se puede emplear
para el tratamiento de pacientes con sobrecarga de volumen e hipo-
natremia refractaria (la sed y la deshidrataciéon son efectos adversos
reconocidos)*”".

Opidceos
Los opidceos alivian la disnea y la ansiedad. En la ICA, no se reco-
mienda el uso sistematico de opidceos y deben utilizarse con precau-

cién solo en pacientes con disnea grave, fundamentalmente con
edema pulmonar. Los efectos secundarios dependientes de la dosis
incluyen nauseas, hipotension, bradicardia y depresion respiratoria
(que puede requerir ventilacién invasiva). La cuestién sobre el
aumento potencial del riesgo de mortalidad en pacientes tratados con
morfina sigue siendo controvertida®®85%9,

Ansioliticos y sedantes

El tratamiento con ansioliticos o sedantes puede ser necesario
para pacientes que sufren agitacion o delirio. La precaucién en el uso
de benzodiacepinas (diazepam o lorazepam) es la estrategia mas
segura.

Tratamiento con dispositivos

Recomendaciones sobre la terapia de reemplazo renal para pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Se puede considerar la ultrafiltracién para 1Ib B 578-580
pacientes con congestion refractaria que no

respondan a tratamientos diuréticos

Se debe considerar la terapia de reemplazo Ila C

renal para pacientes con sobrecarga de volumen
refractaria e insuficiencia renal aguda

*Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

Terapia de reemplazo renal

La ultrafiltracién consiste en la retirada de agua plasmatica a tra-
vés de una membrana semipermeable en respuesta a un gradiente de
presién transmembrana. No hay pruebas a favor de la ultrafiltracion
frente a los diuréticos del asa como primera linea de tratamiento en
pacientes con ICA>'578, Actualmente no se recomienda el uso sistema-
tico de la ultrafiltracién, que se debe reservar para pacientes que no
responden al tratamiento con diuréticos.

Los siguientes criterios pueden indicar la necesidad de terapia de
reemplazo renal para pacientes con sobrecarga refractaria de volu-
men: oliguria que no responde a medidas de control de fluidos, hiper-
potasemia grave (K* > 6,5 mmol/l), acidemia grave (pH < 7,2), urea
sérica > 25 mmol/ (150 mg/dl) y creatinina sérica > 300 pmol/l
(> 3,4 mg/dl).

Dispositivos de asistencia mecdnica

Balon de contrapulsasion intraadrtico. Las indicaciones convencio-
nales del balén de contrapulsacién intraadrtico (BCIA) son el apoyo
circulatorio antes de la correccién quirdrgica de problemas mecani-
cos agudos (p. ej., rotura de comunicacién interventricular y regurgi-
tacién mitral aguda), durante miocarditis aguda grave y en pacientes
seleccionados con isquemia o infarto agudo de miocardio, durante y
después de la revascularizacién percutanea o quirdrgica. No hay
pruebas concluyentes de que el BCIA sea beneficioso en presencia de
otras causas de shock cardiogénico (mas informacién a continuacién).

Dispositivos de asistencia ventricular. Los dispositivos de asistencia
ventricular y otras formas de asistencia mecanica circulatoria (AMC)
pueden emplearse como «tratamiento puente a la decisién» 0 a mas
largo plazo para pacientes seleccionados (véase la seccion 13).

Otras intervenciones

Para pacientes con ICA y derrame pleural, se puede considerar la
pleurocentesis con evacuacion de fluidos, si fuera factible, para aliviar
los sintomas de disnea.

Para pacientes con ascitis, se puede considerar la paracentesis de
liquido ascitico con evacuacién de fluidos para aliviar los sintomas.
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Debido a la reduccién de la presién intraabdominal, este procedi-
miento puede normalizar parcialmente el gradiente de presién trans-
renal, con lo que mejoraria la filtracion renal®®',

12.3.4. Tratamiento de pacientes en shock cardiogénico

El shock cardiogénico se define como hipotensién (PAS
<90 mmHg) a pesar de un estado de llenado adecuado y signos de
hipoperfusion (tabla 12.2). Los cuadros patogénicos de shock cardio-
génico van desde la IC crénica, de bajo gasto y fase avanzada, a los
episodios agudos de novo debidos frecuentemente al IAMCEST, pero
también causados por otras etiologias diferentes del SCA. Los pacien-
tes en shock cardiogénico deben someterse inmediatamente a una
evaluacion exhaustiva. A todo paciente con sospecha de shock cardio-
génico se le debe realizar inmediatamente ECG y ecocardiografia.
Para pacientes con SCA complicado por shock cardiogénico, se reco-
mienda realizar inmediatamente una coronariografia (durante las
primeras 2 h tras el ingreso) con intencién de revascularizar al
paciente'*53, También se considerara la monitorizacién invasiva con
catéter arterial.

No hay consenso sobre el método mas conveniente de monitoriza-
cién hemodinamica, incluido el cateterismo arterial pulmonar, para
evaluar y tratar a los pacientes en shock cardiogénico.

El objetivo del tratamiento farmacolégico es mejorar la perfu-
sién organica mediante el aumento del gasto cardiaco y la PA. Tras
realizar una carga de fluidos, el tratamiento farmacolégico consiste
en la administracién de un inotrépico y un vasopresor, segin se
requiera. El tratamiento esta guiado por la monitorizacién continua
de la perfusién organica y de los pardmetros hemodinamicos. Se
puede considerar el cateterismo arterial pulmonar. La noradrena-
lina, como agente vasopresor, esta recomendada cuando la PA
media requiere apoyo farmacolégico. La dobutamina es el inotré-
pico adrenérgico mas utilizado. El levosimendan también se puede
emplear combinado con un vasopresor®233, En pacientes en shock
cardiogénico tras el IAM, la infusién de levosimendan afiadido a
dobutamina y noradrenalina mejor6 el estado hemodinamico sin
producir hipotension®*2%83, Los inhibidores de la PDE3 también pue-
den ser una opcidn, especialmente para pacientes no isquémi-
C05561'584.

Recomendaciones sobre la atencién de pacientes en shock cardiogénico

Sin embargo, cuando la respuesta no es adecuada, se debe consi-
derar la terapia con dispositivos en vez de emplear una combinacién
de inotrépicos. Recientemente, el estudio IABP-SHOCK II mostré que
el uso de BCIA no mejoré los resultados de los pacientes en shock car-
diogénico tras un IAM?>>386, Por lo tanto, no se puede recomendar el
uso sistematico de BCIA.

12.4. Tratamientos orales basados en la evidencia

El tratamiento oral modificador de la enfermedad para la IC se
debe mantener tras el ingreso por ICA, excepto en presencia de ines-
tabilidad hemodinamica (hipotensién sintomatica, hipoperfusién,
bradicardia), hiperpotasemia o funcién renal muy deteriorada. En
estos casos, la dosis diaria del tratamiento oral se puede reducir o
interrumpir hasta que el paciente esté estabilizado. El tratamiento
con bloqueadores beta se puede mantener de manera segura durante
la presentacion de ICA, excepto en los casos de shock cardiogénico. Un
metanadlisis reciente ha demostrado que la interrupcién de los blo-
queadores beta a los pacientes hospitalizados por ICA se asocié con
un aumento significativo de la mortalidad hospitalaria, la mortalidad
a corto plazo y la variable combinada de rehospitalizacién a corto
plazo o mortalidad>®.

Recomendaciones sobre tratamientos basados en la evidencia y modificadores
de la enfermedad para pacientes con insuficiencia cardiaca aguda

Recomendaciones Clase*  Nivel®
En caso de empeoramiento de la IC-FEr crénica se debe hacer [ C
todo lo posible para mantener los tratamientos basados en la

evidencia y modificadores de la enfermedad, en ausencia

de inestabilidad hemodindmica y contraindicaciones

En caso de IC-FEr de novo, se debe hacer todo lo posible para I C

instaurar dichos tratamientos después de la estabilizacién
hemodinamica

ICA: insuficiencia cardiaca aguda; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de
eyeccion reducida.

“Clase de recomendacién.

°Nivel de evidencia.

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft
Se recomienda realizar inmediatamente un ECG y ecocardiografia a todo paciente con sospecha de shock cardiogénico I C

A todo paciente con shock cardiogénico, se lo debe trasladar rapidamente a un hospital terciario, con servicio permanente de cateterismo I C

cardiaco y UCI/UCC con capacidad de asistencia mecdnica circulatoria a corto plazo

Para los pacientes con SCA complicado por shock cardiogénico, se recomienda una coronariografia inmediata (en las primeras 2 h tras el I C

ingreso) con intencion de realizar revascularizacién coronaria

Se recomienda la monitorizacién continua de la presién arterial y ECG I C

Se recomienda la monitorizacién invasiva con una via arterial I C

Se recomienda administrar una carga de fluidos (salino o lactato de Ringer, > 200 ml/15-30 min) como primera linea de tratamiento si no hay I C

signos manifiestos de sobrecarga de fluidos

Se puede considerar la administracién i.v. de inotrépicos (dobutamina) para aumentar el gasto cardiaco 1b C

Se puede considerar la administracion de vasopresores (noradrenalina mejor que dopamina) si es necesario mantener la PAS en presencia IIb B 558

de hipoperfusién persistente

No se recomienda usar sistematicamente el BCIA en el shock cardiogénico

585,586

i -

Se puede considerar la asistencia mecanica circulatoria a corto plazo en el shock cardiogénico refractario, dependiendo de la edad del paciente, 1b C

las comorbilidades y la funcién neurolégica

BCIA: balén de contrapulsacién intraaértico; ECG: electrocardiograma; PAS: presi6n arterial sistélica; SCA: sindrome coronario agudo; UCC: unidad de cuidados coronarios; UCI:

unidad de cuidados intensivos.
2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
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12.5. Monitorizacion del estado clinico de los pacientes
hospitalizados por insuficiencia cardiaca aguda

Recomendaciones sobre la monitorizacién del estado clinico de pacientes
hospitalizados por insuficiencia cardiaca aguda

Recomendaciones Clase*  Nivel®

Se recomienda la monitorizacién estandar no invasiva de la I C
frecuencia cardiaca, el ritmo, la frecuencia respiratoria,
la saturacién de oxigeno y la presion arterial

Se recomienda mantener un registro diario del peso y el I C
balance de fluidos

Se recomienda vigilar diariamente los signos y sintomas I C
relevantes a la IC (p. ej., disnea, estertores pulmonares, edema

periférico, peso) para evaluar la correccion de la sobrecarga de

fluidos

Se recomienda la determinacion frecuente, generalmente I C
a diario, de la funcion renal (urea en sangre, creatinina) y

electrolitos (potasio, sodio) durante el tratamiento i.v. 0 cuando

se instaure tratamiento con inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona

Se debe considerar el uso de una via intraarterial en Ila C
pacientes con hipotensién y sintomas persistentes a pesar
del tratamiento

Se puede considerar el cateterismo arterial pulmonar 1b C
para pacientes con sintomas refractarios (especialmente

hipotensi6n e hipoperfusion) pese al tratamiento

farmacolégico

IC: insuficiencia cardiaca; i.v.: intravenoso.
2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.

Se mantendra un registro diario del peso y el balance de fluidos del
paciente. Se debe monitorizar la funcién renal con la determinacién
diaria de BUN/urea, creatinina y electrolitos. No esta recomendado el
uso sistematico de catéter urinario.

La funcién renal suele estar afectada al ingreso, pero puede mejo-
rar o empeorar con la diuresis. Se debe mantener la monitorizacién
sistematica del pulso, la tasa respiratoria y la PA. Ningan estudio ha
demostrado la utilidad de la monitorizacién hemodindmica invasiva
en pacientes con ICA, excepto en pacientes en shock cardiogénico.
Algunos datos respaldan que la determinacién de PN durante la hos-
pitalizacién puede ayudar a planificar el alta hospitalaria. Los pacien-
tes cuyos titulos de PN disminuyen durante la hospitalizacién tienen
tasas mas bajas de mortalidad cardiovascular y rehospitalizacién a los
6 meses>88-5%,

12.6. Criterios para el alta hospitalaria y seguimiento
en la fase de alto riesgo

Los pacientes ingresados por ICA pueden recibir el alta médica si**%:

» Seencuentran hemodindmicamente estables, euvolémicos, estabi-
lizados con medicacién oral basada en la evidencia y con la fun-
cion renal estable durante al menos 24 h antes del alta.

* Hanrecibido formacién y asesoramiento sobre autocuidados.

Preferiblemente, los pacientes deben:

+ Estar incluidos en un programa de tratamiento; la planificacién del
seguimiento debe estar preparada antes del alta y se debe comuni-
car claramente al equipo de atencién primaria.

* Acudir a la consulta de su médico de familia durante la primera
semana después del alta.

» Acudir al hospital para consulta con el equipo cardiolégico durante
las primeras 2 semanas después del alta siempre que sea posible.

Un servicio multidisciplinario de IC debe dar seguimiento a los
pacientes con IC crénica. El tratamiento del paciente antes y después
del alta debe cumplir los estandares de atencion de la ICA340.591:592,

12.7. Objetivos durante las distintas fases del tratamiento
de la insuficiencia cardiaca aguda

Durante el tratamiento de los pacientes con ICA, se puede distin-
guir distintas fases que requieren distintas estrategias terapéuticas
(descritas en los apartados anteriores de esta seccién). Los objetivos
del tratamiento durante las distintas fases del abordaje de los pacien-
tes con ICA también son diferentes y se resumen en la tabla 12.6.

Tabla 12.6
Objetivos del tratamiento en la insuficiencia cardiaca aguda

Inmediatos (SU/UCI/UCC)

Mejorar el estado hemodindmico y la perfusién organica

Restaurar la oxigenacién

Aliviar los sintomas

Limitar el dafio cardiaco y renal

Prevenir las tromboembolias

Minimizar la estancia en la UCI

Intermedios (en el hospital)

Identificar la etiologia y las comorbilidades relevantes

Ajustar el tratamiento para controlar los sintomas y la congestién y optimizar la
presién arterial

Iniciar y aumentar la dosis del tratamiento farmacolégico modificador de la
enfermedad

Considerar el tratamiento con dispositivos para pacientes seleccionados

Atencion antes del alta y a largo plazo

Desarrollar un plan de atencién que incluya:
* Una planificacién del ajuste y monitorizacion del tratamiento farmacolégico
« Considerar la necesidad y el momento de revision de los dispositivos
* Quién se encargara del seguimiento del paciente y cuando tendra lugar

Inscribir en un programa de atencion a la enfermedad, educar e iniciar
modificaciones adecuadas en el estilo de vida

Prevenir la rehospitalizacién precoz

Mejorar los sintomas, la calidad de vida y la supervivencia

SU: servicio de urgencias; UCC: unidad de cuidados coronarios; UCI: unidad de
cuidados intensivos.

13. ASISTENCIA MECANICA CIRCULATORIA Y TRASPLANTE
CARDIACO

13.1. Asistencia mecanica circulatoria

En los pacientes con IC crénica o aguda a los que no se puede esta-
bilizar con tratamiento farmacolégico, se puede emplear sistemas de
AMC para descargar el ventriculo debilitado y mantener una perfu-
sién organica suficiente. A los pacientes en shock cardiogénico agudo,
se los trata inicialmente y a corto plazo con un dispositivo de asisten-
cia extracorpdrea no permanente mientras se planifica una terapia
mas definitiva. Se puede tratar con un dispositivo de asistencia ven-
tricular izquierda (DAVI) a los pacientes con IC crénica refractaria a
pesar del tratamiento farmacolégico. En la tabla 13.1 se encuentran
las indicaciones actuales para el uso de dispositivos de asistencia
mecanica circulatoria®®.
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Tabla 13.1
Términos que describen varias indicaciones de asistencia mecénica circulatoria

Puente a la decisién
/puente a puente

Uso a corto plazo de la AMC (como SVE o0 ECMO) en
pacientes con shock cardiogénico hasta que se estabilicen
el estado hemodindmico y la perfusion de drganos finales;
se excluyen las contraindicaciones de la AMC a largo plazo
(dafio cerebral tras reanimacién) y se puede evaluar otras
opciones terapéuticas, como el DAV o el trasplante cardiaco

Puente a ser
candidato

Uso de la AMC (normalmente DAVI) para mejorar la
funcién de érganos vitales y conseguir que un paciente no
apto para trasplante lo sea

Puente al trasplante  Uso de la AMC (DAVI o BiVAD) para mantener con vida
al paciente, que tiene un alto riesgo de muerte antes del
trasplante, hasta que haya disponible un donante

de 6rganos

Puente a la
recuperacién

Uso de la AMC (tipicamente DAVI) para mantener con vida
al paciente hasta que la funcién cardiaca se recupere lo
suficiente para retirar la AMC

Terapia de destino Uso de la AMC a largo plazo (DAVI) como alternativa al
(TD) trasplante para pacientes con IC terminal no aptos para
trasplante o que se encuentran largo tiempo en lista
de espera para trasplante

AMC: asistencia mecdnica circulatoria; BiVAD: dispositivo de asistencia biventricular;
DAV: dispositivo de asistencia ventricular; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular
izquierda; ECMO: oxigenador extracorpéreo de membrana; IC: insuficiencia cardiaca;
SVE: soporte vital extracorpéreo; TD: terapia de destino.

13.1.1. Asistencia mecanica circulatoria en la insuficiencia
cardiaca aguda

Para el tratamiento de los pacientes con ICA o shock cardiogénico
(INTERMACS, nivel 1), se puede emplear sistemas de asistencia meca-
nica a corto plazo, como dispositivos percutaneos de asistencia car-
diaca, dispositivos de soporte vital extracorpdreo y oxigenador
extracorpéreo de membrana (ECMO) para mantener estables a los
pacientes con insuficiencia ventricular o biventricular hasta que se
recupere la funcion cardiaca y de otros 6rganos. Normalmente, el uso
de estos dispositivos se limita a unos dias o semanas. La escala SAVE
(Survival After Veno-arterial ECMO) puede ayudar a predecir la super-
vivencia de los pacientes tratados con ECMO por shock cardiogénico
refractario (calculadora en linea: http://www.save-score.com )*%4,

Ademas, los sistemas de AMC, especialmente el dispositivo de
soporte vital extracorpéreo y el ECMO, se pueden utilizar como
«puente a la decision» para pacientes con IC aguda de rapido deterioro
o shock cardiogénico para estabilizar los parametros hemodinamicos,
recuperar la funcién de érganos vitales y ganar tiempo para evaluar la
posibilidad de trasplante cardiaco o de un dispositivo de AMC mas
permanente>%,

La evidencia sobre los beneficios de la AMC percutanea temporal
en pacientes que no responden al tratamiento estandar, incluidos los
inotrépicos, es escasa. En un metandlisis de 3 ECDA que compararon
la AMC percutanea frente a BCIA en un total de 100 pacientes en shock
cardiogénico, la AMC pareci6 segura y obtuvo mejores resultados
hemodinamicos, pero no mejoré la mortalidad a los 30 dias y se aso-
ci6 con mas complicaciones hemorragicas®®. En un estudio aleatori-
zado en pacientes de alto riesgo con disfuncién del VI (estudio
PROTECT II), no hubo diferencias en la incidencia de complicaciones
adversas a los 30 dias entre los pacientes tratados con BCIA y los tra-
tados con un dispositivo de asistencia hemodinamica®”. Con base en
estos resultados no se puede recomendar la AMC percutidnea como
tratamiento de eficacia probada para el shock cardiogénico agudo.
Para pacientes seleccionados puede servir como puente al trata-
miento definitivo. En algunas ocasiones sera necesario tomar la dificil
decisién de retirar la AMC cuando el paciente no tenga capacidad de

recuperar la funcién cardiaca y no sea candidato a AMC mas duradera
o trasplante cardiaco.

13.1.2. Asistencia mecanica circulatoria en la fase terminal
de la insuficiencia cardiaca cronica

El trasplante cardiaco siempre ha sido una opcién terapéutica
limitada para los pacientes con IC crénica en fase terminal. El aumento
del nimero de pacientes con IC crénica refractaria y el descenso del
nimero de donantes de 6rganos han hecho que aumenten las listas y
los tiempos de espera de estos pacientes (una media de 16 meses en
la regi6n del programa Eurotransplant)*®s, Mas del 60% de los pacien-
tes reciben el trasplante en situacion de urgencia, por lo que quedan
pocas oportunidades para los pacientes en espera de un trasplante
menos urgente. Cada afio se incluye en la lista de espera un nimero
3 veces mayor que el nimero de pacientes que reciben un trasplante,
y la tasa de mortalidad en lista de espera del programa Eurotransplant
fue del 21,7% en 20135%.

Datos mads recientes indican que los pacientes en lista de espera
tratados con DAVI tienen mayor supervivencia®®. Por ello, cada vez
mas se considera que los dispositivos de AMC, especialmente el DAVI
de flujo continuo, son una alternativa al trasplante cardiaco. Inicial-
mente, los DAVI se desarrollaron para uso a corto plazo como «puente
a tratamiento» (tabla 13.1)%%, pero actualmente se utilizan durante
meses 0 afios como tratamiento permanente o de destino para
pacientes que se enfrentan a una larga espera hasta el trasplante (solo
el 10% de los pacientes con un dispositivo de AMC e indicacién de
«puente a tratamiento» reciben el trasplante durante el primer afio en
lista de espera) o que no son candidatos a trasplante. El nimero
de pacientes con DAVI que no son demasiado mayores y son elegibles
para trasplante aumenta constantemente. Para la mayoria de
estos pacientes, el tratamiento permanente con DAVI, pese a ser can-
didatos a trasplante, es una realidad. Actualmente, las tasas de super-
vivencia a 2-3 afios de pacientes que, tras una cuidadosa seleccion,
reciben tratamiento con un dispositivo moderno de flujo continuo
son excelentes y comparables a las tasas de supervivencia a corto
plazo tras el trasplante cardiaco®®. Sin embargo, los datos de resulta-
dos a largo plazo son pocos. En los pacientes tratados con un DAVI de
flujo continuo, fundamentalmente no aptos para trasplante, la super-
vivencia actuarial es del 80% a 1 afio y del 70% a los 2 afios. Hay que
destacar que se registr6 una supervivencia del 85% a los 2 afios en
pacientes de edad < 70 afios, sin diabetes, insuficiencia renal o shock
cardiogénico®0'%°2, Los pacientes tratados con un DAVI como «puente a
tratamiento» tienen una tasa de supervivencia tras el trasplante simi-
lar o mejor que aquellos que no requieren o no reciben tratamiento
puente’®, A pesar de los avances tecnolégicos, la hemorragia, la
tromboembolia (ambas pueden causar ACV), la trombosis del disposi-
tivo, las infecciones secundarias y el fallo del dispositivo siguen
siendo problemas importantes que afectan a los resultados a largo
plazo de los pacientes tratados con AM(C3%9603-6%, Se recomienda que el
tratamiento con estos dispositivos solo se realice en centros que dis-
pongan de un servicio de cardiologia y cirugia con especialistas en IC,
ademas de consulta ambulatoria con personal de enfermeria entre-
nado especificamente5”’,

En algunos pacientes, el remodelado inverso y la mejoria de la
capacidad funcional del VI permiten retirar el DAVI («puente a la recu-
peracién»). Esto es mas probable en pacientes mas jévenes con una
causa aguda fulminante pero reversible de la IC, como miocarditis
aguda o miocardiopatia periparto®86%, Los DAVI también pueden uti-
lizarse como tratamiento «puente a ser candidato» para posibilitar la
recuperacion de la funcién de érganos vitales, mejorar la funcién del
VD y reducir la hipertensién pulmonar, de modo que los pacientes
inicialmente no aptos para trasplante puedan ser candidatos.

En un estudio reciente se prob6 el implante precoz de un DAV en
pacientes menos graves (. €j., 1os que atin no recibian inotrépicos), y
reveld mejores resultados en estos pacientes que en aquellos que per-



e50

Tabla 13.2
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Fases INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support) para la clasificacién de pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada

Nivel INTERMACS NYHA Descripci6n Dispositivo Supervivencia a 1 afio
con DAVI

1. Shock cardiogénico 1\% Inestabilidad hemodindmica pese a dosis crecientes de SVE, ECMO, dispositivos  52,6% * 5,6%
«Crash and burn» catecolaminas o asistencia mecdnica circulatoria con percutdneos de apoyo

hipoperfusién critica de érganos diana (shock cardiogénico

critico)
2. Deterioro progresivo a pesar I\% Soporte inotrépico intravenoso con cifras aceptables de SVE, ECMO, DAVI 63,1%+3,1%
de apoyo inotrépico presi6n arterial y deterioro rapido de la funcién renal, el estado
«Sliding on inotropes» nutricional o los signos de congestiéon
3. Estable pero dependiente 1\% Estabilidad hemodinamica con dosis de inotrépicos bajas DAVI 78,4% +2,5%
de inotrépicos o intermedias, pero necesarias debido a hipotension,
«Dependent stability» empeoramiento sintomadtico o insuficiencia renal

progresiva
4. Sintomas en reposo IV ambulatorio Es posible retirar transitoriamente el tratamiento inotrépico, DAVI 78,7% £ 3,0%
«Frequent flyer» pero el paciente sufre recaidas sintomaticas frecuentes,

habitualmente con sobrecarga de fluidos
5. Intolerancia al ejercicio IV ambulatorio Limitacion absoluta de la actividad fisica, con estabilidad DAVI 93,0% + 3,9%*
«Housebound» en reposo, aunque habitualmente con retencién moderada

de fluidos y cierto grado de disfuncién renal
6. Ejercicio limitado 11 Menor limitacién de la actividad fisica y ausencia de congestion ~ DAVI/valore DAVI como -
«Walking wounded» en reposo. Fatiga facil con actividad ligera opcién

7. «Placeholder»

i

Paciente en NYHA II-II sin balance inestable de fluidos actual
ni reciente

Valore DAVI como
opcién

DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; ECMO: membrana de oxigenacion extracorpérea; INTERMACS: Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory
Support; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; SVE: soporte vital extracorpéreo.
aEstimaciones de Kaplan-Meier con error estindar de la media para la supervivencia a 1 afio con terapia de DAVI. Los pacientes fueron censurados en el momento del dltimo

contacto, recuperacion o trasplante cardiaco. Debido al pequefio niimero de datos, se combinaron las categorias 5, 6 y 7 de la clasificacion INTERMACSS™,

manecieron con tratamiento farmacol6gico®>. Del mismo modo, el
registro INTERMACS muestra mejores resultados en pacientes que se
encuentran en una clase INTERMACS mas alta, aunque la mayoria de
los DAV se implantan en pacientes en clases 1-350461°, Hay que recor-
dar, ademas, que no hay ningin ECDA que compare el tratamiento
farmacolégico frente al implante de dispositivos de AMC en los
pacientes candidatos a trasplante (tabla 13.2).

Tipicamente, los pacientes con IC en fase terminal evaluados para
AMC pueden presentar muchos signos de deterioro de la funcién car-
diovascular®®, estar en tratamiento con inotrépicos o presentar sig-
nos de deterioro funcional de 6rganos vitales. Los marcadores de
disfuncion hepatica o renal, las anomalias hematoldgicas o de coagu-
laciéon y la baja concentracién sérica de alblimina se asocian con un
peor pronéstico®16'2,

La evaluacién de la funcién del VD es crucial debido a que la insu-
ficiencia del VD posoperatoria aumenta significativamente la mortali-
dad perioperatoria y reduce la supervivencia antes y después del
trasplante. Existen multiples enfoques para evaluar el VD (véase la
seccibén 5.2.3). Si se estima que la insuficiencia del VD es potencial-
mente reversible, se puede considerar la utilizacién temporal (dias o
semanas) de un dispositivo de asistencia ventricular derecha (DAVD)
extracorpéreo con bomba centrifuga, ademas de un DAVI. Para los
pacientes con insuficiencia biventricular crénica o alto riesgo de insu-
ficiencia del VD persistente tras el implante de un DAVI, podria ser
necesario implantar un dispositivo de asistencia biventricular
(BiVAD). Los pacientes que requieren apoyo con BiVAD a largo plazo
deben ser candidatos a trasplante, ya que esta terapia no es adecuada
como «tratamiento de destino». Los resultados de la terapia con
BiVAD son inferiores a los del DAV, por lo que la indicacién de DAV se
debe valorar antes de que ocurra el deterioro de la funcién del VD. El
implante de un corazén artificial con extraccién del corazén nativo se

debe reservar para pacientes seleccionados a los que no se puede tra-
tar con un DAVI (comunicacién interventricular no reparable, rotura
cardiaca).

Los pacientes con infeccién activa, disfuncion renal, hepatica
o pulmonar grave o estado neuroldgico incierto tras parada cardiaca o
debido a shock cardiogénico no suelen ser candidatos para «puente a
tratamiento» o «terapia de destino», pero pueden serlo para «puente
a ser candidato» (tabla 13.3).

Tabla 13.3
Pacientes potencialmente elegibles para implante de un dispositivo de asistencia
ventricular izquierda

Pacientes con sintomas graves de duracién > 2 meses a pesar de tratamiento 6ptimo
con fdrmacos y dispositivos y mds de uno de los siguientes factores:

FEVI < 25% y VO, pico < 12 ml/kg/min si se ha medido

Al menos 3 hospitalizaciones por IC en los tltimos 12 meses sin una causa
precipitante obvia

Dependencia de tratamiento inotrdpico i.v.

Disfuncién progresiva de 6rganos vitales (deterioro de la funcién renal o hepaética)
debido a perfusién reducida y no a presiones inadecuadas de llenado ventricular
(PEP > 20 mmHg y PAS < 80-90 mmHg o indice cardiaco < 2 1/min/m?)

Ausencia de disfuncién ventricular derecha grave junto con regurgitacién
tricuspidea grave

FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; i.v.:
intravenoso; PAS: presion arterial sistdlica; PEP: presién de enclavamiento pulmonar;
VO,: consumo de oxigeno.
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Recomendaciones para el implante de dispositivos de asistencia mecanica
circulatoria en pacientes con insuficiencia cardiaca refractaria

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref.c

Se debe considerar el implante de un DAVI en Ila C
pacientes con IC-FEr terminal pese a tratamiento

6ptimo con farmacos y dispositivos y candidatos

a trasplante cardiaco, a efectos de mejorar los

sintomas y reducir el riesgo de hospitalizacién por

ICy de muerte prematura (indicacién de «puente

al trasplante»)

Se debe considerar el implante de un DAVI en Ila B 605,612,
pacientes con IC-FEr terminal pese a tratamiento 613
6ptimo con farmacos y dispositivos y que no son

candidatos a trasplante cardiaco, a efectos

de reducir el riesgo de muerte prematura

DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr:
insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida.

Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

13.2. Trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco es un tratamiento aceptado parala IC en fase
terminal®46>, Aunque nunca se han realizado estudios aleatorizados,
hay consenso en que el trasplante, siempre que se apliquen criterios
de seleccion adecuados, mejora significativamente la supervivencia,
la capacidad de ejercicio, la calidad de vida y la reincorporacién labo-
ral, comparado con el tratamiento convencional.

Aparte de la escasez de donantes de corazoén, los problemas princi-
pales del trasplante son consecuencia de la poca eficacia y las compli-
caciones del tratamiento inmunosupresor a largo plazo (rechazo
mediado por anticuerpos, infeccién, hipertensién, insuficiencia renal,
enfermedad maligna y vasculopatia coronaria). Las indicaciones y
contraindicaciones del trasplante cardiaco se han actualizado recien-
temente y se resumen en la tabla 13.4%'6, Hay que mencionar que
algunas contraindicaciones son transitorias y tratables. Mientras
que una infeccién activa sigue siendo una contraindicacion relativa

Tabla 13.4
Trasplante cardiaco: indicaciones y contraindicaciones

Pacientes que considerar ~ Con IC terminal, sintomas graves y prondstico
desfavorable sin otras alternativas de tratamiento
Motivados, bien informados y emocionalmente
estables

Con capacidad para cumplir el tratamiento intensivo

requerido durante el posoperatorio

Infeccién activa

Enfermedad arterial periférica o cerebrovascular grave
Hipertensién pulmonar irreversible con tratamiento
farmacolégico (se valorara implantar un DAVIy se lo
revaluard para determinar si el paciente es candidato)
Cancer (en colaboracién con los oncélogos se evaluara
a cada paciente segtn el riesgo de recurrencia

del tumor)

Insuficiencia renal irreversible (p. ej., aclaramiento

de creatinina < 30 ml/min)

Enfermedad sistémica multiorganica

Otras comorbilidades con mal pronéstico

IMC antes del trasplante > 35 (se recomienda la
pérdida de peso hasta alcanzar un IMC < 35).

Abuso actual de alcohol o drogas

Cualquier paciente cuyo apoyo social se considere
insuficiente para alcanzar los requisitos

del tratamiento en atencién ambulatoria

Contraindicaciones

DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca; IMC:
indice de masa corporal.

para el trasplante, los pacientes con VIH, hepatitis, enfermedad de
Chagas o tuberculosis pueden ser considerados candidatos siempre
que el equipo médico aplique medidas de tratamiento estrictas. Para
los pacientes con cancer que requieren trasplante cardiaco es necesa-
ria una estrecha colaboracién con los oncélogos para estratificar a
cada paciente segin el riesgo de recurrencia del tumor®'®,

Se debe considerar el uso de asistencia mecanica circulatoria,
especialmente DAVI, para pacientes con comorbilidades potencial-
mente reversibles o tratables, como cdncer, obesidad, insuficiencia
renal, tabaquismo o hipertensién pulmonar farmacolégicamente irre-
versible; después se debera revaluar a los pacientes para establecer la
viabilidad del trasplante.

14. ABORDAJE MULTIDISCIPLINARIO

Las intervenciones quirdrgicas no farmacolégicas y sin dispositi-
vos utilizadas en el abordaje de la IC (IC-FEr e IC-FEc) se resumen en
las tablas 14.1 y 14.2. La Asociacion de Insuficiencia Cardiaca (FHA) de
la ESC ha publicado recomendaciones practicas detalladas sobre su
uso0°'5%2, No hay evidencia de que estas intervenciones por si solas
mejoren la mortalidad, la morbilidad o la calidad de vida. Por esta
razoén no se les ha otorgado una recomendacién con un nivel de evi-
dencia. Las excepciones son la implementacién de cuidados en un
marco multidisciplinario, la monitorizacion y el ejercicio fisico (véase
la tabla de recomendaciones), que se tratan a continuacion.

14.1. Organizacion de los cuidados

El objetivo del abordaje de la IC es proporcionar un sistema conti-
nuo de atencién que abarque la ambulatoria y la hospitalaria y se
extienda el tiempo necesario. La AFA/ESC ha publicado los estandares
de atencién que los pacientes con IC deberian esperar®®!. Para cumplir
este objetivo es necesario que otros servicios, como rehabilitacion
cardiaca o cuidados paliativos, estén integrados en el sistema de aten-

Tabla 14.1
Caracteristicas y componentes de los programas de atencién a los pacientes
con insuficiencia cardiaca

Caracteristicas Se debe emplear una estrategia multidisciplinaria (cardiélogos,
meédicos de atencién primaria, enfermeros, farmacéuticos,
fisioterapeutas, dietistas, trabajadores sociales, cirujanos,

psicélogos, etc.)

Se debe dirigir a pacientes sintomaticos con alto riesgo

Debe incluir a personal competente y profesionalmente
capacitado®”’

Componentes Manejo 6ptimo con farmacos y dispositivos

Educacién adecuada para el paciente, con especial atencién a la
adherencia y el autocuidado

Paciente implicado en la monitorizacion de los sintomas y el
uso flexible de diuréticos

Seguimiento después del alta (consultas regulares en el
centro o en el domicilio; posibilidad de apoyo telefénico
0 monitorizacién a distancia)

Mayor acceso a la atencion médica (mediante seguimiento
en persona y contacto telefénico; posibilidad de monitorizacién
a distancia)

Fécil acceso a la atencién médica durante los episodios de
descompensacion

Evaluacién de los cambios inexplicables de peso, estado
nutricional, estado funcional, calidad de vida o resultados de
pruebas de laboratorio (e intervencién adecuada si es necesaria)

Acceso a opciones avanzadas de tratamiento

Provision de apoyo psicolégico a pacientes y sus familiares
o cuidadores
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Recomendaciones sobre el ejercicio, la atencién multidisciplinaria
y la monitorizacién de pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref<

Se recomienda IC al ejercicio aerdbico regular para 1 321,
mejorar la capacidad funcional y los sintomas 618-621

618,619

Se recomienda alentar a los pacientes estables con I
IC-FEr al ejercicio aerébico regular para reducir el
riesgo de hospitalizacién por IC

Se recomienda que los pacientes con IC participen I 622-625
en un programa de atencién multidisciplinaria
para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC

y mortalidad

Se puede considerar la derivacién a atenciéon 1Ib B
primaria de los pacientes con IC estable que reciben

tratamiento 6ptimo para monitorizar la eficacia del

tratamiento, la progresién de la enfermedad y la

adherencia

626,627

Se puede considerar la monitorizacién de las 1Ib B
presiones arteriales pulmonares mediante un

sistema inaldmbrico implantable (CardioMems)

para pacientes sintomaticos hospitalizados

previamente por IC para reducir el riesgo

de hospitalizacién recurrente por IC

628,629

Se puede considerar la monitorizacién de 1b B 360
pardmetros mdaltiples basada en DAI (estrategia

IN-TIME) de los pacientes con IC-FEr (FEVI > 35%)

para mejorar los resultados clinicos

DAL: desfibrilador automatico implantable; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de
eyeccion reducida. IN-TIME: Implant-based multiparameter telemonitoring of patients
with heart failure.

Clase de recomendacién.

bNivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

cién de los pacientes con IC. Un aspecto fundamental para poder pro-
porcionar una atencién integral son los programas de abordaje
multidisciplinarios disefiados para mejorar los resultados mediante
un seguimiento estructurado con educacién del paciente, optimiza-
cion del tratamiento médico, apoyo psicosocial y mejora del acceso a
la atencién médica (tabla 14.1). Estas estrategias reducen las hospita-
lizaciones por IC y la mortalidad de los pacientes que han recibido el
alta hospitalaria®4625,

Una clave del éxito de estos programas es la coordinacién de la
atencion a lo largo del curso de la IC a través de la red de atencién
proporcionada por distintos servicios del sistema de salud. Para ello
es necesaria una estrecha colaboracién entre el personal sanitario del
ambito de la IC (cardiélogos, enfermeria y médicos de familia) y otros
especialistas, como farmacéuticos, dietistas, psicoterapeutas, psiclo-
gos, especialistas en cuidados paliativos y trabajadores sociales. El
contenido y la estructura de los programas de tratamiento de la IC
pueden variar entre distintos paises y sistemas de salud. Los compo-
nentes que se describen en la tabla 14.1 estan recomendados. Los ser-
vicios de IC deben ser de facil acceso para los pacientes, sus familiares
y otros profesionales implicados. Una linea de atenci6n telefénica
puede facilitar el acceso al asesoramiento profesional.

La pagina web http://ww.heartfailurematters.org ofrece informa-
cién profesional a los pacientes y familias con acceso a internet.

14.2. Planificacion del alta

Tras el alta, la rehospitalizacién precoz es muy frecuente y esto se
podria mejorar mediante una planificacién coordinada del alta. La
Heart Failure Association (HFA) y la Acute Cardiovascular Care Associa-
tion (ACCA) han publicado los estandares de atencién que los pacien-
tes deberian esperar®4%, La planificacién del alta podria comenzar
desde el momento en que el paciente esta estable. La informacién y la

educacién del paciente sobre autocuidados durante la hospitalizacién
mejoran los resultados. El alta deberia planificarse para el momento
en que el paciente se encuentre euvolémico y los factores precipitan-
tes de la hospitalizacién hayan sido tratados. Los hospitales con segui-
miento médico al poco tiempo del alta tienen una tasa de reingresos a
los

30 dias reducida y los que han implementado un programa de consul-
tas ambulatorias previamente planificadas tienen una mayor reduc-
cion del namero de reingresos que los que no®2

14.3. Consejos sobre el estilo de vida

Hay pocas pruebas de que los consejos especificos sobre el estilo
de vida mejoren la calidad de vida o el pronéstico; sin embargo, pro-
porcionar esta informacién se ha convertido en un componente clave
de la educacién para los autocuidados. Los pacientes deben recibir
informacién suficiente y actualizada para tomar decisiones sobre las
modificaciones en el estilo de vida y los autocuidados. Para los pacien-
tes hospitalizados seria conveniente que el asesoramiento sobre el
estilo de vida comience antes del alta. La informacién debe ser indivi-
dualizada y estar adaptada a las necesidades de cada paciente,
teniendo en cuenta las comorbilidades relevantes que podrian afectar
a la retencién de la informacién (trastorno cognitivo y depresion). La
HFA ha publicado recomendaciones practicas sobre esta cuestién,
Los aspectos clave que se debe tratar se encuentran en la tabla 14.2.

14.4. Entrenamiento fisico

Varias revisiones sistemadticas y metanalisis de estudios a pequefia
escala han revelado que la preparacion fisica mediante ejercicio fisico
mejora la tolerancia al ejercicio, la calidad de vida relacionada con la
salud y las tasas de hospitalizacién de los pacientes con IC. Un solo
ECDAS® a gran escala mostré una reduccién moderada y no significa-
tiva en la variable primaria compuesta de mortalidad por todas las
causas u hospitalizacién por todas las causas. No se observé una
reduccién de la mortalidad y no aparecieron problemas de seguri-
dad®'8633, La revision Cochrane®® mas reciente sobre el ejercicio fisico
incluy6 33 estudios con 4.740 pacientes con IC (predominantemente
IC-FEr). Se observé una tendencia hacia una reduccién de la mortali-
dad con el ejercicio en estudios con mas de 1 afio de seguimiento.
Comparado con el grupo de control, el entrenamiento fisico redujo las
tasas total de hospitalizacién y de hospitalizacién por IC, y mejoré la
calidad de vida. La HFA ha publicado recomendaciones practicas
sobre entrenamiento fisico'?. Hay pruebas de que el entrenamiento
fisico es beneficioso para los pacientes con IC-FEc, ya que mejora la
capacidad de ejercicio medida objetivamente por el consumo pico de
oxigeno, la calidad de vida y la funcién diastélica evaluada mediante
ecocardiografia321620621634

Se recomienda que los pacientes con IC, independientemente de la
FEVI, realicen un programa de ejercicio adecuadamente disefiado
(véase la tabla de recomendaciones).

14.5. Seguimiento y monitorizacion

Los pacientes con IC se benefician de un seguimiento regular y de
la monitorizacién de parametros biomédicos para garantizar la segu-
ridad y la optimizacién del tratamiento médico, ademas de detectar la
aparicién de complicaciones o el progreso de la enfermedad que
podrian requerir la modificacién del tratamiento (p. ej., la aparicién
de FA o de anemia). La monitorizacién pueden llevarla a cabo los pro-
pios pacientes durante consultas a domicilio, en consulta de atencién
primaria u hospitalaria, mediante monitorizacién a distancia con o
sin dispositivos implantados o asistencia telefénica estructurada. El
método 6ptimo de monitorizacion dependera de la organizacién y de
los recursos locales, y también de cada paciente. Por ejemplo, durante
periodos de inestabilidad o de optimizacién del tratamiento, es nece-
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Aspectos clave y autocuidados para la educacién del paciente y conducta profesional para optimizar el aprendizaje y facilitar las decisiones compartidas

Tema educativo

Habilidades del paciente

Conducta profesional

Definicién,
etiologia y curso
de la IC (incluido el
prondstico)

» Comprender la causa de la IC y de los sintomas y el curso de la
enfermedad

« Tomar decisiones realistas, incluidas las relativas al tratamiento en la
fase terminal

« Proporcionar informacién verbal y escrita teniendo en cuenta el nivel
educativo y los conocimientos del paciente

* Reconocer las barreras de comunicacién y proporcionar informacién
a intervalos regulares

« Comunicar con delicadeza la informacién sobre el pronéstico en el
momento del diagnéstico, cuando se tomen decisiones sobre las
opciones de tratamiento, cuando cambien las condiciones clinicas
y cuando el paciente lo solicite

Monitorizacién de los
sintomas
y autocuidado

« Monitorizar y reconocer cambios en los signos y sintomas

* Saber cémo y cuando contactar con un profesional sanitario

« Saber cudndo ajustar el tratamiento diurético y la ingesta de liquidos
segln los consejos del médico

« Proporcionar informacién individualizada para promover el autocuidado
de los pacientes:

> Encaso de disnea o edema creciente o un aumento de peso
repentino e inesperado (> 2 kg en 3 dias), los pacientes deben
aumentar la dosis de diuréticos y comunicarlo al equipo médico

> Utilizar un régimen diurético flexible

» Proporcionar ayuda para el autocuidado, como cajas
de dosificadores, si estd indicado

Tratamiento » Comprender las indicaciones, la dosificacién y los efectos secundarios « Proporcionar informacién verbal y escrita sobre los beneficios y los
farmacolégico de la medicacién efectos secundarios (véase la tabla 7.4, la tabla 7.5, la tabla 7.6,
* Reconocer los efectos secundarios comunes y saber cuando informar al la tabla 7.7 y la tabla 7.8, guia practica sobre el uso de fairmacos)
equipo médico
« Reconocer los beneficios de la medicacién prescrita
Dispositivos » Comprender las indicaciones y los objetivos de la implantacién « Proporcionar informacién verbal y escrita sobre los beneficios y los
implantados e de dispositivos/procedimientos efectos secundarios
intervenciones * Reconocer las complicaciones comunes y saber cuando informar « Proporcionar informacién verbal y escrita sobre el control del
percutaneas/ al equipo médico funcionamiento de los dispositivos y la documentacion sobre las
quirdrgicas * Reconocer la importancia y los beneficios de los procedimientos/ revisiones regulares
dispositivos implantados
Inmunizacién « Inmunizarse contra la gripe y la enfermedad neumocécica « Asesoramiento sobre las directrices y la practica local
Dieta y alcohol « Evitar una ingesta de liquidos excesiva « Individualizar la informacion sobre ingesta de liquidos teniendo en
* Reconocer la necesidad de modificar la ingesta de liquidos: cuenta el peso y los periodos de altas temperaturas y humedad.
» Aumentar la ingesta en periodos de altas temperaturas Ajustar la ingesta de liquidos en periodos de descompensacién aguda
y humedad, nduseas/vémitos y considerar cambiar estas restricciones hacia el final de la vida
> Se puede considerar la restriccion de liquidos a 1,5-2 1/dia para « Ajustar los consejos sobre el consumo de alcohol segtn la etiologia de la
aliviar los sintomas y la congestion de los pacientes con IC grave IC; p. ej., aconsejar abstinencia en caso de miocardiopatia alcohdlica
» Monitorizar el peso corporal y evitar la desnutricién « Aplicar las guias habituales sobre consumo de alcohol (2 unidades/dia
» Mantener una dieta y un peso saludables y evitar la ingesta de sal los varones o 1 unidad/dia las mujeres). Una unidad consiste en 10 ml de
excesiva (> 6 g/dia). alcohol puro (p. ej., una copa de vino, media pinta de cerveza, 1 medida
« Abstenerse o evitar el consumo excesivo de alcohol, especialmente de licor)
para la miocardiopatia inducida por alcohol « Para el tratamiento de la obesidad, consulte la seccién 11.5
Tabaco y drogas « Dejar de fumar y tomar sustancias téxicas de uso recreativo « Derivar al servicio especializado en abandono del tabaquismo, drogas
y terapias de sustitucién
« Referir al paciente al servicio de apoyo psicolégico y terapia cognitiva-
conductual si el paciente requiere apoyo para dejar de fumar
Ejercicio « Practicar ejercicio regularmente, de intensidad suficiente para provocar e« Asesorar sobre la practica de ejercicio teniendo en cuenta

una falta de aire leve o moderada

las limitaciones fisicas y funcionales, como la fragilidad y las
comorbilidades
« Refiera al paciente a un programa de ejercicio cuando sea apropiado

Viajes y ocio

« Preparar viajes y actividades de ocio segtn la capacidad fisica

* Monitorizar y adaptar la ingesta de liquidos segin la humedad (vuelos
y climas hiimedos)

« Ser consciente de las reacciones adversas a la exposicion solar
con algunos medicamentos (como amiodarona)

« Considerar el efecto de la altitud en la oxigenacién

« Llevar la medicacién en el equipaje de cabina y una lista de los
tratamientos y las dosis con el nombre genérico

« Referir a la legislacién especifica del pais de destino sobre el permiso
de conducir para personas portadoras de un DAI

« Asesorar sobre las medidas de seguridad en aeropuertos en relacién
con el DAI

Trastornos del suefio
y respiracién (véase

la seccién 11.6 sobre
comorbilidades)

« Reconocer los trastornos del suefio, su relacion con la IC y saber c6mo
mejorar el suefio

« Proporcionar consejos, p. €j., sobre la hora de administracion
de diuréticos, entorno para dormir y dispositivos de apoyo

« En presencia de problemas de respiraciéon durante el suefio,
proporcionar consejos sobre reduccién/control del peso

Actividad sexual
(véase la seccién
11.6 sobre

comorbilidades)

« No tener inquietudes respecto a mantener relaciones sexuales, siempre
que no cause sintomas indebidos

* Reconocer los problemas con la actividad sexual, su relacién con la IC
y su tratamiento, y saber cémo tratar la disfuncién eréctil

« Asesorar sobre la forma de eliminar factores que predisponen a la
disfuncion eréctil y sobre tratamientos farmacolégicos disponibles
« Referir a un especialista para asesoramiento sexual cuando sea necesario

Aspectos psicolégicos

« Comprender que los sintomas de depresién y la disfuncién cognitiva se
encuentran mds frecuentemente en las personas con ICy que pueden
afectar a la adherencia

« Reconocer que pueden aparecer problemas psicolégicos durante el
curso de la enfermedad relacionados con los cambios en el estilo de
vida, la medicacién, los dispositivos implantados y otros procedimientos
(incluida la asistencia mecanica y el trasplante cardiaco)

« Comunicar regularmente informacién sobre la enfermedad, las opciones
de tratamiento y el autocuidado

« Implicar a familiares y cuidadores en el tratamiento de laIC y el
autocuidado

« Referir a un especialista para apoyo psicolégico cuando sea necesario

DALI: dispositivo automatico implantable; IC: insuficiencia cardiaca.
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saria una monitorizacién mas frecuente. Los pacientes mas ancianos
también se benefician de una monitorizacién mas frecuente. Algunos
pacientes tendran interés y capacidad para la automonitorizacién.

Las altas concentraciones de PN predicen un pronéstico desfavora-
ble en los pacientes con IC, y la caida de la concentracién de PN en la
fase de recuperacién de la descompensacién circulatoria se asocia con
un pronéstico mejor38-5%, Aunque es posible monitorizar el estado
clinicoy ajustar el tratamiento segtin las concentraciones de PN de los
pacientes con IC, los resultados de los estudios publicados®3>-%3 no
permiten recomendar su aplicacién generalizada.

La telemedicina en la IC, o tratamiento del paciente a distancia, ha
obtenido distintos resultados clinicos en los estudios realizados®*.
Varios metanalisis indican que se asocia a un beneficio clinico, pero
varios estudios clinicos prospectivos que incluyeron a mas de 3.700
pacientes no lo han confirmado. Entre ellos se incluyen los estudios
Tele-HF%4, TIM-HF®4, INH®4, WISH®** y TEHAF®44, Esta claro que no
existe un Gnico tipo de telemedicina y que cada abordaje debe ser
evaluado por su propio mérito.

Recientemente, 2 estrategias diferentes se han demostrado efica-
ces para la mejora de los resultados clinicos en pacientes con IC-FEc o
IC-FEr: el sistema CardioMems (probado en 550 pacientes con IC-FEr
e IC-FEc)#® y la estrategia IN-TIME (probada en 664 pacientes con IC-
FEr)%°, que se puede considerar para pacientes con IC seleccionados
(véase la tabla de recomendaciones).

14.6. El paciente con edad avanzada, fragilidad
y trastorno cognitivo

El tratamiento de la IC y los autocuidados se hacen mas dificiles
con el envejecimiento, las comorbilidades, los trastornos cognitivos,
la fragilidad y la carencia de apoyo social. La IC es también una de las
principales causas de hospitalizacién de personas mayores, en las que
se asocia con un ingreso mads largo y mayor riesgo de mortalidad®*.

La fragilidad es frecuente en los pacientes mayores con IC; un estu-
dio reciente indica que puede estar presente en mas del 70% de los
pacientes con IC mayores de 80 afios®®. Los sistemas de puntuacién
de la fragilidad proporcionan un método objetivo para evaluar e iden-
tificar la presencia y los cambios en el nivel de fragilidad. Los pacien-
tes con una puntuacién elevada se benefician de un mayor contacto
con el equipo de IC, un seguimiento mas frecuente y la monitoriza-
cién y el apoyo individualizados para el autocuidado.

Los métodos de clasificacién de la fragilidad®“® incluyen la prueba de
velocidad de la marcha, la prueba Timed up-and-go (prueba cronome-
trada de «levantese y ande»), el cuestionario PRISMA 7, la Frail Score®¥,
la Fried Score®4548 y 1a Short Physical Performance Battery (SPPB).

El trastorno cognitivo coexiste frecuentemente con la IC. El delirio
agudo también se asocia con la IC descompensada y puede estar pre-
sente durante el ingreso. La funcién cognitiva se puede evaluar
mediante la Mini-Mental State Examination®*° o la evaluacién cogni-
tiva de Montreal®®, El delirio y la IC se encuentran mas frecuente-
mente en adultos mayores y se asocian con aumento de la mortalidad,
menor capacidad para el autocuidado y hospitalizaciones mas lar-
gas®'’. No hay evidencia de que la medicacién para la IC empeore o
mejore la funcién cognitiva, pero su efecto en la evolucién de la IC
indica que se debe emplear. El apoyo de un equipo de IC multidiscipli-
nario con la colaboracién de un equipo especializado en demencia,
junto con la ayuda para cumplir con la medicacién, el asesoramiento
individualizado para el autocuidado y la participacién de familia y
cuidadores, puede mejorar la adherencia a la compleja medicacion
para la ICy el régimen de autocuidado (véase la tabla 14.2 sobre edu-
cacién del paciente y la tabla 14.3).

14.7. Cuidados paliativos y la fase terminal

Los cuidados paliativos incluyen el tratamiento de los sintomas, el
apoyo emocional y la comunicacién entre el paciente y su familia. Es

Tabla 14.3
Recomendaciones especificas sobre la monitorizacién y el seguimiento de pacientes
mayores con insuficiencia cardiaca

Monitorizar la fragilidad, detectar y tratar las causas reversibles (cardiovasculares
y no cardiovasculares) del deterioro segtn las clasificaciones de fragilidad

Revisar la medicacién: optimizar las dosis del tratamiento para la IC lentamente

y monitorizando el estado clinico a menudo. Reducir la polifarmacia: ndmero,
dosis y complejidad del régimen. Considerar la interrupcién de la medicacién

que no tenga un efecto inmediato en los sintomas o la calidad de vida (como las
estatinas). Revisar las horas de toma y las dosis de diuréticos para reducir el riesgo
de incontinencia

Considerar la necesidad de referir al servicio de geriatria, al médico de atencién
primaria y servicios sociales, etc., para el seguimiento y apoyo de los pacientes
y sus familiares

Tabla 14.4
Pacientes con insuficiencia cardiaca en fase terminal

Deterioro funcional progresivo (fisico y mental) y dependencia para la mayoria
de las actividades diarias

Sintomas graves de insuficiencia cardiaca con mala calidad de vida a pesar
del tratamiento farmacoldgico y no farmacoldgico 6ptimo

Ingresos o episodios graves de descompensacion frecuentes a pesar
del tratamiento 6ptimo

El trasplante cardiaco y la asistencia mecanica circulatoria estan descartados

Caquexia cardiaca

Clinicamente se considera que el paciente esta al final de su vida

Tabla 14.5
Componentes clave del servicio de cuidados paliativos para pacientes
con insuficiencia cardiaca

Se orienta a mejorar o mantener la calidad de vida del paciente y sus familiares
en la medida de lo posible hasta el final de su vida

Evaluacién frecuente de los sintomas (incluidos la disnea y el dolor) producidos
por la IC avanzada y otras comorbilidades; tratamiento centrado en el alivio de los
sintomas

Facilitar el acceso del paciente y sus familiares al apoyo psicolégico y espiritual
acorde con sus necesidades

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

DAI: dispositivo automatico implantable; IC: insuficiencia cardiaca.

conveniente que estas cuestiones se introduzcan en fases mds tem-
pranas y que se intensifiquen a medida que progrese la enfermedad.
La decisién de cambiar los objetivos de un tratamiento modificador
de la enfermedad por un tratamiento destinado a mejorar la calidad de
vida se debe tomar tras comentarlo con el paciente, el cardiélogo,
enfermeria y el médico de atencién primaria. La familia debe partici-
par en esas conversaciones si asi lo desea el paciente (tabla 14.4)55265,
Las recomendaciones sobre los componentes clave del servicio de
cuidados paliativos se encuentran en la tabla 14.5. Los cuidados palia-
tivos se tratan en detalle en un documento de posicién de la HFA%>,
Es necesaria la colaboracién entre el servicio de cuidados paliati-
vos, el equipo de IC o el médico de atencién primaria, mediante una
estrategia de atencién compartida, para que la atencién al paciente
tenga la coordinacién éptima. En 2 estudios piloto recientes se
observé una mejoria de los sintomas y de la calidad de vida®536%, pero
estos datos no son suficientes para establecer una recomendacion.
Hay tratamientos y medidas especificas que pueden paliar los sin-
tomas y mejorar la calidad de vida, pero se basan en escasa evidencia:

» Morfina (con un antiemético cuando se requieran dosis altas) para
reducir la disnea, el dolor y la ansiedad®,
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* Aumento de la concentracién de oxigeno inspirado para aliviar la
disnea.

* Tratamiento diurético para aliviar la congestién grave y optimizar
el control de los sintomas (congestion y sed).

» Reduccién de los farmacos para la IC que disminuyen la PA
para mantener una oxigenacion suficiente y reducir el riesgo de
caidas.

Estos tratamientos deberian administrarse en el domicilio del
paciente. En la mayoria de los casos, la familia deberia recibir apoyo
social6>2,

Tras tratarlo con el paciente y su familia, se debe establecer un
plan de atencién que incluya:

« Discutir la interrupcién de la medicacién que no tenga un efecto
inmediato en los sintomas o la calidad de vida relacionada con la
salud, como los farmacos para reducir el colesterol o tratar la
osteoporosis.

* Documentar la decisién del paciente respecto a las medidas de
reanimacion.

» Desactivar el DAI al final de la vida (de manera acorde con la legis-
lacién aplicable).

* Lugar preferido de atencién y muerte.

* Apoyo emocional al paciente y su familia o sus cuidadores, con
derivacién al servicio de apoyo psicolégico o espiritual.

Como los sintomas y la calidad de vida cambian con el transcurso
del tiempo, se recomienda realizar reevaluaciones periddicas. Las
escalas de cuidados paliativos permiten evaluar objetivamente los
sintomas y las necesidades del paciente y podrian ser ttiles para esta-
blecer la eficacia del tratamiento. Entre ellas: Palliative Care Outcome
Scale$>?, Karnofsky Performance Status®>® y Functional Assessment of
Chronic Illness Therapy-Palliative Care (FACIT-Pal )%,

15. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

A menudo los médicos responsables de la atencién de pacientes
con IC deben tomar decisiones sobre el tratamiento sin disponer de
pruebas adecuadas o el consenso de expertos. A continuacion se
expone una breve lista de cuestiones que merecen ser tema de futuros
estudios clinicos.

1. Definicién, diagnéstico y epidemiologia

» Investigacion sobre las caracteristicas subyacentes, fisiopatologia y
diagnéstico de la IC-FEm/IC-FEc (con nuevas modalidades).

* Actualizacion de los datos epidemioldgicos sobre la incidencia y la
prevalencia de la IC que incluya a pacientes de todos los continen-
tes.

» Sobre técnicas de imagen y biomarcadores: estudiar el efecto de
estos en la mejora de los resultados clinicos (p. ej., tratamientos
guiados por biomarcadores, deteccion de la EAC/isquemia miocar-
dica, RMC con realce tardio de gadolinio, ecocardiografia con
strain, ecocardiografia de estrés, etc.).

» Aumentar la concienciacion sobre la IC en la comunidad médica, la
poblacién general y los responsables politicos.

2. Estrategias destinadas a la prevencion y la deteccién de la IC

» Evaluar comparativamente la eficacia clinica y la relacién coste-
eficacia de diferentes estrategias para el cribado de la IC.

3. Tratamiento farmacolégico

Identificar a pacientes que no responden a los tratamientos reco-
mendados en las guias de practica clinica.

« Tratamientos basados en objetivos para etiologias especificas de la
IC-FEr (miocarditis, miocardiopatia periparto, etc.).

+ Tratamientos que mejoran directamente la funcién de los cardio-
miocitos (activacién de puentes cruzados de la actomiocina, acti-
vacion de la Ca?*-ATPasa del reticulo sarcoplasmico, estabilizaciéon
del receptor de rianodina, modulacién energética) o que actian
sobre compartimentos no miociticos (remodelado antifibrosis/
matricial).

» Tratamientos para la IC-FEm/IC-FEc (INRA, bloqueadores beta,
inhibidores solubles de la guanilciclasa, hierro intravenoso).

4. Dispositivos e intervenciones

« Indicaciones de DAI en subgrupos especificos (MAVD e IC-FEm/IC-
FEc) y seleccion 6ptima de los candidatos a DAL

» Morfologia o duracién del QRS como factores de prediccién de la
respuesta a la TRC.

» TRC para pacientes con FA.

* Eficacia de la ablacién de VP como estrategia de control del ritmo
cardiaco de pacientes con FA.

« Estrategia intervencionista para las taquiarritmias ventriculares
recurrentes y potencialmente mortales.

« Utilidad de las estrategias de monitorizacién a distancia en
laIC.

» Correccién percutanea (no quirdrgica) de la regurgitacién mitral y
tricuspidea funcional.

 Identificar las indicaciones de coronariografia/revascularizaciéon
para pacientes con IC y EAC estable crénica.

* Efectos de los nuevos DAVI como «tratamiento de destino» o como
«puente al trasplante».

5. Comorbilidades

» Conocer mejor la fisiopatologia y los tratamientos potenciales para
poblaciones con IC especificas como:
- Muy ancianos.
- Pacientes jovenes.
- TFG < 30 ml/min.
- Pacientes diabéticos.
- ICinducida por quimioterapia cardiotéxica.
- Distrofias musculares.
- Caquexia y depresion.
« Tratamientos para los trastornos respiratorios del suefio relaciona-
dos con la IC en la IC-FEr/IC-FEc/IC-FEm.

6. Insuficiencia cardiaca aguda

» Evaluacién prospectiva del concepto «tiempo hasta tratamiento»
enlaICA.

 Investigar la influencia del fenotipo en el fracaso de los tratamien-
tos para mejorar los resultados de la ICA.

* Mejorar la definicidn y el tratamiento de la resistencia a diuré-
ticos.

 Utilidad de los nitratos en el tratamiento de la ICA.

+ Tratamientos que mejoran la mortalidad y la morbilidad.

+ Estrategias y tratamientos para prevenir la rehospitalizacién tem-
prana tras el ingreso por ICA.

7. Otras cuestiones pendientes

» Algoritmos de tratamiento para los pacientes con IC excluidos de
los estudios clinicos mas importantes.

+ Cuidados paliativos, abordaje de la fase terminal y evaluacién de
los resultados.

» Integracién 6ptima de la atencién multidisciplinaria, el autocui-
dado y la adherencia.
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16. MENSAJES CLAVE DE LA GUIA SOBRE QUE HACER Y QUE NO HACER

Se recomienda la ETT para la evaluacién de la estructura y la funcién miocardicas de pacientes con sospecha de IC, a efectos de establecer el diagnéstico I C
de IC-FEr, IC-FEm o IC-FEc

Se recomienda la ETT para evaluar la FEVI e identificar a los pacientes con IC que podrian ser candidatos a tratamiento basado en la evidencia con firmacos I C
o dispositivos (DAI, TRC) que estan recomendados para la IC-FEr

Se recomienda el tratamiento de la hipertension para prevenir o retrasar la aparicién de la IC y prolongar la vida

Se recomienda el tratamiento con IECA para pacientes con disfuncion sistélica del VI asintomatica e historia de infarto de miocardio para prevenir
o retrasar la aparicién de la IC y prolongar la vida

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores beta para pacientes con disfuncion sistélica del VI asintomatica e historia de infarto de miocardio
para prevenir o retrasar la aparicion de la IC y prolongar la vida

Se recomienda un IECAc afiadido a un bloqueador beta para pacientes con IC-FEr sintomaticos para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte

Se recomienda un bloqueador beta afiadido a un [ECA< para pacientes con IC-FEr sintomatica y estable para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC I
y muerte

Se recomienda un ARM para pacientes con IC-FEr que siguen sintomdticos a pesar del tratamiento con un IECAc y un bloqueador beta, para reducir el riesgo
de hospitalizacién por IC y muerte

Se recomiendan los diuréticos para mejorar los sintomas y la capacidad de ejercicio de los pacientes con signos/sintomas de congesti6n

Se recomienda el sacubritilo/valsartan como sustituto de un IECA para reducir adicionalmente el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte de los pacientes
con IC-FEr ambulatorios que siguen sintomaticos pese al tratamiento 6ptimo con un IECA, un bloqueador beta y un ARM

No se recomiendan el diltiazem o el verapamilo para pacientes con IC-FEr, ya que incrementan el riesgo de empeoramiento de la IC y hospitalizacién
por IC

No se recomienda la adicién de un ARA-II (o un inhibidor de la renina) a la combinacién de un I[ECA y un ARM para los pacientes con IC, debido al aumento
de riesgo de disfuncién renal e hiperpotasemia

Prevencién secundaria
Se recomienda el implante de un DAI para reducir el riesgo de muerte stibita y mortalidad por todas las causas de los pacientes que se han recuperado
de una arritmia ventricular que cursaba inestabilidad hemodinamica y tienen una esperanza de vida > 1 afio en buen estado funcional

Prevencién primaria
Se recomienda el implante de un DAI para reducir el riesgo de muerte stibita y mortalidad por todas las causas de los pacientes con IC sintomatica (NYHA
[I-111) y FEVI < 35% a pesar de TMO durante al menos 3 meses, siempre que se estime una supervivencia sustancialmente mas larga que 1 afio en buen
estado funcional, y ademads tengan:

« Cardiopatia isquémica (excepto si han sufrido un IM en los Gltimos 40 dias)

*MCD

No se recomienda el implante de un DAI durante los primeros 40 dias tras el IM, ya que este tratamiento no mejora el pronéstico

Se recomienda la TRC para pacientes sintomaticos con IC en ritmo sinusal, con una duracién del QRS > 150 ms y morfologia de BRI, y FEVI < 35% a pesar
del TMO, a efectos de mejorar los sintomas y reducir la morbimortalidad

Se recomienda la TRC para pacientes sintomaticos con IC en ritmo sinusal, con una duracién del QRS de 130-149 ms y morfologia de BRI y FEVI < 35%
a pesar del TMO, a efectos de mejorar los sintomas y reducir la morbimortalidad

La TRC esta contraindicada para los pacientes con QRS < 130 ms

No se recomienda la servoventilaciéon adaptativa para pacientes con IC-FEr y apnea del suefio predominantemente central, debido al aumento de la
mortalidad cardiovascular y por todas las causas

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

No se recomiendan los AINE y los inhibidores de la COX-2 para pacientes con IC, ya que aumentan el riesgo de empeoramiento de la IC y hospitalizacién
por IC

Se recomienda determinar tras el ingreso las concentraciones plasmaticas de péptidos natriuréticos (BNP, NT-proBNP o MR-proANP) de todos los pacientes
con disnea aguda y sospecha de ICA para diferenciar la disnea aguda causada por ICA o por otras causas no cardiacas
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Mensajes clave de la guia sobre qué hacer y qué no hacer (continuacién)

Se recomiendan los diuréticos de asa intravenosos para todos los pacientes con ICA ingresados con signos/sintomas de sobrecarga de fluidos, para aliviar 1 C
los sintomas. Se recomienda controlar regularmente los sintomas, la diuresis, la funcién renal y los electrolitos durante el tratamiento con diuréticos i.v.

Para los pacientes con ICA de nueva aparicién o con IC crénica descompensada que no estan tratados con diuréticos orales, se recomienda una dosis inicial 1
de 20-40 mg de furosemida i.v. (o equivalente); para los que no reciben tratamiento diurético indefinidamente, la dosis i.v. inicial debe ser, como minimo,
equivalente a la dosis oral

Se recomienda la administracién de diuréticos en bolos intermitentes o en infusién continua; la dosis y la duracién se deben ajustar segiin los sintomas 1
y el estado clinico del paciente

Debido a problemas de seguridad, no se recomienda la administracién de inotrépicos, excepto para pacientes con hipotensién o hipoperfusién
sintomaticas

Se recomienda realizar inmediatamente ECG y ecocardiografia a todo paciente con sospecha de shock cardiogénico 1 C

Todos los pacientes en shock cardiogénico deben ser derivados rapidamente a un hospital terciario con servicio permanente de cateterismo cardiaco y UCI/ 1 C
UCC con capacidad para administrar asistencia mecanica circulatoria a corto plazo

En caso de empeoramiento de la IC-FEr, se hara todo lo posible por mantener los tratamientos modificadores de la enfermedad y basados en la evidencia, 1 C
en ausencia de inestabilidad hemodindmica o contraindicaciones

Se recomienda alentar a los pacientes estables con IC-FEr al ejercicio aerdbico regular para mejorar la capacidad funcional y los sintomas 1
Se recomienda alentar a los pacientes estables con IC-FEr al ejercicio aerébico regular para reducir el riesgo de hospitalizaciéon por IC I
Se recomienda incluir a los pacientes en un programa interdisciplinario de cuidados para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte 1

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor de mineralocortidoides; AST: aspartato
aminotransferasa; AV: auriculoventricular; BNP: péptido natriurético de tipo B; BRI: bloqueo de rama izquierda; DAI: desfibrilador automatico implantable; COX-2: ciclooxigenasa-2;
ECG: electrocardiograma; ETT: ecocardiografia transtoracica; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca aguda;
IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion conservada; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida; IC-FEm: insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion en rango medio; IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina; IM: infarto de miocardio; i.v.: intravenoso; MCD: miocardiopatia dilatada; MR-proANP:
regiéon media del propéptido natriurético auricular; NT-proBNP: fraccién N-terminal del propéptido natriurético cerebral; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association;
QRS: ondas Q, Ry S (combinacién de 3 desviaciones); TC: tomografia computarizada; TMO: tratamiento médico 6ptimo; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca; UCC: unidad
de cuidados coronarios; UCI: unidad de cuidados intensivos; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

2Clase de recomendacion.

Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.
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1. TABLAS
Tabla 3.2 Tabla 3.3
Clasificacién funcional de la New York Heart Association basada en la gravedad de los Etapas de la insuficiencia cardiaca segtin la ACCF/AHA
sintomas y la actividad fisica . . . P
A Riesgo de IC alto, pero sin enfermedad estructural cardiaca o sintomas
Clasel Sin limitacion de la actividad fisica. La actividad fisica ordinaria no de insuficiencia cardiaca
causa disnea, fatiga o palpitaciones B Enfermedad cardiaca estructural sin signos o sintomas de IC

Clasel Leve limitacion de la actividad fisica. Se siente cémodo en reposo, C
pero la actividad fisica ordinaria produce disnea, fatiga
o palpitaciones

Enfermedad cardiaca estructural con signos previos o presencia
de sintomas de IC

B . R . D IC refractaria que requiere intervenciones especializadas
Clase III Marcada limitacion de la actividad fisica. Comodo en reposo pero
una actividad menor que la ordinaria produce disnea, fatiga
o palpitaciones
Clase IV Incapacidad de llevar a cabo cualquier actividad fisica sin sentir
molestias. Puede haber sintomas en reposo. Si se lleva a cabo
cualquier actividad fisica, aumenta la sensacién de malestar
Tabla 3.5
Marcadores de prondstico desfavorable en pacientes con insuficiencia cardiaca
Datos demograficos Edad avanzada, sexo masculino, estatus socioeconémico bajo

Gravedad de la insuficiencia cardiaca  Clase de la NYHA avanzada, mayor duracién de la IC, consumo pico de oxigeno reducido, curva pronunciada de VE-VCO,, respiracion
de Cheyne-Stokes, poca distancia recorrida en la prueba de 6 min de marcha, fuerza muscular disminuida, mala calidad de vida

Estado clinico Frecuencia cardiaca alta en reposo, presion arterial baja, caracteristicas clinicas de sobrecarga de fluidos (congestién pulmonar
y edema periférico, dilatacién venosa yugular, hepatomegalia), caracteristicas clinicas de hiperfusion periférica, pérdida de masa
corporal, fragilidad

Remodelado miocérdico y gravedad FEVI baja, dilatacién del VI, disfuncién diastélica del VI grave, presion de llenado del VI alta, regurgitacion mitral, estenosis adrtica,
de la disfuncién cardiaca hipertrofia del VI, dilatacién de la Al, disfuncién del VD, hipertensién pulmonar, disincronia, zona amplia de hipocinesia o acinesia,
QRS ancho, sospecha de inflamaci6n o infiltracién en RMC, isquemia inducible y mala calidad de las pruebas de imagen

Biomarcadores de activacién Baja concentracion de sodio y alta de péptidos natriuréticos, alta actividad de renina plasmatica, altas concentraciones de aldosterona
neurohormonal y catecolaminas, endotelina-1, adrenomedulina y vasopresina
Otros biomarcadores Marcadores de funcién renal, marcadores de inflamacién, marcadores de estrés cardiaco, marcadores de dafio cardiaco, marcadores

metabdlicos, marcadores de coldgeno, marcadores de disfuncion y/o dafio organico

Pruebas genéticas (véase la seccion Ciertas mutaciones en miocardiopatias heredadas asociadas con riesgo alto de muerte stbita cardiaca o rapida progresioén de la IC

5.10.1)

Comorbilidades cardiovasculares Fibrilacién auricular, arritmia ventricular, enfermedad arterial coronaria no revascularizable, historia de ACV/AIT, enfermedad arterial
periférica

Comorbilidades no cardiovasculares Diabetes mellitus, anemia, déficit de hierro, EPOC, insuficiencia renal, disfuncién hepatica, apnea del suefio, disfuncién cognitiva,
depresi6n

Falta de adherencia Falta de adherencia al tratamiento recomendado para la IC

Complicaciones clinicas Hospitalizacion por IC, parada cardiaca abortada, DAI

Al auricula izquierda; AIT: accidente isquémico transitorio; DAI: desfibrilador automatico implantable; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; FEVI: fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; QRS: ondas Q, Ry S (combinacién de 3 desviaciones); RMC: resonancia magnética
cardiaca; VD: ventriculo derecho; VE-VCO,: equivalente ventilatorio para el diéxido de carbono; VI: ventriculo izquierdo.
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Tabla 4.2 Tabla 4.4
Datos demogrificos y comorbilidades tipicas asociadas con la insuficiencia cardiaca Pruebas diagnésticas para causas especificas de insuficiencia cardiaca con fraccién de
con fraccién de eyeccién reducida eyeccion reducida
Edad avanzada Pruebas genéticas (p. ej., para ATTR y MCH; véase también la seccion 5.10.1)
Hipertension arterial Proteinuria de Bence-Jones (amiloidosis de cadena ligera)
Fibrilacién auricular Gammagrafia con #"Tc-DPD (amiloidosis por transtiretina no hereditaria)
Sexo femenino Eosinofilia, receptor IL-2, ECA (sarcoidosis)
Disfuncién renal Troponina de alta sensibilidad, CK, CK-MB (miocarditis)
Sindrome metabélico IgM de Borellia burgdorferi (borreliosis)
Obesidad Serologia de VIH (miocardiopatia por VIH)
Deterioro fisico Serologia de Tryponosoma cruzi (enfermedad de Chagas)
Enfermedad pulmonar (p. ej., EPOC) Ferritina sérica, pruebas genéticas (hemocromatosis)
Hipertensién pulmonar Actividad de la galactosidasa A leucocitaria (enfermedad de Fabry)
Apnea del suefio Eosinofilia (endomiocarditis de Loffler)
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica. ATTR: amiloidosis mediada por la transtiretina; CK: creatincinasa; CK-MB: banda

miocdrdica de la creatincinasa; DPD: &cido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxilico;
ECA: enzima de conversién de la angiotensina; IL-2: interleucina 2; MCH:
miocardiopatia hipertréfica; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

Tabla 4.3
Valores normales y anormales de los indices ecocardiograficos de la funcion diastélica del ventriculo izquierdo en reposo segtin edades, diferenciadas por sexo

20-40 afios 40-60 afios > 60 afios Relajacién Llenado Llenado
disminuida seudonormal  restricitvo

Varones Mujeres Varones Mujeres Varones Mujeres
Flujo de entrada VM
VM-E (m/s) 0,79+0,14 0,84+0,17 0,72 £0,16 0,77 £0,17 0,67 £0,15 0,72+0,17
VM-A (m/s) 0,50 £0,13 0,51 +0,12 0,61+0,15 0,63 +0,14 0,73 +£0,16 0,76 + 0,16
DecT (m/s) 1798 +46,4 176,7+40,1 186,6+52,8 188,2+39,8 2175+69,7 2015+557 >220 140-220 <140
Cociente E/A (m/s) 1,69 £ 0,52 1,72£0,52 1,22 £0,31 1,26 £ 0,43 0,96 £ 0,27 0,99 +£0,31 <10 1,0-2,0 >2,0
TRIV >110 60-100 <60
Doppler tisular
E’ septal (cm/s) 11,9+27 123+23 98+2,6 97+25 73+22 7923 <8 <8 <8
E’ lateral (cm/s) 16,2 £3,6 16,6 £3,2 12,6+3,0 12430 95+21 9,7+32 <10 <10 <10
e’ media septal-lateral (cm/s) 14,0£29 145+24 12+24 11125 85+19 88126
E/e’ septal 69+17 69+16 78+24 82+22 98+3,0 9,7+2,6
E/e’ lateral 5013 52+13 6,1+£2.2 65+23 76+21 79+2.2
E/e’ media septal-lateral (cm/s 58+14 59+13 6,7+21 72+20 84+272 86+22 >13 >13

DecT: tiempo de deceleracién del VM-E; e’: velocidad tisular diastélica temprana; E/e’: cociente entre la velocidad flujo de entrada mitral temprano y la velocidad anular mitral
diastélica temprana; TRIV: tiempo de relajacion isovolumétrica; VM: valvula mitral; VM-A: llenado diastélico tardio de la valvula mitral; VM-E: llenado diastdlico temprano de
la valvula mitral.

Los valores expresan media + desviacién estandar. Los puntos de corte de estos parametros se han derivado de las siguientes referencias®>70.7280-6,
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Estudios clinicos mas importantes sobre intervenciones terapéuticas en pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién reducida

IECA
CONSENSUS? Enalapril (n = 127) frente IC congestiva, NYHA 1V, 0,5 afios Reduccién del 40% en la —
a placebo (n =126) cardiomegalia en radiografia mortalidad por todas las causas
toracica a los 6 meses (el 26 frente al 44%;
p=0,002)ydel 31% a los 12 meses
(el 52 frente al 36%; p = 0,001)
SOLVD- Enalapril (n = 1.285) frente  FEVI < 35%; NYHA I-IV (el 90% 3,5 afios Reduccién del 16% en la Reduccién del 26% en la variable
TREATMENT?68 aplacebo (n =1.284) en NYHA II-11I) mortalidad por todas las causas combinada de mortalidad por todas
(el 35 frente al 40%) (p = 0,004) las causas y hospitalizacién por IC
(p <0,0001)
ATLAS'™® Lisinopril, dosis alta FEVI < 30%; NYHA II-IV 3,5 afios Reduccién no significativa del 8% Tendencia a reduccion de la
(n =1.568) frente a dosis en la mortalidad por todas mortalidad cardiovascular en
baja (n = 1.596) las causas (el 43 frente al 45%; un 10% (p = 0,07). Reduccién del
p=0,13) 15% en la variable combinada de
mortalidad por todas las causas y
hospitalizacién por IC (p < 0,001)
Bloqueadores beta
MERIT-HF'7 Metoprolol CR/XL FEVI < 40%, NYHA II-IV 1,0 afios Reduccién del 34% de la Reduccién del 38% en el riesgo
(n=1.991) frente a mortalidad por todas las causas de mortalidad cardiovascular
placebo (n =2.001) (el 7 frente al 11%; p < 0,001) (p<0,001), el 41% en la muerte
stibita (p < 0,001) y el 49% en muerte
por agravamiento de la IC (p <0,002)
COPERNICUS™ Carvedilol (n = 1.156) FEVI < 25%, NYHA IV 0,9 afios Reduccién del 35% de la Reduccién del 24% en la variable
frente a placebo (n = 1.133) mortalidad por todas las causas combinada de mortalidad por todas
(el 11 frente al 17%; p < 0,001) las causas y hospitalizacién por IC
(p<0,001)
CIBIS-II'72 Bisoprolol (n = 1.327) FEVI < 35%, NYHA III-IV 1,3 afios Reduccién del 34% en la Reduccién del 21% en la variable
frente a placebo mortalidad por todas las causas combinada de mortalidad
(n=1320) (el 12 frente al 17%; p < 0,001) cardiovascular y hospitalizacién
cardiovascular (p < 0,001)
SENIORS' Nebivolol (n = 1.067) Edad > 70 afios, IC confirmada 1,8 afios Reduccién del 14% en la variable
frente a placebo como hospitalizacién por IC combinada de mortalidad por
(n=1.061) en los dltimos 12 meses y/o todas las causas y hospitalizacién
FEVI < 35% en los tltimos cardiovascular (el 31 frente al 35%;
6 meses p<0,04)
ARM
RALES™ Espironolactona (n=822)  FEVI <35%, NYHAIII-IV al 2,0 afios Reduccién del 30% en la Reduccién del 35% en la tasa de
frente a placebo (n=841)  ingresoy NYHA IV en los mortalidad por todas las causas (el  hospitalizacién cardiaca (p < 0,001)
altimos 6 meses 35 frente al 46%; p < 0,001)
EMPHASIS-HF'”>  Eplerenona (n = 1.364) NYHA I, FEVI < 30% o 1,8 afios Reduccién del 37% en la variable Reduccién del 24% en la mortalidad
frente a placebo 30-35%, con QRS > 130 ms, combinada de mortalidad por todas las causas (p < 0,008) y del
(n=1373) hospitalizacién cardiovascular cardiovascular y hospitalizacion 24% en la mortalidad cardiovascular
en los tGltimos 6 meses 0 BNP cardiovascular (el 18 frente al 26%;  (p = 0,01). Reduccién del 42% en la
<250 pg/ml o NT-proBNP p<0,001) tasa de hospitalizacién por IC
<500 pg/ml en varones (p<0,001)
y £ 750 pg/ml en mujeres
INRA
PARADIGM-HF'¢7 Sacubitrilo/valsartan NYHA II-1V, FEVI < 40% 2,3 afios Reduccién del 20% de la variable Reduccién del 16% en la mortalidad
(n=4.187) frente a (corregido a < 35%). BNP combinada de muerte por causas por todas las causas (p < 0,001) y del
enalapril (n =4.212) > 150 pg/ml o NT-proBNP cardiovasculares o primer ingreso ~ 20% en la mortalidad cardiovascular
> 600 pg/ml o, en caso de por IC (el 22 frente al 27%; (p=0,001). Reduccién del 21% de la
hospitalizacién por IC en p <0,001) tasa de hospitalizacién por IC
los dltimos 12 meses, BNP > (p<0,001)
100 pg/ml o NT-proBNP
> 400 pg/ml
Inhibidores del canal I;
SHIFT"7® Ivabradina (n = 3.268) FEVI < 35%, NYHA II-1V, 1,9 aflos Reduccién del 18% de la variable Reduccién del 26% de la tasa de
frente a placebo hospitalizacién por IC en combinada de mortalidad hospitalizacién por IC (p < 0,001).
(n=3.290) los dltimos 12 meses, ritmo cardiovascular u hospitalizacién Reduccién del 26% de la tasa de
sinusal, frecuencia cardiaca por IC (el 24 frente al 29%; muertes relacionadas con la IC
>70 lpm p<0,001) (p<0,01)
ARA-II
CHARM-Added"”” Candesartan (n = 1.276) FEVI < 40%, NYHA II-1V, 3,4 afios Reduccién del 15% en la variable -

frente a placebo
(n=1272)

tratamiento con I[ECA

combinada de mortalidad
cardiovascular u hospitalizacién
por IC (el 38 frente al 42%; p < 0,01)
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Tabla 7.1
Estudios clinicos mds importantes sobre intervenciones terapéuticas en pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccién reducida (continuacion)

CHARM- Candesartan (n = 1.013) FEVI < 40%, NYHA 1I-1V, 2,8 afios Reduccién del 23% en la variable —
Alternative'” frente a placebo intolerancia a I[ECA combinada de mortalidad
(n=1.015) cardiovascular u hospitalizacion
por IC (el 33 frente al 40%;
p <0,001)
Val-HeFT"® Valsartan (n=2.511) FEVI < 40%, NYHA II-1V, 1,9 afios La mortalidad por todas las causas  —
frente a placebo tratamiento con IECA, DIVI fue similar en ambos grupos
(n=2.499) >2,9 cm/Asc (el 19,7 frente al 19,4%; p = 0,80).

Reduccién del 13% de la variable
coprimaria combinada de muerte
por todas las causas, parada
cardiaca reanimada, ingreso

por IC o administracién i.v. de
inotrépicos o vasodilatadores > 4 h
sin hospitalizacion (el 29 frente

al 32%; p=0,009)

ARA-II: inhibidores del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralocortidoides; Asc: drea de superficie corporal; BNP: péptido natriurético cerebral;
DIVI: dimensién interna del ventriculo izquierdo; ECA: enzima de conversién de la angiotensina; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; IAM: infarto agudo de
miocardio; IC: insuficiencia cardiaca; I[ECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; INRA: inhibidor de la neprilisina y el receptor de la angiotensina; i.v.:
intravenoso; KCCQ: Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire; NT-proBNP: fraccién N-terminal del propéptido natriurético cerebral; NYHA: clase funcional de la New York Heart

Association; QRS: ondas Q, Ry S (combinacién de 3 desviaciones).

Tabla 7.4
Guia practica sobre el uso de IECA (o ARA-II) para pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién reducida?

ZPor qué?

Para mejorar los sintomas y la capacidad de ejercicio, reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y aumentar la supervivencia

¢Para quién y cuindo?

Indicaciones:
1. Potencialmente todos los pacientes con IC y FEVI < 40%
2. Tratamiento de primera linea (junto con bloqueadores beta y ARM) para pacientes con IC en NYHA II-1V, el tratamiento se inicia lo antes posible en el curso de la
enfermedad
3. Los IECA también son beneficiosos para pacientes con disfuncién sistélica del VI asintomdtica (NYHA I)

Contraindicaciones:
1. Historia de angiedema®
2. Estenosis arterial renal bilateral confirmada
3. Embarazo/riesgo de embarazo
4. Reaccién alérgica conocida/otra reaccién adversa (farmacodependiente)

Precauciones/consulte con especialista:
1. Hiperpotasemia significativa (K* > 5,0 mmol/l)
2. Disfuncién renal significativa (creatinina > 221 pmol/l [> 2,5 mg/dl] o TFGe < 30 ml/min/1,73 m?)
3. Hipotensi6n sintomatica o asintomatica grave (PAS < 90 mmHg)
4. Interacciones farmacoldgicas que vigilar:
- Suplementos de K*/diuréticos ahorradores de K* como amilorida y triamtereno (atencién a los preparados con furosemida)
- ARM
- Inhibidores de la renina®
- AINE
- Trimetoprim y trimetoprim-sulfametoxazol
- Sustitutos «pobres en sal» con alto contenido de K*

¢Qué IECA usar y en qué dosis? (véase también la tabla 7.2)

Captopril: dosis inicial 6,25 mg/8 h, dosis objetivo 50 mg/8 h
Enalapril: dosis inicial 2,5 mg/12 h, dosis objetivo 20 mg/12 h
Lisinopril: dosis inicial 2,5-5,0 mg/24 h, dosis objetivo 20-35 mg/24 h
Ramipril: dosis inicial 2,5 mg/24 h, dosis objetivo 10 mg/24 h
Trandolapril: dosis inicial 0,5 mg/24 h, dosis objetivo 4 mg/24 h

(Donde?

* En consulta ambulatoria los pacientes estables (se recomienda referir a atencion especializada a los pacientes en NYHA IV o con IC grave y aquellos con exacerbacién en
curso o reciente)

« Para pacientes hospitalizados por empeoramiento de la IC: tras estabilizarlo, aliviar la congestion y, si fuera posible, restaurar la «euvolemia» (preferiblemente antes del alta
hospitalaria)

« Otras excepciones: véase «Precauciones/consultar con especialista»
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Tabla 7.4
Guia practica sobre el uso de IECA (o ARA-II) para pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccion reducida?® (continuacion)

{Como emplearlos?

« Comprobar la funcién renal y electrolitos

« Comenzar con dosis bajas (véase la tabla 7.2)

« Duplicar la dosis de los pacientes ambulatorios en intervalos de no menos de 2 semanas. Se podrd aumentar mas rapidamente la dosis de los pacientes hospitalizados
o monitorizados mds estrechamente siempre que se tolere

« Intente alcanzar la dosis objetivo (véase la tabla anterior) o, en caso contrario, la dosis tolerada mas alta (recuerde que siempre es mejor alguna cantidad de IECA [0 ARA-II]
que ninguna)

* Nueva determinacién de bioquimica sanguinea (urea/BUN, creatinina, K*) entre 1y 2 semanas después de iniciar el tratamiento y de 1 a 2 semanas después del tltimo
aumento de la dosis

« Nuevas determinaciones de bioquimica sanguinea cada 4 meses

* Cudndo dejar de aumentar la dosis, reducirla o interrumpir el tratamiento: véase «Resolucién de problemas»

« Rara vez es necesario interrumpir el tratamiento con IECA (o ARA-II), y es probable un deterioro clinico si se interrumpe. Por ello, se recomienda consultar a un especialista
antes de interrumpir el tratamiento

« Personal de enfermeria especializado en IC puede asistir en la educacién del paciente, el seguimiento (en persona o por teléfono), la monitorizacién de la bioquimica
sanguinea y el aumento de las dosis

Resolucion de problemas

Hipotension asintomdtica:
* No suele precisar cambios de tratamiento
Hipotensién sintomdtica:
* Los mareos/aturdimiento son comunes y a menudo mejoran con el tiempo; es importante informar al paciente
« Reconsidere la necesidad de nitratos, bloqueadores de los canales de calcio® y otros vasodilatadores y reduzca o interrumpa su dosis si es posible
» En ausencia de signos o sintomas de congestion, considere reducir la dosis de diuréticos
» Si estas medidas no resuelven el problema, consulte con un especialista
Tos:
« La tos es frecuente en pacientes con IC, pues muchos tienen enfermedad pulmonar relacionada con el tabaquismo
» La tos es también un sintoma de edema pulmonar que se debe descartar cuando la tos empeora nuevamente
« 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 IECA y reiniciar la
exposicion), se recomienda sustituirlo por un ARA-II

Empeoramiento de la funcién renal e hiperpotasemia:

» Tras el tratamiento con IECA cabe esperar algtin aumento de la urea (BUN), la creatinina y el potasio; si el aumento es pequefio y asintomadtico, no es necesario tomar
medidas

» Un aumento de la creatinina de hasta un 50% sobre la basal o de 266 pmol/l (3 mg/dl)/TFGe < 25 ml/min/1,73 m?, el que sea menor, es aceptable

» Un aumento de potasio a < 5,5 mmol/l es aceptable

» Si la urea, la creatinina o el potasio aumentan excesivamente, considere la interrupcion de farmacos nefrot6xicos concomitantes (p. ej., AINE) y otros suplementos de
potasio o agentes retenedores (triamtereno, amilorida), y si no hay signos de congestién, reduzca la dosis de diuréticos

« Si persisten aumentos de creatinina o potasio mayores que los sefialados a pesar del ajuste de farmacos concomitantes, se debe reducir a la mitad la dosis del IECA
(o ARA-II) y volver a determinar la bioquimica sanguinea transcurridas 1-2 semanas; si la respuesta sigue siendo insatisfactoria, se debe consultar a un especialista

* Si el potasio sube a > 5,5 mmol/l o la creatinina aumenta mas del 100% o hasta > 310 umol/l (3,5 mg/dl)/TFGe < 20 ml/min/1,73 m?, se debe interrumpir el IECA (o ARA-II)
y consultar a un especialista

* Se debe determinar la bioquimica sanguinea con frecuencia y en serie hasta que el potasio y la creatinina se hayan estabilizado

Consejos para el paciente

« Explique al paciente los beneficios que puede esperar:
- Mejora de los sintomas y de la capacidad de ejercicio
- Prevencion del empeoramiento de la IC que conlleva la hospitalizacion
- Mayor supervivencia
« Los sintomas mejoran pocas semanas o meses después de empezar el tratamiento
« Aconseje al paciente que refiera cualquier efecto secundario importante (mareos, hipotension sintomatica, tos). Véase «Resolucion de problemas»
« Aconseje al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (fdrmacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K*. Véase «Resolucion de problemas»

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralocortidoides; BUN: nitrégeno ureico en la
sangre; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; NYHA: clase funcional de
la New York Heart Association; PAS: presién arterial sistélica; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; VI: ventriculo izquierdo.
Las recomendaciones de esta tabla representan la opinion de expertos que estd basada en estudios clinicos importantes (firmacos, aumento y dosis objetivo, monitorizacién del
paciente, beneficios del tratamiento y efectos adversos comunicados) y la experiencia clinica.
bNo esta clara la seguridad de un ARA-II para pacientes que sufren angiedema con un IECA.
‘No se recomiendan los inhibidores de la renina en la IC.
dEvite los AINE siempre que no sean imprescindibles.
¢Los bloqueadores de los canales del calcio deben suspenderse, excepto cuando son absolutamente imprescindibles; el diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales
en la IC con FEVI reducida debido a su accién inotrdpica negativa.
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Tabla 7.5
Guia practica sobre el uso de bloqueadores beta para pacientes con IC y fraccién de eyeccién reducida®

¢Para qué?
Para mejorar los sintomas y la capacidad de ejercicio, reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y aumentar la supervivencia

¢Para quién y cuindo?

Indicaciones:
1. Potencialmente todos los pacientes con IC sist6lica estable leve o moderada (FEVI < 40%, NYHA II-1II)
2. Tratamiento de primera linea, junto con un IECA y un ARM, para pacientes con IC estabilizada; iniciar el tratamiento lo antes posible en el curso de la enfermedad
3. Los bloqueadores beta también son beneficiosos para pacientes con IC grave, pero el tratamiento debe iniciarse bajo la supervisién de un especialista

Contraindicaciones:
1. BAV de segundo o tercer grado (en ausencia de un marcapasos permanente)
2. Isquemia critica en extremidades
3. Asma (contraindicacién relativa): si estd indicado un bloqueador beta cardioselectivo, el asma no es una contraindicacién absoluta, pero esta medicacion solo debe
emplearse bajo la estrecha supervision de un especialista, considerando los riesgos y beneficios del tratamiento??*224; la EPOC no es una contraindicacién
4. Reaccion alérgica conocida u otra reaccién adversa (farmacolégica)

Precauciones/consultar con un especialista:
1. IC grave (NYHA IV)
2. Exacerbacién de la IC en curso o reciente (< 4 semanas; p. ej., hospitalizacién por empeoramiento de la IC), bloqueo cardiaco o frecuencia cardiaca < 50 Ipm
3. Si persisten los signos de congestion, hipotension (PAS < 90 mmHg), elevacion de la presion venosa yugular, ascitis o edema periférico significativo, intente aliviar la
congestion y alcanzar la «euvolemia» antes de iniciar el tratamiento con bloqueadores beta
4. Interacciones de farmacolégicas que se debe vigilar (debido al riesgo de bradicardia/BAV):
- Verapamilo, diltiazem (se debe interrumpir el tratamiento)®
- Digoxina
- Amiodarona
- Ivabradina

Qué bloqueador beta usar y en qué dosis? (véase también la tabla 7.2)

Bisoprolol: dosis inicial 1,25 mg/24 h, dosis objetivo 10 mg/24 h

Carvedilol: dosis inicial 3,125 mg/12 h, dosis objetivo 25 mg/12 h

Succinato de metoprolol (CR/XL): dosis inicial 12,5-25 mg/24 h, dosis objetivo 200 mg/24 h
Nebivolol: dosis inicial 1,25 mg/24 h, dosis objetivo 10 mg/24 h

(Donde?

« Atencién ambulatoria los pacientes estables (se recomienda derivar al especialista a los pacientes en NYHA IV con IC grave o exacerbacién en curso o reciente)

* Pacientes hospitalizados por empeoramiento de la IC: tras la estabilizacion, aliviar la congestion y, si fuera posible, restaurar la «euvolemia» (preferiblemente antes del alta
hospitalaria)

« Otras excepciones: véase «Precauciones/consultar con un especialista»

{Como emplearlos?

« Inicie el tratamiento con dosis bajas en pacientes estables (véase la tabla 7.2)

* Duplique la dosis en intervalos de no menos de 2 semanas (algunos pacientes requieren un aumento de la dosis mds lento)

« Intente alcanzar la dosis objetivo (véase la tabla anterior) o, en caso contrario, la dosis tolerada mds alta (recuerde que siempre es mejor alguna cantidad de un bloqueador beta que
ninguna)

* Monitorice la frecuencia cardiaca, la PA y el estado clinico (sintomas, signos, especialmente los signos de congestion, y peso corporal)

* Personal de enfermeria especializado en IC puede asistir en la educacion del paciente, el seguimiento (en persona o por teléfono) y el aumento de las dosis

* Cudndo dejar de aumentar la dosis, reducir la dosis o interrumpir el tratamiento: véase «Resolucion de problemas»

Resolucion de problemas

Empeoramiento de los sintomas o signos (p. ej., aumento de la disnea, fatiga, edema, peso corporal):
« Si aumenta la congestion, aumente la dosis de diuréticos o reduzca a la mitad la dosis de bloqueadores beta (si no responde al aumento de la dosis de diuréticos)
« En caso de fatiga significativa (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, consulte a un especialista
« En caso de deterioro grave, reduzca a la mitad la dosis de bloqueadores beta o interrumpa el tratamiento (raramente necesario); consulte a un especialista
Frecuencia cardiaca baja:
« Si es < 50 Ipm y empeoran los sintomas, reduzca a la mitad la dosis de bloqueadores beta o, en caso de deterioro grave, interrumpa el tratamiento (raramente necesario)
« Considere la necesidad de otros farmacos reductores de la frecuencia cardiaca (p. ej., digoxina, amiodarona, diltiazem o verapamiloP)
« Realice un electrocardiograma para excluir el bloqueo cardiaco
« Consulte a un especialista
Hipotensién asintomdtica:
* No suele precisar ningtin cambio en el tratamiento
Hipotension sintomdtica:
« Ante cuadros de mareos, vértigos o confusién y PA baja, reconsidere la necesidad de nitratos, bloqueadores de los canales de calcio® y otros vasodilatadores,
y reduzca o interrumpa su dosis si es posible
« En ausencia de signos o sintomas de congestion, considere la reduccién de la dosis de diuréticos
« Si con estas medidas no se soluciona el problema, consulte a un especialista

Consejos para el paciente

« Explique al paciente los beneficios que puede esperar (véase «;Por qué?») y mencione la posibilidad de efectos adversos temporales:
- El tratamiento mejora los sintomas, previene el empeoramiento de la IC que conlleva la hospitalizacién y mejora la supervivencia
- Los sintomas mejoran lentamente después de empezar el tratamiento, a los 3-6 meses o mds
- Los sintomas pueden empeorar temporalmente durante el inicio del tratamiento y el ajuste de la dosis, pero a largo plazo los bloqueadores beta mejoran el bienestar
del paciente
« Aconseje al paciente que refiera cualquier signo de deterioro (véase «Resolucién de problemas»); dicho deterioro se puede resolver fdcilmente con el ajuste de otra medicacion.
El paciente no debe interrumpir el tratamiento con bloqueadores beta sin consultar al médico
* Para detectar y tratar pronto cualquier signo de deterioro durante la fase de inicio y ajuste del tratamiento, los pacientes deben pesarse diariamente (al despertar, antes de vestirse,
tras la evacuacion, antes de comer) y, en caso de un aumento persistente del peso (1,5-2,0 kg/dia mds de 2 dias), se aumentard la dosis de diuréticos

ARM: antagonista del receptor de mineralocortidoides; BAV: bloqueo auriculoventricular; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; Ipm: latidos por minuto; NYHA: clase funcional de la New York Heart
Association; PA: presion arterial.
Nota: no se debe interrumpir repentinamente los bloqueadores beta si no es absolutamente necesario (se puede producir un efecto «rebote» con aumento del riesgo de isquemia
miocardica, infarto y arritmias). Antes de interrumpir el tratamiento es conveniente consultar a un especialista.

aLas recomendaciones de esta tabla representan la opinién de expertos basada en estudios clinicos importantes (farmacos, aumento y dosis objetivo, monitorizacién del paciente,
beneficios del tratamiento y efectos adversos comunicados) y la experiencia clinica.

“Los bloqueadores de los canales del calcio deben suspenderse excepto cuando sean absolutamente imprescindibles; el diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales
en la IC-FEr debido a su accién inotrépica negativa.
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Tabla 7.6
Guia practica sobre el uso de antagonistas del receptor de mineralocorticoides para pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién reducida?

Para qué?

Para mejorar los sintomas, reducir el riesgo de hospitalizacion por IC y aumentar la supervivencia

¢Para quién y cudando?

Indicaciones:
1. Potencialmente todos los pacientes con sintomas persistentes (NYHA II-1V) y FEVI < 35% a pesar del tratamiento con IECA (o0 ARA-II) y bloqueadores beta

Contraindicaciones:
1. Reaccién alérgica conocida u otra reaccion adversa (farmacolégica)

Precauciones/consultar con un especialista:

1. Hiperpotasemia significativa (K* > 5,0 mmol/I)®

2. Disfuncién renal significativa (creatinina > 221 pmol/l [> 2,5 mg/dl] o TFGe < 30 ml/min/1,73 m?)®

3. Interacciones farmacoldgicas que se debe vigilar:
- Suplementos de K*/diuréticos ahorradores de K* (como amilorida y triamtereno; atencién a los preparados con furosemida)
- IECA/ARA-II/inhibidores de renina®
- AINE?
- Trimetoprim y trimetoprim-sulfametoxazol
- Sustitutos «pobres en sal» con alto contenido de K*
- Inhibidores potentes del CYP3A4, como ketoconazol, itraconazol, nefazodona, telitromicina, claritromicina, ritonavir y nelfinavir (cuando se emplean con eplerenona)

{Qué ARM y en qué dosis? (véase también la tabla 7.2)

Eplerenona: dosis inicial 25 mg/24 h, dosis objetivo 50 mg/24 h
Espironolactona: dosis inicial 25 mg/24 h, dosis objetivo 50 mg/24 h

(Dénde?

Atencién ambulatoria u hospitalaria
Excepciones: véase «Precauciones/consultar con un especialista»

{Como emplearlos?

« Comprobar la funcién renal y electrolitos (especialmente el K*)
« Comenzar con dosis bajas (véase mds arriba)
« Considere el aumento de la dosis después de 4-8 semanas
« Compruebe la bioquimica sanguinea después de 1y 4 semanas tras el inicio/incremento de la dosis y a las 8 y 12 semanas; después, cada 4 meses:
- Si el potasio sube a > 5,5 mmol/l o la creatinina aumenta mas del 100% o hasta > 221 pmol/l (2,5 mg/dl)/TFGe < 30 ml/min/1,73 m?, se debe reducir la dosis a la mitad
y monitorizar estrechamente la bioquimica sanguinea
- Si el potasio sube a > 6,0 mmol/l o la creatinina aumenta a > 310 pmol/l (3,5 mg/dl)/TFGe < 20 ml/min/1,73 m?, se debe interrumpir inmediatamente el ARM y consultar
a un especialista
« Personal de enfermeria especializado en IC puede asistir en la educacion del paciente, el seguimiento (en persona o por teléfono), la monitorizacién de la bioquimica sanguinea y el
aumento de las dosis

Resolucion de problemas

Empeoramiento de la funcion renal/hiperpotasemia:
* Véase «¢Cémo emplearlos?»
« El mayor problema es la hiperpotasemia (> 6,0 mmol/l); aunque no fue frecuente en los estudios RALES y EMPHASIS-HF, es mas frecuente en la practica clinica
« Por el contrario, el K* alto-normal es conveniente para los pacientes con IC, especialmente si estdn tratados con digoxina
« Es importante evitar otros fairmacos retenedores de K* (diuréticos ahorradores de K*, como amilorida y triamtereno) y firmacos nefrotéxicos (AINE?)
* El riesgo de hiperpotasemia y disfuncién renal cuando se administra un ARM a pacientes en tratamiento con IECA o ARM es mayor que cuando se emplea un ARM con IECA
0 ARA-II solos; no se recomienda la combinacion triple de IECA, ARA-Il y ARM (véase las recomendaciones a continuacién)
« Algunos sustitutos «pobres en sal» tienen un alto contenido de K*
* Los varones tratados con espironolactona podrian sufrir malestar pectoral y ginecomastia, aunque no es frecuente (considere el cambio a eplerenona)

Consejos para el paciente

« Explique al paciente los beneficios que puede esperar (véase «;Por qué?»):
- El tratamiento mejora los sintomas, previene el empeoramiento de la IC que conlleva hospitalizacién y mejora la supervivencia
- Los sintomas mejoran transcurridas unas semanas o meses desde el inicio del tratamiento

« Aconseje al paciente que evite tomar AINE® no prescritos por un médico (fdrmacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K*

« En caso de diarrea, vomitos o infeccion con fiebre y sudoracion intensa, el paciente debe conocer el riesgo de deshidratacion y trastorno de electrolitos, y consultar al médico o la
enfermera

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor de mineralocortidoides; CYP3A4: citocromo P450
3A4; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; NYHA: clase funcional de la
New York Heart Association; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

aLas recomendaciones de esta tabla representan la opinién de expertos basada en estudios clinicos importantes (firmacos, aumento y dosis objetivo, monitorizacién del paciente,
beneficios del tratamiento y efectos adversos comunicados) y la experiencia clinica.

YEs muy importante tener en cuenta las precauciones y cumplir con las dosis recomendadas para evitar hiperpotasemia grave.

“Los inhibidores de la renina no estan recomendados en la IC.

dEvite los AINE siempre que no sean imprescindibles.
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Tabla 7.7
Guia practica sobre el uso de diuréticos para pacientes con insuficiencia cardiaca

¢Para qué?

Para aliviar la disnea y el edema de los pacientes con sintomas y signos de congestion

¢Para quién y cuindo?

Indicaciones:
1. Potencialmente todos los pacientes con sintomas de congestién, independientemente de la FEVI
2. Debe usarse junto con un [ECA (o ARA-II), un bloqueador beta y un ARM para pacientes con IC-FEr (excepto si hay intolerancia o contraindaciones), hasta que los signos
de congestién hayan cedido
3. Las tiacidas se pueden emplear en pacientes con la funcién renal conservada y sintomas leves de congestion. Sin embargo, la mayoria de los pacientes requieren diuréticos
del asa (o combinados con una tiacida y un ARM) debido a la gravedad de los sintomas de IC y el deterioro continuo de la funcién renal

Contraindicaciones:
1. No estan indicados si el paciente nunca ha tenido sintomas o signos de congestion
2. Reaccidn alérgica conocida u otra reaccién adversa (farmacolégica)

Precauciones/consultar con un especialista:
1. La hipopotasemia significativa (K* < 3,5 mmol/l) puede empeorar con diuréticos
2. La disfuncién renal significativa (creatinina > 221 pmol/I [> 2,5 mg/dl] o TFGe < 30 ml/min/1,73 m?) puede empeorar con diuréticos o el paciente puede no responder a los
diuréticos (especialmente si son tiacidicos)
3. La hipotensién sintomatica o asintomatica grave (presion arterial sistélica < 90 mmHg) puede empeorar por hipovolemia inducida por diuréticos
4. Interacciones farmacoldgicas que se debe vigilar:
- Combinacién con IECA, ARA-II o inhibidores de la renina®: riesgo de hipotensién (normalmente no es un problema)
- Combinacién con otros diuréticos (diurético del asa + tiacida): riesgo de hipovolemia, hipotension, hipopotasemia e insuficiencia renal®
- AINE®: pueden atenuar el efecto diurético

¢Qué diurético y en qué dosis? (véase también la tabla 7.3)

Diuréticos del asa:
Furosemida: dosis inicial 20-40 mg, dosis normal 40-240 mg
Bumetanida: dosis inicial 0,5-1,0 mg, dosis normal 1-5 mg
Torasemida: dosis inicial 5-10 mg, dosis normal 10-20 mg
Tiacidas:
Bendroflumetiazida: dosis inicial 2,5 mg, dosis normal 2,5-10 mg
Hidroclorotiazida: dosis inicial 25 mg, dosis normal 12,5-100 mg
Metolazona: dosis inicial 2,5 mg, dosis normal 2,5-10 mg
Sulfamidas no tiacidicas:
Indapamida: dosis inicial 2,5 mg, dosis normal 2,5-5 mg

(Dénde?

En consulta ambulatoria la mayoria de los pacientes

(Como emplearlos?

» Comprobar la funcién renal y los electrolitos

« Comenzar con dosis bajas (véase la tabla 7.3) pero efectiva para que el paciente tenga una diuresis positiva con una reduccion simultdnea del peso corporal de 0,75-1,0 kg/dia

« Ajuste la dosis segtin los sintomas y signos de congestion, presion arterial y funcién renal. Use la dosis minima necesaria para mantener la euvolemia, el «peso neto» del paciente
(para mantener al paciente sin sintomas ni signos de congestion)

* Puede ser necesario aumentar o reducir la dosis segtin la volemia del paciente (recuerde que un exceso de diuréticos es mds peligroso que el propio edema)

» Compruebe la bioquimica sanguinea después de 1-2 semanas tras el inicio del tratamiento y después de cualquier aumento de la dosis (urea/BUN, creatinina, K*)

* Cudndo dejar de aumentar la dosis, reducir la dosis o interrumpir el tratamiento: véase «Resolucion de problemas»

« Los pacientes pueden aprender a ajustar la dosis de diuréticos segtin sus necesidades (segtin los sintomas, los signos y los cambios de peso; véase la seccion 14)

* Personal de enfermeria especializado en IC puede asistir en la educacién del paciente, el seguimiento (en persona o por teléfono), la monitorizacién de la bioquimica sanguinea y el
aumento de las dosis (incluidos los pacientes que han aprendido a ajustar la dosis)

Resolucion de problemas

Hipotension asintomdtica:
« Se puede reducir la dosis en ausencia de sintomas o signos de congestion
Hipotension sintomdtica:
« Causa mareos o vértigos: reduzca la dosis en ausencia de sintomas o signos de congestién
« Reconsidere la necesidad de nitratos, bloqueadores de los canales del calcio? y otros vasodilatadores
« Si con estas medidas no se soluciona el problema, consulte a un especialista
Hipopotasemia/hipomagnesemia:
Aumente la dosis de IECA/ARA-II
Afiada un ARM, suplementos de potasio, suplementos de magnesio
Hiponatremia:
« Deplecién de volumen:
- Interrumpa las tiacidas o cambie a un diurético del asa si es posible
- Reduzca/interrumpa la dosis de diuréticos del asa si es posible
« Sobrecarga de volumen:
- Restriccion de liquidos
- Aumente la dosis de diuréticos del asa
- Considere un antagonista de la AVP (como tolvaptén si esta disponible)
- Apoyo inotrdpico intravenoso
- Considere la ultrafiltracién
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Tabla 7.7
Guia practica sobre el uso de diuréticos para pacientes con insuficiencia cardiaca (continuacion)

Resolucion de problemas

Hiperuricemia/gota:
» Considere la profilaxis con alopurinol
« Para la gota sintomatica, use colchicina para aliviar el dolor
* Evite los AINE
Hipovolemia/deshidratacién:
« Evalde la volemia; considere la reduccion de la dosis de diuréticos
Respuesta insuficiente/resistencia a los diuréticos:
» Compruebe la adherencia y la ingesta de liquidos
* Aumente la dosis de diuréticos
* Considere cambiar furosemida por bumetadina o torasemida
* Agregue un ARM o aumente la dosis de ARM
+ Combine un diurético del asa y tiacida/metolazona®
» Administre un diurético del asa 2 (o mas) veces al dia o en ayunas
» Considere la infusién intravenosa a corto plazo de un diurético del asa
« Considere la ultrafiltracién
Deterioro renal (creatinina/urea-BUN en aumento):
« Compruebe la hipovolemia/deshidratacion
* Excluya el uso de otros agentes nefrot6xicos, como AINE o trimetoprim
* Retire el ARM
* En caso de tratamiento concomitante con un diurético del asa y una tiacida, se retira esta
« Considere reducir la dosis de IECA/ARA-II
« Considere la hemofiltracién/dialisis

Consejos para el paciente

« Explique al paciente los beneficios que puede esperar:

- Alivia la disnea y el edema

- Los sintomas mejoran rdpidamente, normalmente pocos dias después del inicio del tratamiento

« Aconseje al paciente que refiera cualquier efecto adverso importante (p. ej., sed) (que evite el consumo excesivo de bebidas hipoténicas que pueden causar hiponatremia)
o mareos/hipotensién sintomatica. Véase «Resolucion de problemas»

* Aconseje al paciente que evite tomar AINE? no prescritos por un médico (farmacos sin receta médica) porque pueden causar resistencia a los diuréticos y deterioro renal

* El paciente puede aprender a ajustar la dosis segtin los sintomas, signos y cambios de peso (si se lleva un control de este)

« Podria ser necesario reducir la dosis en caso de pérdida de fluidos (p. ej., debido a diarrea/vémitos, sudoracién excesiva)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralocortidoides; AVP: arginina-vasopresina;
BUN: nitrégeno ureico en la sangre; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida;
IECA: inhibidores de la enzima de conversi6én de la angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

2Los inhibidores de la renina no estan recomendados en la IC.

bNormalmente solo son necesarios corto tiempo. Es fundamental la estrecha monitorizacién de la bioquimica sanguinea.

¢Evite los AINE siempre que no sean imprescindibles.

dLos bloqueadores de los canales del calcio se deben interrumpir en los pacientes con IC-FEr excepto si son imprescindibles; el diltiazem y el verapamilo son potencialmente
perjudiciales para los pacientes con IC-FEr por su accién inotrépica negativa.
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Tabla 7.8
Guia practica sobre el uso de ivabradina para pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccién reducida?

¢Para qué?

Para reducir el riesgo de hospitalizacion por IC y muerte cardiovascular

¢Para quién y cuindo?

Indicaciones:
1. Pacientes con IC estable sintomadtica (NYHA [I-1V) y FEVI < 35%, en ritmo sinusal y con frecuencia cardiaca en reposo > 70 Ipm a pesar de tratamiento basado en la evidencia
2. Iniciar el tratamiento de pacientes con IC estable sintomdtica (NYHA II-IV) tratados con dosis maximas toleradas de IECA (o ARA-II), un bloqueador beta y un ARM

Contraindicaciones:
1. Entidades cardiovasculares inestables (sindrome coronario agudo, ACV/AIT, hipotensi6n grave)
2. Disfuncién hepdtica o renal grave (no hay evidencia sobre la seguridad o la farmacocinética con aclaramiento de creatinina < 15 ml/min)
3. Embarazo o lactancia
4. Reaccion alérgica conocida u otra reaccién adversa (farmacolégica)

Precauciones/consultar con un especialista:
1.IC grave (NYHA IV)
2. Exacerbacion de la IC en curso o reciente (< 4 semanas; p. ej., hospitalizacién por empeoramiento de la IC).
3. Frecuencia cardiaca < 50 Ipm durante el tratamiento
4, Disfuncién hepatica moderada
5. Retinopatia crénica, incluida la retinitis pigmentosa
6. Interacciones de farmacos:
« Se debe vigilar (debido al riesgo potencial de bradicardia e induccién de QT largo como consecuencia de la bradicardia):
- Verapamilo, diltiazem (se debe interrumpir el tratamiento)
- Bloqueadores beta
- Digoxina
- Amiodarona
« Se debe vigilar (firmacos inhibidores muy potentes de la isoenzima CYP3A4 del citocromo P450:
- Azoles antiftingicos (como ketoconazol, itraconazol)
- Antibidticos macrélidos (como claritromicina, eritromicina)
- Inhibidores de proteasas del VIH (nelfinavir, ritonavir)
- Nefazodona

Qué dosis emplear? (véase también la tabla 7.2)

Ivabradina: dosis inicial 5 mg/12 h, dosis objetivo 7,5 mg/12 h

(Donde?

* En consulta ambulatoria los pacientes estables en NYHA II-III
» Los pacientes en NYHA IV o con exacerbacion reciente de la IC deben ser referidos a un especialista
« Otras excepciones: véase «Precauciones/consultar con un especialista»

{Como emplearlos?

» Comience con dosis bajas (5 mg/12 h) (véase la tabla 7.2). Para los pacientes mayores de 75 afios, se puede comenzar con una dosis de 2,5 mg/12 h

* La dosis diaria se puede aumentar a 7,5 mg/12 h, reducir a 2,5 mg/12 h o suprimir dependiendo de la frecuencia cardiaca del paciente en reposo. Duplicar la dosis con un
intervalo no inferior a 2 semanas (puede ser necesario un aumento mds lento en algunos pacientes). Intentar alcanzar la dosis objetivo (véase arriba) o, si no es posible, la
dosis méxima tolerada segin la frecuencia cardiaca en reposo. Si esta se encuentra entre 50 y 60 Ipm, se mantendra la dosis actual

» Monitorice la frecuencia cardiaca, la presion arterial y el estado clinico

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

« Personal de enfermeria especializado en IC puede asistir en la educacién del paciente, monitorizar la frecuencia cardiaca, realizar el seguimiento (en persona o por teléfono)
y aumentar las dosis

Resolucion de problemas

« El tratamiento se debera reducir o interrumpir si la frecuencia cardiaca en reposo disminuye persistentemente por debajo de 50 Ipm o si se presentan sintomas
de bradicardia
- Considere la necesidad de emplear otros farmacos reductores de la frecuencia cardiaca o que interfieren con el metabolismo hepético de la ivabradina
- Realice un electrocardiograma para excluir alteraciones del ritmo distintas de la bradicardia sinusal
- Considere posibles causas secundarias de bradiarritmia (p. ej., disfuncién tiroidea)
« Si un paciente sufre FA persistente/continua durante el tratamiento con ivabradina, se deberd interrumpirlo
» Los fenémenos visuales normalmente son transitorios, desaparecen durante los primeros meses del tratamiento con ivabradina y no se asocian con retinopatia seria.
No obstante, si genera malestar al paciente, se considerara la interrupcién del tratamiento
* En caso de intolerancia a la lactosa o galactosa (componentes del comprimido de ivabradina) y si aparecen sintomas, puede ser necesario suprimir su administracién

Consejos para el paciente

« Explique al paciente los beneficios que puede esperar (véase «;Para qué?»):
- El tratamiento previene el empeoramiento de la IC que conlleva la hospitalizacién y reduce el riesgo de muerte cardiovascular

« Para detectar la bradicardia, aconseje a los pacientes que midan y registren el pulso cardiaco regularmente

* Aconseje a los pacientes que refieran al médico o la enfermera los efectos secundarios. Los efectos secundarios debidos a bradicardia sintomatica son disnea, fatiga, sincope
y mareos; otros efectos secundarios son los trastornos visuales luminosos (fosfenos)

AIT: accidente isquémico transitorio; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralocortidoides; CYP3A4: citocromo P450 3A4;
FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; IECA:
inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; Ipm: latidos por minuto; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana.

aLas recomendaciones de esta tabla representan la opinion de expertos basada en estudios clinicos importantes (farmacos, aumento y dosis objetivo, monitorizacién del paciente,
beneficios del tratamiento y efectos adversos comunicados) y la experiencia clinica.
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Tabla 9.1
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Estudios clinicos de fase Il y IIl en pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién en rango medio o conservada

Estudio Intervencién Criterios de inclusién Seguimiento medio Objetivos primarios
PEP-CH32° Perindopril frente Indice de motilidad parietal del VI > 1,4 2,1 afios Sin diferencias en la variable combinada de
a placebo (corresponde a FEVI > 40%), IC sintomatica mortalidad por todas las causas u hospitalizacién
tratado con diuréticos, disfuncién diastélica en cardiovascular (el 36 frente al 37%, p = 0,35)
ecocardiografia, edad > 70 afios
I-PRESERVE?* Irbesartan frente FEVI 2 45%, NYHA III-IV confirmada o NYHA II 4,1 afios Sin diferencias en la variable combinada de
a placebo con hospitalizacion por IC en los Gltimos mortalidad por todas las causas u hospitalizacién
6 meses, edad > 60 afios por IC (el 24 frente al 25%; p = 0,54)
CHARM- Candesartan frente FEVI > 40%, NYHA II-1V, historia de 3,0 afios Tendencia a reduccién del 11% en la variable
Preserved*'® a placebo hospitalizacién por causas cardiacas combinada de mortalidad cardiovascular u
hospitalizacién por IC (el 22 frente al 24%; p = 0,12
sin ajustar, p = 0,051 ajustado)
ALDO-DHF?% Espironolactona FEVI 2 50%, NYHA II-11I, VO, pico < 25 ml/min/ 1,0 afio Reduccién de 1,5 en E/e’ (p = 0,81). Sin cambios
frente a placebo kg, disfuncién diastdlica en ecocardiografia o en VO, pico (p=0,81)
fibrilacién auricular, edad > 50 afios
TOPCAT?"® Espironolactona FEVI 2 45%, > 1 signo de IC, > 1 sintoma de IC, 3,3 afios Sin diferencias en la variable combinada de
frente a placebo hospitalizcién por IC en los Gltimos 12 meses o mortalidad cardiovascular, parada cardiaca abortada
BNP > 100 pg/ml o NT-proBNP > 360 pg/ml, edad u hospitalizacién por IC (el 19 frente al 20%; p = 0,14)
> 50 afios
SENIORS'? Nebivolol frente IC confirmada como ingreso por IC en los Gltimos 1,8 afios Reducci6n del 14% en la variable combinada de
a placebo 12 meses y/o FEVI < 35% en los Gltimos 6 meses, mortalidad por todas las causas u hospitalizacién
edad > 70 afios, el 36% con FEVI > 35% cardiovascular (el 31 frente al 35%; p = 0,04)
DIG-PEF*# Digoxina frente IC con FEVI > 45%, ritmo sinusal 3,1 aflos Sin diferencias en la variable combinada de
a placebo mortalidad por IC u hospitalizacién por IC (el 21
frente al 24%; p = 0,14)
PARAMOUNT**®  Sacubitrilo/valsartan IC con FEVI > 45%, NYHA II-III, NT-proBNP 12 semanas Reduccién de NT-proBNP: cociente de cambio
frente a valsartan > 400 pg/ml sacubitrilo/valsartan, 0,77 (1C95%, 0,64-0,92;
p=0,005)
RELAX3" Sildenafilo frente IC con FEVI 2 45%, NYHA II-1V, VO, pico < 60% de 24 semanas Sin cambios en VO, pico (p = 0,90)

a placebo

los valores de referencia, NT-proBNP > 400 pg/ml
o presiones altas de llenado del VI

BNP: péptido natriurético cerebral; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético
cerebral; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; VI: ventriculo izquierdo; VO,: consumo de oxigeno.

Tabla 10.1 Tabla 10.2
Valoracién del riesgo de ACV en pacientes con fibrilacién auricular Valoracién del riesgo hemorragico de los pacientes con fibrilacién auricular
CHA,DS,VASc HAS-BLED

IC congestiva o disfuncién del VI Hipertensién (presi6n arterial sistélica > 160 mmHg) 1
Hipertension Funcién hepatica o renal anormal (1 punto cada una) 102
Edad > 75 afios ACV 1
Diabetes mellitus Predisposicion al sangrado 1
ACV, AIT o tromboembolia INR 14bil (con warfarina) 1
Enfermedad vascular (infarto de miocardio previo, enfermedad arterial Edad avanzada (> 65 afios) 1
periférica o placa aértica) Farmacos (p. €j., uso concomitante de acido acetilsalicilico y AINE) 102
Edad 65-74 afios o consumo excesivo de alcohol (1 punto cada uno)
Sexo (mujer) Puntuacién mdxima 9

Puntuacién mdxima

CHA,DS,-VASc 0 en varones o 1 en mujeres: sin tratamiento antitrombdtico

HAS-BLED > 3 puntos indica que se debe ser cautos cuando se prescriba
anticoagulacién oral, revisar regularmente y tratar los factores de riesgo hemorrdgico
reversibles

CHA,DS,-VASc 1 en varones o 2 en mujeres: considere anticoagulantes orales

CHA,DS,-VASc > 2 en varones o > 3 en mujeres: se recomienda anticoagulacién oral

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; CHA,DS,-VASc:

insuficiencia cardiaca congestiva o disfuncién ventricular izquierda, hipertensién,
edad > 75 (doble), diabetes, ictus (doble)-enfermedad vascular, edad 65-74 y sexo
(mujer); IC: insuficiencia cardiaca; VI: ventriculo izquierdo.

ACV: accidente cerebrovascular; INR: razén internacional normalizada; HAS-BLED
(hipertensién, funcién renal/hepatica anormal, ictus, historia o predisposicion al
sangrado, INR 1abil, ancianos, drogas/alcohol).
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