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I. Descripcion de esta guia de practica clinica (GPC)

Diagnéstico y tratamiento de la

Titulo de la Guia

Insuficiencia Cardiaca (IC)

Clasificacion de la enfermedad CIE-10 150 Insuficiencia cardiaca
150.0 Insuficiencia cardiaca congestiva
150.1 Insuficiencia ventricular izquierda
150.9 Insuficiencia cardiaca, no especificada

Temas que cubre la GPC Diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca
aguda y crénica en el primer, segundo y tercer nivel de
atencion en salud.

Temas que no incluye la GPC Insuficiencia cardiaca en el embarazo

Usuarios potenciales de la GPC Esta GPC estd dirigida a médicos generales y familia-
res, emergencidlogos, médicos especialistas: cardidlogos,
hemodinamistas, electrofisidlogos, ecografistas, cirujanos
cardiovasculares y cardiotordcicos, intensivistas, estudian-
tes de medicina.

Quienes ejercen un nivel de responsabilidad en el
planeamiento, gerencia y direccién de servicios de salud
de todos los niveles de atencién, auditores médicos,
educadores sanitarios y personas en etapa de formacién
en dreas relacionadas con la salud.

Organizacion desarrolladora Sociedad Ecuatoriana de Cardiologia.

Poblacién blanco Adultos con diagndstico de insuficiencia cardiaca

Intervenciones y acciones consideradas Diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca en
el primer, segundo y tercer nivel de atencién de salud del
Ecuador.

Metodologia Esta guia fue elaborada mediante la metodologia ADAP-

TE 2.0 (14) para la adaptacion de guias de prdctica
clinica. Producto de esta metodologia se obtuvieron las
siguientes guias para su adaptacion:

* McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baum-
bach A, B6hm M, Burri H, Butler J, Celutkiené |, Chioncel
O, Cleland JGF, Coats AJS, Crespo-Leiro MG, Farmakis D,
Gilard M, Heymans S, Hoes AW, Jaarsma T, Jankowska EA,
Lainscak M, Lam CSP, Lyon AR, McMurray ||V, Mebazaa
A, Mindham R, Muneretto C, Francesco Piepoli M, Price

S, Rosano GMC, Ruschitzka F, Kathrine Skibelund A; ESC
Scientific Document Group. 202 | ESC Guidelines for

the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure. Eur Heart |. 2021 Sep 21,42(36):3599-3726.
doi: 10.1093/eurheartjlehab368. Erratum in: Eur Heart
J. 2021 Oct 14;: PMID: 34447992. | Heidenreich PA,
Bozkurt B, Aguilar D, Allen LA, Byun |, Colvin MM, Deswal
A, Drazner MH, Dunlay SM, Evers LR, Fang JC, Fedson

SE, Fonarow GC, Hayek SS, Hernandez AF, Khazanie R
Kittleson MM, Lee CS, Link MS, Milano CA, Nnacheta LC,
Sandhu AT, Stevenson LW, Vardeny O, Vest AR, Yancy CW.
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Diagnéstico y tratamiento de la

Titulo de la Guia

Insuficiencia Cardiaca (IC)

Validacién 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart
Failure: A Report of the American College of Cardiology/Ame-
rican Heart Association Joint Committee on Clinical Practice
Guidelines. Circulation. 2022 May 3;145(18).€895-e1032. doi:
10.1161/CIR.0000000000001063. Epub 2022 Apr . Erra-
tum in: Circulation. 2022 May 3;145(18):e1033. Erratum in:
Circulation. 2022 Sep 27;146(13):e185. Erratum in: Circulation.
2023 Apr 4;147(14):e674. PMID: 35363499.2

Los contenidos fueron actualizados a partir de la evidencia
publicada en el periodo 2012-2023, con énfasis en el uso
de revisiones sistemadticas y ensayos clinicos controlados
aleatorizados. El proceso de adaptacion incluyd la revisidn
por pares de la gufa para su adaptacion al contexto nacional
y reuniones de consenso y validacién del documento.

Fuente de financiamiento Método de validacion GPC
Validacidn por pares clinicos
Validacién Interna: Sociedad Ecuatoriana de Cardiologia
Validacién externa: Sociedades cientificas, Asociaciones.

Conflicto de interés Sociedad Ecuatoriana de Cardiologfa. Los autores decla-

ran que la fuente de financiamiento no ha influido en el
contenido del presente documento. Todos los miembros del
grupo de trabajo han declarado sus conflictos de interés en
relacién a la informacidn, objetivos y propdsito de la presen-
te GPC.

Actualizacién Se realizard a partir de la fecha de edicién, cada 2 afos, o
segln avances cientfficos del tema, siguiendo la misma me-
todologfa utilizada para la elaboracién inicial de la guia

2. Preguntas que responde esta guia de practica clinica

{Cémo se define y cudl es la clasificacién de la insuficiencia cardiaca?

¢Cudles son los aspectos mds relevantes en la historia clinica y el examen fisico de los pacientes con insuficiencia
cardiaca?

¢Cudles son los criterios diagndsticos de la insuficiencia cardiaca?

{Cudles son las pruebas diagndsticas que se deben realizar a pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca?
En pacientes con insuficiencia cardiaca, {Cémo debe ser el manejo segun el estadio de la enfermedad y segun el
nivel

de atencién?

En pacientes con insuficiencia cardiaca (Cudl es el uso de la terapia con dispositivos?

(Cémo debe ser el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccién preservada?

¢Cudles son las principales complicaciones y comorbilidades de la insuficiencia cardiaca y cudl es su manejo?
¢Cudl es el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda

(Cudl es el manejo de pacientes con shock cardiogénico?

{Cudl es el manejo en pacientes con insuficiencia cardiaca refractaria?

{Cudl es la funcion de una unidad de insuficiencia cardiaca?



Diagndstico y tratamiento de la insuficiencia cardfaca

2. Preguntas que responde esta guia de practica clinica

{Cémo se define y cudl es la clasificacién de la insuficiencia cardiaca?

{Cudles son los aspectos mds relevantes en la historia clinica y el examen fisico de los pacientes con insuficiencia
cardiaca?

(Cudles son los criterios diagndsticos de la insuficiencia cardiaca?

(Cudles son las pruebas diagndsticas que se deben realizar a pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca?

En pacientes con insuficiencia cardiaca, {Cémo debe ser el manejo segtin el estadio de la enfermedad y segun el nivel
de atencién?

En pacientes con insuficiencia cardiaca {Cudl es el uso de la terapia con dispositivos?

(Cémo debe ser el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccion preservada?

(Cudles son las principales complicaciones y comorbilidades de la insuficiencia cardiaca y cudl es su manejo?

(Cudl es el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda

(Cudl es el manejo de pacientes con shock cardiogénico?

{Cudl es el manejo en pacientes con insuficiencia cardiaca refractaria?

{Cudl es la funcién de una unidad de insuficiencia cardiaca?

3. Clasificacion CIE-10.

/ Insuficiencia cardiaca

150.0 Insuficiencia cardiaca congestiva

I Insuficiencia ventricular izquierda

/ Insuficiencia cardiaca, no especificada

4. Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) constituye a nivel mundial un problema de salud publica con alto impacto, debido a su
alta prevalencia e incidencia y a los altos costos econémicos asociados a su tratamiento. La IC junto con la fibrilacién
auricular (FA) estdn consideradas como una epidemia emergente dentro de las enfermedades cardiovasculares. A
nivel mundial se estima que la prevalencia de esta enfermedad es entre 2% y 3% de la poblacién adulta y cons-
tituye la principal causa de hospitalizaciones en mayores de 65 afios, con una tasa de mortalidad variable segtin

el estadio clinico de la enfermedad que puede oscilar entre 20% al 50% al primer y quinto afios de efectuado el
diagndstico respectivamente.

Un diagnéstico acertado y precoz, ademds de un tratamiento clinico adecuado, garantizardn una mejor evolucién de
la enfermedad y la calidad de vida de estos pacientes, reduciendo los costos sanitarios. Esta guia pretende ofrecer
pautas diagndsticas y de tratamiento de la IC en los diferentes niveles de atencion, en base a la mejor evidencia
actual disponible, reflejada también en guias clinicas internacionales.

5. Justificacion

En el afio 2014, la insuficiencia cardiaca generd un costo aproximado de hospitalizacién de 30 billones de ddlares a
nivel mundial, el 80% de estos costos se debieron al tratamiento de descompensaciones agudas y no al tratamiento
de la forma crénica de la enfermedad. En algunos paises se ha identificado como la primera causa de hospitaliza-
cién y su prevalencia en América Latina no difiere a otros continentes. Se estima que un paciente tras el alta de su
primera hospitalizacién tiene un 33% de posibilidad de reingreso en los primeros 30 dias, y tras su segunda hospita-
lizacién tiene una mortalidad al afio de aproximada del 50%.

En el territorio nacional a pesar de no encontrarse entre las 5 primeras causas de mortalidad como tal a la insu-
ficiencia cardiaca las enfermedades cardiovasculares (entre ellas la insuficiencia cardiaca) son la principal causa

de muerte no violenta en nuestro pafs, su prevalencia y mortalidad es mds alta que otras enfermedades cronicas
como las neoplasias, las cuales actualmente poseen programas y guias mucho mds estructuradas. Al tener una guia
de manejo con criterios unificados, se podrd lograr la prevencién, mejorar la estratificacion, diagndstico, manejo y
evolucién de los pacientes.

6. Objetivo general

Proporcionar a los profesionales de la salud recomendaciones clinicas basadas en la mejor evidencia cientifica dispo-
nible sobre el diagndstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca, para responder a las necesidades del pais, con
la finalidad de diagnosticar y tratar de la manera mds adecuada a los pacientes con IC en el Ecuador.
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7. Obijetivos especificos

Establecer estrategias adecuadas para la prevencién de la IC.

Describir los métodos diagndsticos para IC.

Orientar en el inicio temprano de esquemas de manejo de IC y sus principales comorbilidades.
Formar criterios esquematizados a nivel nacional para el manejo de IC aguda, reagudizada y crénica.

8. Alcance
La GPC de Insuficiencia cardiaca estd disefiada para su aplicacion a nivel nacional por todos los establecimientos de

primer, segundo y tercer nivel que pertenecen al Sistema Nacional de Salud. Su dmbito de aplicacién y pertinencia
debe ser juzgada de acuerdo a las instancias especificas donde se redlice la atencién en salud.

9. Abreviaturas utilizadas

AINE Antiinflamatorio no esteroideo

ANP Péptido natriurétrico auricular

ARA I Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il
ARM: Antagonista de los receptores de mineralocrticoides
ARNI: Angiotensin receptor neprilysin inhibitor

BAV: Bloqueo auriculo ventricular.

BB: Betabloqueadores

BID: Dos veces al dia

BNP: Péptido natriurétrico cerebral.

BRI: Bloqueo de rama izquierda

CDlI: Cardio desfibrilador implantable.

CNP: Péptido natriurétrico endotelial

COX2: Ciclooxigenasa 2

DAI: Dispositivo automdtico implantable

DAV: Dispositivo de asistencia ventricular

DNN: Direccién Nacional de Normatizacion

EAC: Enfermedad de las arterias coronarias
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
FA: Fibrilacién auricular.

FC: Frecuencia cardiaca

FEVI: Fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo
FV: Fibrilacién ventricular.

HN: Hidralazina mds nitrato.

IAM: Infarto agudo de miocardio

IC: Insuficiencia cardiaca.

ICFEp Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada
ICFEr Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada
ICFEIr Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada
ICA: Insuficiencia cardiaca aguda.

IECA Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.
Ipm: Latidos por minuto

MP: Marcapasos

NAV: Ndédulo auriculo ventricular.

NH: No existente.

NOAC: Non-vitamin K antagonist oral anticoagulant
NT pro-BNP: N-terminal Péptido Natriurétrico tipo Pro B
NYHA: New York Heart Association

PET: Tomografia por emisién de positrones

QD: Una vez al dia.

QID: Cuatro veces al dia

QT: Quimioterapia

RMC: Resonancia magnética cardiaca

RS: Ritmo sinusal

SCA: Sindrome coronario agudo

SPECT: Tomografia computarizada por emisién de fotones
SRAA: Sistema renina-angiotensina-aldosterona
TAPSE: Tricuspid annular plane systolic excursion
TAVI: Transaortic valve implantation
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TC: Trasplante Cardiaco

TID: Tres veces al dia

TMO: Tratamiento médico optimizado

TRC: Terapia de resincronizacion cardiaca

TV: Taquicardia Ventricular

10. Aspectos relevantes de la insuficiencia cardiaca

10.1 Definicion

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico caracterizado por un conjunto de sintomas cardinales (disnea, ortop-
nea, fatiga, etc) y signos (ingurgitacion yugular, tercer ruido, edema periférico, etc), ocasionados por una alteracion
estructural o funcional del corazén, desencadenando aumento de presiones de llenado y/o alteracion del gasto
cardiaco en el reposo o en el estrés.|,2

Los términos insuficiencia cardiaca aguda y crénica dependen de la presentacion clinica del paciente, no del tiempo
de evolucion. Se define como aguda, cuando la patologia se presenta como un nuevo episodio de insuficiencia car-
diaca en un paciente previamente sin diagnéstico (IC de novo) o una descompensacion de la IC crénica. El término
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) actualmente estd descontinuado.3,4

10.2 Etiologia

La IC es la consecuencia final de varias patologias crénicas que no han tenido una evolucién completamente favo-
rable. En varios paises desarrollados la cardiopatia isquémica sigue siendo la causa mds comdn de IC, sin embargo
enfermedades como la hipertensién arterial y la diabetes mellitus (DM) actualmente son causas importantes, sin ol-
vidar que en paises en vias de desarrollo como el nuestro, las enfermedades valvulares como complicacién de fiebre
reumdtica, constituyen aun parte de las principales causas.2 (tabla 1)

Tabla I. Etiologia de la insuficiencia cardiaca
Enfermedad coronaria
Hipertension arterial
Valvulopatias
Cardiomiopatias:  Dilatada (genéticas), hipertrdficas, displasia arritmogénica del ventriculo derecho
Téxica y medicamentosa: alcohdlica, quimioterdpicos, cocaina
Infecciosas: Chagas, miocarditis viral y bacteriana, VIH

Endocrina: Diabetes Mellitus.

Infiltrativas: Sarcoidosis, amiloidosis, hemocromatosis, enfermedad tejido conectivo.

No clasificadas: Cardiomiopatia periparto, idiopdtica

Fuente: Elaboracidn propia.

11
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10.2 Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca

Ante cualquier dafio infringido sobre la célula miocdrdica, existe activacién de mecanismo compensatorios para man-
tener un gasto cardiaco y funcién miocdrdica adecuada. Sin embargo, con la progresion natural de la enfermedad,
estos mecanismos no solo son insuficientes para poder compensar la necesidad de sangre y oxigeno corporal sino
que aumentan el dafio a nivel miocdrdico perpetuando el remodelado ventricular y la perennizacién de la IC. La dis-
minucién continua del gasto cardiaco (GC) estimula el sistema adrenérgico incrementado la frecuencia cardiaca y la
vasoconstriccién periférica por estimulo de los receptores @l y B adrenérgicos. Posteriormente, la vasoconstriccién
y la hipoxemia sostenida estimulan los receptores B de las células yuxtaglomerulares de la arteriola renal aferente
estimulando la secrecién de renina. La renina plasmdtica convierte el angiotensinégeno plasmdtico en angiotensina

| en el higado con capacidad vasoconstrictora leve, sin embargo es convertida a angiotensina 2, en los capilares
pulmonares, un potente vasoconstrictor que ademds de bloquear la accién vasodilatadora de la bradicinina, que es
un potente mitégeno vascular y facilita la liberacién de hormona antidiurética (ADH) y de aldosterona facilitando la
absorcion de sodio y agua y la excrecion de potasio y magnesio. Todo este ciclo lleva de una forma crénica al cambio
ultra-estructural del miocito produciendo alteraciones morfoldgicas en su matriz. Como mecanismo compensatorio

a esta cascada fisiopatoldgica, los péptidos natriuréticos, que son hormonas producidas en respuesta al sufrimiento
del miocito y secretadas como mecanismo de contra-regulacién, producen vasodilatacion, incremento del flujo renal
y excrecidn de sodio; todo este proceso ha sido creado con el objetivo de mantener el gasto cardiaco en situaciones
extremas de pérdida de volumen, sin embargo en la insuficiencia cardiaca no se desligan.5

Actualmente se conoce que el mecanismo fisiopatoldgico trasciende a un desequilibrio inflamatorio complejo donde
estdn involucrados vasodilatadores locales, potentes vasoconstrictores, estimuladores de apoptosis programada e
inductores del estrés oxidativo que estdn implicados también en el proceso de remodelado cardiaco.l,2

10.3 Clasificacion

Para un mejor entendimiento de la IC y adecuada estratificacidn, se puede clasificar de acuerdo a caracteristicas
clinicas y fisiopatolégicas que ayudardn a decidir la conducta a seguir. Contempordneamente se ha clasificado segtin
la capacidad de realizar actividad fisica, segin se ha propuesto por la New York Heart Association (NYHA) (ta-

bla 2). De igual manera, segln la asociacién americana de cardiologia, AHA por sus siglas en inglés, basado en la
evolucién natural de la enfermedad, podemos clasificarla en estadios, desde la A (factores desencadenantes) hasta
la D (fase terminal o IC refractaria) (tabla 3), en donde la IC como cuadro clinico propiamente dicho son los estadios
Cy D. Esto orientard a un manejo preventivo e integral de la IC a nivel primario, secundario y terciario. Ademds la
AHA, nos ofrece actualmente, una subclasificacién de los pacientes que se encuentran en el estadio C, basado en la
evolucion clinica, como se muestra en la tabla 2.6.7

Tabla 2. Clasificacion de la clase funcional (New York Heart Association)

No hay limitaciones en la actividad fisica.

HEeal La actividad fisica ordinaria no causa falta de aire, fatiga o palpitaciones

Clase Il Ligera limitacién en la actividad fisica.
Asintomdtico en reposo, pero con la actividad fisica ordinaria hay falta de
aire, fatiga o palpitaciones

Clase IlI Marcada limitacién en la actividad fisica.
Asintomdtico en reposo, pero actividades menores a las ordinarias causan
falta de aire, fatiga o palpitaciones

Clase IV Imposibilidad de realizar cualquier actividad fisica.

Puede haber sintomas en reposo. Cualquier actividad es mal tolerada o
incrementa los sintomas.

Tomado de: Yancy C et al. 2013.(6)
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Tabla 3. Clasificacion de los estadios de la insuficiencia cardiaca

Alto riesgo de insu-
ficiencia cardiaca.
La actividad fisica

Pacientes en riesgo de IC, pero sin antecedentes de
sintomas o alteracion miocdrdica o alteracion de biomar-
cadores.

Estadio A o . Iy . L
ordinaria no causa Hipertension arterial, enfermedad coronaria, diabetes me-
falta de aire, fatiga o llitus, exposicidn a cardiotdxicos o historia de cardiopatia.
palpitaciones
Pacientes sin historia de sintomas ni actualmente sintomdti-
cos en evidencia de:
. Alteracién miocdrdica Alteracién estructural cardiaca o evidencia de presiones de
Estadio B S
estructural sin sintomas llenado elevadas.
Factores de riesgo + péptidos natriuréticos o troponinas
elevadas
Alteracién miocdrdica
Estadio C estructural con sinto- Historia o actuales signos y sintomas clinicos de IC
mas
IC grave sintomdtica y refractaria al tratamiento (ejemplo,
o , multiples hospitalizaciones, capacidad funcional muy redu-
Estadio D Insuficiencia cardiaca cida)

avanzada.

Tomado de: modificado de Heidenreich et al 2022 (2)

Tabla 4. Evolucion del estadio C de IC

Sin historia de signos

IC DE NOVO , 1 ISt
o sintomas Diagnéstico nuevo de IC
. . Estadio C con antecedentes de sintomas manteniendo
RESOLUCION Sﬁ ig#;gg?jgics Ignos y disfuncion ventricular
SINTOMATICA Sintomas en remisién con resolucién de la alteracion es-
tructural o funcional previa.
SANFEORIES Mantener signos y
PERSISTENTES , j 1 ini
PERS sintomas de IC Signos y sintomas clinicos de IC

IC PROGRESIVA

Progresién sintomdtica
y disminucidn de clase
funcional

Signos y sintomas clinicos de IC progresivos a pesar del
tratamiento clinico

Tomado de: modificado de Heidenreich et al 2022 (2)
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Ademds de las enumeradas previamente, la IC se ha clasificado paralelamente en funcién de la fraccion de eyeccién
del ventriculo izquierdo(FEVI) en tres categorias:

- IC con FEVI reducida (ICFEr) cuando la FEVI es igual o menor al 40%
- IC con FEVI preservada (ICFEp) cuando la FEVI es igual o mayor al 50% .
- IC con FEVI ligeramente reducida (ICFEIr) cuando la FEVI estd entre 41 y 49%

Se considera ICFE mejorada, en pacientes que previamente tenian IC-FEr y que su FE ha mejorado o se ha recuperado
(FE > 40%). Sin embargo, cabe destacar que en este caso, se recomienda mantener el uso del tratamiento clinico. Asi
cabe destacar que la FEVI es un pardmetro fluctuante de acuerdo a la evolucion clinica de la enfermedad./,2

Se ha catalogado como IC cronica al estadio de la enfermedad con signos y sintomas ya establecidos, o que tuvieron
una aparicion insidiosa, en quien ya se ha planteado un tratamiento dirigido. En el caso de descompensacion clinica de
la IC crénica o en el caso de aparecimiento de nuevos signos de IC de manera subita en un paciente sin antecedentes
previos, se cataloga como IC aguda. 1,2,8

La Insuficiencia de Ventriculo Derecho (VD) también puede provocar signos y sintomas de IC y se presenta en el con-
texto de cualquier alteracion de presién o volumen en el lado derecho del corazén. La principal causa de disfuncién
de VD estd en relacién a Hipertensién pulmonar, sin embargo existen otras patologias conocidas que pueden estar
asociadas como displasia arritmogénica de VD, Infartos, valvulopatias.2

La Insuficiencia Cardiaca Avanzada constituyen un grupo amplio de criterios dentro de los cuales destacan manuten-
cién de signos y sintomas a pesar de los tratamientos convencionales, en Clase funcional Il y IV, con hospitalizaciones
frecuentes (I en 6 meses), aparecimiento de dafo funcional severo o afectacién de dérgano diana. En este estadio
de la enfermedad es necesario evaluar la necesidad de derivacién del paciente a un centro especializado en IC.1,2,9

10.4 Epidemiologia

La IC es un grave problema de salud publica a nivel mundial, afecta aproximadamente 5.8 millones de personas en
los Estados Unidos y 23 millones alrededor del mundo hasta el afo 2012.10

Se estima que el |-2 % de la poblacién adulta tiene IC en los paises desarrollados y esta prevalencia incrementa al
10% en pacientes mayores a 70 afios. La probabilidad de desarrollar IC es del 20% en pacientes norteamericanos
mayores de 40 afios. ||

Posterior al diagndstico de IC se estima una sobrevida del 50% a los 5 afios y 10% a los 10 afios. En el estudio ARIC,
los casos de muerte en 30 dias, | afio y 5 afios fueron de 10.4%, 22% y 43% respectivamente, mientras que la
sobrevida por estadios A, B, C, D fueron de 97%, 96%, 75% y 20%. Actualmente no existe un dato exacl:o sobre la
mortalidad global de la IC en América Latina, sin embargo, en Brasil en el 2011, la enfermedad isquémica y la IC fueron
responsables del 39.1% de muertes por enfermedades cardiacas. En México se determind que la mortalidad por IC
fue de 2.9%, aunque no se han determinado exactamente sus principales etiologias. |2

No existen datos claros de mortalidad en la region andina pero se estima que va en incremento por la elevada inci-
dencia de enfermedades causales como la hipertensién arterial o la enfermedad coronaria.

En el Ecuador, es la décima causa de mortalidad en los hombres y la séptima en las mujeres. Para el afio 2013 se
reportaron 1564 casos de defuncidn por insuficiencia cardiaca, de estos 786 casos fueron en hombres y 778 casos
en mujeres.|3

1. Aspectos metodologicos

La presente guia fue elaborada mediante la herramienta ADAPTE(14) colaboracion internacional que establece las
directrices metodoldgicas para adaptar guias de prdctica clinica.

El grupo adaptador de la guia (GAG) comprende un grupo multidisciplinario de profesionales colaboradores de la
Sociedad Ecuatoriana de Cardiologia.

Tras la redaccién del documento se realizé la validacion interna del mismo. De igual manera se realizé una validacion
externa del documento por un grupo multidisciplinario.

Las preguntas clinicas utilizaron el formato PICO (paciente, intervencién, comparacidn y resultado).(26) Estas pregun-
tas clinicas se realizaron para determinar la utilidad de las recomendaciones formuladas por las GPC seleccionadas en
la etapa final de la bidsqueda de los contenidos.

El GAG seleccioné como material de partida guias de prdctica clinica con los siguientes criterios de inclusion:

) Idioma inglés y espafiol

2) )/\/Ietodolog/'a de medicina basada en evidencias (meta-andlisis, revisiones sistemdticas y ensayos clinicos contro-
lados

3)  Consistencia y claridad en las recomendaciones.

4)  Publicacion y actualizacion reciente (2012-2017).

Se encontraron | 6;8 72 documentos obtenidos a traves de busquedas en bases de datos. Finalmente, se seleccionaron
2 documentos que se complementan entre si para la presente adaptacion:
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McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Béhm M, Burri H, Butler |, Celutkiené J, Chioncel O, Cleland JGF,
Coats AJS, Crespo-Leiro MG, Farmakis D, Gilard M, Heymans S, Hoes AW, Jaarsma T, Jankowska EA, Lainscak M, Lam CSP, Lyon AR,
McMurray ||V, Mebazaa A, Mindham R, Muneretto C, Francesco Piepoli M, Price S, Rosano GMC, Ruschitzka F, Kathrine Skibelund A; ESC
Scientific Document Group. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021 Sep
21;42(36):3599-3726. doi: 10.1093/eurheartjlehab368. Erratum in: Eur Heart J. 2021 Oct 14;: PMID: 34447992. |

Heidenreich PA, Bozkurt B, Aguilar D, Allen LA, Byun JJ, Colvin MM, Deswal A, Drazner MH, Dunlay SM, Evers LR, Fang JC, Fedson SE,
Fonarow GC, Hayek SS, Hernandez AF, Khazanie P, Kittleson MM, Lee CS, Link MS, Milano CA, Nnacheta LC, Sandhu AT, Stevenson LW,
Vardeny O, Vest AR, Yancy CW. 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure: A Report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines. Circulation. 2022 May 3;145(18).e895-e1032. doi:
10.1161/CIR.0000000000001063. Epub 2022 Apr |. Erratum in: Circulation. 2022 May 3;145(18):e1033. Erratum in: Circulation. 2022 Sep
27;146(13):e185. Erratum in: Circulation. 2023 Apr 4;147(14):.e674. PMID: 35363499.2

12, Gradacion de la evidencia y simbolos utilizados

Para la presente guia de prdctica clinica, la evidencia cientifica se presenta con clase de recomendacién y niveles de
evidencia, adaptadas de la metodologia usada por el grupo de trabajo de la Guia de Prdctica Clinica: 2022 AHA/
ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure: A Report of the American College of Cardiology/Ameri-
can Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines.?

Nivel
de evidencia A

Datos procedentes
de multiples ensayos
clinicos aleatoriza-
dos o metaandlisis

Clase |

Beneficio >>>
riesgo

El procedimiento/
tratamiento debe
realizarse/ admi-
nistrarse

Recomendacidn
que el tratamiento
o0 procedimiento es
util/efectivo
Suficiente evidencia
de multiples ensa-
yos aleatorizados o
metaandlisis

Clase lla

Beneficio >>
riesgo

Es razonable
realizar el
procedimiento
o administrar el
tratamiento

Recomendacion a
favor del tratamien-
to o procedimiento,
serd util /efectivo
Evidencia conflictiva
de varios ensayos
aleatorios o metaa-
ndlisis

(o FTT-W]])

Beneficio = riesgo
El procedimiento
o tratamiento
puede ser consi-
derado

La utilidad/eficacia
de la recomenda-
cién no estd bien
establecida.

Mayor evidencia
conflictiva de un
ensayo aleatorizado
o0 de ensayos no
aleatorizados.

Clase Il

No Beneficioso
Puede causar
dafo.

Recomendacidn
que el tratamiento
o procedimiento no
es Util o efectivo y
puede causar dafio.
Suficiente evidencia
de mltiples ensa-
yos aleatorizados o
metaandlisis

Nivel
de evidencia B

Datos procedentes
de un unico ensayo
aleatorizado o de
ensayos no aleato-
rizado

Recomendacién
que el tratamiento
o procedimiento es
dtillefectivo
Evidencia de un
ensayo aleatoriza-
do o ensayos no
aleatorizados

Recomendacion a
favor del tratamien-
to o procedimiento,
serd til /efectivo
Evidencia conflic-
tiva de un ensayo
aleatorizado o de
ensayos no aleato-
rizados

La utilidad/eficacia
de la recomenda-
cién no estd bien
establecida

Mayor evidencia
conflictiva de un
ensayo aleatorizado
o0 de ensayos no
aleatorizados.

Recomendacidn
que el tratamiento
o procedimiento no
es (til o efectivo y
puede causar dafio.
Evidencia de un
ensayo aleatoriza-
do o ensayos no
aleatorizados

Nivel
de evidencia C

Consenso de opi-
nién de expertos
ylo estudio de
casos

Recomendacidn
que el tratamiento
0 procedimiento es
util/efectivo

Sélo opinidn de ex-
pertos , estudio de
casos

Recomendacién  a
favor del tratamien-
to o procedimiento,
serd (til /efectivo

Divergencia de
opinién de expertos
, estudio de casos

La utilidad/eficacia
de la recomenda-
cion no estd bien
establecida
Divergencia de opi-
nién de expertos ,
estudio de casos

Recomendacién que
el tratamiento o pro-
cedimiento no es Util
o efectivo y puede
causar dafio.

Sélo opinion de ex-
pertos , estudio de
casos
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El simbolo v representa un consejo de buena prdctica clinica sobre el cual el GAG acuerda. Por lo general, son as-
pectos prdcticos sobre los que se quiere hacer énfasis y para los cuales probablemente no existe suficiente evidencia
cientifica que los sustente. Estos aspectos de buena prdctica clinica no son una alternativa a las recomendaciones
basadas en la evidencia cientifica, sino que deben considerarse tnicamente cuando no existe otra manera de desta-
car dicho aspecto.

13. Evidencias y recomendaciones

{Cuales son los aspectos mas relevantes en la historia clinica y el examen fisico de los pacientes
con IC?
13.1 Historia clinica y examen fisico

La elaboracién de una historia clinica cuidadosa para identificar los signos y sintomas ademds de posibles causas
desencadenantes asi como antecedentes personales o familiares relacionados con la IC constituyen el pilar funda-
mental para el diagnéstico. En la tabla 6 se enumeran los signos y sintomas relacionados a IC.

Los sintomas y signos pueden ser particularmente dificiles de identificar e interpretar en pacientes obesos, ancianos
y en pacientes con enfermedad pulmonar crénica. 1,2,8

Tabla 5. Sintomas y signos de insuficiencia cardiaca

Sintomas

Tipicos Mas especificos

Disnea Elevacién de presién venosa yugular
Ortopnea Reflujo hepatoyugular

Disnea paroxistica nocturna Tercer ruido cardiaco (ritmo de galope)
Reduccion de la tolerancia al ejercicio Desplazamiento lateral del impulso apical
Fatiga, cansancio, incremento del tiempo de recuperacion Soplo cardiaco

después de ejercicio

Hinchazdn de los tobillos

Menos tipicos Menos especificos

Tos nocturna Edema periférico (tobillos, sacro, escroto)

Sibilancias Crepitantes pulmonares

Aumento de peso (+ 2 kg/sem) MV disminuido y percusién mate en bases pulmonares
(derrame pleural)

Pérdida de peso (en IC avanzada) Taquicardia

Sensacién de hinchazon Pulso irregular

Pérdida de apetito Taquipnea (+ 16 respiraciones/min.

Confusién (especialmente en ancianos) Hepatomegalia

Depresion Ascitis

Palpitaciones Flacidez de tejidos (caquexia)

Sincope

Bendopnea

Otros

Antecedentes familiares Temperatura de miembros inferiores

Dolor del pecho
Trastornos del suefio, apnea de suefio

Toma de medicamentos

Adaptado de: McMurray | et al. 2012.(8)

Realizar un completo y adecuado examen fisico puede generarnos una considerable aproximacién hacia evaluacién
de aumento de presiones de llenado, infiriendo una presién capilar pulmonar elevada (tabla 7).
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Tabla 6. Sensibilidad y especificidad de los principales signos de IC

Hallazgo Clinico Sensibilidad Especificidad

RALES = 1/3 5 89
EDEMA = 2 + 4 66
ORTOPNEA = 2 ALMOHADAS 86 25
INGURGITACION YUGULAR =1 2 mmHg 65 64
REFLEJO HEPATOYUGULAR 83 27

Adaptado de: Thibodeau |T, Drazner MH. 2018. The Role of the Clinical Examination in Patients With Heart Failu-
re.l5

Evidencia / Recomendaciones

Clase de recomendacion Nivel de evidencia

Se recomienda redlizar una historia clinica y un / C
examen fisico completos, que permitan identificar
trastornos o alteraciones cardiacas y no cardiacas
que pueden ser causa o acelerar el desarrollo o la
progresion de la insuficiencia cardiaca.

Debe analizarse los antecedentes familiares de | C
manera minuciosa principalmente en aquellos casos
en que se sospeche etiologia genética o familiar

Los signos vitales y la carga de volumen deben | B
valorarse en cada consulta. Esto incluye el peso,
ingurgitacion venosa yugular, presencia de edema
periférico u ortopnea.

{Cuales son los criterios diagndsticos de la Insuficiencia Cardiaca Crénica?

13.2 Criterios diagnésticos de insuficiencia cardiaca.

Contempordneamente se han utilizado herramientas diagndsticas basadas en escalas de puntuacién dependiendo
de la presencia de determinados signos, sintomas y en ocasiones hallazgos radiolégicos, que confirman o descartan
la sospecha de IC. Las escalas mds utilizadas son el cuestionario de Framingham y el cuestionario de Boston (tabla
8y 9), sin embargo, para confirmar nuestra sospecha, se requiere complementar con otros estudios.|6, |7

En todo caso, la sospecha diagnéstica inicia con la evidencia de signos y sintomas secundarios a presiones de llenado
elevadas y alguna alteracion estructural o funcional miocdrdica (disneaq, fatiga, retencion hidrica), asociada a los ante-
cedentes personales y familiares y se deberd complementar la investigacion con pruebas diagnésticas. 1,2,16, 17

La sospecha diagnéstica estard mayormente sustentada en presencia de antecedentes como infarto cardiaco, hiper-
tension arterial, enfermedad arterial coronaria, diabetes, insuficiencia renal, quimiotoxicidad, ademds de anteceden-
tes de cardiopatias familiares.|,2

17
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Tabla 7. Criterios de Framingham

Criterios Mayores

Criterios Menores

Edema agudo de pulmdn
Cardiomegalia

Reflujo hepatoyugular

Disnea Paroxistica nocturna
Ingurgitacion yugular patoldgica
Estertores pulmonares

Tercer ruido

Aumento presién venosa > |6 cm H20

Pérdida de peso > 4.5 kg en 5 dias en respuesta al tratamiento

Edema de miembros inferiores bilateral
Tos nocturna
Disnea de medianos esfuerzos
Hepatomegalia
Derrame pleural
Taquicardia FC >120 Ipm.

Para el diagnéstico de IC se requieren 2 criterios mayores o | criterio mayor y 2 menores

Tomado de: Maestre A, Gil V, Gallego |, Aznar |, Mora A, Martin-Hidalgo A et al. 2009. Diagnostic accuracy of clini-
cal criteria for identifying systolic and diastolic heart failure: cross-sectional study.!6

Tabla 8. Criterios de Boston

Criterio

Disnea de reposo

Ortopnea

Disnea paroxistica nocturna (DPN)
Disnea caminando en el llano

Disnea de esfuerzo

Frecuencia cardiaca anormal : 91 - 110 Ipm
Frecuencia cardiaca anormal > 110 Ipm
Presién venosa central >6 cm H20

PVC >6 cm H20 + hepatomegalia o edema
Crepitantes pulmonares basales

Crepitantes pulmonares mds que basales
Sibilancias

Tercer ruido cardiaco

Edema pulmonar alveolar

Edema pulmonar intersticial

Derrame pleural bilateral

Indice cardiotordcico mayor de 0,50
Redistribucion de flujo a las zonas superiores
Menos de 4 puntos se considera IC improbable

De 5-7 puntos IC posible
De 8 a |2 puntos IC definitiva

Puntuacion

— — N W A

w NN = w NN

W

Nw w W A

Tomado de: Fonseca C, Oliveira A, Mota T, Matias F, Morais H, Costa C et al. 2004. The diagnosis of heart failure in

primary care: value of symptoms and signs. 17

18



Diagndstico y tratamiento de la insuficiencia cardfaca

Se recomienda redlizar la agrupacién de signos y sintomas mediante los
criterios de Framingham o de Boston para un diagnéstico clinico inicial de lla
IC en primer nivel de atencion.

Se recomienda seguir un orden sistemdtico para el diagndstico y manejo
adecuado de la IC(34):

Establecer el diagnéstico
Determinar la etiologia
Clasificar la IC segun la fraccién de eyeccidn /
Establecer las comorbilidades, desencadenantes y agravantes.
Determinar la gravedad (estadio, clase funcional)

Establecer el tratamiento

O Lk —

13.3 Escalas de riesgo: evaluacion del pronodstico

En la evaluacidn de rutina debe valorarse el riesgo del paciente, para identificar pacientes que pueden tener evolu-
cién adversa, y como guia en la decisidn terapéutica para lograr una transicién mds rdpida a terapias avanzadas
de insuficiencia cardiaca. Muchos métodos valoran objetivamente el riesgo, incluyendo biomarcadores y multiples
variables clinicas, en pacientes ambulatorios u hospitalizados.2,3

Evidencia / Recomendaciones ‘ Clase de recomendacion Nivel de evidencia

Escalas de riesgo multivariables lla B
pueden ser Utiles para estimar el
riesgo subsecuente de mortalidad
en pacientes ambulatorios y hospi-
talizados con insuficiencia cardiaca.

{Cuales son las pruebas diagnoésticas que deben realizarse en pacientes con sospecha de IC?
134 Examenes complementarios

Existe complejidad a la hora de abordar el diagnéstico de IC, siendo crucial una evidencia objetiva de disfuncién
cardiaca, con presencia de evidencia de elevacion de presiones de llenado, como ayuda en su diagndstico. De esta
manera, se requiere la realizacién de exdmenes complementarios a la historia clinica y examen fisico para aumentar
esta probabilidad; esto se debe a la limitacién del examen fisico, siendo poco sensible y especifico a la hora de evaluar
congestion, princibalmente en pacientes con curso crénico de la enfermedad, secundario a su adaptacién. 1, 18, 19

Los exdmenes complementarios son Utiles en el diagndstico, investigacion etioldgica y de comorbilidades, ademds de
jugar un papel importante en la clasificacién de la IC. Por lo tanto, es necesario explicar detalladamente algunas de
estas herramientas para su mejor comprension.

13.4.1 Electrocardiograma

La electrocardiografia es parte de la evaluacién de rutina de un paciente con IC y brinda informacion importante sobre
el ritmo cardiaco, la frecuencia cardiaca, la morfologia del QRS y la duracién, la causa y el pronéstico de la insuficiencia
cardiaca. Se repite cuando existe una indicacion clinica, como sospecha de arritmia, isquemia o lesién miocdrdica, de
conduccién u otras anomalias cardiacas. Por otro lado, es importante destacar que un ECG normal hace el diagnéstico
de IC improbable. 1,2

13.4.2 Ecocardiograma

El ecocardiograma transtordcico es un estudio no invasivo de acceso rdpido que incluye varias modalidades de imagen:
bidimensional, tridimensional, doppler pulsado y continuo, doppler de flujos en color, doppler tisular y deformacion
(Strain longitudinal y strain rate).20

Dada su amplia disponibilidad, su precision diagndstica y la no exposicién a radiacion, se ha convertido en el método

Evidencia / Recomendaciones Clase de Nivel de evi-
recomendacion dencia
C
C

19
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de eleccién inicial para pacientes con sospecha de Insuficiencia Cardiaca. Permite valorar la funcién ventricular sistélica
izquierda y derecha, funcién diastdlica, tamafo de las cavidades, funcion y anatomia de las vdlvulas, pericardio y una
estimacién hemodindmica no invasiva, incluyendo, indirectamente, las presiones pulmonar y venosa centrdl.

Los ecocardiogramas son Utiles en el seguimiento para evaluar los cambios en la FEVI, la remodelacién estructural y la
funcién valvular, aunque no se recomiendan de forma rutinaria en pacientes estables, debe ser realizado en diversas
situaciones; citando por ejemplo en pacientes con un cambio significativo e inexplicable en el estado clinico, puede
proporcionar informacion importante, como el deterioro de la funcion ventricular o valvular. Por otro lado debe usarse
en busqueda de remodelado cardiaco reverso, como cuando existe una mejora en la FEVI y la funcién valvular como
respuesta a terapias médicas, de revascularizacidn y de dispositivos, es apropiado repetir la evaluacién de la FEVI'y
digmetros lineales y volumétricos de las cavidades en este subconjunto de pacientes. Existe otro grupo de pacientes
bastante frecuente en los cuales una reevaluacién de la FEVI (>40 dias después del Infarto Agudo del Miocardio,
>90 dias después de revascularizacién) es muy util para determinar si el paciente cumple criterios para el implante
de un cardiodesfibrilador automdtico (CDI) o terapia de resincronizacion cardiaca (TRC). De esta manera, el método
recomendado para medir la FEVI es el de Simpson modificado (método de discos apical biplano en 4 cdmaras y 2
cdmaras); siendo indispensable una buena definicion de bordes endocdrdicos. Otra técnica alternativa que se utiliza
en la actualidad es el AutoFEVI por Strain longitudinal, el cual emite una valoracién en 3 incidencias diferentes: 2, 3 y
4 cdmaras.20,21

El método de Teichholz, fraccion de acortamiento, método cubo y de Quifionez basados en dimensiones linedles,
son inexactos, y al igual que la valoracién estimativa visual de la FEVI, no estdn recomendados. Uno de los avances
significativos en este campo es el desarrollo y perfeccionamiento del ecocardiograma tridimensional el cual mejora
la cuantificacién de voldmenes y el cdlculo de la FEVI. Numerosos estudios demostraron superioridad al eco 2D y la
cuantificacién de volimenes es comparable con la cardioresonancia en pacientes con buena calidad de imagen, debido
a su alta resolucién espacial. Las imdgenes de deformacién (Strain longitudinal y Strain rate) son altamente sensibles
que la FEVI en detectar alteraciones de la contractibilidad miocdrdica de forma precoz y subclinica; tiene la capacidad
de acortamiento de la fibra miocdrdica.2,20,21

Tabla 9. Anormalidades ecocardiograficas comunes en pacientes con IC

Medida Anormalidad Implicacion clinica

Parametros de funcion sistolica

Fraccién de eyeccicn de VI ‘ Reducida (< 50%) Disfuncién sistdlica global de VI
Fraccién de acortamiento de VI Reducida (< 25%) Disfuncion sistdlica radial de VI
Funcién regional de VI Hipocinesia, acinesia, discinesia Infarto/isquemia de miocardio,
cardiomiopatia, miocarditis
Tamafo fin de didstole de VI Aumentado (didmetro >60 mm, Sobrecarga de volumen
>32mm/m2, volumen >97 mlim2)
Tamafio fin de sistole de VI Aumentado (didmetro >45 mm, Sobrecarga de volumen
>25 mm/m2, volumen >43 ml/m2)
Integral velocidad tiempo en tracto de Reducida (<15 cm) Volumen de eyeccion de VI
salida de VI reducido

Parametros de funcion diastolica

Pardmetro de disfuncion diastélica de VI Anomalias en el patrén de flujo de Indica disfuncién diastélica de
entrada mitral, velocidad tisular (e”) VI'y sugiere aumento de presién
o en la relacién Ele’ de llenado

Volumen indexado de Al Aumentado (> 34 m/m2) Aumento de la presion de lle-

nado de VI (pasado o presente).
Enfermedad valvular mitral

Masa indexada de VI Aumentada: >95 g/m2 en mujeres, Hipertension, estenosis adrtica,
> [ 15 g/m32 en hombres cardiomiopatia hipertréfica

Parametros de funcion valvular

Estructura y funcion valvular Estenosis o insuficiencia valvular Puede ser causa de IC o compli-
(sobre todo estenosis adrtica o car la IC o ser secundaria a IC
insuficiencia mitral) (IM secundaria)
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Anormalidad Implicacion clinica

Otros parametros

Funcidn de VD (TAPSE) Reducido (TAPSE < |6 mm) Disfuncidn sistdlica de VD

Velocidad pico de IT Aumentado (>3.4 m/seg) Aumento de la presion sistdlica
de VD

Presién arterial pulmonar sistélica Aumentada (>50 mmHg) Hipertension pulmonar

Vena cava inferior Dilatada, sin colapso respiratorio Aumento de la presion de AD,

disfuncién de VD, sobrecarga de
volumen, posible hipertensién

pulmonar
Pericardio Derrame, hemopericardio, calcifica- Considerar taponamiento, ma-
cién lignidad, enfermedad sistémica,

pericarditis aguda o crdnica,
pericarditis constrictiva

Adaptado de: Ponikowski, P. et al. 2016. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure: The Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society
of Cardiology. 3

13.4.3 Resonancia magnética cardiaca

Es un método diagndstico no invasivo, y su principal funcién es proveer informacion acerca de la morfologia, funcidn
cardiaca, flujos y andlisis tisular. Es el método de oro para evaluar la exactitud y reproducibilidad de voliimenes, masas
y motilidad de la pared. Este método diferencia dos grupos: cardiopatias isquémicas y no isquémicas, debido a que
esta técnica posee buena definicién de imagen, mayor resolucién de contraste y estd indicada para diferenciar cardio-
patias infiltrativas ylo inflamatorias del miocardio.22, 25

A través del andlisis tisular, se puede detectar fibrosis miocdrdica mediante la técnica de realce tardio de gadolinio lo
cual permite evaluar viabilidad miocdrdica y mapeo Tl y T2 para la magnetizacion del miocardio, diferenciando entre
cardiopatias infiltrativas y no infiltrativas, edema para conocer su etiologia aguda, saturacién de grasa y perfusion.
23,24

También es de gran utilidad en el diagndstico de miocardiopatias: miocardiopatia no compactada, miocardiopatia
hipertrdfica, miocardiopatias arritmogénicas, miocarditis, amiloidosis, enfermedad de Fabry, sarcoidosis. Igualmente
en valvulopatias, tumores cardiacos y otras patologias del pericardio.25

Estd contraindicado realizar este procedimiento en pacientes con TFG (Tasa de Filtrado Glomerular) menor a 30 mi/
min/m2. debido a que puede producir fibrosis sistémica nefrogénica.25

13.4.4 Angiotomografia cardiaca y coronaria

Durante los dltimos |5 afios, se han observado avances significativos en la tecnologia de tomografia computarizada
cardiaca con una mejor resolucién temporal y espacial con el uso de contraste yodado; mejorando la capacidad de
andlisis de estructuras pequefias de hasta 0,3 mm. Estudios actuales han demostrado que la enfermedad arterial
coronaria es la etiologia principal de mds del 50% de los casos de Insuficiencia Cardiaca Aguda o Crénica. Tiene la
capacidad de excluir la presencia de Enfermedad Arterial Coronariana con una sensibilidad del 99%, especificidad
del 89% y un alto valor predictivo negativo del 96%. Adicional es un método que permite diferenciar la morfologia de
las placas calcificadas y no calcificadas. Este método presenta indicacién de recomendacidn | y nivel de evidencia A
debido a su precisién diagndstica en deteccidn de lesiones coronarias obstructivas y con reduccion expresiva de falsos
positivos, pudiendo reducir significativamente la cantidad de test adicionales. existen criterios establecidos de reco-
mendacidn, pero es posible utilizarla en pacientes con factores de riesgo cardiovascular, pacientes con IC sin factores
de riesgo, con dolores tordcicos agudo, estables o cuando otras pruebas (ECG y prueba de esfuerzo) requieren mayor
precision para descartar o confirmar enfermedad coronaria.26
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Evidencia / Recomendaciones Clase de Nivel de

recomendacion evidencia

EN TODOS LOS PACIENTES CON IC

Examenes de imagen

Se recomienda la realizacién de una electrocardiograma de |2 derivaciones / C
para determinar el ritmo cardiaco, frecuencia, morfologia y duracién del QRS
ademds de otras anomalfas.

Se recomienda realizar ecocardiograma transtordcico para evaluar la ana- | @
tomia y funcién cardiaca, tamafio de cavidades, grosor de paredes, funcién
sistdlica (FEVI) y diastdlica, funcién valvular, presién pulmonar y presién
venosa central.

La radiografia de térax se recomienda para detectar congestién pulmonar I C
venosa, cardiomegalia, edema y otras causas de disnea.
Se recomiendan los siguientes examenes de laboratorio
Biometria hemdtica completa / C
Quimica sanguinea: glucosa, creatininaltasa de filtrado glomerular, dcido Urico, | @
ureaq, sodio, potasio, calcio, enzimas hepdticas (TGO, TGP), bilirrubinas, hormo-
nas tiroideas, perfil lipidico y cinética de hierro para evaluar condiciones de
tratamiento, detectar causas reversibles o tratables de IC, comorbilidades y

prondstico.

Péptidos natriuréticos (BNR NT-proBNP): para complementar y apoyar el I A
diagndstico de IC y excluir causas alternativas de disnea.*

Péptidos natriuréticos (BNFE NT-proBNP): en pacientes hospitalizados a la / A

admisién para establecer prondstico y definir objetivos terapéuticos.

Péptidos natriuréticos (BNR NT-proBNP): en pacientes con IC crénica para | A
estratificacion de riesgo.

En poblaciones especiales y en pacientes en los que no hay una etiologia es-
pecifica se recomienda realizar exdmenes adicionales para identificar otras
etiologias y comorbilidades.

A considerar en pacientes seleccionados

Péptidos natriuréticos (BNFE NT-proBNP): en pacientes hospitalizados en el I @
momento del alta o como método de screening en prevencidn primaria.

Los valores de BNP y NT proBNP sirven para monitorizar la terapia medi- lla @
camentosa establecida por guias de manejo de IC en pacientes donde la
evaluacién clinica puede ser insuficiente

Resonancia magnética cardiaca (RMC): evalta estructura y funcién cardiaca, I @
FE, caracterizacién del tejido cardiaco; especialmente si el ecocardiograma es
inadecuado o sus hallazgos son inconclusos o incompletos.

Angiografia coronaria: en pacientes que persisten con angina de pecho o / @
deterioro de la clase funcional pese a tratamiento establecido, para evaluar
la anatomia coronaria y posible revascularizacién.

Estudios de perfusidn/isquemia miocdrdica: ecocardiografia de estrés, reso- lla @
nancia magnética nuclear (RMC), tomografia computarizada por emisién de
fotones (SPECT), o tomografia por emisién de positrones (PET), para ayudar
a la decisién de revascularizacién miocdrdica.

Cateterismo derecho e izquierdo: para evaluar funcién izquierda y derechaq, / @
resistencias arteriales pulmonares, en pacientes en estudio para trasplante
cardiaco o soporte mecdnico circulatorio.

Prueba de esfuerzo: para detectar isquemia miocdrdica reversible, valorar la lla @
capacidad funcional, como parte de la evaluacién para trasplante cardiaco
0 soporte mecdnico circulatorio, para prescripcién de entrenamiento fisico y
prondstico.
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* En pacientes en uso de sacubitrilo/valsartdn no debe pedirse BNP tinicamente deberd usarse NT-proBNP.

13.4.5 Péptidos natriuréticos

Los péptidos natriuréticos son pro-hormonas producidas como mecanismo de contra regulacion al sistema renina
angiotensina aldosterona en ciclos cortos, tienen propiedades vasodilatadoras y natriuréticas. De todos los péptidos
natriuréticos conocidos, el BNP y NT-proBNP poseen mayor importancia para el diagnéstico y gravedad de pacientes
con IC, esta ultima en dmbitos de emergencia o de manera ambulatoria.

El valor predictivo negativo para el BNP es del 90% y su fraccion NT-pro BNP del 98%, es decir que si un paciente
tiene valores inferiores del corte establecido como normal (<100 pg/mL para BNP y 300 pg/mL para NT pro BNP) en
IC aguda o (<35-50 pg/mL para BNP y 125 pg/mL) en IC crénica, se descarta IC sin necesidad de la realizacién de
un ecocardiograma complementario. Si el valor es superior al corte, no necesariamente es diagndstico definitivo, debe
ser complementado con otros métodos principalmente de imagen ya que existen varias causas que pueden elevar sus
niveles (tabla 10), los limites superiores se han establecido por la edad como indica la tabla I1. Por otro lado existe la
posibilidad de subestimar sus niveles, como es el caso de pacientes obesos. Aunque una reduccion en BNP y NT-proB-
NP se ha asociado con mejores resultados, la evidencia para la orientacion del tratamiento utilizando mediciones
seriadas de BNP o NT-proBNP es controversial. Ha sido comprobado su papel prondstico en pacientes con IC tanto
en el contexto de hospitalizacién como en su seguimiento ambulatorio.27-30

Tabla 10. Causas de elevacion de las concentraciones de péptidos natriuréticos

Cardiacas No Cardiacas

Insuficiencia cardiaca Edad avanzada

Sindrome coronario agudo Anemia

Dafo de musculo cardiaco, Hipertrofia ventricular Insuficiencia renal

Enfermedad valvular Enfermedad pulmonar: EPOC, HTP

Enfermedad pericdrdica Enfermedad critica general

Fibrilacion auricular Sepsis bacteriana

Miocarditis Quemaduras severas

Cirugia cardiaca Substancias téxicas: quimioterdpicos, envenenamiento
Cardioversion

Tomado de: Heidenreich PA et al. 2013. 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure.2

Tabla I 1. Valores de referencia de BNP y NT-proBNP segun edad

NT-proBNP BNP Valor diagnéstico
(pg/mL) (pg/mL)
<300 <100 IC muy improbable
<50 afios: 300-450 100-400 No determinable. Debe predominar el
50-70 afos: 300-900 criterio clinico de probabilidad.
>75 afos: 300-1800 IC elevada probabilidad.
Urgencias <50 afos:>450 >400
50-70 afios: >900
>75 afios: > 1800 <35
Ambulatorio <[25 <35 IC muy improbable

Tomado de: Pascual-Figal et al. 2016.Consensus document and recommendations on the use of natriuretic peptides
in clinical practice. 29

23



Guia de Préctica Clinica (GPC)

24

13.4.6 Otros biomarcadores

Los niveles de troponinas cardiacas pueden estar elevados en la IC en respuesta a la injuria miocdrdica; su elevacion
puede no ser muy significativa, sin embargo, cabe destacar que debido a la cercania que existe entre la enfermedad
coronaria y la insuficiencia cardiaca, es importante determinarlas como parte del diagndstico etioldgico y de comorbili-
dades. Actualmente se sabe que en la fisiopatologia de la IC se desencadena un complejo mecanismo neuro humoral
y se han podido relacionar ciertos marcadores de prondstico como galectina-3, factor de necrosis tumoral, STZ y otros
marcadores de apoptosis para el prondstico de la enfermedad.3!

Otro de los marcadores que ha surgido en los Ultimos afios el CAI25 (carbohydrate antigen 125) ha tomado relevancia
especial en el manejo de estos pacientes, este biomarcador es sintetizado por las células epiteliales de las superficies
serosas como el peritoneo, la pleura y el pericardio y ha sido blanco de investigaciéon como potencial biomarcador
de congestion. De hecho, los niveles plasmdticos de esta glicoproteina estdn elevados hasta en un 60 a 70 % de los
pacientes con IC aguda. De este modo, las concentraciones elevadas de CAI25 se correlacionan con las presiones
de llenado medidas de forma invasiva y con biomarcadores de congestién establecidos, incluido NT-proBNP, y son
un predictor independiente de los resultados en pacientes hospitalizados con empeoramiento de la IC y mortalidad
cardiovascular. EI punto de corte establecido es = 35 U/lml, y es de gran utilidad en pacientes con filtrado glomerular
alterado, en los cuales los péptidos pueden estar falsamente elevados. 32-35

Evidencia / Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Dosificacién de CA 125 en pacientes con IC aguda descompensada como lla B
predictor de prondstico y marcador de congestion.

Dosificacion de CA 125 en pacientes con IC crénica con alteracién del filtrado llb B
glomerular como predictor de prondstico, marcador de congestion.
Dosificacién de BNR NT proBNP o troponinas cardiacas son Utiles para esta- / A
blecer el prondstico de IC aguda descompensada.
La dosificacién de otros biomarcadores de injuria miocdrdica debe ser conside- lIb B
rada para estratificacién de riesgo de IC crénica.
Otros biomarcadores de injuria miocdrdica podrian ser utilizados para estratifi- IIb A
cacion de riesgo en IC aguda descompensada.

Algoritmo diagnoéstico de Insuficiencia Cardiaca

[DIAGNGSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA]

Poco probabie el diognostico de IC
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En pacientes con insuficiencia cardiaca, {Cémo debe ser el manejo segtin el estadio de la enfermedad y el nivel de
atencién?
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13.5 Conductas por niveles de atencion

Para un correcto manejo y derivacién de los pacientes con IC, se clasificaron las recomendaciones segun los niveles de
atencién y complejidad existentes en el pais de la siguiente forma:

Nivel de atencion Lugar

Primer nivel Puesto de salud, centros de salud tipo A, B y C, centro de salud en centros de privacion de
libertad.

Segundo nivel ‘ Hospital del dia, hospital bdsico, general

Tercer nivel ‘ Hospital especializado y de especialidades

13.5.1 Estadio A: Control de factores de riesgo y desencadenantes

Dirigido a todos los niveles de atencion en salud

El' manejo precoz de la IC es importante como estrategia sanitaria. El control de los factores de riesgo, de las enfer-
medades concomitantes y sus agravantes evita su desarrollo y progresion, esto puede redlizarse en cualquier nivel de
atencion de salud.

La hipertensién arterial (HTA) se ha convertido en uno de los mayores problemas sanitarios a nivel mundial con un
incremento exponencial. Se considera que el tratamiento optimizado puede reducir hasta en un 50% la probabilidad
de desencadenar IC. La eleccién correcta de los fdrmacos serd de acuerdo con las recomendaciones de manejo para
esta patologia.36-38

Se ha demostrado que la obesidad incrementa el riesgo de desarrollar IC; el consumo de alcohol podria desencadenar
IC de forma directa, otra etiologia a tomar en cuenta y que debe serd oportunamente sospechada y detectada es la
cardiomiopatia chagdsica que va en incremento en nuestra region. En el Ecuador, la enfermedad chagdsica es endé-
mica en el litoral, con casos confirmados en diez provincias: Guayas, Manabi, El oro, Loja, Napo, Sucumbios, Orellana,
Pastaza, Esmeraldas y Morona Santiago, no se conoce cudl es el porcentaje que ha desarrollado cardiomiopatia
chagdsica.

Pese a que la dislipidemia no es un factor de riesgo directo para el desarrollo de IC; su control ayudard a disminuir la
incidencia de la enfermedad coronaria que actualmente es la etiologia mds importante para desarrollar IC.39

La principal causa de muerte en la diabetes son las enfermedades cardiovasculares, se ha demostrado que los pa-
cientes diabéticos son mds propensos a desarrollar IC que los no diabéticos y su incidencia va en aumento siendo la
tercera causa mds comun de IC después de la enfermedad coronaria y la hipertensién arterial. 40-43

Clase de
Evidencia / Recomendaciones recomenda-
cion

Nivel de

evidencia

La hipertension arterial y la dislipidemia deben ser manejadas segun guias de
manejo vigentes para la prevencién precoz de desarrollo de IC.

Se recomienda controlar otras condiciones que pueden contribuir o desencade- / C
nar de forma directa insuficiencia cardiaca, como obesidad, diabetes, alcohol,
agentes cardiotéxicos, tabaco, infecciones como Chagas, etc(72,73)

13.5.2 Estadio B: Alteracion estructural presente sin sintomas

La alteracién estructural del corazén puede ocasionar cambios en la morfologia y funcion miocdrdica sin presentar
sintomas. A este estadio también se le puede denominar como disfuncién ventricular asintomdtica que puede mani-
festarse con una fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) reducida o hipertrofia. El objetivo del manejo de
este estadio es prevenir la instauracion del sindrome clinico de la IC (Estadio C).

El avance en el tratamiento del sindrome coronario agudo (SCA) ha disminuido su mortalidad, sin embargo muchos
casos evolucionan a dafo estructural del ventriculo izquierdo por lo que el uso de IECA en estos pacientes ha demos-
trado mejorar la FEVI, disminuir los procesos de apoptosis programada y remodelamiento tardio del miocardio y por
tanto la instauracién de IC. En el estudio MADITH-II se demostré que existe un 60% de riesgo de muerte en pacientes
con FEVI disminuida asintomdticos y se demostrd que la colocacion de CDI disminuyd la probabilidad de muerte en el
30% de estos. Sin embargo la colocacion de este dispositivo debe ser evaluado muy cuidadosamente por sus costos
elevados y poca disponibilidad en el pais.44-46

En relacion al manejo de las comorbilidades estos pacientes deberdn tener el mismo manejo que en el estadio A.
Para todos los niveles de atencion en salud
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Evidencia | Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

En los pacientes con antecedente de infarto de miocardio de inicio reciente o
antiguo que presenten FEVI disminuida, se recomienda usar IECA para prevenir

, . , o , I A
mortalidad y el origen de sintomas. Si existe intolerancia a los IECA, el uso de
ARA Il estd recomendado si no existe contraindicacion formal.
En pacientes con FEVI disminuida no relacionada a enfermedad coronaria o
que no se conozca la etiologia, es recomendado el uso de IECA para prevenir IC I A

sintomdtica.

En los pacientes con antecedente de infarto de miocardio de inicio reciente o
antiguo que presenten FEVI disminuida, el uso de betabloqueadores estd indica- / B
do para prevenir mortalidad.

En los pacientes con antecedente de infarto de miocardio de inicio reciente o
antiguo que presenten FEVI disminuida, se recomienda el uso en conjunto de U
[ECA y BB.

En pacientes con FEVI disminuida no relacionada a enfermedad coronaria o que
no se conozca la etiologia, es recomendado el uso de betabloqueadores para / C
prevenir IC sintomdtica.

Los blogueadores de canales de calcio no dihidropiridinicos con efecto inotrépico
negativo pueden ser perjudiciales para el tratamiento de pacientes con FEVI 1 C
reducida y estdn contraindicados.

Para el tercer nivel de atencion unicamente

Evidencia | Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Para prevenir muerte subita, se recomienda la colocacién de (CDI) en pacientes
asintomdticos con FEVI de 30% o menos, enfermedad coronaria de al menos
40 dias de evolucién con terapia farmacoldgica optimizada, buena clase funcio-
nal y expectativa de vida mayor a un afio.

13.5.3 Estadio C: Insuficiencia cardiaca manifiesta / sindrome clinico de IC

Para todos los niveles de atencion
13.5.3.1 Tratamiento no Farmacolégico

Actividad fisica.

La actividad fisica es parte fundamental en el tratamiento no farmacoldgico de la IC, ya que puede mejorar la capa-
cidad funcional y la calidad de vida de estos individuos; sin embargo, es importante tener en cuenta sus indicaciones
y contraindicaciones (tabla 12). 4748

Tabla 12. Contraindicaciones para actividad fisica en la IC

Cardiacas No cardiacas

Sindrome coronario agudo (2 dias) Enfermedad aguda sistémica, fiebre

Enfermedad cerebrovascular con impedimento motor.

Arritmias graves. ‘ EPOC descompensado
Insuficiencia cardiaca aguda ‘

Pericarditis y miocarditis aguda Alteracion del sistema locomotor con impedimento fisico.
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Cardidcas No Cardidcas

Estenosis adrtica sintomdtica
Cardiomiopatia hipertrdfica obstructiva severa.

Insuficiencia cardiaca CF IV NYHA

|
|
Trombo intracardiaco ‘
|
Angina de pecho ‘

Tomado de: Piepoli et. Al.2011. Exercise training in heart failure: from theory to practice. 48

Los programas de rehabilitacién cardiaca en IC recomiendan sesiones de ejercicio aerébico combinados con resistencia
fisica. Detallados en la tabla 3. La Resistencia mdxima (RM) es el porcentaje de la capacidad de realizar una sola
repeticién con una carga (IRM), es decir que el 100% de este valor equivaldrd a usar toda la fuerza para realizar una
sola repeticion. La percepcién de nivel de intensidad puede ser medida mediante la escala de Borg. Una vez alcan-
zados los objetivos del esquema general de prescripcion de la actividad fisica, se debe prescribir al paciente actividad
fisica a su casa como se indica en las recomendaciones.48,49

Tabla 13. Esquema general de prescripcion de la actividad fisica

Nivel de Objetivo Nivel de Intensidad Repeticiones Tiempo de
entrenamiento duracién
Aprender ejercicios
de coordinacion, Bajo 2-3 sesiones por
- manejo de apa- Percepcion Bor: semana, [-3
Inicial J P P g 5-10 o
ratos de fuerza, <2 circuitos por cada
y mdquinas de *[-RM <30% sesion.
ejercicio
. i 2-3 sesiones por
. Mejorar condicién . o
Intermedio (entre- " , Medio-alto. semana, | circuito
. . aerdbica y coordi- L iy
namiento resis- nacidn intermus Percepcion Borg 3 [2-25 por sesion
tencia) *[-RM 30-40%
cular
. 2-3 sesiones por
Final (entrena- Incrementar masa Alto por
. . o semana, | circuito
miento fuerza, muscular (hiper- Percepcién Borg e
. . 8-15 por sesion.
construccion masa trofia) y mejorar 6
muscular ) condicién aerdbica. *[-RM 50-60%

Tomado de: Piepoli et. AL.2011. Exercise training in heart failure: from theory to practice. 48, *I-RM: resistencia mdxi-
ma en una repeticion.

Evidencia /| Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Los pacientes portadores de IC crénica deberian realizar actividad fisica median- / A
te supervision médica, evitando la actividad fisica extenuante o competitiva.48

Actividad fisica

Se recomienda actividad fisica aerébica moderada en sesiones de 30 minutos, I B
3 a 5 dias por semana. Entrenamientos de alta intensidad en periodos cortos
también han sido recomendados. En IC en estadios mds avanzados sesiones de 5
a 10" por dia.47,48

La rehabilitacion cardiovascular (CV) puede ser Util en pacientes clinicamente / B
estables, para mejorar la clase funcional (CF), la tolerancia al ejercicio y la calidad
de vida, asi como para disminuir las hospitalizaciones y mortalidad.48
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Actividad sexual

No se contraindica la actividad sexual en pacientes estables en CF Il y Ill.| lla @
El uso de inhibidores de fosfodiesterasa 5 (Sildenafil) en la IC avanzada debe
ser evaluado en forma individual. No estd recomendado en pacientes que estén lIb B
usando nitratos.50
Viajes

Considerar en cada destino cambios en la dieta, altitud, temperatura y humedad. | U
Se recomienda vigilar cambios en el balance hidrosalino y sus implicaciones en el o B
tratamiento sobre todo diurético.5 |
Viajes prolongados en avidén no son recomendados en pacientes con CF lll a IV,

. o lla C
debiendo evaluar cada caso de manera individual. |

Altitud
Se recomienda un ascenso gradual, si es posible con paradas por noche en ciuda- o B
des de alturas intermedias.5 |
La actividad fisica estard restringida al 80 o 90% de la capacidad funcional total o B
redlizada a nivel del mar.5 1
Los pacientes con IC descompensada deben evitar vigjar a lugares con alta o B
altitud.5 1
Ingesta de Sodio
Evitar el consumo excesivo de sal con una ingesta menor a 5 g/dia.2 I @
Pérdida de peso
Pacientes con indice de masa corporal entre 25 y 35 kg/m?2 tienen menor morta-
. , o lla B
lidad y en ellos no se recomienda la reduccién de peso.52
Pacientes con indice de masa corporal * 35 kg/im2 tienen mortalidad mds alta y
. - lla B

se recomienda la pérdida de peso.52
La sibutramina estd contraindicada en pacientes con IC por reportes de desarrollo n B

de cardiomiopatia.53

Se debe promover el autocontrol de peso al menos dos veces a la semana.
Pacientes que aumenten mds de 2 kg en 3 dias deben contactar con su médico o / @
ser instruidos para que aumenten la dosis de diuréticos.52

Dieta

Se debe evitar la ingesta excesiva de liquidos, restringiendo estos a |.5-2 I/d sobre
todo en IC severa y en pacientes con hiponatremia. Restringir liquidos hipotdnicos lla @
puede mejorar la hiponatremia.3

13.5.3.2 Tratamiento farmacologico de la IC con fraccion de eyeccion reducida.

El tratamiento farmacoldgico estd encaminado con objetivo principal la reduccion de la mortalidad en pacientes con
IC, mejorar la calidad de vida, disminuir las hospitalizaciones y busqueda del remodelado cardiaco reverso.. En las
ultimas tres décadas se ha obtenido evidencia suficiente sobre beneficio del bloqueo del eje neurohormonal, que se
encuentra exacerbado en pacientes que padecen IC. Los principales grupos farmacoldgicos que han demostrado be-
neficio en mortalidad y morbilidad son los Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas
de receptores de angiotensina 2 (ARA Il) y antagonista de receptor de angiotensina 2 en combinacién con inhibidores
de neprilisina (ARNI), beta bloqueadores (BB), antagonistas de mineralocorticoides e inhibidores de la SGLT2 (iSGLT2),
que comprenden los Ultimos farmacos que se han unido al arsenal terapéutico esencial en estos pacientes. Ademds
existen medicamentos muy Utiles en el tratamiento, que si no han demostrado beneficio en mortalidad, han demos-
trado beneficio en morbilidad y prevencion de descompensaciones, constituyendo asi, una herramienta necesaria en
el tratamiento de pacientes que se mantienen sintomdticos a pesar del uso de los tratamientos esenciales llamados
también los 4 fantdsticos. Medicamentos como los diuréticos deben ser administrados en pacientes con signos de
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congestion para aliviar los sintomas.|,2,3

13.5.3.3 Terapia Farmacologica recomendada en todos los pacientes con ICFEr

El algoritmo adoptado de la guia europea de cardiologia es una estrategia vdlida para el manejo global de la IC . Es
importante destacar que todo paciente con ICFEr, excepto si existiera alguna contraindicacién, deben recibir IECA,
BB, antagonistas de los receptores de mineralocorticoides (ARM) y iSGLTZ, con énfasis en la optimizacion de la dosis
de cada medicamento, y de manera secuencial, hasta alcanzar la mdxima tolerada. |

a) Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y antagonistas de receptores
de Angiotensina Il (ARA2).

es necesario tener precaucion en pacientes con disfuncion renal moderada-grave, estenosis de la arteria renal bilateral
e hiperpotasemia. Los pacientes que han experimentado angioedema o estdn embarazadas, tienen contraindicacion
absoluta. Se ha demostrado que es importante iniciar con dosis bajas (captopril 6.25 mg cada 8 horas, enalapril 2.5
mg cada 12 horas, lisinopril 2.5 mg dia) hasta alcanzar dosis mdxima tolerada por el paciente (captopril 50 mg cada
8 horas, enalapril 10-20 mg cada 12 horas, lisinopril 20-40 mg dia). 54-57

Los ARA Il, a pesar de conseguir una mayor inhibicién del eje renina-angiotensina-aldosterona, no han conseguido
superar los beneficios clinicos de los IECA, por lo que actualmente no se consideran un tratamiento de primera lineq,
salvo contraindicacién o intolerancia a los IECA. Al igual que con los IECA es necesario titular la medicacion iniciando
a dosis bajas (losartan 25-50 mg dia, valsartdn 20-40 mg dia y candesartdn 4-8 mg dia) hasta alcanzar la dosis
mdxima tolerada por el paciente (losartdn 100 mg dia, valsartdn 160 cada |2 horas y candesartan 32 mg dia).58
Tras el inicio de tratamiento de IECA o ARA Il se debe realizar un control de la presion arterial, la funcién renal y las
concentraciones de potasio en las primeras dos semanas de tratamiento y cada vez que se incrementen las dosis.[-3

b) Inhibidor del receptor de angiotensina y neprilisina. (ARNI por sus siglas en inglés)

El" inhibidor del receptor de angiotensina y neprilisina estd constituido por una molécula compuesta de valsartdn que
es un antagonista del receptor de la angiotensina Il (ARA ll) v el sacubitril que es un inhibidor de la neprilisina. EI BNP
es una molécula de contrarregulacion fisiolégica en la IC, pero de vida media corta. Al inhibir la neprilisina no se permi-
te su degradacion ni la de otras moléculas importantes como la bradicinina, ademds de otros péptidos. La inhibicién
dual permite vasodilatacién optimizada con incremento de la diuresis, natriuresis, inhibiendo también la secrecion de
la aldosterona, esto produciria disminucidn de la remodelacién ventricular.

En el estudio PARADIGM HF se analizé la mortalidad y reduccién de hospitalizacién comparando enalapril y la combi-
nacién de sacubitrillvalsartdn en pacientes con insuficiencia cardiaca cronica que poseian una FEVI <40%, con valores
superiores de BNP 150 pg/imL o de NT-PRO BNP > 600 pg/mL, sin disfuncion renal grave y que toleraban la dosis
de enalapril 10 mg cada 12 horas. Se determind una reduccion significativa de la mortalidad y de hospitalizaciones
cuando se comparo con pacientes que tomaban la combinacion de sacubitril/valsartan (?6/102 mg cada 12 horas). Ac-
tualmente existe un metaandlisis que demuestra que la efectividad de este medicamento es superior al enalapril para
la reduccién de muertes y hospitalizacion. En el estudio el mayor efecto adverso que hubo fue la hipotensién arterial.
Estd contraindicada la combinacion de sacubitrillvalsartdn con IECA ya que el riesgo de angioedema es elevado como
se demostré cuando se realizé un estudio similar con una combinacion de enalapril mds sacubitril, por lo que se debe
esperar al menos 36 horas después de la dltima dosis de un IECA para el inicio del ARNI. Debido al efecto hipotensor
del medicamento su titulacion debe ser comenzando en dosis bajas e incrementando progresivamente hasta la dosis
mdxima tolerada. Si el clearence de creatinina estd entre 10-30 mL/min/im2 se debe reducir la dosis hasta 50 mg
cada 12 horas, y si es menor a 10 mL/min/m2 estd contraindicado.59-62

c) Betabloqueadores (BB)

Los BB atentan el efecto exacerbado de la sobreactivacion del sistema simpdtico, provocando efecto cronotrépico
negativo, disminuyendo el consumo miocdrdico de oxigeno, restaurando el sinergismo relajacién-contraccién, ademds,
de un efecto antiarritmico. Disminuyen la dilatacién ventricular progresiva resultando en efecto anti remodelador y
accion antioxidante. Los betabloqueadores que han mostrado beneficio en disminucién de mortalidad y hospitalizacién
en IC son el carvedilol, succinato de metoprolol y bisoprolol.63-68

Se sugiere iniciar con dosis bajas (bisoprolol 1.25 mg dia, carvedilol 3.125 mg cada |2 horas, succinato de metoprolol
12.25 mg dia) y posterior se optimizard conforme tolerancia hasta la dosis mdxima establecida.

d) Antagonistas de los receptores mineralocorticoides

Son diuréticos que se unen a los receptores de aldosterona de forma competitiva en el tibulo contorneado distal, esto
incrementa la excrecién de sodio y agua, y retencién de potasio. En Ecuador solo contamos con espironolactona, que
ha demostrado mediante ensayos clinicos, disminucién de mortalidad y morbilidad en pacientes con IC, que ya se
encontraban en uso de IECA y BB. 69-/2

e ) Inhibidores de SGLT2
Comprenden las dltimas herramientas afadidas al espectro terapéutico esencial de los pacientes con ICFEr, constitu-
yendo el Cuarto pilar fundamental del tratamiento. Datos derivados de subandlisis del estudio EMPAREG OUTCOME
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incentivaron el andlisis directo del uso de estas drogas en pacientes con IC en donde se demostré de manera cate-
gdrica el beneficio de su utilizacion con disminucion de mortalidad y morbilidad. Aunque el mecanismo de accién no
estd completamente dilucidado, parte de su efecto se debe al efecto de diuresis osmdtica y natriuresis, ademds de
modificacién de la presién arterial y modificaciones del metabolismo miocdrdico. 77-78

El estudio DAPA-HF se incluyeron 4744 pacientes con IC FEr diabéticos y no diabéticos, con filtrado glomerular mayor
a 30 mL/min/l,73m2, que ya estaban en uso de los tres pilares fundamentales, se randomizé en dos grupos para
recibir dapagliflozina o placebo. En el grupo de intervencion se demostré con una disminucion del 30% en el riesgo de
presentar un episodio de descompensacion de IC (hospitalizacién para IC / visita urgente por IC). de la misma maneraq,
se probé una disminucién del 18% del riesgo de muerte Cardiovascular. EI DEFINE-HF evidencié por su parte, dismi-
nucién de péptidos natriuréticos y mejoria sintomdtica independientemente si eran diabéticos o no./3

El estudio EMPEROR-Reduced, randomizé 3730 pacientes con IC FEVIr en uso de tto clinico optimizado, con filtrado
glomerular mayor a 20 mL/min/l,73m2, para recibir empagliflozina vs placebo. Se encontré que la empagliflozina
reduce significativamente el objetivo combinado de muerte CV u hospitalizacién por IC en adultos con y sin diabetes
(194% en el grupo de empagliflozina versus 24,7% en el grupo placebo). 74

Evidencia /| Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Sacubitrilo/Valsartdn (ARNI) es recomendado en todos los pacientes con ICFEr

para reducir el riesgo de hospitalizacién y mortalidad si no estuviese contraindicado. / A
[,2,359

Un IECA es recomendado en todos los pacientes con ICFEr para reducir el riesgo de

hospitalizacién y mortalidad si no estuviese contraindicado y no es posible el uso de / A

ARNI.1,2,3,59,60,61

Se recomienda titular la administracion de los IECA desde dosis bajas hasta las
mdximas toleradas. |,2,3

Se recomienda evaluar la funcién renal y los electrolitos a las dos semanas de ini-
ciado el tratamiento con un IECA, y continuar con la valoracién de estos pardmetros
periédicamente, princibalmente en pacientes con hipotensién, diabetes mellitus, hi-
ponatremia, azotemia u otras condiciones existentes. [,2,3

Es recomendable el uso de ARAZ en pacientes con ICFEr que no toleran IECA ni
ARNI. 1,2,3

Se recomienda el uso de un BB que haya probado disminuir la mortalidad (carvedi-
lol) en todos los pacientes con IC y FEr en adicién a un IECA para reducir el riesgo / A
de hospitalizacion y mortalidad si no estuviese contraindicado.63-68

Es importante al igual que los IECA, titular la administracién de los BB iniciando con
dosis bajas e incrementando gradualmente hasta la dosis mdxima tolerada. [,2,3

Si los pacientes presentan empeoramiento de la IC, bradicardia severa o bloqueos,
retencion de fluidos o hipotension se deben disminuir las dosis de BB.3

Se recomienda suspender el tratamiento con BB hasta nueva evaluacion en casos
de bradicardias severas, bloqueo auriculoventricular (AV) grave, o signos de hipoper- ]
fusion.3

Un antagonista de los receptores mineralocorticoides estd recomendado en todos los
pacientes con ICFEr 69-72

Los ISGLTZ (dapagliflozina y empagliflozina) es recomendado en todos los pacien-
tes con ICFEr para reducir el riesgo de hospitalizacién y mortalidad si no estuviese / A
contraindicado.73-78

Es recomendable evaluar la funcién renal y dosificar el potasio sérico de forma con-
tinua. Valores superiores a los 5 mEq/L de potasio sérico y disfuncion renal grave con
tasa de filtracion glomerular <30 mL/min/[.73m2 son indicativos de descontinuar el
tratamiento con receptores de mineralocorticoides.3

13.5.3.4 Terapia farmacolégica que puede ser considerada en ICFEr

a) Diuréticos.
Los diuréticos incrementan la excrecidn urinaria de sodio y eliminan liquido, disminuyendo la retencién de liquidos y
mejorando los sintomas y la tolerancia al ejercicio en pacientes con IC, sin haber demostrado beneficio consistente en
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mortalidad en la fase crénica de la enfermedad.79-87

Los diuréticos de asa: furosemida y torasemida, se prefieren en la mayoria de pacientes con IC principalmente en fases
de descompensacién aguda. Los tiazidicos se pueden considerar en pacientes hipertensos con IC y retencién ligera
de liquidos porque tienen un efecto antihipertensivo mds persistente. El uso de clortalidona y acetazolamida se han
demostrado como medicamentos seguros y eficaces en etapas agudas de la enfermedad sin disminucién de presion
arterial en los estudios CLOROTIC y ADVOR. Asi, en pacientes que presenten resistencia a diuréticos se puede utilizar
de manera segura y eficaz un bloqueo secuencial de nefrona. 86,87

El principal efecto adverso de los diuréticos es la deplecién de liquidos y electrolitos, asi como hipotension y azotemia.
Puede haber deplecién de potasio y magnesio, lo que puede predisponer a arritmias cardiacas serias.7/9-87 En la tabla
14 se exponen los diuréticos con sus dosis respectivas:

Tabla 14. Diuréticos orales en el tratamiento de la IC

Medicamento Dosis inicial Dosis mdxima Duracion de accion

Furosemida ‘ 20a 40 mg. QD o BID 400 a 600 mg. 6a8h.
Hidroclorotiazida ‘ 25 mg. BID 200 mg. 6al2h
Indapamida . 25mh. QD 5 mg. 36 h.
Clortalidona 25 mg 50 mg Nh
Acetazolamida | 125 mgTID 750 mg

Adaptado de: Heidenreich PA et al. 2013. 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure.2
b) Combinacion de mononitrato de isosorbide e hidralazina.

Constituyen el primer grupo farmacolégico que demostrd disminucién de mortalidad en pacientes con IC y FEVI re-
ducida, para posteriormente ser reemplazados por los IECAS. 88,54 En subandlisis de ensayos clinicos, en pacientes
que se encuentran sintomdticos a pesar de estar en uso de dosis mdxima de IECA o ARA Il, y que aun existe posibi-
lidad de vasodilatacién, la combinacion de hidralazina y nitrato se asocié a disminucion de sintomatologia. Ademds,
en pacientes que estd contraindicado el uso de IECA/ARA por disfuncion renal o hiperpotasemia, su uso puede ser
considerado.88-90

Estudios realizaron en pacientes afrodescendientes, con ICC con FE reducida y clase funcional lll-IV en quienes ademds
de la terapia convencional de IECA, betabloqueadores y ARM, se les asociaba hidralazina y dinitrato de isosorbide,
demostraron disminuir la mortalidad.90

c) Inhibidores de los canales If

La ivabradina disminuye la FC inhibiendo de forma selectiva los canales If del nédulo sinusal por lo que no debe usarse
en pacientes que no se estén permanentemente en ritmo sinusal. El estudio SHIFT demostrd reduccion del objetivo
primario compuesto (muerte cardiovascular o ingreso hospitalario por deterioro de la IC) en pacientes con IC y FEVI
< 35% en ritmo sinusal, a expensas de hospitalizacién por IC, sin haber demostrado disminucién en muerte cardio-
vascular, y que habian estado con la terapia medicamentosa optimizada ademds de tener una FC = 70 Ibm, por lo
que su uso estaria recomendado en este perfil de pacientes. Este medicamento estd contraindicado en pacientes con
enfermedad coronaria aguda, accidente isquémico transitorio, hipotensidn severa, insuficiencia renal y hepdtica severa,
embarazo y lactancia. Se ha evidenciado la importancia de titular el medicamento cada dos semanas comenzando
con la dosis minima 5 mg cada 12 horas. En pacientes con 75 o mds afios ha existido beneficio con 2.5 mg cada 12
horas, hasta alcanzar la dosis de 7.5 mg cada 12 horas. No se debe incrementar la dosis si la frecuencia cardiaca llega
hasta 50-60 Ipm.9|

Evidencia /| Recomendaciones Clase de Nivel de
recomendacién evidencia

Los diuréticos estdn recomendados para mejorar el control de sintomas y capaci-

, , , , - I @
dad funcional en pacientes con signos y sintomas de congestion.

Se recomienda diuréticos a todos los pacientes con retencién de liquidos o la

7 , o . L Py / @
mayoria de pacientes con historia previa de retencidn de liquidos.

El diurético de asa mds usado es la furosemida. En pacientes ambulatorios con
IC se recomienda iniciar con dosis bajas e incrementar la dosis o la frecuencia de
administracién hasta conseguir mejoria de la congestion (generalmente 0.5 a |
Kg. por dia)
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Los ARA [l estdn indicados en pacientes con IC y FEr en los cuales los IECA no
sean tolerados por tos o angioedema, para reducir la mortalidad y el riesgo de I A
hospitalizacidn.

No se recomienda la administracién de un ARA Il a pacientes tratados con IECA

y/o inhibidor de la renina ya que esto puede producir dafio en pacientes con IC il @
FEr.

Hidralazina mds nitrato podrian ser usados en pacientes identificados como
afrodescendientes con FEr en combinacidn con cardiopatia dilatada, que ademds
reciben tratamiento con IECA/ARA I, beta bloqueador o antagonista de receptor
mineralocorticoides, para reducir el riesgo de muerte y hospitalizacién.

La hidralazina mds nitrato podria ser considerada en pacientes sintomdticos con
IC y FEr que son intolerantes o que tienen contraindicacién al uso de IECA o ARA lIb B
Il, para reducir el riesgo de muerte.

d) Digoxina

El estudio DIG fue negativo en demostrar beneficio en mortalidad en pacientes con IC y FEVI deprimida, sin embargo
demostrd beneficio clinico en mejoria sintomdtica. Es importante destacar que el estudio excluyd pacientes que se en-
contraban en ritmo de FA. Asi, digoxina podria ser considerada en pacientes que se mantiene sintomdticos a pesar del
uso de tratamiento optimizado con IECA/ARA, BB; inhibidores de mineralocorticoides e iSGLT2, y que se encuentren
en ritmo sinusal, para reducir el riesgo de hospitalizacién.92-95

En pacientes con IC sintomdtica y FA, la digoxina puede ser Util para reducir la frecuencia ventricular rdpida, pero solo
se recomienda para el tratamiento de pacientes con IC con FEry FA con frecuencia ventricular rdpida cuando no se
puede aplicar otras opciones terapéuticas. Con base en la opinién de expertos, actualmente se recomienda una fre-
cuencia ventricular en reposo de 70-90 Ibm, aunque los resultados de un estudio indican que una frecuencia ventricular
en reposo de hasta 110 Ipm podria ser aceptable.96

Debido a su distribucion y su aclaramiento, se deben tomar precauciones especiales en mujeres, ancianos y pacientes
con funcién renal reducida. El valor terapéutico ideal de digoxinemia es de 0,5-0,9 ng/ml. Dosis superiores a 2 ng/
ml se considerardn téxicas y se pueden manifestar clinicamente con nduseas, vomitos, diarrea, disturbios visuales,
desorientacién y confusion; en casos mds graves, arritmias de reentrada y bloqueo auriculoventricular; medicamentos
como claritromicina, eritromicina, amiodarona, itraconazol, propafenona, verapamilo o quinidina podrian incrementar
las concentraciones de digoxina sérica.92-96

e) Estimuladores de la Guanilato ciclasa soluble

El estudio VICTORIA compard vericiguat vs placebo en paciente con IC con FEVI menor a 45% de alto riesgo, el ob-
jetivo principal compuesto por muerte cardiovascular y primera hospitalizacion por IC fue positivo a favor del uso de
vericiguat, este objetivo compuesto fue alcanzado principalmente a expensas de disminucion de hospitalizacién por
IC. En este contexto el uso de vericiguat esté destinado a pacientes que se mantengan sintomdticos y con alto riesgo
de hospitalizacién pese a tratamiento de primera linea.97

f) Activadores de miosina

El medicamento omecamtiv mercambil fue evaluado en el estudio GALACTIC-HF en donde demostré disminucion del
objetivo primario compuesto de primera hospitalizacion por IC o muerte cardiovascular, en pacientes en uso de terapia
clinica optimizada con medicamentos de primera linea. Sin embargo, el beneficio fue a expensas de disminucién de
hospitalizacién por IC y no se alcanzé beneficio claro en disminucién de muerte cardiovascular. Asi, su uso puede ser
considerado en pacientes que se encuentren aun sintomdticos pese a uso de terapia clinica optimizada de primera
linea con el objetivo de disminuir hospitalizaciones.?8

Tabla |5 Medicamentos y dosis usados en el tratamiento de la IC

Medicamentos comunes en Insuficiencia Cardiaca

Grupo ‘ Medicamento Dosis inicial Dosis objetivo
IECA ‘ Captopril 6.25 mgTID 50 mgTID

‘ Enalapril 2.5 mg BID 20 mg BID

‘ Fosinopril 5-10mg QD 40 mg QD

‘ Lisinopril 2.5-5mg QD 40 mg QD

‘ Perindopril 2mg QD 16 mg QD
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Ramipril .25 QD 10 mg QD
ARA?2 Candesartan 4-8 mg QD 32 mg QD
Losartan 25-50 mg QD 150 mg QD
Valsartdn 20—40 mg QD 160 mg BID
ARNI Sacubitrilo-valsartdn 50 mg BID 200 mg BID
Betabloqueadores Bisoprolol .25 mg QD 10 mg QD
Carvedilol 6.25 mg BID 25 mg BID
Metoprolol succinato 12.5 mg QD 200 mg QD
MRA Espironolactona 2.5 mg QD 50 mg QD
iISGLT2 Dapagliflozina 10 mg QD 10 mg QD
Empagliflozina 10 mg QD 10 mg QD
Hidralazina + Nitrato Dinitrato de isosorbida 20 mg TID 40 mg TID
Hidralazina 25 mgTID 100 mg TID
Blogueador candales If Ivabradina 5 mg BID 7.5 mg BID
Estimulador guanilato Vericiguat 2.5 mg QD 10 mg QD
ciclasa
Digitalicos Digoxina 0.125 mg VO QD Digoxinemia 0.5 a 0.9

Adaptado de: Heidenreich PA et al. 2013. 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure.?

13.5.3.5 Terapia farmacoldgica sin beneficio en pacientes sintomaticos con IC y FEr
a) Acidos grasos poli-insaturados

Las preparaciones de dcidos grasos poli-insaturados han demostrado tener efectos beneficiosos para la prevencion de
eventos cardiovasculares. Aunque el beneficio en la insuficiencia cardiaca no ha demostrado ser de gran impacto (149);
se considera que las presentaciones con dcido eicosapentaenoico (EPA) y dcido decosahexaenoico (DHA) y dosis de
850 mgl/dia o mds parecen ser las mejores en aparicién de eventos cardiovasculares.?9

Clase de

Evidencia /| Recomendaciones ., Nivel de evidencia
recomendacion

Se puede utilizar digoxina a pesar de recibir tratamiento médico
optimizado (TMO) en pacientes en ritmo sinusal, que se mantienen llb B
sintomdticos para reducir hospitalizacién por todas las causas.

Se recomienda vigilancia periédica de digoxinemia e intentar mante-
ner esta entre 0.5 a 0.9 ng/ml

b) Anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios

Por varios afios se ha demostrado que la cardiomiopatia dilatada puede generar estasis sanguinea y ser una fuente
generadora de trombos sin embargo las terapias anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios tienen un potencial
importante de efectos adversos. Se ha demostrado que en pacientes que no tengan otra indicacion para anticoagu-
lacién o antiagregacién plaquetaria la indicacién de estos medicamentos no es adecuada, sin embargo en pacientes
con IC que presentan eventos isquémicos sin otra causa para desarrollo del mismo existe alta probabilidad de origen
cardioembodlico del mismo y puede estar justificada anticoagulacién en estos pacientes. !, 100

c) Inhibidores de la 3-hidroxi 3-metilglutaril coenzima A reductasa: estatinas

Aungque las estatinas tienen efecto pleiotrépico, antiinflamatorio intracoronario y han probado ser muy efectivas para
la reduccién de muerte en pacientes portadores de aterosclerosis en general. Actualmente no existen estudios que
demuestren mayor sobrevida en pacientes con ICy FEr, por lo que no estdn recomendadas para prevencion primaria.
Solo deben ser indicadas si existe enfermedad coronaria y aterosclerosis concomitante.l,101,102
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d) Inhibidores de la renina

El Aliskiren (inhibidor directo de la renina) no ha demostrado mejora en la sobrevida en pacientes con IC, tampoco se
recomienda su uso como tratamiento alternativo a los IECA ni ARA Il ni su administracién concomitante.2,103

e) Coenzima Q y otros suplementos nutricionales.

Por varios afios se ha propuesto que algunos suplementos nutricionales podrian mejorar la historia natural de la IC
debido a sus efectos antioxidantes y en algunos casos vasodilatadores; sin embargo, los resultados no han sido con-
cluyentes. Con excepcidn de los dcidos grasos poliinsaturados en las dosis indicadas anteriormente, no se recomienda
ninguna terapia sustitutiva adicional. |04

Se ha demostrado que los niveles de coenzima QIO decaen en la insuficiencia cardiaca disminuyendo su factor
antioxidante. Hace algunos afios, algunos estudios no habian revelado beneficios en cuanto a mejora de mortalidad
y hospitalizaciones. Sin embargo, nuevos hallazgos demuestran mejoras en la capacidad funcional, y mortalidad por
todas las causas. Cabe destacar que el uso concomitante de estatinas y beta bloqueadores podria reducir su biodis-
ponibilidad.|05-107

Por efectos directos sobre la capacidad funcional en la insuficiencia cardiaca se propuso también a la testosterona
como tratamiento pero sus resultados no fueron concluyentes.|08

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia | Recomendaciones

No se recomienda el uso de antiagregantes o anticoagulantes para la pre-
vencién de trombos en IC sin otra indicacion especifica de esta terapia o sin il A
eventos trombdticos previos. |, 1 00

No se recomienda el uso concomitante de estatinas para prevenir riesgo de
muerte y hospitalizacién en IC sin comorbilidades asociadas. [, 101,102

El uso de inhibidores de la renina no estd indicado en pacientes con IC para
prevencion de mortalidad y hospitalizaciones.2, 103

13.5.4.6 Terapia farmacoldgica que produce dafo en la insuficiencia cardiaca, NO RE-
COMENDADOS

a) Calcio antagonistas

Inicialmente se pensaba que la disminucién de la vasoconstriccién y consecuentemente de la poscarga mediada
por los calcio antagonistas no dihidropiridinicos (diltiazem y verapamilo), podria ser una terapia alternativa para el
manejo de IC. Posteriormente se demostrd su efecto depresor miocdrdico. Actualmente existen estudios que indican
que aumentan el riesgo de hospitalizacién y empeoran el prondstico de la IC por lo que estdn contraindicados.!09,110
Hay pruebas de seguridad del amlodipino y felodipino por lo que pueden ser administrados si existe alguna indicacién
concomitante como por ejemplo hipertension arterial. 111,112

b) Antidiabéticos orales: Las tiazolidindionas asi como de los IPP4 la saxagliptina y la alogliptina, no deben ser
administrados en IC por aumento del riesgo de hospitalizacién por descompensacién de la IC.2

c) Antiinflamatorios no esteroidales: Los AINE incluidos los inhibidores de la COX2 estdn contraindicados en
la IC ya que pueden causar retencién de liquidos y aumento de la congestidn. 13,114

. . . Clase de Nivel de
Evidencia /| Recomendaciones . ) ,
recomendacion evidencia

Estd contraindicado el uso de calcio antagonistas no dihidropiridinicos
(verapamilo y diltiazem) tiazolidindionas (glitazonas), saxagliptina y alo-
glipting, AINES (incluyendo inhibidores de la COX2) ya que incrementan
mortalidad y riesgo de hospitalizacién en la IC.109,110,1 13,114

No estd indicado el uso de IECA asociados a ARA I, inhibidores de la reni-
na o a un ARNI, ya que pueden incrementar el riesgo de hiperpotasemia il C
y disfuncién renal.|,2




Diagndstico y tratamiento de la insuficiencia cardfaca

c) Estimulantes de la eritropoyesis

Los tratamientos de la anemia con estimuladores de la eritropoyesis estdn contraindicados salvo que estén indicados
por otra patologia concomitante. |15
En pacientes con insuficiencia cardiaca (Cudl es el uso de la terapia con dispositivos?

13.6 Terapia con dispositivos en la insuficiencia cardiaca
Para tercer nivel de atencién exclusivamente

13.7.1 Cardiodesfibrilador implantable (CDI)

Los pacientes con IC con FEr tienen un riesgo incrementado de muerte subita cardiaca, a pesar del tratamiento, debi-
do a taquiarritmias ventriculares. Pacientes con taquicardia ventricular (TV) sostenida, fibrilacion ventricular, sincopes
inexplicados o paro cardiaco, tiene un alto riesgo de recurrencias.! 6

El uso de cardiodesfibriladores implantados (CDI) para prevencién primaria de muerte subita en pacientes con IC con
FEr sin historia previa de arritmias o sincopes ha sido evaluado en mdiltiples estudios y han demostrado reducir todas
las causas de mortalidad. En pacientes con FE <= 30% después de un infarto de miocardio reciente, la terapia con
CDI disminuyé un 30% la mortalidad sobre los 20 meses, con reduccion absoluta de un 5.6%.117 En pacientes con
sintomas leves a moderados de IC con FE < 35% debido a etiologia isquémica o no isquémica, disminuyd la mortalidad
un 23% en un periodo de mds de 5 afios, con una disminucidn absoluta de un 7.2%.118 El beneficio en todos los casos
aparece después del primer afo. En otros estudios no hubo beneficio en pacientes dentro de los primeros 40 dias
post-infarto de miocardio, en estos la muerte subita disminuyd, pero hubo un incremento de otros eventos, sin bene-
ficio neto en la supervivencia. En pacientes en clase funcional IV la muerte stbita y la mortalidad total son mds altas,
pero los CDI no prolongan significativamente la supervivencia y no estdn indicados excepto si se prevé un trasplante
o dispositivo de asistencia ventricular izquierda (DAVI).119,120

El CDI para prevencién primaria en pacientes con ICFEr debe ser considerado solamente si el paciente se encuentra
bajo tratamiento médico optimizado, al menos durante tres a seis meses. El CDI es altamente efectivo para prevenir
la muerte por arritmias ventriculares. Las drogas antiarritmicas y la ablacion con catéter para TV, pueden disminuir
el nimero de descargas del CDI'y mejorar la funcién ventricular en caso de TV frecuentes. Los dispositivos pueden
programarse para optimizar la estimulacion y evitar descargas inapropiadas.|2|

A pesar de que el estudio electrofisiolégico no sea utilizado de forma rutinaria para la indicacién de un CDI debido
al bajo valor predictivo negativo, los estudios MADIT y MUSTT presentaron resultados en esta poblacién (NNT para
reduccion de mortalidad total=4,2).122,123

La decision de colocar un CDI es compleja y debe evaluar el riesgo beneficio individualizado para cada paciente; el
paciente debe encontrarse en buenas condiciones y tener una expectativa de vida con buena clase funcional mds
alld de un afio. EI CDI no modifica la enfermedad. Pacientes con mdltiples comorbilidades tienen un alto grado de
complicaciones y riesgo de muerte por causa no cardiaca. Igual sucede en pacientes ancianos. Los estudios esenciales
tuvieron una edad promedio menor a 65 afios. La mayoria de estudios en prevencion secundaria de muerte subita
no mostraron beneficio en pacientes mayores de /5 afios y un meta-andlisis en prevencion primaria sugirié menor
efectividad del CDI. Pacientes con mdltiples hospitalizaciones por IC y con insuficiencia renal crénica, tienen una media
de supervivencia menor a dos afios, en ellos no se verd el beneficio del CDI.124

La decision de implantar un CDI debe ser compartida. Riesgos, beneficios y las preferencias del paciente. Discutir las
posibilidades de muerte subita cardiaca, muerte no stbita por IC y muerte por causas no cardiacas. Explicar al pa-
ciente y a su familia la eficacia, seguridad y complicaciones potenciales de un CDI.

. . . Clase de Nivel de
Evidencia/Recomendaciones v . ,
recomendacion. Evidencia

Se recomienda el implante de Cardiodesfibrilador en pacientes con Fraccién de
eyeccién menor a 35%, de etiologia isquémica, evaluado 40 dias post IM, para

prevencidn primaria de muerte subita. Con clase funcional NYHA Il o lll con / A
tratamiento médico optimizado tolerado. Con una expectativa mayor a | afio
de vida.l 1 6-124

Se recomienda el implante de Cardiodesfibrilador en pacientes con Fraccién
de eyeccién menor a 35% de etiologia isquémico u otra etiologia, que se haya

I . B . Lo . / A
recuperado de Arritmias malignas, (Taquicardia ventricular, Fibrilacién ventricular,
como prevencién secundaria de muerte stbita. | | 6-124
Se recomienda el implante de cardiodesfibrilador en paciente con IC y FEVI
menor a 35% sintomdtica con TMO al menos con 3 meses con cardiopatia o B

de otra etiologia diferente a la isquémica cuando tenga al menos un 30% de
volumen extracelular valorado por Resonancia magnética. | | 6-124
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No se recomienda el uso de CDI en los primeros 40 dias después de un IM ya il C
que no mejora su prondstico. | [ 6-124

No se recomienda CDI en pacientes con IC refractaria al tratamiento farma- lla B
coldgico, salvo que hay indicacion de terapia de resincronizacién cardiaca, o
colocacién de dispositivo de asistencia ventricular o trasplante cardiaco. 1,2

13.7.2 Terapia de resincronizacion cardiaca (TRC)

El dispositivo de estimulacién multisitio o terapia de estimulacién biventricular también conocido como terapia de
resincronizacién cardiaca (TRC), mejora la contractibilidad del ventriculo izquierdo por estimulo multifocal. Esto dis-
minuye la regurgitacién mitral secundaria, retarda el proceso de remodelado ventricular e interactta en la secrecidn
hormonal mejorando la clase funcional y la calidad de vida.|25 Este beneficio se ha visto mds claro en pacientes con
bloqueo de rama izquierda (BRI) debido a la presencia de disincronia ventricular, quienes poseen bloqueo de 150ms
0 mds serian los mds beneficiados de este tratamiento, especificamente los que poseen una FEVI <35% y que ya
tengan optimizada la terapia farmacoldgica estdndar como lo demuestran algunos estudios prospectivos en los que se
demuestra inclusive mayor sobrevida.|25,126 Sin embargo actualmente existen algunos estudios demostrando benefi-
cio en pacientes con FEVI =40%, incluso con QRS entre 130-150ms. Estd claro que los pacientes con QRS < 130 ms
no se benefician del tratamiento, ademds su prondstico es adverso.|27

La colocacién de marcapasos en el ventriculo derecho puede empeorar la FEVI en pacientes con disfuncidn sistdlica
por lo que se deberia recomendar colocacién de TRC.1,2

Los examenes de imagen actualmente no han demostrado ser Utiles para la seleccion de pacientes candidatos a TRC
por lo que no se recomienda para su decisién. Actualmente existen dispositivos multifuncionales con funciones de resin-
cronizador y marcapasos o resincronizador mds CDI que pueden ser colocados segtin el contexto clinico del paciente
y que han demostrado disminuir la mortalidad.|28

. . . Clase de Nivel de
Evidencia /| Recomendaciones . ) .
recomendacion evidencia

Se recomienda TRC a pacientes sintomdticos con IC, FEVI = 35%, ritmo sinusal, A (NYHA
con BRI'y QRS > 150 ms, que reciben TMO, para mejorar sintomas y reducir / lI-1V)
morbimortalidad, NYHA IlI-IV,(197—199)NYHA [l.125-130 B (NYHAII)
Se puede recomendar TRC a pacientes sintomdticos con IC, FEVI <= 35%, ritmo

sinusal, sin BRI'y QRS > 150 ms, que reciben TMO para mejorar sintomas y lla A

reducir morbimortalidad. | 25-130

Se recomienda TRC a pacientes sintomdticos con IC, FEVI <= 35%, ritmo sinusal,
con BRI'y QRS entre |30-149 ms, a pesar de la TMO para mejorar sintomas y / B
reducir morbimortalidad. | 25-130

Se puede recomendar TRC a pacientes sintomdticos con IC, FEVI = 35%, ritmo
sinusal, sin BRl'y QRS > [30-149 ms, a pesar de la TMO para mejorar sintomas llb B
y reducir morbimortalidad. | 25- 130

Se recomienda TRC en lugar de marcapasos (MP) a pacientes con ICy FEr,
independiente de la clase funcional, que tengan indicacién de marcapasos por
bloqueo auriculoventricular (BAV) de alto grado a efectos de reducir la mortalidad,
esto incluye pacientes portadores de FA.125-130

Se puede recomendar TRC en pacientes con IC con FEVI < 35%, clase funcional
lIHV con QRS > 130 ms en fibrilacion auricular, para mejorar sintomas y reducir
morbimortalidad, siempre y cuando se disponga de captura biventricular o se
espere que el paciente vuelva a ritmo sinusal. | 25-130

lla B

Se puede recomendar TRC en pacientes con IC y FEr que poseen marcapasos
convencional o un dispositivo automdtico implantable (DAI), y tienen un empeora- Ilb B
miento de su cuadro clinico, pese a TMO. No aplicable para IC estable. | 25-130
No estd indicada la TRC en pacientes con QRS < 130 ms.[25-130 il A

La TRC no estd indicada para pacientes con esperanza de vida menor a un
ano.l,2
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{Como debe ser el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion ligera-
mente disminuida y preservada?

13.7 Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion ligeramente reducida.

13.7.1.1 Diagndstico de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion ligeramente reducida.

El diagnéstico de IC-FEIr se redliza ante la presencia de signos y sintomas de insuficiencia cardiaca asociada a una
FEVI en el rango de 41% a 49%. Las concentraciones elevadas de péptido natriurético (BNP o NT-proBNP), alteracio-
nes cardiacas estructurales aumentan la probabilidad de IC-FEIr.1,2

13.7.1.2 Caracteristicas clinicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fracciéon de eyeccion
ligeramente reducida.

Las diferentes categorias de FEVI comparten caracteristicas clinicas, factores de riesgo, alteraciones estructurales
prondsticos. Los pacientes con IC-FEIr retinen caracteristicas mds similares a la IC-FEr en relacion a la IC-FEc.131

13.7.1.3 Tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion ligera-
mente reducida.

Los diuréticos estdn indicados para el control de la congestién en todas las formas de IC. 1,2

13.7.1.3.1 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

Se puede considerar el uso de IECA para los pacientes con IC-FEIr, si bien no hay estudios especificos sobre su uso
en este grupo de pacientes estudios en los pacientes con ICFEr podrian sugerir el uso de estos medicamentos para
disminuir mortalidad cardiovascular y hospitalizacién por IC.2

13.7.1.3.2 Bloqueadores de los receptores de angiotensina.

No hay estudios con resultados significativos en relacién a muerte cardiovascular y hospitalizaciones con el uso de
ARA Il 'en pacientes con IC-FEIr. Sin embargo, en un andlisis retrospectivo del estudio CHARM-Preserved mostré la
reduccion de hospitalizaciones con el uso de candesartdn.2,133

13.7.1.3.3 Beta Bloqueadores.

No hay estudios especificos para el uso de BB en pacientes con IC-FEIr, sin embargo al igual que con los IECA de and-
lisis de subgrupos se ha visto beneficio del uso de estos medicamentos para disminucién de mortalidad cardiovascular
y hospitalizacién por IC.2,132

13.7.1.3.4 Antagonistas de mineralocorticoides.

El ensayo TOPCAT el andlisis del subgrupo de pacientes con FEVI de 45 a 49% evidencié una reduccién en el re-
sultado individual de hospitalizacién por IC. Se puede considerar el tratamiento con un ARM para los pacientes con
IC-FEIr.2,134

13.7.1.3.5 Inhibidores del receptor de angiotensina-neprilisina.

Un andlisis combinado de los estudios PARADIGM-HF y PARAGON-HF mostré que el sacubitrilo-valsartdn tiene un
efecto beneficioso, en especial en la hospitalizacion por IC de los pacientes con IC-FEIr. Se puede considerar el trata-
miento con INRA para los pacientes con IC-FEIr.135,136

13.7.1.3.6 Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa-2.

Los ensayos DELIVER y EMPEROR preserved evaluaron los efectos de dapagliflozina y empagliflozina respectiva-
mente en individuos con IC y FEVI 240%, se evidencié una disminucion significativa de hospitalizaciones por IC, un
metaandlisis posterior sugiere la reduccion de muerte cardiovascular. Se debe considerar el tratamiento con iSGLTZ
para los pacientes con IC-FEIr.137,138
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13.8 Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada.
13.8.1 Antecedentes de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada.

El diagnéstico de la disfuncién del ventriculo izquierdo con fraccién de eyeccién preservada (ICFEp) presenta varios de-
safios, el primero de ellos es determinar el umbral de fraccion de eyeccion (FE) que define la ICFEp. De acuerdo con el
consenso del Consorcio de Investigacién Académica y Colaboratorio de Insuficiencia Cardiaca de EE. UU, respaldado
por la Definicién Universal de IC, la ICFEp se define clinicamente como la presencia de sindrome clinico de insuficiencia
cardiaca con una fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) igual o superior al 50% cuando existan sefiales
de aumento de las presiones a nivel de las cavidades cardiacas.

La falta de una dnica prueba que establezca de manera definitiva el diagndstico, representa otro desafio significativo
en el caso de la IC-FEc. Por lo tanto, resulta de suma importancia considerar la presencia de posibles imitadores, tanto
de origen cardiaco como no cardiaco, que puedan manifestar signos de congestion y/o sintomas de dificultad respira-
toria, intolerancia al ejercicio o congestién con fraccién de eyeccién preservada.|39-142

13.8.2 Caracteristicas clinicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion
preservada.

La insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccidn preservada se distingue de la insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccién disminuida y la insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion ligeramente disminuida en el sentido de que
los pacientes son generalmente de mayor edad y con una mayor prevalencia de mujeres. Las mujeres presentan una
fraccién de eyeccion mds elevada y una preservacion de la tension longitudinal global del ventriculo izquierdo mds
marcada en comparacion con los hombres, lo que reduce la probabilidad de que desarrollen una FE reducida. 139-142

13.8.2.1 Sistemas de puntuacion de diagnéstico de ICFEp.

Dado que no hay pruebas definitivas para establecer el diagndstico de ICFEp, el empleo de sistemas de puntuacion
clinica puede resultar dtil en la evaluacién diagnéstica cuando se sospecha de esta patologia. Los algoritmos H2FPEF
y HFA-PEFF utilizan un sistema de puntuacién para ayudar a determinar la probabilidad de que la ICFEp sea la causa
subyacente en una persona que presenta disnea. |42

Los 6 componentes utilizados para calcular la puntuacion H2FPEF incluyen informacién que es fdcilmente accesible:
obesidad (indice de masa corporal [IMC] superior a 30 kg/m2), hipertensién (tratada con 2 o mds medicamentos an-
tihipertensivos), fibrilacién auricular, hipertension pulmonar (presién sistélica estimada de la arteria pulmonar superior
a 35 mm Hg en ecocardiografia Doppler), edad avanzada (mayor de 60 afios) y presiones de llenado (relacién E/e’
superior a 9 en ecocardiografia Doppler). Una puntuacion igual o superior a 6 es altamente indicativa de insuficiencia
cardiaca con fraccién de eyeccion preservada (HFpEF).142

Tabla 16: Score H 2 FPEF

H2 Peso (IMC > 30 Kg/m2) 2
Mds de 2 antihipertensivos I
Fibrilacién auricular 3

Hipertension pulmonar (PSAP > 35
mmHg en el ETT)

Edad > 60 ahos |

F Presiones de llenado elevadas (E/e
> 9 on ETT)

= 6 puntos:alta probabilidad de ICFEp

Adaptado de: Kittleson MM et al. 2023. ACC Expert Consensus Decision Pathway on Management of Heart Failure
With Preserved Ejection Fraction.|42

El algoritmo HFA-PEFF, se desarrolld a través de un consenso de expertos y es mds complejo, involucrando incluso una
posible evaluacién hemodindmica. Consiste en 4 pasos: El paso | se enfoca en la evaluacién inicial para identificar a
las personas que podrian tener insuficiencia cardiaca, utilizando evaluaciones clinicas y pruebas de diagndstico estdn-
dar como péptidos natriuréticos, electrocardiogramas y ecocardiogramas. El segundo paso involucra una puntuacién
basada en los resultados del ecocardiograma y los niveles de péptido natriurético, asigndndose puntos a diferentes pa-
rdmetros ecocardiogrdficos y niveles de péptido natriurético. El tercer paso implica la realizacién de pruebas funciona-
les en casos de incertidumbre, incluyendo una prueba de esfuerzo diastdlica con ecocardiografia de esfuerzo, seguida
de mediciones hemodindmicas invasivas en caso de ser necesario. Por Ultimo, el cuarto paso consiste en determinar la
etiologia final de la enfermedad, llevando a cabo pruebas para descartar otras causas cardiacas de disnea ylo edema,
como miocardiopatia infiltrante/restrictiva, enfermedad valvular o enfermedad pericdrdica. 142
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Tabla 17: HFA-PEFF Score.

HFA-PEFF Score

P

F2

-Biopsias

=5 points: HFpEF
Magjor criteria (2 pts): bolded / Minor criteria (1 pt): non-bolded

-Eco integral
-Péptidos natriuréticos

Etiologia final

-Imagen especial

-Prueba genética

Evaluacién previa a la prueba

Puntuacion de eco y péptido natriurético

-Sintomas y/o signos de insuficiencia cardiaca
-Comorbilidades/factores de riesgo
-Eco estdndar

Pruebas funcionales en caso de incertidumbre.

-Prueba de esfuerzo diastdlico (eco de ejercicio)
-Medidas hemodindmicas invasivas.

UMNC NE
Septal e’ < 7Temis o
Lateral e’ <10 cm/s o
Promedio Efe’ =215 o
TR velocidad > 2.8 m/s

Promedio Efe’ 9-140
GLS < 16%

LAVI > 34 mL/m2 o
LVMI = 149/122 g/m2 (M/F)
¥ RWT > 0.42

LAVI 20.34 o

LVMI > 115/95 g/m2 (M/F) o
RWT > 0.42 o

LV espesor de pared =2 12 mm

BIOMARCADORES (ritmo
sinusal)

NTproBNP > 200 pg/mlL o
BNP > 80 pg/mlL

LNTproBNP 125-200 pg/mL o
BNP 35-80 pg/mL

BIOMARCADORES (FA)
NTproBNP > 660 pg/mL o
BNP > 240 pg/mlL

LNTproBNP 365-660 pg/mL
o BNP 105-240 pg/mL

Adaptado de: Kittleson MM et al. 2023. ACC Expert Consensus Decision Pathway on Management of Heart Failure
With Preserved Ejection Fraction. |42

13.8.2.2 Diagnostico de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion conservada.

El diagnéstico de ICFEp debe incluir: presencia de sintomas y signos de IC, FEVI 250% y datos objetivos de alteracio-
nes cardiacas estructurales o funcionales, compatibles con disfuncion diastélica del VI o presiones de llenado del VI
elevadas, asi como concentraciones elevadas de péptidos natriuréticos.|39-142

SOSPECHA CLINICA:

sSINTOMAS

¥ Disnea
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Elaboracién propia

13.8.2.3 Diagnostico diferencial de la ICFEp.

Algunas personas que presentan sintomas de disnea ylo edema pueden no tener insuficiencia cardiaca, hay entidades
que pueden simular la misma. La identificacién precoz de dichas entidades permitird orientar los diagndsticos de una
manera mds precisa y facilitard el realizar referencias oportunas a especialistas, optimizando asf la utilizacién de los
recursos disponibles y generando estrategias de gestion adecuadas. |42

Tabla 18. Diagnéstico diferencial ICFEp

Pistas de diagnoéstico y pruebas recomendadas para imitadores de ICFEp

Enfermedad Sospecha Clinica Examenes

Prueba de deteccidn de protei-
nas monoclonales.

Exploracién con pirofosfato de
tecnecio.

Biopsia endomiocdrdica.

Aumento del grosor de la pared del VI

Problemas musculoesqueléticos (sindrome del tinel carpia-
no, estenosis espinal lumbar)

Neuropatia (sensorial o autonémica)

Amiloidosis cardiaca

Hipertrofia del VI sin explicacién

Miocardiopatia Obstruccién del tracto de salida del VI CMR

hipertréfica »
pertrdfi Antecedentes familiares
Enfermedad extra cardiaca CMR
Sarcoidosis cardiaca Blogueo auriculoventricular de alto grado FDG-PET
Arritmias ventriculares Biopsia de tejido
) Nivel sérico de alfa-galacto-
Angioqueratomas .
, . sidasa (en hombres) Prueba
Enfermedad de Neuropatia sensorial .
e genética de
Fabry Proteinuria
o GLA
Herencia ligada al cromosoma X o )
Biopsia del tejido afectado
Antecedente de infeccién viral
Troponina elevada en ausencia de enfermedad arterial RMC
Miocarditis coronaria Biopsia endomiocdrdica

Bloqueo cardiaco ylo arritmias ventriculares

Adaptado de: Kittleson MM et al. 2023. ACC Expert Consensus Decision Pathway on Management of Heart Failure
With Preserved Ejection Fraction. |42

13.8.3 Tratamiento de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada.

13.8.3.1 Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa-2.

Los ensayos DELIVER y EMPEROR preserved evaluaron los efectos de dapagliflozina y empagliflozina respectivamen-
te en individuos con IC y FEVI 240%, se evidencié una disminucidn significativa de hospitalizaciones por IC, un metaa-
ndlisis posterior sugiere la reduccién de muerte cardiovascular. El ensayo PRESERVED-HF (dapaglifozina) evidencio
mejoras en el estado de salud y la calidad de vida con el uso de iSGLTZ. Se debe considerar el tratamiento con iSGLT?2
para los pacientes con IC-FEc.2,137,138,142

13.8.3.2 Antagonistas de mineralocorticoides.

De datos obtenidos del estudio TOPCAT, el beneficio de la espironolactona fue mds evidente en pacientes dentro del
tercio inferior de niveles de péptido natriurético, correspondiente a un nivel de BNP <[66 pg/mL y NT-proBNP <682
pg/mL, entre aquellos con una FEVI <60%, en cambio en este grupo en mujeres las reducciones en los eventos fueron
similares en todos los estratos de FEVI.2,134,142

13.8.3.3 Inhibidores de la neprilisina y el receptor de la angiotensina.
El ensayo PARAGON-HF evidencié una reduccién en el criterio principal compuesto por hospitalizaciones totales por
IC y muerte cardiovascular, aunque esta reduccién no fue estadisticamente significativa. En los andlisis de subgrupo
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se evidencia mayor beneficio en mujeres. Se puede considerar el tratamiento con ARNI para los pacientes con IC-
FEpP.2,135,136,142

13.8.3.4 Bloqueadores de los receptores de angiotensina.

El estudio CHARM (candesartan) mostré una reduccién moderada en el componente individual de las hospitalizacio-
nes por IC. Se puede considerar el uso de un BRA cuando el ARNI estd contraindicado o ante la limitacién de adquirir
la medicacién. Los IECA no se consideran una alternativa debido a la falta de beneficio evidenciada en el estudio PEP-
CHF (perindopril). Se puede considerar en tratamiento con BRA en los pacientes con ICFEp.2,133,142

Evidencia /| Recomendaciones Clase de Nivel de

recomendacion evidencia

Los iSGLT2 especificamente dapagliflozina y empagliflozina deben ser usados en pa- I A
cientes con ICFEp si no existe ninguna contraindicacion para su uso con el objetivo de
disminuir hospitalizacién por IC y mortalidad cardiovascular.2,137,138,142

Las presiones sistélica y diastdlica deben ser controladas en pacientes con ICFEp de I B
acuerdo con las guias internacionales de manejo para prevenir mortalidad.2, | 42

Los diuréticos deben ser utilizados para mejorar la congestién y eliminar los sinto- | B
mas.2, 142

La intervencidn coronaria (angioplastia o revascularizacion coronaria) deberia ser rea- lla @

lizada en pacientes con presencia de angina o isquemia demostrada que se pueda
catalogar como un efecto adverso de la ICFEp en TMO.2,142

El'manejo de la FA de acuerdo con lo establecido en guias de prdctica clinica interna- lla @
cionales es importante para mejorar los sintomas de ICFEp.2,142

El uso de IECA, beta bloqueadores o ARA Il son recomendados para el manejo de la lla @
hipertensién arterial en contexto de ICFEp.2, (42

El'uso de ARNI puede estar justificado en pacientes con ICFEp sintomdticos principal- lib @

mente en aquellos con FEVI menor a 57% y mujeres para disminuir hospitalizaciones
porIC.2,135,136,142

En pacientes seleccionados con FEVI = 45%, péptidos natriurétricos elevados, o ad- lib B
misién hospitalaria en menos de un afo por IC, que tengan TFG > 30 mL/min o
creatinina < 2.5 mg /dl, potasio < 5 mEq/L, se puede considerar un antagonista de los
receptores mineralocorticoides para disminuir las hospitalizaciones.2, | 34,142

Un ARA Il se puede utilizar para disminuir hospitalizaciones en ICFEp lib B
No se recomienda el uso rutinario de nitratos ni inhibidores de la 5 fosfodiesterasa 1 B
para mejorar la calidad de vida en pacientes con ICFEp.2, 133,142

No se recomienda el uso rutinario de suplementos nutricionales para el tratamiento i C
de ICFEp.2,142

[ TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA ]
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{Cuales son las principales complicaciones y comorbilidades de la Insuficiencia Cardiaca?
14. Comorbilidades en la Insuficiencia cardiaca

14.1 Alteraciones del ritmo

a) Fibrilacion Auricular

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mds comdn en la IC,144 e incrementa el riesgo de formacion de trombos. 45
Pese a que es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de IC (taquicardiomiopatia) es de peor prondstico
la aparicién de FA en la IC ya manifiesta. En su manejo se debe: determinar la causa (infeccidn, sangrado, tirotoxicosis,
etc,), determinar la necesidad de anticoagulacién, control del ritmo, de la frecuencia cardiaca y aliviar los sintomas. 46
Esta arritmia se asocia a un aumento de la incidencia de accidente cerebrovascular y de la mortalidad, lo que determi-
na que su control sea muy importante en la evolucién de los pacientes. EI mecanismo es complejo y multifactorial. 147
Se puede prevenir la aparicion de FA con el uso de fdrmacos habituales en la IC como los IECA, ARA Il,beta bloquea-
dores, y antagonistas de los receptores de los mineralocorticoides. La ivabradina por su parte puede predisponer a la
aparicion de FA.148-152

Para el tratamiento de FA, en primer lugar se debe determinar si el paciente estd hemodindmicamente estable o
inestable. Si no tiene sintomas de IC aguda, se puede comenzar a controlar la FC con BB. Si presenta sintomas de
descompensacion, puede ser Util usar digoxina intravenosa, se puede realizar control de ritmo con amiodarona solo si
la FA tiene menos de 48 horas de inicio o si el paciente estaba debidamente anticoagulado.

La cardioversion urgente debe reservarse solo para pacientes muy inestables como en el caso de un shock cardiogéni-
co, caso contrario se debe primero controlar la frecuencia cardiaca y luego programar la cardioversién. Es importante
que la FA sea menor a 48 horas, si no se tiene la certeza, se debe realizar ecocardiograma transesofdgico para verificar
la presencia de trombos. Si no se dispone de ese examen se procederd a anticoagular al paciente por lo menos tres
semanas para entonces realizar el procedimiento. La amiodarona puede ser administrada después de la conversion
a ritmo sinusal para evitar nuevos paroxismos.|53,154

Un metaandlisis que considera todos los estudios llevados a cabo en la dltima década en pacientes con fibrilacién
auricular e IC en los que se compard la ablacion por catéteres con terapia médica demostré menor mortalidad por
todas las causas (10,7% vs. 18,9%, OR 0,51, 1C95% 0,36-0,74); menor tasa de rehospitalizacion (30,6% vs. 47,5%, OR
0,44, IC 95%: 0,26-0,76), y similar tasa de accidente cerebrovascular (2,8% vs. 4,7%, p NS). La mejoria promedio de
la FEVI tras el procedimiento fue de casi 7%.147

El valor éptimo para la FC en la FA en el contexto de la IC, debe ser de 70 a 110 Ipm y este se determina mejor por
auscultacion directa (no por el pulso radial).|54 Frecuencia cardiaca inferior a 70lpbm en ritmo de fibrilacion auricular
es deletérea en pacientes con IC. Los BB son la primera linea para el control de la frecuencia cardiaca, otra opcién
es la digoxina, que podria ser usada en combinacién con los BB en los casos que no se consiga la reduccién a la FC
deseada. Los calcioantagonistas no dihidropiridinicos (verapamilo, diltiazem) estdn contraindicados en la ICFEr; no
hay contraindicacién formal en la ICFEp. Si el paciente es resistente al tratamiento farmacoldgico se podria optar por
la ablacién del nodo auriculoventricular con colocacién de marcapasos ventricular permanente, aunque existen pocos
estudios que soporten este tratamiento. Si el paciente es portador de ICFEr, se podria indicar TRC en vez del marca-
pasos convencional, al igual que si tuviese indicacién de CDI.154

Por la seguridad y menor posibilidad de sangrado, los NOAC estdn recomendados antes que los antagonistas de la
vitamina K en la FA no relacionada a estenosis mitral, siempre y cuando no exista disfuncién renal grave asociada
(clearance de creatinina menor a 30).155 En casos de contraindicacion formal a la anticoagulacién con alto riesgo de
embolismo se puede optar por la colocacién de un dispositivo de oclusion de la orejuela izquierda.|56 En pacientes con
prdtesis valvulares mecdnicas la anticoagulacién debe ser siempre con antagonistas de la vitamina K.155

. , . Clase de Nivel de
Evidencia | Recomendaciones . . )
recomendacion evidencia

Se recomienda cardioversién eléctrica urgente a los pacientes en los cuales la FA esté | c
ocasionando deterioro hemodindmico importante. 53,154

Para pacientes con IC compensada y FA (NYHA [-lll), los betabloqueadores son se-
guros y se recomiendan como tratamiento de primera eleccién para el control de la I A
FC.154

Se puede emplear digoxina si el paciente no ha logrado controlar la FC a pesar del uso
de BB o si estos no son tolerados o estdn contraindicados.

Se puede indicar ablacién del nodo AV en pacientes que no reducen la FC pese al TMO
para dliviar sintomas, control de la FC y del ritmo, sabiendo que requerirdn marcapasos lib B
definitivo.

Se recomienda cardioversion eléctrica o quimica (con amiodarona) para pacientes que
a pesar del TMO 'y control de la FC, persisten con sintomas de IC.146-156

No se recomienda el uso de otros antiarritmicos clase | debido al riesgo de muerte
prematura en IC.
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Se recomienda anticoagulacién oral en pacientes con FA paroxistica, permanente o
persistente con un puntaje CHA2DS2-VASc = 2, incluso después de una cardioversion
a ritmo sinusal.

Los puntajes CHA2DS2-VASc, HAS-BLED son necesarios para calcular el riesgo de
tromboembolia y sangrado en pacientes portadores de FA e IC.[54

Los NOAC estdn contraindicados en pacientes portadores de vdlvulas mecdnicas y
estenosis valvular mitral moderada a grave. |55

En los pacientes con FA = 48 horas o evidencia de trombo en ecocardiograma tran-
sesofdgico se recomienda anticoagulacién por tres semanas antes de la cardiover-
sion. | 54

Se recomienda realizacién de ecocardiograma transesofdgico y administracién de he-
parina de bajo peso molecular en dosis plena en pacientes programados para cardio-
version eléctrica urgente, si la FA tiene mds de 48 horas. | 54

No se recomienda la administracion de un anticoagulante oral en combinacion con un
antiagregante plaquetario en el contexto de un sindrome coronario agudo, mds alld
de |2 meses, por el alto riesgo de sangrado; puede recomendarse posteriormente solo
el anticoagulante oral. |55

Para un paciente con FA no valvular e indicacién de anticoagulacion segtin score de
CHAZ2DS2-VASc, se prefiere un NOAC en lugar de un antagonista de la vitamina K
ya que el riesgo de hemorragia craneal, accidente cerebrovascular y mortalidad es
menor. | 54-155

La digoxina puede utilizarse para el control de la frecuencia cardiaca en pacientes con
FA e IC, cuando los betabloqueantes no sean suficientes, estén contraindicados o no
sean bien tolerados. | 54

En pacientes con FA y FEVI <50%, en los que se decide una estrategia de control de
frecuencia cardiaca, y la misma no se alcanza a pesar de un éptimo manejo farmaco-
Iégico, puede considerarse el implante de un resincronizador y ablacién del nodo AV.3

La cardioversion eléctrica se puede considerar en pacientes en los que la FA se asocia
a empeoramiento de los sintomas de IC pese al tratamiento médico dptimo.3

b) Taquiarritmias

En extrasistolia ventricular sintomdtica se debe investigar probables causas: trastornos hidroelectroliticos, alteracio-
nes metabdlicas, infecciones, isquemia, fdrmacos. Como tratamiento se puede emplear amiodarona idealmente en
combinacién con beta bloqueadores. No usar otros antiarritmicos. Los calcioantagonistas no dihidropiridinicos estdn
contraindicados en la ICFEr. La utilizacion de CDI podria disminuir la generacidn continua de taquicardias ventriculares
recurrentes por lo que se podria indicar en estos pacientes.! |8 Es importante consultar a un cardidlogo especialista en

arritmias, sobre todo en pacientes con arritmias ventriculares refractarias.

)

Es importante primero buscar posibles causas como: alteracién hidroelectrolitica, isquemia, y corregirlas. La bradicar-
dia en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda ocurre mds a menudo después de un infarto agudo de miocardio,
especialmente cuando ha habido oclusién de la arteria coronaria derecha. Después revisar todos los medicamentos
que podrian ocasionarse y si es necesario retirarlos en el siguiente orden de importancia: antagonistas de los canales
de calcio no dihidropiridinicos, amiodarona, digoxina e ivabradina. Los beta bloqueadores no se deben retirar en el caso

Evidencia /| Recomendaciones

En presencia de arritmias ventriculares, es necesario detectar causas (ejemplo tras-
tornos hidroelectroliticos, anemia, infeccién, isquemia, fdrmacos) y corregirlas.3

Se recomienda el tratamiento con BB, ARM, en ICFEr y presencia de arritmia ventri-
cular para la prevencién de muerte subita. l,2

En extrasistolia ventricular sintomdtica, se puede usar amiodarona sola o combina-
da con BB.

No se recomienda el uso sistemdtico de antiarritmicos para pacientes con IC y
arritmias ventriculares, ya que pueden empeorar la IC.2

Bradiarritmias

recomendacion

lla

Nivel de
evidencia

@

A
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de pausas no largas asintomdticas, se deberia primero reducir la dosis.3 Los pacientes con pausas de seis segundos
0 mds deben ser intervenidos inclusive si son asintomdticos y requerirdn marcapasos o TRC. Pacientes con pausas
menores, si presentan sintomas como desvanecimiento o sincope, también deberian ser tratados. En caso de enfer-
medad del nodo sinusal se debe revisar siempre las dosis de medicamentos bradicardizantes. Pacientes con bloqueo
auriculoventricular (BAV) que tienen indicacion de marcapasos deben utilizarse TRC. Hay que evitar la estimulacién
cardiaca desde el dpex del ventriculo derecho porque produce disincronia ventricular y lleva al deterioro de la FEVI.I57

Para las bradicardias o pausas sinusales, la estimulacién bicameral evitaria el empeoramiento de la IC, y permitiria
una correcta titulacion de medicacion. Pero para los pacientes con BAV, la modalidad de estimulacién deberia ser la
resincronizacion (biventricular, o alternativamente hisiana) si tienen deterioro de la funcion ventricular. En aquellos que
presentan IC sin deterioro de la FEVI, la estimulacién deberia ser bicameral. Las modalidades de estimulacion fisiold-
gica (hisiana y rama izquierda) son un avance prometedor en estos pacientes, aunque aun hacen falta mds estudios
aleatorizados. 58

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia /| Recomendaciones

Es recomendable primero buscar posibles causas: alteraciones hidroelectroliticas,
isquemia, medicamentos y corregirlas.3

Si el paciente tiene pausas mayores a tres segundos, frecuencia cardiaca menor
a 50 Ipm o 60 Ibm en FA o bradicardia sintomdtica, se debe descontinuar los lla C
fdrmacos que reducen la FC, con excepcion de los BB.[,3

Si-a pesar del gjuste de la medicacién el paciente todavia presenta bradicardia
sintomdtica, se retirardn los BB como Ultimo recurso y se debe pensar en la IIb C
colocacién de marcapaso. |

No es recomendable la colocacién de marcapasos si no hay una indicacion
formal o solo con el objetivo de modificar las dosis de los BB. |

Para pacientes con IC y FEr que requieren marcapasos y no tienen BAV de alto
grado, se puede optar por modalidades de estimulacion eléctrica que alteren el lIb @
sincronismo ventricular. 157,158

14.2 Cardiopatia isquémica

La enfermedad coronaria es una de las causas principales de IC segun registros y estudios clinicos en todo el mundo.
Ante todo paciente con IC es fundamental descartar cardiopatia isquémica mediante historia clinica y familiar, examen
fisico, electrocardiograma y estudios por imdgenes, pruebas funcionales y/o anatémicas para diagnosticar coronario-
patia, magnitud, extensién y presencia de isquemia, secuela y/o viabilidad, con distintos niveles de recomendacién. |47

a) Tratamiento farmacolégico

El tratamiento de la cardiopatia isquémica (angina) asociada a IC debe seguir un esquema escalonado de acuerdo a
los sintomas y la respuesta al tratamiento. Algunos fdrmacos utilizados en la IC son también efectivos para controlar
la angina, como los betabloqueantes y la ivabradina.|59

La trimetazidina afadida a los betabloqueantes es beneficiosa en pacientes con ICFEr y angina, puede mejorar la clase
funcional, la duracién del ejercicio y la funcion ventricular izquierda. 159,160

Otros fdrmacos efectivos y seguros en pacientes con ICFEr son la amlodipina 'y los nitratos; diltiazem y verapamilo no
son seguros en estos pacientes aunque pueden emplearse en la ICFEp.110

b) Revascularizacion miocardica

La cirugia de revascularizacién coronaria que estd indicada en pacientes con estenosis significativa del tronco de la
coronaria izquierda o equivalente (descendente anterior proximal o circunfleja proximal), no estd bien estudiada en
pacientes con IC bien definida, la recomendacion se basa tinicamente en opinién de expertos.

Segun el estudio STICH, la cirugia coronaria estd recomendada en pacientes con ICFEr y EAC significativa (descen-
dente anterior o enfermedad multivaso; no se estudiaron pacientes con lesion de tronco) para reducir la mortalidad y
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hospitalizaciones de causa cardiovascular. La cirugia de revascularizacién coronaria puede mejorar la angina en mayor
medida que el tratamiento farmacoldgico solo.159,162,163

Recientemente se conocieron los datos del estudio REVIVED-BCIS2, que incluy6 pacientes con ICy FEVI <35%, y enfer-
medad coronaria extensa y viabilidad demostrada en al menos 4 segmentos miocdrdicos disfuncionantes, en los que
fuera posible proceder a la revascularizacién con angioplastia coronaria. En una mediana de seguimiento de 4! meses
no hubo diferencia en la mortalidad, en la hospitalizacién por IC ni en el incremento de la FEVI. La incidencia de IAM
fue similar en ambos grupos, la necesidad de revascularizacién no planeada Iégicamente menor en la rama invasiva,
en el caso de la revascularizacién miocdrdica en pacientes con ICFEr y miocardiopatia isquémica cronica cuando se
ha descartado lesién severa de TC| se debe relegar unicamente a aquellos pacientes que contindan sintomdticos o
presentan deterioro de la FEVI pese a tratamiento clinico optimizado.|61

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia | Recomendaciones

Primera opcion

El BB es el tratamiento de primera linea para dliviar la angina ; reduce la | A
hospitalizacién por IC y riesgo de muerte prematura. |
Segunda opcion
Considerar un nitrato oral o transcutdneo de accién corta (tratamiento antiangi- o B
noso efectivo y seguro en la IC).3
Considerar un nitrato oral o transcutdneo de accién prolongada (antian-
. . , lla B
ginoso efectivo pero no estudiado adecuadamente en la IC).1,3
Considerar el uso de amlodipina para pacientes que no toleran un
lib B
BB.159
Ivabradina en pacientes que pese al tratamiento adecuado persisten
. . . . , : lla B
con frecuencia cardiaca >70 latidos por minuto en ritmo sinusal.l59
Estatinas en pacientes con indicacién por prevencion secundaria de | A
enfermedad cardiovascular
Paso 3: revascularizacion miocardica:
Si'la angina persiste a pesar del tratamiento, se recomienda la revascu- | A
larizacion miocdrdica.159-161
Como alternativa a la revascularizacién miocdrdica, considerar la com- b c

binacién de tres o mds fdrmacos antianginosos.|59-161

La ATC se puede considerar una alternativa a la CRM, después de una
exhaustiva evaluacidn por un equipo multidisciplinario de la compleji- / C
dad de la anatomia coronaria, comorbilidades, riesgo quirdrgico, etc.l,2

14.3 Hipertension Arterial

La hipertensién arterial (HTA), tanto su componente sistélico como diastdlico, es un factor de riesgo importante para
el desarrollo de insuficiencia cardiaca (IC), y a pesar de desconocer un objetivo éptimo de presién arterial (PA), se
recomienda niveles </30/80 mmHg. Algunos ensayos han demostrado que el control de la HTA reduce el riesgo de IC
de hasta aproximadamente un 40% y particularmente cuando es alcanzado un objetivo mds estricto de </20 mmHg
del componente sistdlico.l,2,164 Los calcio antagonistas no dihidropiridinicos (diltiazem y verapamil) y los agentes de
accion central estdn contraindicados ya que se asocian con peores resultados. Los bloqueadores alfa no tienen efec-
tos sobre la supervivencia y, por lo tanto, no estdn indicados. El cambio de inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensinalantagonistas del receptor de angiotensina Il (IECA/ARA Il) por la combinacion de sacubitril/valsartdn en
pacientes elegibles para esta estrategia, también puede ayudar a controlar la PA, considerando el efecto antihiperten-
sivo adicional de este farmaco. 1,165

45
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. . . Clase de Nivel de
Evidencia /| Recomendaciones . , )
recomendacion evidencia

Tratamiento de la HTA para reducir la incidencia de IC

En pacientes en estadio A o con riesgo incrementado de IC, se recomienda el tra-
tamiento de la HTA, objetivando una cifra éptima menor a 130/80.1,165

En pacientes en estadio A o con riesgo incrementado de IC, puede ser considerado
el tratamiento de la HTA, objetivando una cifra menor a 120.2

Tratamiento de la HTA en pacientes con IC sintomdtica (NYHA [I-HIV) y FEr

Paso |

Se recomienda el tratamiento en dosis mdximas toleradas basado en la combina-
cién de ARNI o [ECA o ARA II; un beta bloqueador y un antagonista del receptor I A
mineralocorticoide.2

Paso 2

En pacientes con ICFEr si la combinacion de los tres anteriores no es efectiva en
lograr un objetivo de presion arterial, afiadir vericiguat princibalmente en pacientes l @
sintomdticos. | ,2

Paso 3

Sila HTA persiste a pesar de la combinacién de los anteriores, es razonable ahadir
un diurético tiazidico principalmente clortalidona y si pese a esto mantiene cifras

de PA elevadas puede ser indicada la combinacion de amlodipina o hidralazi- / A
na.l 65
No se recomienda el uso de verapamil y diltiazem en pacientes con IC-FEr por su n c

efecto inotrépico negativo y riesgo de empeoramiento de la IC. |

No se recomiendan los antagonistas alfa adrenérgicos por sus problemas de se-
guridad en pacientes con IC-FEr (activacién neurohormonal, retencion de liquidos, il A
empeoramiento de la IC).165

Tratamiento de la HTA en pacientes con IC-FEp (preservada)

Se recomienda el uso de IECA, ARA I, antagonistas de receptores mineralocorticoi- o B
des (ARM).1,142
Es fuertemente recomendado controlar la sobrecarga de volumen y regular el tra- | c
tamiento para conseguir una PA sistélica menor a 130 mm Hg.
Los betabloqueantes, calcioantagonistas y alfabloqueantes tienen datos limitados

. . llb B
para elegirlos como tratamiento de la ICFEp. |42

14.4 Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus (DM) es un factor de riesgo conocido de IC. La prevalencia de IC es de aproximadamente 2%
en los diabéticos, pudiendo llegar hasta 22% en aquellos de mayor edad. Adn existe incertidumbre sobre si el control
estricto de la glucosa altera el riesgo de eventos cardiovasculares en pacientes con IC, debido a los resultados conflic-
tivos cuando los niveles de hemoglobina glicosilada son mayores que 8% o menores que 7%.166 En miltiples estudios
en pacientes con DM tipo 2 con alto riesgo cardiovascular y/o enfermedad cardiovascular ya establecida los inhibidores
(ISGLT2) previenen las hospitalizaciones por IC en comparacion con placebo. En pacientes con DM2 e IC se vio be-
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neficio en deterioro de la insuficiencia cardiaca y mortalidad cardiovascular; a partir de estos resultados la Asociacion
Americana de Diabetes recomienda el uso de iSGLT2 como agentes de primera linea para el tratamiento de pacientes
con DM e IC o con alto riesgo de IC. Entre estos Ultimos se incluyen canagliflozina, dapagliflozina, empagliflozina y
sotagliflozina.166,167

La metformina es segura en pacientes con IC, en comparacion con la insulina y las sulfonilureas, segtin estudios obser-
vacionales, pero sin existir estudios controlados hasta la fecha, siendo recomendado como terapia adicional cuando los
objetivos no son alcanzados en estos pacientes. Sin embargo, no se recomienda en pacientes con filtrado glomerular
<30 mlimin/1,73 m2 o insuficiencia hepdtica debido al riesgo de acidosis Idctica.

En la actudlidad los inhibidores de la de la dipeptidilpeptidasa-4 (DPP4), han demostrado ser seguros en pacientes
con IC, sin aumentar el riesgo de IC o de hospitalizaciones por descompensacion, siendo una excepcién la saxagliptina
y la alogliptina que aumentan hospitalizaciones por IC.2,167

Los agonistas del receptor de péptido similar a glucagén | (GLPI) han demostrado ser seguros en el manejo de los
pacientes con IC.167

Con respecto a otras terapéuticas de la DM, la insulina y las tiazolidinedionas (glitazonas) causan reabsorcion de sodio
y agua originando mayor riesgo de empeoramiento y hospitalizacién por lo cual no se recomiendan en pacientes con
IC; las sulfonilureas han mostrado aumento de la mortalidad y hospitalizaciones y tampoco son recomendables en
pacientes con IC.167

. . . Clase de Nivel de
Evidencia /| Recomendaciones . , )
recomendacion evidencia

Se recomienda el uso de los iSGLTZ en pacientes con DM tipo 2 y con riesgo de
eventos cardiovasculares (incluye estadio A de IC) para reducir las hospitalizacio- I A
nes por IC, disfuncion renal y mortalidad cardiovascular.2,167

Es recomendado el uso de los iSGLT2 (dapaglifiozina y empagliflozina y sotagli-
flozina) en pacientes con DM tipo 2 e ICFEr para reducir las hospitalizaciones por | A
IC y mortalidad cardiovascular.?

Se recomienda el uso de metformina en caso de intolerancia a iSGLT2 o de inade-
cuado control glucémico con monoterapia en pacientes con DM tipo 2 e IC.167

La saxagliptina y las tiazolidinedionas (glitazonas) estdn contraindicadas en pa-
cientes con DM tipo 2 e IC.2

14.5 Valvulopatias:

La IC puede ser la consecuencia final de una valvulopatia o ésta Ultima puede empeorar un cuadro preexistente de
IC. Dichos pacientes tienen alto riesgo por lo que necesitan de evaluacion de un equipo multidisciplinario “heart team”
(cardidlogo con experiencia en enfermedades valvulares e IC, cirujano cardiaco, cardidlogo intervencionista, especialis-
tas en imagen cardiaca, anestesista, especialista en geriatria y cuidados intensivos) que evalien beneficios y riesgos de
intervenciones, especialmente quirdrgicas o percutdneas.!,2,168

a) Estenosis adrtica

Cuando el paciente con estenosis adrtica (EAo) presenta sintomas de IC el prondstico es pobre, pero la terapia médica
para IC debe ser prescrita teniendo precaucién con el uso de vasodilatadores. Sin embargo, si el paciente presenta
mejoria clinica, esto no debe retrasar la intervencién.|68

Se recomienda una intervencion de la vdlvula adrtica en pacientes con sintomas de IC, esperanza de vida > | afo
y EAo grave de alto gradiente (drea valvular <lcmZ2 — gradiente medio >40 mmHg), independientemente de la FE.
Se ha demostrado que el implante percutdneo de vdlvula adrtica (TAVI) no es inferior al reemplazo quirtirgico de
vdlvula adrtica (RVA) en términos de reduccion de eventos clinicos graves, en pacientes con riesgo preoperatorio alto
e intermedio. Por otro lado, en pacientes de bajo riesgo, la edad media en los estudios fue restricta a >/0 afios y el
seguimiento fue limitado a 2 afios. Por lo tanto, actualmente el RVA se recomienda en pacientes < 75 afios y riesgo
quirdrgico bajo (puntuacién STS o EuroSCORE Il < 4%), mientras que TAVI se recomienda en pacientes > 75 afios o
riesgo quirdrgico alto/prohibitivo (EuroSCORE Il >8%). De tal manera, en el resto de los escenarios, la eleccion entre
TAVI y SAVR debe ser realizada por el Heart Team de acuerdo con la edad, esperanza de vida, preferencia individual
y otras caracteristicas, incluyendo los aspectos clinicos y anatémicos.|69

En pacientes con ICFEr y EAo severa con bajo gradiente (gradiente medio <40 mmHg), se debe determinar si la
estenosis es verdadera a través de un ecocardiograma de estrés con dobutamina, que permita diferenciar si se trata
de una estenosis moderada o grave. Ya en aquellos con gradiente bajo y FE preservada, la angiotomografia con escore
de calcio valvular es la indicada.|69

El beneficio del tratamiento medicamentoso para IC en la EAo no grave con ICFEr se estd evaluando en el ensayo
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TAVR UNLOAD. La valvuloplastia adrtica con catéter-baldn se puede considerar en pacientes muy sintomdticos con IC
aguda (es decir, shock cardiogénico) como puente para TAVI o RVA.169

b) Insuficiencia adértica

La insuficiencia adrtica (IAo) grave puede conducir a una disfuncién ventricular grave y llevar a un aumento de efec-
tos adversos, incluyendo mortalidad, de tal modo, la terapia médica optimizada (TMO) para IC puede mejorar los
sintomas, particularmente los vasodilatadores. Sin embargo, se debe tener bastante precaucién a la hora de utilizar
betabloqueadores ya que al prolongar la didstole pueden empeorar la regurgitacion.|70

La cirugia de la valvula adrtica es recomendada en pacientes con IAo grave y sintomas de IC independientemente
de la FEVI. En caso de riesgo quirdrgico alto o prohibitivo, también se ha utilizado TAVI para su tratamiento.|69,170

c) Insuficiencia mitral

- Insuficiencia mitral primaria crénica

La insuficiencia mitral (IM) primaria es causada por anomalias del aparato valvular y puede conllevar a IC. De esta
manera, en pacientes sintomdticos con IM grave se recomienda la cirugia, preferiblemente la reparacién o plastia, a
menos que existan contraindicaciones. La decision de plastia versus reemplazo de la vdlvula mitral estd supeditada a
la anatomia valvular, asi como a la experiencia del equipo quirdrgico del centro y el estado clinico del paciente. Si la
cirugia estd contraindicada o se considera de alto riesgo, se debe optimizar el tratamiento medicamentoso, priorizando
vasodilatadores y diuréticos, manejo de comorbilidades y se puede considerar las posibilidades de plastia o reparacion
percutdnea.l68-170

- Insuficiencia mitral secundaria

La IM secundaria, es una valvulopatia donde la anatomia del aparato valvular es normal, y es causada debido a una
dilatacién de las cavidades izquierdas incluyendo el ventriculo y la auricula por agrandamiento del anillo. Cuando existe,
la IM secundaria moderada o grave se asocia con un prondstico extremadamente malo en pacientes con IC. Se reco-
mienda la derivacién temprana de los pacientes con IC e IM moderada o grave a un “Heart Team” multidisciplinario,
que incluya especialistas en IC para la evaluacion y la planificacién del tratamiento.69

El primer paso siempre es verificar si el paciente se encuentra en TMO incluyendo la terapia de resincronizacién cuan-
do indicada segun las guias. Posteriormente tenemos algunos escenarios, uno de ellos es para aquellos que presentan
ICFEr e IM secundaria grave que requieren revascularizacion, en estos casos se debe considerar ademds de la revascu-
larizacidn, la cirugia de la vdlvula mitral concomitante. Se ha demostrado que la plastia no es mejor que el reemplazo
valvular mitral en este tipo de pacientes. Otro escenario es, la presencia de IC, IM moderada e indicacién primaria de
otra cirugia valvular, donde la intervencién mitral debe ser considerada.169,170

Por otro lado, sin duda el escenario mds complicado es, en pacientes sintomdticos con IC, IM secundaria grave, refrac-
tarios a TMO y que presentan bajo riesgo quirdrgico, aqui, la intervencion de la vdlvula mitral puede ser considerada.
En este dltimo caso, dos estudios clinicos aleatorizados fueron realizados (MITRA-FR y COAPT), y que evaluaron la
efectividad de la reparacion percutdnea de la vdlvula mitral de borde a borde mds TMO en comparacion con TMO
solo, en pacientes con ICFEr y IM secundaria moderada a grave o grave (drea efectiva del orificio regurgitante o
AEOR >20 mmZ2 en MITRA-FR y AEOR >30 mm2 en COAPT). De manera sorpresa, hubo resultados ambivalentes,
MITRA-FR no mostré ningtn beneficio de la intervencion sobre el evento primario que incluyé mortalidad por todas
las causas; por otro lado, COAPT mostré una reduccidn significativa en hospitalizacién por IC y mortalidad a los 24
meses de seguimiento.|70-172 Es aqui donde posterior a los andlisis de la poblacién incluida en los estudios, se con-
cluyé que pacientes con refractariedad a TMO, AEOR >_30 mm?2, FE <50%, %, didmetro telesistdlico del ventriculo
(DSVE) <70 mm, presién sistélica pulmonar (PASP) <70 mmHg, ausencia de disfuncién grave del ventriculo derecho
y vdlvula tricispide, que fue la poblacién del COAPT, son los mds beneficiados de la intervencidn transcutdnea. No se
recomiendan intervenciones en la vdlvula mitral en pacientes con una expectativa de vida < | afio debido a condicio-
nes extracardiacas.|70-173

d) Insuficiencia tricuspidea

La insuficiencia tricuspidea (IT) primaria es infrecuente. Por el contrario, la IT secundaria o funcional es consecuencia
de la disfuncién del ventriculo derecho y la IC. Se produce por dilatacién anular que ocasiona mala coaptacion de las
valvas sin que exista dafio estructural de las mismas.174,175

El' manejo de la IC con IT incluye TMO (es decir, diuréticos, antagonistas neurohormonales). La terapia transcatéter y
la cirugia se pueden considerar en casos seleccionados. Se debe considerar un equipo cardiaco multidisciplinario, que
incluya especialistas en IC, para la evaluacién y la planificacién del tratamiento.|69

La cirugia de la vdlvula tricispide se recomienda en pacientes con IT grave que requieren cirugia cardiaca del lado
izquierdo. También se debe considerar en pacientes con IT moderada y dilatacidn del anillo tricuspideo que requieren
cirugia cardiaca del lado izquierdo y en pacientes sintomdticos con IT grave aislada. Las técnicas transcatéter han sur-
gido recientemente como posibles opciones de tratamiento de la IT. Los resultados preliminares muestran una mejoria
en la gravedad y los sintomas de la IT con bajas tasas de complicaciones. Se necesitan mds estudios prospectivos para
mostrar el impacto prondstico de estos tratamientos en pacientes con IC.176,177
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Evidencia | Recomendaciones

Se recomienda el ecocardiograma transtordcico para la evaluacién de valvulopa-
tias, funcion ventricular derecha y presion arterial pulmonar en pacientes con diag-
néstico establecido de IC FEr, IC FE levemente reducida o IC FEp para identificar
a los pacientes candidatos a tratamiento de la valvulopatia. 1,2,168

Se recomienda cateterismo derecho con catéter arterial pulmonar en pacientes
con hipertensién pulmonar diagnosticada por ecocardiografia, para confirmar y
determinar su reversibilidad antes de la correccién de la enfermedad valvular. 1 68

En pacientes sintomdticos con ICFEr y EAo de «bgjo flujo, bajo gradientey (drea
valvular < | cm2, gradiente medio de presion < 40 mmHg), se debe considerar la
ecocardiografia de estrés con dosis bajas de dobutamina para identificar aquellos
con EAo grave candidatos a RVA o TAVI.168-170

En pacientes con sospecha de EAo de bajo flujo y bajo gradiente con FE preser-
vada y dificultades para definir gravedad anatémica por métodos convencionales,
medir el escore de calcio por angiotomografia es recomendado. | 68-170

En pacientes con IC y EAo grave, sintomdtica o asintomdtica, con riesgo quirdrgico
bgjo o intermediario, TAVI o RVA, son recomendados basado en la edad, esperanza
de vida, preferencia individual y otras caracteristicas, incluyendo los aspectos clini-
cos y anatémicos, ademds de la evaluacidn del equipo multiprofesional. | 68-170

Estd recomendada la realizacién de TAVI, para pacientes con EAo grave con riesgo
quirdrgico alto o que no son candidatos para cirugia segtin la valoracién del equipo
cardioldgico y que tengan una sobrevida estimada > | afio tras la intervencidn.

En pacientes de bgjo riesgo quirtirgico y con EAo severa candidatos a cirugia, se
debe considerar TAVI si el equipo cardiolégico evalia que esto es mds conveniente
por las condiciones clinicas y anatémicas del paciente. | 68

En todos los pacientes EAo y presencia de ICFEr, la TMO debe ser realizada para
todos los pacientes, con precaucién en los vasodilatadores. ,2

En pacientes con insuficiencia adrtica severa con FE en reposo <50%, sean sin-
tomdticos o asintomdticos, candidatos a cirugia, estd recomendada la reparacién
o reemplazo valvular. | 68

En pacientes con ICFEr e insuficiencia mitral secundaria, estd recomendado el tra-
tamiento farmacoldgico optimizado para reducir el grado de insuficiencia (incluye
TRO).1,2

La cirugia combinada de revascularizacion coronaria e insuficiencia mitral secun-
daria debe ser considerada en pacientes sintomdticos con FE reducida con indica-
cion de revascularizacién. |,2

En pacientes sintomdticos (NYHA Il o IV) con IM grave y riesgo quirdrgico alto
o prohibitivo, la reparacién transcatéter de borde a borde (TEER, por sus siglas
en inglés) es razonable si la anatomia de la vdlvula mitral es favorable para el
procedimiento de reparacién y la expectativa de vida del paciente es de al menos
| afio. 168

La reparacién percutdnea de la vdlvula mitral de borde a borde (Mitra Clip)
debe considerarse en pacientes cuidadosamente seleccionados (FE <50%, DSVE
<70mm e PASP <70mmHg) con IM secundaria grave, no elegibles para cirugia,
que no necesitan revascularizacién coronaria, que son sintomdticos a pesar de la
T™O.170-173

La cirugia aislada para la insuficiencia mitral no isquémica grave, debe ser con-
siderada en pacientes con FEVI < 30%, seleccionados, para evitar o posponer el
trasplante cardiaco, en centros quirdrgicos con alta experiencia. [,2

La correccién quirdrgica para la vdlvula tricispide debe ser realizada cuando exis-
ta una indicacién de correccién de valvulopatia izquierda. 1,2, 169

Clase de
recomendacion
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Nivel de
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14.6 Disfuncion renal

La ERC es una comorbilidad muy frecuente y puede estar presente entre el 40 al 50% de los pacientes en estadios
avanzados de IC, a medida que aumenta la Clase funcional y el deterioro de la FEVI, mayor es la prevalencia de esta
comorbilidad.|78

El concepto de insuficiencia renal crénica (IRC), que es diferente al de ERC, implica un deterioro progresivo e irreversi-
ble (durante mds de tres meses) de la funcién renal determinada por el filtrado glomerular (FG) <60 mi/min/l,73 m2.
Segln esta evolucién se establecen distintos estadios como se indican en la Tabla 19.179

Tabla 19. Categorias de la enfermedad renal crénica segun el filtrado glomerular.

I 90 Dafio Renal con FG normal

2 60 -89 Dafo Renal y ligero descenso el FG
3* 45-59 Descenso ligero - moderado del FG
3B* 30 - 44 Descenso moderado del FG

4% 15-29 Descenso grave del FG

4% <5 Predidlisis

5d* Didlisis Didlisis

* Etapas de insuficiencia renal
ERC : enfermedad renal crénica FG : filtrado glomerural ; m : mililitros ; min: minutos ; m2 : metros cuadrados de supeficie
corporal

Tomado de: Levey AS et al. 2009. A new equation to estimate glomerular filtration rate.|79

El tratamiento farmacoldgico habitual en la IC estd influenciado por la funcidn renal. Es primordial conocer el valor del
clearence de creatinina. Cifras de creatinina que parecen normales pueden enmascarar una caida significativa de la
TFG. La presencia de ERC moderada no es contraindicacién para el uso de IECA, ARA Il o ARM, incluso los datos sobre
sacubitrillvalsartdn y isglt2 permiten sustentar el mismo concepto para este fdrmaco. En estadios mds avanzados se
debe individualizar el tratamiento.!80

Los diuréticos tiazidas generan mayor nefrotoxicidad y tienen poco efecto en pacientes con una clearance por de-
bajo de 30 ml/ min/l,73 mZ2, por esto se prefieren los diuréticos de ASA ya que son de eleccién para el tratamiento
de los sintomas congestivos.|81 Ante la presencia de resistencia diurética es necesario definir la causa de la misma
(transgresidn dietética, AINE, entre otros) y aumentar la dosis de diuréticos para lograr el efecto deseado. En casos de
hipervolemia en que se deteriora la funcioén renal, la congestion es el factor fundamental y no se deben suspender los
diuréticos, siendo a veces necesario aumentarlos.

El'empleo excesivo de diuréticos puede llevar a mayor disfuncién renal. Los fdrmacos que se excretan por via renal
(como digoxina, insulina, heparina de bajo peso molecular) requieren un ajuste de dosis. Con un clearance de creatini-
na por encima de 50 ml/min la dosis de digoxina puede ser de 0.25 mg diarios; entre 25 y 50 ml/min la mitad de la
dosis, y por debajo de 25 ml/ min es necesario ser sumamente cuidadosos, se podria utilizar 0.125 mg dia por medio.

La espironolactona puede generar disfuncién renal e hiperpotasemia.l82 Hay que ser sumamente cuidadosos con la
asociacién de IECA o ARA I, suplementos de potasio, diureticos y antiinflamatorios no esteroides. No existe contrain-
dicacién formal para el uso de beta bloqueadores en IC y disfuncién renal asociada.|83

Cuando la creatinina se incrementa en forma desproporcionada debe descartarse estenosis de la arteria renal, hi-
pervolemia o hipovolemia, y evaluar la medicacion concomitante. La obstruccién prostdtica debe ser descartada en
hombres con ICy ERC; en este caso, los bloqueantes alfa-adrenérgicos generan hipotension y retencién hidrosalina, por
lo que no se recomiendan; se prefieren los inhibidores de la 5-alfa-reductasa.!83

La amiodarona no requiere ajuste de dosis. La ivabradina se debe utilizar con precaucion si el FG es <I5 ml/min,
dado que no estd estudiada en esta poblacién. La warfarina no requiere ajuste de dosis. Los anticoagulantes directos
en general requieren ajuste de dosis seglin la funcidn renal. Entre las estatinas, la atorvastatina es de eleccion en los
pacientes con ERC. Los BB reducen la mortalidad de los pacientes con IC-fer y disfuncién renal moderada (TFG, 45-
59 mlimin/1,73 m2 ) o moderadamente grave (TFG 30-44 mlimin/l,73 mZ2 ), mientras que no hay evidencia sobre los
pacientes con disfuncién renal grave (TFG < 30 mlimin/l,73 m2 ).183

El sacubitrilo-valsartan, comparado con enalapril, llevé a un deterioro de la funcién renal mds lento pese a un ligero
aumento del cociente albumina urinarial creatinina, y mejoré de forma similar los resultados cardiovasculares para
los pacientes con ERC y el resto de pacientes del estudio PARADIGM-HF. Los isglt2 previenen un mayor riesgo de
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progresion de la enfermedad renal o de muerte por causas cardiovasculares.

La mejoria del gasto cardiaco tras la TRC o el implante de DAVI se puede asociar con una mejoria al menos transitoria
de la funcién renal. Los beneficios del DAl pueden reducirse en los pacientes con disfuncién renal grave, dado el riesgo
asociado de muerte por causas no arritmicas.62,184,185

El Sindrome Cardiorrenal (SCR) se define por trastornos del corazon y rifion en los que la disfuncién aguda o crénica

en un drgano induce la disfuncion aguda o crénica del otro. Se realizé una clasificacion en 5 subtipos y de ellos, el tipo
I, caracterizado por disfuncién cardiaca que origina disfuncion renal, es el mds frecuente. TABLA 20.186

Tabla 20. Clasificacion del sindrome cardiorrenal

Tipo Caracteristicas

Tipo | Insuficiencia cardiaca aguda que conduce a disfuncion renal
Tipo 2 Insuficiencia cardiaca crénica que conduce a dafio renal
Tipo 3 Dafo renal agudo que conduce a insuficiencia cardiaca
Tipo 4 Dafio renal crénico que conduce a insuficiencia cardiaca
Tipo 5 Condicién sistémica que conduce a dafio renal y cardiaco

Tomado de: Nuiez |. Et al. 2015. Sindrome cardiorrenal en la insuficiencia cardiaca aguda: revisando paradigmas

Dentro de los pardmetros bioquimicos que se utilizan para la valoracién de la congestion nos encontramos el pro-
péptido natriurético cerebral N-terminal (NT-proBNP) vy el antigeno carbohidrato 125 (CA 125). EI NT-proBNP es un
indicador de hipertrofia ventricular y no valora de forma adecuada la congestién en pacientes con insuficiencia rendl.
Por lo que respecta al CA 125, en los dltimos afios ha destacado por ser un marcador de congestién adecuado de
forma aislada, incluso sin una clinica compatible que ademds no se modifica en pacientes con ERC, por lo que parece
una herramienta interesante en este grupo./87

Actualmente, también se ha incorporado como una herramienta fundamental la ecografia a pie de cama o POCUS
para la valoracién de la congestion en los pacientes cardiorenales. La escala VEXUS nos ayuda a establecer el grado
de congestién y a optimizar el tratamiento diurético si presentan un empeoramiento de la funcién renal durante el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca.2

Recientemente en pacientes con enfermedad renal crénica y diabetes mellitus tipo 2 finerenona ha demostrado redu-
cir el riesgo de hospitalizacién por IC.188,189

Evidencia /| Recomendaciones Clase de Nivel de

recomendacion evidencia

Es importante calcular el clearence de creatinina de forma periédica en to- / @
dos los pacientes con IC.
Se recomienda usar las formulas CKD-EPI o la MDRD. 178,179

Se recomienda ajustar la dosis del tratamiento convencional segtin el clearen- / C
ce de creatinina.2, 178

Para el manejo de la congestion se debe tener precaucion con el uso de diu- / C
réticos. Se prefiere el uso de diuréticos de ASA antes que tiazidicos por ser
menos nefrotéxicos. 78

En caso de aumento desproporcionado de los valores de creatining, se reco- v
mienda investigar estenosis de la arteria renal e hipovolemia asociadas.!78

Se debe descartar hipertrofia prostdtica en varones con disfuncién renal e lib @
IC asociadas. Se preferird el uso de inhibidores de 5-alfa.reductasa para su
tratamiento. |83

Finerenona estd recomendada en pacientes con DM2 y ERC para reducir / B
hospitalizaciones por IC.188,189
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14.7 Anemia y déficit de hierro

La Anemia se define como una concentracién de hemoglobina < 13.0 g/dl en hombres y < 12.0 g/dl en mujeres. El
déficit de hierro se define como una ferritina sérica < 100 ugl/l o ferritina entre 100-300 ug/l o saturacién de transfe-
rrina < 20%, con o sin anemia. Tanto la anemia como el déficit de hierro son comunes en la IC. La anemia agrava los
sintomas de IC y aumenta la probabilidad de hospitalizacién. |90 El déficit de hierro se asocia a un peor pronédstico.! 9|
La recomendacion actual en pacientes con IC es realizar un estudio de hierro de forma sistemdtica una vez al afo,
ante la agudizacién clinica de la enfermedad o en presencia de marcadores de progresién y sobre todo siempre que
exista anemia.|92

Es necesario investigar primero la causa de la anemia (pérdida oculta de sangre, déficit de hierro, déficit de vitamina
B2 o folato, discrasias sanguineas), pero en muchos pacientes no se encuentra una causa especifica.

El tratamiento con hierro intravenoso (carboximaltosa férrica) puede mejorar la clase funcional, los sintomas, la calidad
de vida y reducir las hospitalizaciones, sobre todo en pacientes con ICFEr193 Se desconoce su efecto en la ICFEp e
ICFEIr.  En estudios multicéntricos demostraron que en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomdticos ambulatorios
(NYHA II-1ll), con fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo = 45%, péptidos natriuréticos elevados, y deficiencia de
hierro (ferritina <I00 ug/l o 100-300 ug/l si la saturacion de transferrina era < 20%). Los pacientes fueron aleatori-
zados [:I a tratamiento intravenoso con hierro carboximaltosa férrica (n = 152) o placebo (solucidn salina, n = 152)
durante 52 semanas. Se midié test de calidad de vida, prueba de marcha de 6 minutos, CF segtin NYHA y varias es-
calas relacionadas con fatiga. Los resultados fueron categdricos en cuanto a los endpoint medidos con impacto clinico
sustancial en término de calidad de vida y hospitalizacién.|94

No hay evidencia clara para el uso de hierro oral en la anemia asociada a IC. Tampoco el uso de agentes estimulantes
de la eritropoyetina ha sido recomendado por no tener un claro beneficio y por incremento de eventos adversos.|95

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia /| Recomendaciones

Control sistemdtico una vez al afio de recuento sanguineo completo, con-
centracién de ferritina sérica y Sat-T en todos los pacientes con IC. 1,2

Se debe considerar la administracion intravenosa de suplementos de hierro
con carboximaltosa férrica para los pacientes sintomdticos con FEVI <
45% y déficit de hierro, definido como ferritina sérica < 100 ng/ml o de lla A
100-299 ng/ml con Sat-T < 20%, para dliviar los sintomas de IC y mejorar
la capacidad de ejercicio y la calidad de vida. |93, 1 94

Se debe considerar la administracion intravenosa de suplementos de hierro
con carboximaltosa férrica para los pacientes sintomdticos hospitalizados
recientemente por IC y con FEVI < 50% y déficit de hierro, definido como lla A
ferritina sérica < 100 ng/ml o de 100-299 ng/ml con Sat-T < 20%, para
reducir el riesgo de hospitalizacion por IC.193

No se recomienda el uso de agentes estimulantes de la eritropoyeting, ni
hierro oral por no tener un claro beneficio.| 95

14.8 Otras comorbilidades

A continuacion se describen algunas recomendaciones en cuanto a otras comorbilidades significativas en la insuficien-
cia cardiaca:

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia /| Recomendaciones

Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo para IC, por tanto se recomienda el control del
peso para prevenir la aparicion futura de IC.196

Se debe tener en cuenta que la obesidad puede ser causa de disneg, intolerancia
al ejercicio y edemas, complicando el diagndstico de IC. Ademds las personas | B
obesas pueden tener titulos de péptidos natriuréticos falsamente reducidos. | 97
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En el paciente obeso con IC establecida, la obesidad se asocia a menor mortali-
dad (“paradoja de la obesidad”), por lo que no se recomienda la pérdida de peso
incluso en la obesidad moderada (IMC < 35).198

Solo en la obesidad avanzada (IMC 35-45) se puede considerar la pérdida de
peso para mejorar los sintomas y la capacidad de ejercicio.

Semaglutide puede ser una opcion en pacientes con ICFEp y obesidad para me-
Jjora de la calidad de vida. |99
Dislipidemia

No se recomienda el tratamiento con estatinas en la mayoria de pacientes con
IC, excepto si ya tenian este tratamiento por enfermedad de las arterias corona-
rias.200

Hipopotasemia e Hiperpotasemia

Los diuréticos de asa y las tiazidas reducen el potasio sérico, mientras que los
IECA, ARA Il 'y ARM pueden aumentarlo, por lo tanto, se recomienda controles
periédicos de creatinina y electrolitos.3

El tratamiento de la hipopotasemia debe incluir alimentos ricos en potasio o
suplementos de potasio.20 |

En el tratamiento de la hiperpotasemia aguda se requiere la interrupcidn tem-
poral de fdrmacos que retienen potasio, y solo en Ultimo caso la suspensién de
inhibidores del SRAA.20 |

No se recomienda el tratamiento urgente de la hiperpotasemia, no hay pruebas
de un mayor beneficio con el mismo.202

Disfuncion eréctil

Se debe tener en cuenta que algunos fdrmacos para la IC como los diuréticos
tiazidicos, espironolactona y beta bloqueadores, pueden aumentar la disfuncion
eréctil.203

Pueden usarse los inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (sildenafil y similares), tienen
efectos hemodindmicos favorables, mejoran la capacidad de ejercicio y la calidad
de vida. Estdn contraindicados en pacientes que toman nitratos.204

Cancer

Recordar que algunos quimioterdpicos pueden afectar la contractilidad
miocdrdica, sobre todo las antraciclinas (como la doxorubicina), el tras-
tuzumab y los inhibidores de tirosincinasa. Por esto, se debe evaluar la
contractilidad miocdrdica (FE y si es posible el strain miocdrdico) antes de
comenzar la quimioterapia (QT) y después de recibirla.205

Se debe suspender la QT si existe afectacion de la contractilidad mode-
rada o grave.206

Monitorizar las troponinas y péptidos natriuréticos puede servir para iden-
tificar pacientes con alto riesgo de cardiotoxicidad y para monitorizar el
uso y la dosis de cardiotéxicos.207

Gota

Se puede usar inhibidores de la xantina oxidasa (alopurinol) aunque su
seguridad en la ICFEr no estd clara.208

En la gota aguda se puede usar colchicina.209

Caquexia y sarcopenia

Los posibles tratamientos recomendados incluyen estimuladores del ape-
tito, ejercicio fisico, agentes anabdlicos (como la testosterona) combinados
con suplementos nutricionales.|98,200

lla
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Depresion

El diagnéstico es dificil sobre todo en personas mayores, y se recomienda
utilizar cuestionarios validados en espafiol, algunas escalas que pueden
ser utilizadas son la escala de depresién de Beck, la escala de depresidn
cardiaca, escala de depresién de Hamilton (HRSD o HAM-D por sus
siglas en inglés) o la escala de Montgomery Asberg (MADRS por su siglas
en inglés).210,211

Son dtiles las intervenciones psicosociales, el tratamiento farmacoldgico y b c
el entrenamiento fisico.210

lla B

Se ha demostrado que los inhibidores de la receptacién de serotonina
(como la sertralina) no proporcionan mejoria en comparacion al placebo. i B
El escitalopram tampoco. Por tanto no se recomienda su uso en IC.212

Los antidepresivos triciclicos se deben evitar porque pueden causar hipo- M B
tension, empeoramiento de la IC y arritmias.2|3

Depresion

Es aconsejable corroborar el diagndstico de IC asociada a enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) con péptidos natriuréticos ylo eco- / C
cardiograma ya que su presentacion clinica es muy similar.214

Se debe redlizar la espirometria en la EPOC asociado a IC cuando el
paciente se mantenga estable, con la volemia normal, por lo menos tres / B
meses después de una descompensacion cardiaca.215

Se debe tener precaucién con el uso de corticoides por via oral, ya que
estos pueden producir retencién de liquidos y descompensacion de la IC. v
Los corticoides inhalados no parecen tener este efecto.3

Se puede usar betabloqueadores pero adrenérgicos Bl selectivos para
evitar exacerbacion de la EPOC en pacientes con IC y disfuncidn sistdlica. / C
216

Trastornos del suefio y respiratorios durante el sueiio

La ansiedad, la depresidn, la congestién pulmonar, la diuresis nocturna de- b c
ben ser controladas ya que pueden ser causa de trastornos del suefio.217

En el apnea obstructiva del suefio se puede usar suplementos de oxigeno
nocturno, presion positiva continua en la via aérea (CPAP), presién positiva o B
con dos niveles de presion (bipap) o servoventilacion adaptativa (ASV);
mejoran la hipoxemia nocturna.2|8

En caso de apnea central del suefio, se recomienda el tratamiento con

CPAP, ya que mejora la FE, mejora la distancia recorrida en el test de mar-
, . o . L lla C
cha de 6', aunque no mejora el prondstico ni la tasa de hospitalizaciones
por IC.219
No se recomienda la servoventilacion adaptativa (ASV) en pacientes con M c

ICFEr y apnea central del suefio, ya que aumenta la mortalidad.220

{Cual es el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y/o shock cardiogénico?
I15. Insuficiencia cardiaca aguda

15.1 Definicion
Es un sindrome clinico de sintomas y signos de insuficiencia cardiaca de rdpida aparicion, conocida como IC de novo

o descompensacién de la IC crénica, que requiere evaluacién y tratamiento urgente en el servicio de emergencias o
ingreso hospitalario no programado.|

15.2 Epidemiologia

La insuficiencia cardiaca aguda (ICA), es la primera causa de hospitalizacion en pacientes mayores de 65 afios. Apro-
ximadamente la mitad de los pacientes son hombres.22|

Del 60 al 75% de los ingresos corresponden a pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada, lo que empeora
el prondstico al aumentar tanto la tasa de reingreso como la mortalidad cardiovascular. 221
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Los pacientes con insuficiencia cardiaca de novo son mds jovenes y presentan menos comorbilidades, siendo la primera

causa el sindrome coronario agudo.22?2

15.3 Etiologia

En la tabla 21 se mencionan algunos de los mds importantes factores precipitantes de ICA. 223

Tabla 21. Factores precipitantes de ICA

Tipo de Insuficiencia cardiaca aguda
IC de novo

Descompensacién aguda de insuficiencia cardiaca

Disfuncién miocdrdica aguda

Isquemia cardiaca debido al sindrome coronario
agudo (SCA)

Miocarditis

Cardiomiopatia inducida por medicamentos: Anfe-
taminas, agentes de quimioterapia, inhibidores de TNF-a,
anfotericina B, clozapina y litio.

Cardiomiopatia periparto

Tormenta tiroidea

Cardiomiopatia inducida por taquicardia

Cardiomiopatia de Takotsubo
Patologia valvular adquirida

Insuficiencia mitral aguda isquémica

Endocarditis bacteriana

Endocarditis Libman sacks
Patologias extra cardiacas que afectan la funcién del ven-
triculo izquierdo

Embolia pulmonar

Derrame pericdrdico que causa taponamiento car-
diaco

Diseccién adrtica.

Hipertension no controlada ylo refractaria
isquemia cardiaca
Arritmias (fibrilacién auricular con respuesta ventricular
alta, bloqueo AV completo)
Infeccién grave/sepsis (neumonia)
Medicamentos
Mala adherencia del tratamiento para insuficien-
cia cardiaca
Uso de AINE
Medicamentos con propiedades inotropicas negati-
vas (por ejemplo, inhibidores de calcio no dihidropiridinicos)
Inicio o aumento de la dosis de betabloqueantes
Tiazolidinedionas
Uso de sustancias recreativas, por ejemplo, cocaing,
alcohol, metanfetaminas
Anemia
Insuficiencia renal
Sobrecarga de volumen, por ejemplo, debido a ingesta in-
apropiada de liquidos/sal o terapia intravenosa con fluidos
En el 40-50% de los casos, no se encuentra ningun des-
encadenante.

Tomado de: Kurmani S et al. 2017. Acute Heart Failure: Definition, Classification and Epidemiology.223
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15.4 Diagnostico

La disnea, con ortopnea y el edema suelen ser los sintomas y signhos mds comunes de presentacidn, aunque no son
muy especificos y pueden confundirse con otras causas, sobre todo pulmonares y retrasar el diagndstico por lo que es
necesario establecer un orden sistemdtico para su manejo oportuno.224,225

El algoritmo diagndstico inicia desde el primer contacto médico, con el reconocimiento de los signos y sintomas de
insuficiencia cardiaca y una historia clinica detallada, el empleo de herramientas diagndsticas complementarias como
pardmetros bioquimicos como el BNP y el NT-proBNP, el electrocardiograma, la ecocardiografia y la ecografia pul-
monar, colaboran de manera mds precisa al reconocimiento de la ICA.224 Una vez establecido el diagnéstico es
fundamental buscar la causa desencadenante.225 El control de estas causas es muy importante para estabilizar
el cuadro clinico. Para realizar este ejercicio diagnéstico se necesita una historia clinica detallada de los sintomas y
posibles desencadenantes y un buen examen fisico, sin embargo, ya que los hallazgos suelen muchas veces ser muy
inespecificos, se puede optar por varias pruebas complementarias.2,3,224,225

Pruebas de confirmacion diagnodstica:

o Electrocardiograma: sirve para identificar posibles desencadenantes de origen cardiaco como SCA, fibrila-
cién auricular o bloqueos auriculo-ventriculares. Cabe destacar que rara vez es normal en contexto de IC.2,3

o Radiografia de térax: Util para descartar otras causas de disnea como por ejemplo neumonia, ademds
para evaluacion pulmonar (edema de pulmon, derrame pleural, cardiomegalia. Cabe destacar que hasta un 18% de
pacientes con diagndstico de IC podrian presentar una radiografia normal.2,3

o Péptidos natriuréticos: Los péptidos natriuréticos tienen un alto valor predictivo negativo, lo que significa
que valores elevados no necesariamente confirman el diagndstico definitivo. Valores normales del péptidos natriuré-
ticos BNP </00 pg/mL, NT-ProBNP <300 pg/mL, descartan disnea de origen cardiaco, aunque se han encontrado
valores de péptidos natriuréticos normales en pacientes con obesidad. Los valores de cohorte en la emergencia suelen
ser mds elevados que en el paciente ambulatorio.226

o Troponinas: las troponinas son Utiles en la instauracion aguda, en el paciente con sospecha de sindrome
coronario agudo.2

o CA-125: Si bien el antigeno carbohidrato 125 se emplea para el monitoreo de los pacientes con CA de ova-
rio, se han encontrado valores con una relacién proporcional a la congestion cardiaca en el paciente con insuficiencia
cardiaca. EI CA 125 es una glicoproteina sintetizada por las células mesoteliales en pericardio, pleura y peritoneo en
respuesta al incremento de la presién hidrostdtica. Se ha encontrado que la concentracién de CA 125 tiene buena co-
rrelacion con los pardmetros clinicos y ecocardiogrdficos, y ha demostrado ser de forma independiente un coadyuvante
en el diagnéstico y prondstico de la ICA.33

o Ecocardiograma: Su readlizacion en emergencia puede estar reservada a cuando exista inestabilidad he
modindmica como en el shock cardiogénico, o etiologias graves como la aparicion de soplos nuevos en sospecha de
ruptura de musculo liso papilar, aneurisma disecante de aorta, taponamiento cardiaco, etc. Caso contrario, debe ser
realizado por personal médico capacitado en por lo menos un periodo mdximo de dos dias.|,2,3

o Ecografia pulmonar: La ecografia pulmonar asociada a la evaluacion clinica mejora la precisién diagndstica
en pacientes que se presentan con disnea en el servicio de emergencia. La evidencia de lineas B de Kerly mediante
ecografia pulmonar como unas lineas verticales que se extienden desde la linea pleural hasta la zona mds profunda
pulmonar, hace referencia al edema intersticial pulmonar. Existen diferentes métodos y score para el diagndstico de
edema pulmonar por insuficiencia cardiaca, basados en dividir el térax en diferentes segmentos y el andlisis de la
cantidad de lineas B, por zona pulmonar.2,3

Pruebas pronésticas

La determinacién de troponinas cardiacas es (til frente a la sospecha de SCA asociado a la ICA, sin embargo pueden
estar elevadas en ausencia de esta patologia.22/ El incremento de estos marcadores puede estar relacionado a un
peor prondstico.228 Al momento existen otras pruebas de estrés oxidativo e inflamacién en estudio sin embargo
todavia se esperan resultados.

Otras pruebas

Se deberia realizar: biometria hemdtica para confirmar anemia e infecciones afiadidas, pruebas de funcion renal y
hepdtica, glucosa, electrolitos, dimero D para descartar tromboembolia pulmonar, pruebas de funcién tiroidea, procal-
citonina en sospecha de infeccion asociada. La gasometria no es un examen de rutina y se debe realizar solo si no se
puede detectar rdpidamente la oxigenacién de un paciente mediante oximetro de pulso.l,2
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Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia | Recomendaciones

Se debe determinar la causa desencadenante de la IC para estabilizar el cuadro

clinico. 1,2 v

Es importante realizar el electrocardiograma para determinar desencadenantes y | c
confirmar IC aguda, ya que su valor predictivo positivo es elevado. [,2

Es recomendada la redlizacion de los péptidos natriuréticos para la confirmacion | A

definitiva de la IC en la emergencia y descartar otras causas de disnea.|,2,226

El ecocardiograma estd recomendado en la emergencia en sospecha de shock
cardiogénico e inestabilidad hemodindmica, caso contrario podria realizarse en un [ @
periodo de hasta dos dias después.3

Se puede dosificar troponinas para determinar el prondstico de un paciente con
IC aguda.227,228

Se podria determinar otras pruebas complementarias con el fin de determinar

comorbilidades, desencadenantes y otras causas de IC.3 / =

Una vez redlizado el diagnéstico, es importante clasificar a la ICA para su manejo inicial. La clasificacién de Stevenson
(tabla 22) puede ser una guia para el primer abordaje, ademds de indicar su pronéstico toma en cuenta dos pardme-
tros importantes en la clinica de la ICA, la congestion y la perfusion.229 Asi el paciente puede clasificarse en cuatro
estratos:

Tabla 22. Clasificacion de Stevenson para insuficiencia cardiaca aguda

Congestion*
NO Sl
Caliente Caliente
NO Seco Humedo
Hipoperfusion**
pop Frio Frio
SI Seco Himedo

Modificado de: Stevenson LW. et al. 2005. Design of therapy for advanced heart failure.229 *Congestién: Ortopnea,
ingurgitacion yugular patoldgica, ascitis, reborde hepdtico aumentado, reflujo hepato-yugular, edema periférico, ester-
tores pulmonares. **Hipoperfusién: Pulso periférico disminuido, extremidades frias y sudorosas, alteracién del estado
de conciencia, mareo, llenado capilar lento.

El perfil caliente y seco son pacientes sin congestidn y sin hipoperfusion. El perfil clinico hiumedo y caliente sin evidencia
de hipoperfusién representa cerca del 80% de los pacientes admitidos en la emergencia con FEVI reducida y casi todos
los pacientes con FEVI preservada. El perfil frio y himedo describe la congestién acompafiada por evidencia clinica
de hipoperfusion, disminucién de la presién de pulso, extremidades frias, e intolerancia a la inhibicién neurohormonal.
Es el tipico paciente en shock cardiogénico y requiere manejo complejo e invasivo. El perfil frio y seco son pacientes
con bajo gasto cardiaco probablemente con presiones de llenado elevadas, pero no reconocidas clinicamente, estos
pacientes muchas veces requieren valoracién invasiva, la verdadera hipoperfusién sin presiones de llenado elevadas
solo cuenta alrededor del 5% de los pacientes admitidos estos pacientes deben de ser cuidadosamente evaluados por
otras causas de sintomas como isquemia transitoria, arritmias, y patologias pulmonares.229,230

15. 5 Formas de presentacion clinica

Se ha clasificado a la ICA en 4 diferentes formas de presentacion clinicas las mismas que se pueden superponer una
con la otra y que se desarrollan en el contexto de los diferentes perfiles hemodindmicos, segin la presencia de con-
gestion ylo hipoperfusion. Cada una de estas formas clinicas va a tener un abordaje caracteristico. |

a) INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA AGUDAMENTE DESCOMPENSADA
Es la forma de presentacién mds comun en los departamentos de emergencia, usualmente son pacientes con previas
internaciones y diagnéstico previo de insuficiencia cardiaca en todo el espectro de la FEVI'y que sufren algin episodio
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de descompensacion, es de instauracion gradual y la principal caracteristica es la sobrecarga de volumen. El trata-
miento principal es la descongestién con diuréticos, vigilar que no evolucionen con signos de hipoperfusién, e identificar
las causas y factores precipitantes. |

b) EDEMA AGUDO DE PULMON

Es de instauracidn aguda, la principal caracteristica clinica es la disnea subita con ortopnea y taquipnea debido a la
congestién pulmonar severa. Fisiopatolégicamente hablando, el incremento de la presién de fin de didstole dentro del
ventriculo izquierdo se traduce de forma retrégrada hacia la circulacién pulmonar.

El tratamiento tiene bdsicamente 3 pilares de accidn; el primero la mejoria de la oxigenacién mediante la adminis-
tracién de oxigeno mediante presion positiva en la via aérea ya sea de forma no invasiva o invasiva, en segundo lugar,
la administracién de diuréticos endovenosos para dliviar la congestidn, y en tercer lugar vasodilatadores endovenosos
para mejorar la poscarga ventricular. |

<) INSUFICIENCIA VENTRICULAR DERECHA AISLADA

La insuficiencia cardiaca derecha puede presentarse con un inicio subito como es el caso del tromboembolismo pulmo-
nar, o el infarto del ventriculo derecho, o de forma gradual y crénica como en los pacientes con hipertension pulmonar,
enfermedad pulmonar crénica. |

Fisiopatoldgicamente se presente con incremento de las presiones ventricular y auricular derecha con congestién
sistémica, cuando la sobrecarga ventricular derecha de presidn supera a la izquierda, se produce el bouncing septal
reduciendo el gasto cardiaco sistémico por la interdependencia ventricular.

Clinicamente la insuficiencia cardiaca derecha aislada se manifiesta con signos de sobrecarga derecha, presentdndose
con edema de miembros inferiores, congestion hepdtica, sensacién de saciedad, por el edema intestinal, ascitis, fatiga,
disnea al esfuerzo fisico, algunos de los signos que vamos a observar estdn la ingurgitacién yugular, desdoblamiento
del segundo ruido, soplo tricuspideo, reflujo hepatoyugular presente.

El tratamiento consiste en la optimizacion de la precarga, reduccién de la poscarga ventricular derecha, y mejoria
de la contractilidad. Los diuréticos suelen ser la primera linea de tratamiento para la congestién y el manejo de la
precarga, la creencia de que el ventriculo derecho requeria de una carga agresiva de volumen es equivocada y puede
ser nociva. En muchos casos estos pacientes requieren manejo invasivo mediante catéter de swan ganz, con medidas
hemodindmicas que ayuden a guiar el tratamiento. Los Inotropicos con efecto vasodilatador pulmonar son de utilidad
(levosimenddn, inhibidores de la fosfodiesterasa Ill). EI manejo con reduccién de la poscarga ventricular derecha es
beneficioso, en el caso de los pacientes con incremento agudo de la poscarga como en el tromboembolismo pulmonar,
el tratamiento con tromboliticos o trombectomia, mejora dramdticamente el cuadro clinico, en pacientes con poscarga
ventricular crénicamente incrementada como es el caso de los pacientes con hipertensidn arterial pulmonar, el uso de
vasodilatadores pulmonares contribuye a una significativa mejoria.231

d) SHOCK CARDIOGENICO

El shock cardiogénico es un sindrome caracterizado por disfuncién cardiaca severa que ocasiona hipoperfusion sisté-
mica. Es de todas las formas de presentacion de insuficiencia cardiaca aguda la mds grave y compleja, con una alta
tasa de mortalidad.

Fisiopatoldgicamente es el resultado de una respuesta maladaptativa a un insulto cardiaco, que puede presentarse de
forma aguda como es el caso del shock cardiogénico en el infarto agudo de miocardio, o instaurarse de forma progre-
siva como el agotamiento de los mecanismos adaptativos en el paciente con insuficiencia cardiaca cronica avanzada.
Esta disfuncién cardiaca resulta en gasto cardiaco inadecuado produciendo hipoperfusion que puede resultar en fallo
multiorgdnico y muerte.

Clinicamente se va a presentar con hipotension arterial, palidez generalizada y frialdad que caracteriza la hipoperfu-
sién tisular, confusion, oliguria, disminucion del relleno capilar, disnea, entre otros. A nivel de los pardmetros bioquimicos,
elevacién del lactato sérico, y disminucién de la saturacion venosa central (SVO2), puede coexistir con elevacion de las
transaminasas hepdticas, alteracién de los pardmetros de funcidn renal, conforme se va instaurando el compromiso
del resto de los drganos. |

15.6 Abordaje de los factores precipitantes

La insuficiencia cardiaca aguda requiere de atencién inmediata en unidades especializadas que realicen un diagnéstico
precoz y consecuentemente administren un tratamiento efectivo. El abordaje debe ser multidisciplinario enfocado en
el control de factores desencadenantes y comorbilidades en primera instancia.3,232

Deben ser abordados de una forma inmediata (primeros 60-120 minutos de ingreso del paciente).2,232 Las principa-
les causas se describen a continuacidn.

a) Sindrome coronario agudo

El sindrome coronario agudo con elevacién del segmento ST o sin elevacién del segmento ST, que desencadena in-
suficiencia cardiaca aguda, confiere muy alto riesgo a los pacientes, por lo que es recomendado sean sometidos a
una estrategia invasiva inmediata para conseguir la revascularizacién de la arteria coronaria comprometida y de esta
forma estabilizar el cuadro del paciente.233
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b) Emergencia hipertensiva

El cuadro clinico cldsico de insuficiencia cardiaca aguda secundaria a emergencia hipertensiva es el edema agudo de
pulman, por lo que el objetivo terapéutico principal es reducir la presidn arterial (25% en las primeras horas) y reducir
la congestién pulmonar.165

c) Arritmias graves

Tanto taquiarritmias o bradiarritmias, que sean causa de insuficiencia cardiaca aguda deben ser corregidas inmedia-
tamente, con tratamiento farmacoldgico, cardioversion eléctrica o colocacion de marcapasos temporal, segtin sea el
caso. Cuando la arritmia sea secundaria a isquemia se debe realizar coronariografia inmediata. En otras arritmias, se
puede considerar estudio electrofisioldgico y ablacion por radiofrecuencia.234

d) Causa mecanica aguda

Una complicacién mecdnica que cause insuficiencia cardiaca aguda puede deberse a: sindrome coronario agudo
(rotura de la pared libre ventricular, comunicacion interventricular, regurgitacién mitral aguda), endocarditis (disfuncién
aguda de vdlvula nativa o protésica), traumatismo tordcico, complicacion de cirugia cardiaca, diseccién o trombosis
adrtica, tumores cardiacos.3

En dichos casos es imprescindible la realizacién de ecocardiograma para el diagnéstico; el tratamiento estard orien-
tado a corregir por via percutdnea o quirdrgica la alteracién, ademds de otorgar apoyo circulatorio con dispositivos
dependiendo el tibo de complicacidn.

e) Embolia pulmonar aguda

Dicha entidad puede ser causa de insuficiencia cardiaca aguda, muchas veces siendo manifiesta con shock por lo
que se recomienda el tratamiento de reperfusion primaria por trombolisis, intervencién percutdnea o embolectomia
quirdrgica conforme a los protocolos vigentes.235

Ex;sten otras causas de descompensacion aguda descritas a continuacion:
Descompensacién de insuficiencia cardiaca cronica
Infeccion (generalmente de origen respiratorio)
Valvulopatia
Factores precipitantes no cardiovasculares: falta de cumplimiento terapéutico, sobrecarga de volumen
iatrogénica, asma, postoperatorio de cirugia no cardiaca, insuficiencia renal, abuso de alcohol o téxicos, dafio
cerebral severo.
Farmacos: anti-inflamatorios no esteroideos, diltiazem, verapamilo, antiarritmicos (excepto amiodarona),
antidiabéticos de la familia de las tiazolidinedionas (rosiglitazona, pioglitazona)
Sindromes de alto gasto: anemia, sepsis, crisis tirotoxica
Otros: tapbonamiento cardiaco, miocarditis aguda, diseccién de aorta, miocardiopatia posparto, feocromocitoma.
Causa desconocida

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia | Recomendaciones

Es importante determinar los factores de riesgo de descompensacién vital en
los primeros 60-120 minutos del ingreso del paciente.

En el sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (IAMCEST) o
sin elevacion (IAMSEST) del segmento ST que desencadena IC aguda, se reco-
mienda que los pacientes sean sometidos a una estrategia invasiva inmediata
(< 2h desde el ingreso en el hospital).233

Se recomienda tratar de forma inmediata la emergencia hipertensiva que
ocasiona IC aguda hasta reducir el 25% de la presion arterial. | 65

Es importante tratar de forma inmediata taquiarritmias y bradiarritmias
graves que ocasionen IC aguda.234

Se debe dar tratamiento inmediato a causas mecdnicas agudas que ocasio- v
nen IC aguda.3

Se puede dosificar troponinas para determinar el prondstico del paciente. / B

Se recomienda dar tratamiento inmediato a la tromboembolia pulmonar que v
causa descompensacion hemodindmica.
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15.7 Criterios de hospitalizacion

Es muy importante la clasificacién del perfil de riesgo de admision del paciente con IC aguda, debido a que aproxi-
madamente 70% son de riesgo bajo o intermedio-bajo; ademds se sabe que 50% de los pacientes con IC aguda no
necesitan de hospitalizacién, y cuando los flujos son establecidos, la probabilidad de alta en un periodo de 72 horas
puede llegar al 80%. Esta clasificacion de riesgo estd basada en la evaluacion clinica y mediante la aplicacién de
escores, de los cuales el mds validado es el ADHERE.|,3

Los principales objetivos para estadificar el riesgo son evitar periodos de hospitalizacién prolongados, reconocer ade-
cuadamente aquellos de alto riesgo y con riesgo inminente de vida, mejorar perfiles de costo-efectividad y reducir la
posibilidad de nuevas hospitalizaciones, pardmetros ya demostrados en estudios clinicos. De esta manera, aquellos
pacientes de riesgo alto o inminente de vida deben ser ingresados a la unidad de cuidados coronarios o intensivos, los
de riesgo moderado/bajo deberdn ser valorados para decidir si serdn internados en el drea de hospitalizacién o podrdn
ser manejados en hospital del dia, en donde se titulan dosis de diuréticos y se optimiza el tratamiento clinico.|

Tabla 23. Criterios de alto riesgo y riesgo inmediato de vida (Para ingreso en UCI/UCC).

Alto riesgo Riesgo inminente de vida

Hipoperfusion (oliguria, extremidades frias, estado mental
alterado, lactato >2 mmol/L, acidosis metabdlica, SvO2 Shock cardiogénico
<65%)

Hipoxemia— Saturacién de oxigeno (Sp02) < 90% (a pe-

sar de suplemento de oxigeno) Infarto Agudo de Miocardio

Taquipnea (FR >30 rpm) o uso de musculos accesorios de

o Accidente cerebrovascular
la respiracién

Frecuencia cardiaca < 40 Ipm o > 130 Ipm Taqui o bradiarritmia grave

Hipotensién (PAS < 90 mmHg) Emergencia Hipertensiva

Disfuncion de 2 o mds drganos Lesion mecdnica o valvular aguda

Necesidad de soporte inotrdpico o vasodilatador IV Insuficiencia respiratoria aguda/Embolia pulmonar
Alteracién estado mental Sepsis

Troponina elevada

Tomado de: elaboracién propia
Tabla 24.Criterios de bajo riesgo (Para tratamiento en hospitalizaciéon u hospital del dia)

Diuresis adecuada (1.000 ml/24 h o 30 mi/h o 0.5 mi/kg/h)

Saturacién oxigeno > 90% con FiO2 21% (si el paciente no es portador de oxigeno domiciliario).

No dolor tordcico ni elevacién de enzimas cardiacas.

No hay alteracion significativa de la funcién renal basal o de electrolitos. (creatinina < 2 mg/dl, urea <= 92mg/dl)
Posibilidad de seguimiento ambulatorio.

Mejoria del paciente luego de instaurado el tratamiento

Arritmia controlada (Ej: Fibrilacidn auricular con respuesta ventricular controlada)
No hipotensién ni taquicardia significativa (PAS > 100 mmHg / FC reposo < 120 Ipm).

Ausencia de factores de alto riesgo
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Tomado de: elaboracién propia.
Tabla 25. Score ADHERE para estratificacion de riesgo.

Perfil de riesgo BUN (mg/dI) PAS (mmHg) Mortalidad (%)

Bajo | <43 > 15 2,14
Intermedio - bajo | <43 <115 549

Intermedio — moderado ‘ > 43 >[5 6,4
Intermedio — alto ‘ > 43 (Creat < 2,7) <[5 12,28
Alto | >43(Creat>27) <15 21,9

Tomado de: elaboracién propia.

Evidencia /| Recomendaciones Clase de recomendacion Nivel de evidencia

Se recomienda estratificar el riesgo
de cada paciente. Los de alto riesgo
o riesgo inminente de vida deberdn
ir @ una unidad de cuidados intensi-
VoS 0 coronarios, mientras que los de / @
moderado y bajo riesgo pueden ser
tratados en hospitalizacién u hospi-
tal del dia dependiendo de su grado
de congestion.

15.8 Tratamiento inicial del paciente con IC aguda

Tan pronto como sea posible el paciente con ICA debe ser monitorizado, tener un acceso periférico o central depen-
diendo de la estabilidad.

15.8.1 Oxigenoterapia

Estd indicada la oxigenoterapia para todo paciente con IC aguda descompensada, que presente saturacion de oxigeno
(SO2) menor que 90% o presion arterial de O2 (PaO2) medida por gasometria menor que 60 mmHg, no siendo indi-
cada para aquellos por encima de estos valores, debido al riesgo de hiperoxigenacién y consecuentemente vasocons-
triccion y reduccidn del débito cardiaco. Ademds, se debe evitar el exceso de oxigeno en pacientes con antecedente de
EPOC, debido al riesgo de inducir hipercapnia. A esto se puede gjustar la fraccién de oxigeno inspirado (FiO2) hasta
el 100% si es necesario.236 Estos pacientes pueden beneficiarse con el uso de dispositivos de presion positiva CPAP o
BIPAP ya que han demostrado disminuir los casos de intubacién y mortalidad. Se debe monitorizar adecuadamente los
niveles de presién arterial debido a que el aumento de la presidn intratordcica conlleva a reduccion del retorno venoso,
precarga del ventriculo derecho e izquierdo.236,237 En caso de refractariedad a la terapéutica antes mencionada, la
ventilacién invasiva mediante intubacion es la indicada.

. . . Clase de Nivel de
Evidencia | Recomendaciones ., , .
recomendacion evidencia

Se recomienda medir la SO2 y/o la PaOZ2 en un paciente antes de indicar oxige- | c
noterapia. Caso contrario se desaconseja colocarlo de forma rutinaria.?

Para pacientes con shock cardiogénico, antecedente de EPOC y edema agudo

z . 7 . . . lla @
de pulmon se debe realizar gasometria arterial para su mejor manejo.3

Se debe iniciar oxigeno en pacientes con SO2 <90% o Pa02 < 60 mmHg para
corregir la hipoxemia.3

Se recomienda el uso de ventilacion con presién positiva CPAP o BIPAP en
pacientes con taquipnea y baja SO2 con el fin de evitar la intubacicn orofarin- o B
gea. Es importante medir su presidn arterial ya que este procedimiento puede
causar hipotensién.237

Se recomienda intubacién en caso de hipoxemia (Pa02 < 60 mmHg) e hi-
percapnia (Pa CO2 > 50 mmHg) mds acidosis persistente y que no se pudo / @
corregir con ventilacion no invasiva.3,237
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15.8.2 Tratamiento de la congestion (paciente himedo)
a) Diuréticos

Es bien establecido que la congestién persistente tanto ambulatorial como a la hora del alta, es predictora de morta-
lidad y reinternacion, de esta manera los diuréticos constituyen una piedra angular en el tratamiento de la IC aguda,
de ellos su mayor representante, sin duda son los diuréticos de asa (furosemida, torasemida), los cuales disminuyen la
congestién pulmonar y periférica, mejorando la disnea e incrementando la capacidad funcional de forma significati-
va.238 Inicialmente la sobrecarga hidrica produce edema intestinal lo que hace dificil la absorcidn enteral de fdrmacos
por lo que se recomienda su administracién intravenosa.239 Si el paciente no tomaba diuréticos de forma cronica, se
puede iniciar dosis 20-40 mg de furosemida IV, sin embargo, siempre se debe administrar mayor dosis cuando usado
de forma crénica (I a 2 veces mds de su equivalencia oral). Existe una controversia a la hora de decidir la introduccién
de altas o bajas dosis, porque el uso de dosis altas fue asociado a empeoramiento de la funcién renal y disturbios
electroliticos, pero con una mejora en el control de la congestién y calidad de vida cuando comparados a regimenes
que usan dosis bajas. Sin embargo, el empeoramiento de la funcién renal no debe frenar el uso de diuréticos en pa-
ciente hipervolémico. Por otro lado, no existe evidencia a favor de utilizar estrategias de furosemida en bolos vs infusién
continua.240

Es ideal tener precaucién a la hora de utilizar betabloqueadores en pacientes hipervolémicos, pero la instauracion
de la TMO para IC, incluyendo estos Ultimos, es crucial para reducir la morbimortalidad. De la misma manera, los
IECA/ARAII presentan un efecto vasodilatador que mejora el retorno venoso y poscarga. La refractariedad al uso de
diuréticos de asa puede mejorar cuando son asociados otra clase de diuréticos que actdan en locales diferentes de los
tubulos renales, potencializando su efecto, entre los cuales tenemos los tiazidicos, antagonistas mineralocorticoides,
iISGLTZ2 o acetazolamida. Asi como es importante la administracién, la monitorizacién de la respuesta es trascendental,
la que incluye vigilancia de diuresis con objetivos minimos de 100 mi/h por 6 h (idealmente 0,5 — | mllkg/h) o sodio
urinario mayor que 50-70mmEq a las 2 horas.240 Otro aspecto importante a considerar es conocer los mecanismos
de resistencia diurética, cuyos mayores factores de riesgo incluyen, hiponatremia, hipotensién, hipoalbuminemia, bajo
gasto, hipovolemia relativa, uso crénico de diuréticos e insuficiencia rendal.

b) Soluciones hipertdnicas

La administracién de una solucidn salina hiperténica (generalmente al 3%), asociada a la infusién de furosemida, es
segura para un manejo adecuado de la congestion y preservacion de la funcién renal en pacientes resistentes al trata-
miento o severamente congestivos (paciente humedo), ya que permite la movilidad inmediata del liquido extravascular
al intravascular por osmolaridad. Una solucidn hipertdnica se puede conseguir afiadiendo 80 mg de furosemida dilui-
das en 100 ml de solucién salina al 3%, dicha solucién se obtiene afiadiendo a 90 ml de una solucién salina al 0.9%
10 ml de cloruro de sodio al 20%. Existen otros protocolos donde es realizada la infusidn intravenosa de furosemida
en bolos y por otro lado se adicionan 100 ml de solucién hipertdnica entre 3 — 4,5% IV en 30 minutos dos veces por
dia. (398) Los estudios han demostrado, reducir dias de hospitalizacion, aumentar diuresis, reducir la necesidad de
mayores dosis de diuréticos, mejorar la resistencia y calidad de vida.241,242

c) Ultrafiltracion

La ultrafiltracién es el retiro de agua plasmdtica a través de una membrana semipermeable en respuesta a un gra-
diente de presion transmembrana. Este método se ha propuesto como tratamiento en reemplazo al uso de diuréticos
en pacientes con IC aguda o crénica descompensada, pero la evidencia disponible no favorece su indicacidn sistemdti-
ca, quedando reservada en aquellos pacientes no respondedores al tratamiento diurético. (399) Sin embargo, existe un
estudio llamado UNLOAD, donde el grupo bgjo la terapia de ultrafiltracion mostré una mayor pérdida de peso y una
mejora similar de la puntuacién de disnea a las 48 horas, en relacién con el tratamiento predeterminado que incluia
diuréticos. (400) Dentro de los criterios a favor del uso de ultrafiltracion en pacientes con sobrecarga de volumen re-
fractaria al tratamiento convencional, estdn: oliguria que no responde a medidas de control de fluidos, hiperpotasemia
grave (K> 6.5 mmol/l), acidosis grave (pH < /.2), urea sérica >150 mg/dl y creatinina sérica > 3.4 mg/dl.243,244

. . . Clase de Nivel de
Evidencia /| Recomendaciones ., . )
recomendacién evidencia

Se recomienda el uso de diuréticos intravenosos en pacientes con signos de con-
gestién para mejorar los sintomas. Se debe monitorizar cuidadosamente la funcion I B
renal y los electrolitos para su uso.!,2,3

Para pacientes con IC sin uso previo de diuréticos se puede administrar furosemida
20 a 40 mg IV. Si los usa de forma crénica, la dosis IV debe ser como minimo la I B
que toma de forma oral.|,2

Es importante medir el débito urinario, funcion renal y electrolitos séricos y la dis-
minucién de sintomas para decidir disminuir o suspender el diurético y asi evitar / C
hipotensién, deterioro de la funcién renal y desbalance hidroelectrolitico.1,2,240
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Cuando la dosis de diuréticos ha sido insuficiente para liberar de la congestidn, se
recomienda incrementar la dosis o afiadir un diurético tiazidico o espironolactona lla B
en combinacién.240

Puede ser considerado el cambio de diuréticos de asa en bolos a infusién continua,
o viceversa, dependiendo del cuadro clinico del paciente.240

Se puede utilizar una solucién salina hipertdnica en pacientes con signos de con-
gestidn grave o que sean resistentes al tratamiento con diuréticos para reducir lla A
congestion y proteger la funcién renal, sin impacto en mortalidad.24 1,242

Se debe considerar la didlisis y/o la didlisis dirigida a la ultrafiltracién en pacientes
con hipervolemia refractaria ylo insuficiencia renal aguda.243,244

15.8.3 Tratamiento de la hipoperfusion

La hipoperfusion puede definirse como un suministro de oxigeno tisular que no satisface adecuadamente las necesi-
dades de las células.248 En el paciente con insuficiencia cardiaca, la disfuncion ventricular conduce a una disminucidn
del flujo sanguineo efectivo a través de los vasos sanguineos y generando una perfusion inadecuada.

La deteccidn temprana de los signos clinicos y bioquimicos de reduccién en la relacion oferta — demanda de oxigeno,
tiene impacto en la mortalidad del paciente con insuficiencia cardiaca; favoreciendo su manejo oportuno y mejorando
la probabilidad de superar el cuadro de descompensacion.?48-251

En la Tabla 26 se resumen los signos clinicos, hemodindmicos y bioquimicos que se detallan a continuacion.

Tabla 26. Signos clinicos, hemodinamicos y bioquimicos de la hipoperfusion

PUNTOS A CONSIDERAR PARA VALORACION DE LA PERFUSION

Signos Clinicos Parametros Hemodinamicos Parametros Bioquimicos
- Temperatura: frialdad distal - Presién arterial Sistélica < 90 - Desquilibrio dcido — base:
mmHg. Presidn Arterial Media PAM < Acidosis metabdlica.
- Llenado capilar > 2 segundos 60 mmHg, o disminucién > 30 mmHg
de la presion arterial sistdlica de base. - Alteracién de la funcién renal
- Disminucién de la amplitud de los
pulsos distales - Frecuencia cardiaca: taquicardia - Hiponatremia < | 30mEq/L
o bradicardia extrema
- Disminucién del sensorio. - Saturacién de oxigeno venosa
- Saturacién de Oxigeno central: < 65%
- Ruidos Hidroaéreos disminuidos o disminuida. <90%
dolor abdominal. - Lactato > 2mmol/L
- Disminucién del ritmo diurético.
<30mllh - Brecha de PCO2 > 6mmHg

Elaboracién propia 248-251

Diversos estudios han demostrado el beneficio de mantener la medicacién para manejo de insuficiencia cardiaca a
la dosis mdxima tolerada en pacientes hospitalizados con descompensaciones, sin embargo es importante considerar
que la intolerancia a los antagonistas neurohormonales, también son criterio de hipoperfusion y choque cardiogénico
inminente.250

Considerar los signos de hipoperfusion temprana pueden favorecer la eleccion adecuada del tipo de tratamiento a
iniciar en cada paciente, disminuyendo las complicaciones inherentes al tratamiento y reduciendo su estancia hospi-
talaria.

a) Vasodilatadores

Los vasodilatadores estdn recomendados en la fase temprana de la insuficiencia cardiaca aguda en pacientes con
cifras tensionales sistélicas mayores a 110 mmHg.| El principal objetivo del uso de vasodilatadores endovenosos es
la reduccién de la congestién pudiendo mejorar también la perfusion, aunque la evidencia no reporta impacto en la
mortalidad ni re hospitalizaciones.2,256
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La nitroglicerina intravenosa tiene un efecto vasodilatador venoso, con impacto en la precarga. Tiene evidencia que
respalda su uso en pacientes isquémicos agudos, Una de sus principales limitaciones es el desarrollo de tolerancia al
fdrmaco o taquifilaxia, que puede presentarse a partir de las 24 horas de su uso y se relaciona con dosis altas. Hasta
el 20% de pacientes pueden desarrollar taquifilaxia. |

El nitroprusiato de sodio en infusion, presenta efecto vasodilatador arterial y venoso, reduce la precarga y mejorando
potencialmente la poscarga del ventriculo izquierdo. El uso de nitroprusiato ha demostrado beneficios en pacientes con
congestién severa, que se presentan hipertensos, con regurgitacion mitral moderada o grave; pero estd contraindicado
en su uso en pacientes coronarios agudo, por un efecto de disminucion del flujo coronario. Su uso debe estar vigilado
en pacientes con disfuncién renal o hepdtica, y a dosis altas se ha asociado a toxicidad por tiocianatos.253

Las dosis recomendadas para los agentes vasodilatadores, asi como sus efectos adversos estdn resumidos en la tabla
27:

Tabla 27. Dosis recomendadas para los agentes vasodilatadores

DOSIS
EFECTOS
FARMACOS ADVERSOS
Infu- Gasto Frecuencia Vasodilata- Vasodilatador
Bolo L ) ; )
sién Cardiaco Cardiaca dor arterial venoso
VASO Nitro- No 0.3 mcgl/ | PN 1 1 Hipotensién, nduseas, vo-
DILATADORES prusia- aplica kg/min, mitos, cefalea, intoxicacién
to de titulacion por tiocianatos.
sodio lenta hasta
Smcglkg/
min
Nitrogli- No 10a 20 l PR > 1 Hipotensién, cefaleas, ndu-
cerina aplica mcg/min seas, vémitos. Tolerancia en
hasta 200 uso continuo.
mcg/min

Elaboracién propia

. . . Clase de Nivel de
Evidencia /| Recomendaciones .y . .
recomendacién evidencia

Se recomienda la administracion de vasodilatadores intravenosos en pacien-
tes con IC aguda para dliviar sintomas que tengan presién arterial sistélica
> | 10 mm Hg. Se debe monitorizar sintomas y presién arterial de forma
continua. |

lla B

b) Inotrépicos y vasopresores

La utilizacién de inotrdpicos estd indicada en pacientes con sintomas y/o signos de bajo gasto cardiaco y presidn arte-
rial sistélica <90 mmHg, | sin embargo existen escenarios fuera de esta indicacién, que se benefician del manejo con
agentes inotrépicos como son:

* Congestion persistente refractaria al tratamiento con diuréticos de asa o combinados.

* Evaluacién de reversibilidad de disfuncidn orgdnica (renal, hepdtica, pulmonar, cerebral) previo a decisién de implan-
te de dispositivo de asistencia o trasplante de corazon.

* Terapia puente como decision de implante de dispositivo de asistencia o trasplante cardiaco

* Terapia paliativa o de apoyo para IC avanzada en pacientes no elegibles para implante de dispositivo de asistencia
(LVAD) o trasplante de corazén.254

La dobutamina es una catecolamina sintética que actda principalmente como un agonista I, produciendo incremento
del inotropismo y cronotropismo, ademds reduce las presiones de llenado del ventriculo izquierdo. El efecto adicional
del receptor B2 y la vasodilatacion refleja debido al aumento del gasto cardiaco pueden provocar una disminucién de
la presion arterial, especialmente con dosis mds bajas.

La dopamina es un precursor enddgeno de la norepinefrina. En dosis moderadas a altas (>3-5 pglkg/min), la dopa-
mina tiene efectos adrenérgicos B, asi como efectos adrenérgicos al, que favorecen inotropismo y vasoconstriccion,
respectivamente. A dosis mds bajas (1-3 pglkg/min), la dopamina actta predominantemente a través de los recepto-
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res de dopamina, produciendo vasodilatacidn selectiva, con vasodilatacion de la arteria renal.254,255

El uso de inhibidores de la fosfodiesterasa Ill (IPD 3) posee propiedades inotrépicas, vasodilatadoras y lusitrépicas positi-
vas, mejorando el gasto cardiaco, las presiones de llenado y reduciendo la presién capilar pulmonar. Se recomienda consi-
derar gjustes de dosis en el contexto de una tasa de filtracion glomerular estimada <50 mil/min/1,73 m2.256

El levosimendan ofrece ventajas de su uso concomitante con betabloqueadores; mejora el gasto cardiaco por un potente
efecto vasodilatador por lo que se ha asociado a hipotensién como efecto secundario. El levosimendan reduce la presion
de enclavamiento de la arteria pulmonar y aumenta el gasto cardiaco en comparacién con el placebo o la dobutamina.
Debe ponerse a consideracion el beneficio del uso de dosis en bolo, ya que los estudios en los que se utilizé, se asocié con
mayor hipotensidn. La dosis de 0,1 ug/kg/min podria modificarse respectivamente a 0,05 o 0,2 piglkg/min en funcién de
la presidn arterial y la respuesta clinica.257

En pacientes que mantienen cifras tensionales sistélicas por debajo de 90 mmHg, estd indicado iniciar catecolaminas
sintéticas como son la norepinefrina y epinefrina (o también conocidas como noradrenalina y adrenalina respectivamente).
Son agentes vasoconstrictores que favorecen el incremento de las resistencias periféricas.258

Los pacientes en quienes se inicia terapia con inotrépicos y/o vasopresores, deben estar estrictamente monitorizados para
evitar complicaciones asociadas a los efectos de los fdrmacos usados.

Las dosis recomendadas y sus principales acciones se detallan en la tabla 28.

Tabla 28. Dosis recomendadas y sus principales acciones de los principales agentes inotropicos y
vasopresores

3-5mcglkg/
min (inotré- 1 1 PN PN Taquiarritmias,
pico) cefalea, nduseq,
Dopamina No aplica =5mcg/
kg/min Taquiarritmias,
AGONISTAS (inotrépicol 1 1 T > cefalecyv néusea,
ADRENERGICOS vasopresor necrosis tisular
Aumento o
descenso de la
Dobuta- ) 2 a 20 mcg/ Presién arterial,
ming No aplica kgfmi i i — — Cefalea,
Taquiarritmias
nduseaq, fiebre
INHIBIDOR DE
No 0,375a o
LA FOSFO- Milrinone recomen- 0,75 mcg/ Acumulacién en
DIESTERESA Il o . 8 T T H H caso de falla renal
(PD3) ado g/min
0,1 mcg/
kg/min,
SENSIBILIZA- . - /’ kz q“j puede T
DORES DE evosr mesig reducirse 1 1 m 1 Hipotensién,
CALCIO menddn en 10 min a 0,05 o arritmias auriculares
(opcional) aumentarse
hasta 0,2
mcg/kg/min
Cefalea,
Norepin- ) 02al0 taquiarritmias,
efrina No aplica mcg/kg/min e T m < necrosis distal a
dosis altas
VASOPRESORES
Img Cefalea,
L durante 0.05a05 taquiarritmias,
Fpefma RCP cada mcglkg/min ! T " - necrosis tisular a
3 min dosis altas
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Clase de Nivel de
recomendacién evidencia

Evidencia | Recomendaciones

Se recomienda la administracién de vasodilatadores intravenosos en pacientes
con IC aguda para dliviar sintomas que tengan presién arterial sistdlica > 90 lla B
mm Hg. Se debe monitorizar sintomas y presién arterial de forma continua. |

Se debe indicar un medicamento inotrépico en pacientes con ICA y presion
arterial sistdlica < 90 mmHg en los que se haya descartado otras causas de

. L . ; , L , Il C
hipotension para mejorar el gasto cardiaco e incrementar la presion arterial
para asi mejorar la perfusién de érganos vitales. |
Es preferible usar dobutamina antes que dopamina por tener un efecto vasodi- v
latador y asi mejorar el gasto cardiaco.
Se recomienda el uso de un agente vasopresor preferiblemente noradrenalina b B

en pacientes con hipotension arterial refractaria al uso de inotrdpicos.258

Se recomienda monitorizacién electrocardiogrdfica de arritmias y presién arte-
rial continua al usar inotrépicos y vasodilatadores ya que estos pueden causar / C
arritmias, isquemia miocdrdica y en el caso el levosimendan hipotension. [,2

15.8.4 Otros medicamentos usados en la insuficiencia cardiaca aguda
Existen otros medicamentos de apoyo en ciertas circunstancias del manejo de la insuficiencia cardiaca aguda. Se detallan en el cuadro de recomendaciones.

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia | Recomendaciones

Es recomendado la profilaxis tromboembdlica en pacientes con alto riesgo de
formacién de trombos siempre y cuando no exista contraindicacion.

Se puede indicar el uso de opidceos y/o sedantes para disminuir la disnea
grave asociada a la ansiedad. Se deben administrar con precaucion ya que su Ilb B
uso puede provocar depresion respiratoria, hipotension y bradicardia.259,260

15.9 Shock cardiogénico

Se define como la presencia de hipoperfusion sistémica, debido a un gasto cardiaco insuficiente secundario a elevacién de presiones de llenado del VI y volime-
nes sistémicos adecuados. Asociado a presion arterial sistélica menor a 90 mmhg por un tiempo mayor a 30 min, presion capilar pulmonar mayor a 15 mmhg
y un indice cardiaco menor a 2,2 Limin/m2.1,261-265

Pueden catalogarse como signos de hipoperfusion sistémica: extremidades frias y sudorosas, oliguria, confusién mental, mareos, presion de pulso estrecha, a
pesar de un estado de llenado adecuado. Es importante destacar que existen varias etiologias en las cuales puede presentarse esta complicacion, siendo las
mds importantes la IC crénica descompensada, y en pacientes con infarto agudo de miocardio que presenten disfuncién de VI o VD, o alguna complicacion
mecdnica (insuficiencia mitral agudo, CIV, ruptura de pared libre). Otras causas de shock cardiogénico incluyen miocarditis, Takotsubo, valvulopatias, shock
séptico con depresion miocdrdica, estados post paro cardiaco.

En pacientes con sospecha de shock cardiogénico, se debe realizar de inmediato un electrocardiograma y un ecocardiograma. El paciente debe ingresar en
una unidad de cuidados intensivos o coronarios. Si la causa es un SCA, realizar de inmediato una coronariografia (en lo posible hasta las 2 horas del ingreso)
con el objetivo de revascularizacién.|,2,261-265

El tratamiento estard encaminado a mejorar la perfusién tisular, aumentando el gasto cardiaco y la PA. Deben monitorizarse en forma continua los pardmetros
hemodindmicos, tener una via arterial y en ciertos casos considerar el cateterismo arterial pulmonar.

El abordaje inicial comprenderd identificar el factor desencadenante del cuadro, proyectando en lo posible, plantear un tratamiento dirigido. Simultdneamente
se realizard monitorizacién de la macro y micro dindmica, ademds de evaluar la necesidad de aporte de oxigeno y proteccién de via aérea. Es importante
evaluar el estado volémico del paciente, ya que el aporte hidrico que realicemos podria traer consecuencias deletéreas en condiciones en donde las presiones
de llenado se encuentren aumentadas como en estados de sobrecarga hidrica. En este contexto, se ha descrito que mantener una presién capilar pulmonar
mayor a 20 mmHg, al igual que un indice cardiaco menor a 2, se asocian a mayor mortalidad. Asi, mantener presiones de llenado adecuadas, es tan importante
como escoger la droga adecuada para mantener un adecuado gasto cardiaco. Las drogas inotrépicas por excelencia a considerarse pueden ser dobutamina,
milrinone o levosimendan, en combinacion con vasopresores (noradrenalina, adrenalina o vasopresina) o vasodilatadores (nitroglicerina o nitroprusiato) de
acuerdo a la individualizacién de cada caso. 261-265

En caso de que los esfuerzos resulten infructiferos, se deberd optimizar la terapia con la utilizacion de dispositivos de asistencia ventricular mecdnica de corta
duracién (balén de contrapulsacion o ECMO), con el objetivo de mejorar la perfusion tisular y disminuir el deterioro de funcién ventricular, por lo cual, su indica-
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cién podria ser de mayor beneficio en estadios precoces de deterioro del shock. Se ha demostrado que la toma de decisiones en este escenario basadas en un
EQUIPO DE SHOCK (especialista en insuficiencia cardiaca, cardiélogo intervencionista, médico de UCly cirujano cardiaco), mejora la sobrevida a los 30 dias.|,2

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evidencia | Recomendaciones

En pacientes con shock cardiogénico se recomienda:
- Trasladar al paciente a un hospital de tercer nivel que cuente
con UCIIUCC.
- Redlizar de inmediato un ECG y un ecocardiograma.
- Monitorizacién continua de PA, FC, saturacion de O2.
- Via arterial para monitorizar mejor la PA.
- Carga de liquidos: solucién salina o lactato Ringer >200 ml/|5-30".

Se recomienda el uso de inotrépicos IV (dobutamina) para aumentar el gasto
cardiaco.

Se recomienda el uso de vasoactivos IV (noradrenalina) si hay hipoperfusion
persistente, para mantener una PA sistélica adecuada.

En pacientes con SCA, se debe redlizar lo antes posible una coronariografia. / C
El balén de contrapulsacién intraadrtico (BCIA) no se recomienda en forma

sistemadtica.

Se debe considerar la asistencia mecdnica circulatoria a corto plazo en el shock

refractario (considerar edad, comorbilidades y funcion neuroldgica). b ¢

Una vez estabilizado el paciente puede ser trasladado al drea de hospitalizacién en donde debe tener un control de las comorbilidades asociadas, y se puede
iniciar la medicacién de uso prolongado en bajas dosis. En las recomendaciones se especifica los cuidados necesarios para su monitorizacién.

) ) . Clase de Nivel de
Evidencia | Recomendaciones v ) :
recomendacion evidencia
Se recomienda toma de signos vitales: presién arterial, frecuencia cardiaca, satu- | c
racién de oxigeno de forma sistemdtica.
Es importante la determinacion diaria de peso y balance hidrico para monitori- | C
zacién de la congestidn.
Se debe medir diariamente la funcién renal y los electrolitos sodio y potasio al
momento de administrar diuréticos de alta potencia y si se ha iniciado IECA o / @
ARA I,
Se recomienda preguntar diariamente al paciente signos referentes a la IC como | C
disnea, edema, ortopnea, oliguria a fin de evitar complicaciones.

15.10 Alta hospitalaria

Clase de Nivel de
recomendacién evidencia

Evidencia | Recomendaciones

Se recomienda el alta de un paciente cuando esté hemodindmicamente estable,
euvolémico y con medicacién oral al menos 24 horas.

Se debe incluir al paciente en un programa de educacién para la prevencion de
complicaciones de la IC.

Las indicaciones medicamentosas y no medicamentosas deben estar claramente
explicadas.

Se recomienda una visita en siete dias después del alta hospitalaria a su médico
de familia, o al cardidlogo en dos semanas.

El paciente debe ser incluido en un sistema de rehabilitacién cardiaca después
de la primera evaluacion de su médico.

S < S
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{Cual es el manejo en pacientes con insuficiencia cardiaca refractaria?
16 Insuficiencia cardiaca refractaria o avanzada

El estadio D de la insuficiencia cardiaca hace referencia a todo paciente que a pesar de haber usado el tratamiento
médico optimizado no se ha logrado cumplir con los objetivos de tratamiento y mantiene signos y sintomas de IC. La
definicion de IC avanzada muchas veces puede traer problemas debido princibalmente a la heterogeneidad del cua-
dro clinico de la insuficiencia cardiaca y la adecuada definicién de lo que es tratamiento optimizado en IC, sin em-
bargo, actualmente la definicion mds usada y mejor aceptada para este estadio estd relacionado al posicionamiento
de la sociedad europea de cardiologia publicado en el 2018 que definen a la IC avanzada conforma 4 criterios como
se indica en la tabla 29.9

Tabla 29. Definicion de la Sociedad Europea de Cardiologia de la insuficiencia cardiaca avanzada
(estadio D)

Todos los siguientes criterios deben estar presentes a pesar del tratamiento éptimo dirigido por las guias:

[. Sintomas graves y persistentes de insuficiencia cardiaca [NYHA clase Il (avanzada) o IV].

2. Disfuncion cardiaca grave definida por una FEVI reducida <30 %, insuficiencia del VD aislada (p. ej, ARVC) o vdlvula grave no
operable anomalias o anomalias congénitas o valores de BNP o NT-proBNP disfuncion diastdlica o anomalias estructurales del
VI segtin la definicion ESC de HFpEF y HFmrEF persistentemente altos (o en aumento) y datos de

3. Episodios de congestién pulmonar o sistémica que requieran altas dosis de diuréticos intravenosos (o combinaciones de
diuréticos) o episodios de bajo gasto que requieran inotropicos o fdrmacos vasoactivos o arritmias malignas que causen > |
visita no planificada u hospitalizacién en los dltimos | 2 meses.

4. Deterioro grave de la capacidad de ejercicio con incapacidad para hacer ejercicio o bajo 6MWTD (<300 m) o pVO2 (<I 2-
[4 mllkg/min), que se estima que es de origen cardiaco.

Ademds de lo anterior, puede haber disfuncion de drganos extracardiacos debido a insuficiencia cardiaca (p. ej., caquexia car-
diaca, disfuncién hepdtica o renal) o hipertensién pulmonar tipo 2, pero no es obligatorio.

Los criterios | y 4 se pueden cumplir en pacientes que tienen disfuncion cardiaca (como se describe en el criterio n.° 2), pero
que también tienen una limitacion sustancial debido a otras afecciones (p. ej, enfermedad pulmonar grave, cirrosis no cardiaca
o0, mds comunmente, por enfermedad renal con etiologia mixta). Estos pacientes todavia tienen una calidad de vida y supervi-
vencia limitadas debido a la enfermedad avanzada y justifican la misma intensidad de evaluacién que alguien en quien la Unica
enfermedad es cardiaca, pero las opciones terapéuticas para estos pacientes suelen ser mds limitadas.

Adaptado de: Crespo-Leiro et al. European Journal of Heart Failure (2018).9

En el manejo de los pacientes estadio D de IC es necesario establecer tratamiento avanzado para disminuir la alta
probabilidad de muerte y el deterioro a la calidad de vida, el gold estdndar para el tratamiento de este tipo de pacien-
tes es el trasplante cardiaco; sin embargo, no todos los pacientes son candidatos para este procedimiento por lo que
otras opciones de manejo como dispositivos de asistencia ventricular mecdnica de corta y larga duracion, deben ser
puestos en discusidn, en cierto grupo de pacientes por el grado de evolucién de la patologia, el comprometimiento de
diversos drganos a nivel extracardiaco o la fragilidad no serd posible aplicar medidas para disminuir la mortalidad en
estos pacientes se deben usar diversas medidas de cuidado paliativo para mejorar los sintomas y calidad de vida. 266

La escala INTERMACS que se definié en el contexto del registro internacional multicéntrico de dispositivos de asisten-
cia ventricular mecdnica divide a la insuficiencia cardiaca avanzada en 7 estadios en base a su perfil hemodindmico y
la afectacién de drganos diana como se indica en la tabla 24. Esta clasificacion es especialmente Util para identificar
el riesgo de fallecimiento de estos pacientes y optimizar las medidas terapéuticas.26/
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Tabla 30. Escala INTERMACS

Escala INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support)

para la clasificacion de los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada.

Perfiles Descripcion
INTERMACS | Inestabilidad hemodindmica pese a dosis crecientes de catecolaminas y/o soporte circulatorio
mecdnico con hipoperfusion critica de érganos diana (shock cardiogénico critico)
INTERMACS 2 Soporte inotropico intravenoso con cifras aceptables de presién arterial y deterioro rdpido de la
funcién renal, el estado nutricional o los signos de congestion
INTERMAGS 3 Estabilidad hemodindmica con dosis bajas o intermedias de inotrépicos e imposibilidad para su
retirada por hipotension, empeoramiento sintomdtico o insuficiencia renal progresiva
Es posible retirar transitoriamente el tratamiento inotrépico, pero el paciente presenta recaidas
INTERMACS 4 , » . iy
sintomdticas frecuentes, habitualmente con sobrecarga hidrica
Limitacién absoluta de la actividad fisica, con estabilidad en reposo, aunque habitualmente con
INTERMACS 5 A s . . .2
retencion hidrica moderada y un cierto grado de disfuncién renal
Menor limitacién de la actividad fisica y ausencia de congestion en reposo. Fatiga fdcil con activi-
INTERMACS 6 . fisicary 8 P gaf:
dad ligera
INTERMACS 7 Paciente en clase funcional NYHA II-lll sin balance hidrico inestable actual ni reciente

Tomado de: Stevenson LW et al. INTERMACS profiles of advanced heart failure: the current picture. 2009.267

16.1 Asistencia Mecanica circulatoria (Solo para tercer nivel)

Los dispositivos de asistencia ventricular son una terapéutica que se debe considerar cuando el tratamiento optimizado
no logra cumplir con los objetivos terapéuticos en los pacientes con IC avanzada o en casos de inestabilidad hemodi-
ndmica que no se logra compensar con tratamiento farmacoldgico en el caso de la insuficiencia cardiaca aguda, de
manera general estos dispositivos son utilizados como puente a recuperacién, puente para cirugia, o puente a tras-
plante cardiaco, aunque Ultimamente con la mejoria de los dispositivos de larga duracién se ha discutido la posibilidad
de estos dispositivos como terapia destino.268-371

16.1.1 Asistencia mecanica circulatoria de corta y mediana duracion

En pacientes con IC aguda o shock cardiogénico puede ser necesaria la utilizacién de dispositivos de asistencia circu-
latoria (DAC) de corta y mediana duracion para estabilizar la hemodindmica de los pacientes, estos dispositivos de
manera general se usan como terapia puente hacia recuperacion, trasplante cardiaco, o puente para cirugia cardiaca.
Entre estos dispositivos tenemos el baldn de contrapulsacion adrtica, el Impella, tdndem heart, ECMO veno-arterial, y
el Centrimag entre los mds usados a nivel mundial, existe todavia escasa evidencia en relacidn a cudl terapia es mejor
entre todos estos dispositivos sin embargo la decisién de uso entre una y otra terapia dependerd de la necesidad de
aporte circulatorio, la via de acceso, las afectaciones de otros drganos, la necesidad de aporte ventilatorio y la expe-
riencia de cada centro en relacién a esta terapéutica.370-372

A nivel de Ecuador los dispositivos mds utilizados son el balén de contrapulsacién adrtico y el ECMO veno-arterial.
a) Balon de contrapulsacion adrtico

El baldn de contrapulsacidn adrtico es el dispositivo de asistencia ventricular mecdnico mds utilizado a nivel mundial,
entre los beneficios estd su bajo costo relacionado a otros dispositivos, su disponibilidad, su capacidad de ser colo-
cado en la cama de paciente, asi como su relativamente fdcil monitorizacion. Su funcionamiento bdsico consiste en
el desplazamiento de volimenes mediante el cual se ejerce un descenso de la poscarga del VI asi como también un
aumento de la presién diastélica mejorando de esta manera la perfusién coronaria a nivel proximal y la perfusion
sistémica a nivel distal, entre las limitaciones tenemos su bajo aporte al gasto cardiaco siendo este en torno de 0.5 a
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[.5I/min que puede ser insuficiente en relacion a los requerimientos del paciente y se necesita integridad del cierre de
la vdlvula aértica.273-377

El balén intraadrtico es un baldén de polietileno lleno de helio de 2 a 50 ml. Y un grosor entre 8 y 9.5 F. Se coloca en
la aorta descendente por debajo de la arteria subclavia izquierda. Se insufla en la didstole temprana mejorando la
perfusion coronaria y se desinfla al inicio de la sistole disminuyendo la poscarga.274

Insercion

En primer lugar, se debe elegir el tamafio adecuado del baldén de acuerdo al peso y la talla del paciente, ademds no
se debe exceder del 80 al 90% del diagmetro de la aorta.

El balén usualmente se inserta de forma percutdnea con técnica de seldinger .

Localizamos el pulso de arteria femoral y luego de redlizar la asepsia y antisepsia del lugar puncionamos la arteria fe-
moral y pasamos el guia, el mismo que debe pasar sin resistencia, si se evidencia extrasistoles en el monitor podemos
retirar 2 cm el guia . Realizamos una pequefa incisién en la piel para permitir el paso del dilatador con facilidad. Colo-
camos una jeringuilla de 60 ml en el baldn y aspiramos para asegurarnos que el balén estd completamente colapsado,
retiramos el guia metdlico que tenemos dentro del baldén, antes de pasarlo por el guia colocado en la arteria femoral
, ¥ posteriormente introducimos en baldn con delicadeza hasta dejarlo en su posicion habitual 2 a 3 cm por debgjo de
la arteria subclavia izquierda. Retiramos el dilatador con mucho cuidado para evitar el sangrado, conectamos el baldn
a la consola, asi como también conectamos una linea arterial al balén para monitorizar de forma mds adecuada las
curvas del baldn.

Si-existe dificultad para palpar la arteria femoral se puede hacer una diseccion de la misma y una vez disecada la
arteria femoral se coloca el balén bajo visién directa fijgndolo a la arteria femoral.

En raras ocasiones en las cuales el balén no pueda ser colocado por la arteria femoral, se lo puede colocar de forma
retrégrada por la aorta ascendente, sin embargo, este método es mucho mds agresivo ya que debe redlizarse una
esternotomia para poder colocar el baldn.

COMPLICACIONES

Vasculares: La complicacién mds comun es la isquemia distal del miembro inferior lo que obliga a retirar el balén
intraadrtico en menos del 10% de los casos. El riesgo disminuye usando el tamafio adecuado, Se puede presentar
isquemia renal si el balén esta posicionado muy por debajo de la posicion ideal lo que ocasiona obstruccién del flujo de
las arterias renales. Se debe evaluar regularmente los pulsos distales ya sea con la palpacion de los pulsos o utilizando
el Doppler .

Trombocitopenia: La accién mecdnica del baldn intraadrtico destruye las plaquetas circulantes , se debe chequear
diariamente el valor de plaquetas y se debe considerar la anticoagulacién o retirar el balén intraadrtico si en contaje
de plaquetas es menor a 60000

Sepsis: Es una condicidn muy rara asociada a una alta mortalidad, si tenemos cultivos positivos se debe retirar el
baldn intraadrtico.

Ruptura del balén: Si se evidencia sangre en las tubuladuras del balén intraadrtico se debe sospechar de ruptu-
ra del mismo, en este caso y debido a los riesgos de la circulacién de helio en el sistema circulatorio se debe retirar
inmediatamente el baldn , y colocar al paciente en posicién de Trendelenburg para minimizar la embolia cerebral,
aunque el helio es un gas inerte que se absorbe rdpidamente se debe tener todas las precauciones necesarias para
evitar complicaciones.

Otras complicaciones: entre las principales estdn: fistula arteriovenosa, pseudoaneurismas, hematomas especial-
mente posteriores al retiro del balén que requieren exploracién quirtirgica, Si el paciente se sienta o flexiona la pierna,
la punta del balén puede migrary perforar el arco adrtico u ocluir la arteria subclavia izquierda o la cardtida izquierda.

El balén intraadrtico debe ser insuflado al inicio de la didstole y desinflado al inicio de la sistole y puede ser programado
usando el electrocardiograma o la curva de presion .

Si usamos el electrocardiograma la insuflacion del balén debe ser en el pico de la onda Ty debe ser desinflado al inicio
de la onda R.

En la monitorizacién por presién el balén debe ser insuflado en la onda dicrota y la desinsuflacion debe ocurrir al inicio
de la curva de presion

PROBLEMAS COMUNES:

La insuflacién inefectiva disminuye la presién de perfusién coronaria, la insuflacién temprana incrementa la poscarga
del ventriculo izquierdo y la perfusién coronaria serd subéptima .

Arritmias o ritmos rdpidos pueden provocar una insuflacion inadecuada al balén.

Pérdida de volumen del balén se puede determinar por las alarmas de la consola y es causado principalmente por fugas
de gas en el sistema, se debe chequear las conexiones, si el problema persiste debe cambiarse el baldn intraadrtico.
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WEANING

El destete del baldén debe iniciarse cuando el apoyo farmacoldgico se haya reducido a niveles moderados y el pcte
mantenga la estabilidad hemodindmica, en esos casos la relacion del balén debe pasarse de [:2 durante 6 horas , Si
no existe angina, cambios en el ST, disminucion en la produccién de orina, aumento de la frecuencia cardiaca y el indice
cardiaco de mantiene en una valor mayor a 2, se reduce la relacién del balén I:3, se verifica si las plaquetas estdn
en valores mayores a 90000 y los tiempos de coagulacién son adecuados. En esos momentos se apaga la consola del
balén y se retira el mismo, si la insercion del baldn fue percutdnea se retirara el baldn traccionando delicadamente y
presionarlo firmemente sobre la arteriotomia aproximadamente durante 30 min. Si el baldn fue colocado por disec-
cién de la arteria femoral y visién directa, se lo debe retirar de la misma forma bajo visién directa y suturar la arteria
femoral. Se debe vigilar al paciente durante las préximas 24 horas para descartar la formacion de hematomas en la
zona de puncion.

b) ECMO veno-arterial

El ECMO veno arterial ha aumentado mucho su uso en los dltimos afios princibalmente asociado a sus beneficios
como su gran aporte al gasto cardiaco (3.5 a 5lt/min), brinda asistencia ventilatoria ademds de circulatoria, y puede
ser colocado de manera periférica (existiendo también la forma de colocacion central), su funcionamiento bdsico con-
siste en un sistema de circulacién que extrae sangre del sistema venoso y lo devuelve al sistema arterial, acoplado a
una bomba para fijar el aporte necesario al gasto cardiaco, ademds de un membrana para permitir la oxigenacién de
la sangre para el aporte ventilatorio, entre las limitaciones tenemos su todavia baja disponibilidad en nuestro medio,
la necesidad de personal capacitado para su instalacion y monitorizacion y las complicaciones asociadas al flujo retré-
grado cuando estd colocado de manera periférica.275-283

El circuito de ECMO difiere del circuito de circulacién extracorpdrea en que el ECMO puede ser usado por periodos
prolongados de tiempo los niveles de heparina que se usan son mucho menores y existe menos riesgo de respuesta
inflamatoria, coagulopatia o complicaciones tromboembdlicas. La ausencia de reservorios evita el estasis sanguineo,
la ausencia de succiones reduce en ingreso de aire en el sistema y la hemdlisis asi como también la activacién de la
cascada inflamatoria.275-286

INDICACIONES :

Adultos

Falla respiratoria aguda potencialmente reversible

Falla Cardiaca en adultos a pesar de que no existen estudios a gran escala que prueben los beneficios de esta terapia,
sin embargo se reporta una sobrevida de 20 a 40% en caso de ECMO venoarterial.

ECMO en pacientes post paro cardiaco, shock cardiogénico severo, o falla de destete de circulacion extracorpdrea
Ocasionalmente como puente para trasplante o para dispositivo de asistencia ventricular prolongado

Nifos
El ECMO en nifios puede ser usado desde los 2.5Kg como asistencia mecdnica durante falla cardiaca o pulmonar
severa y reversible

TECNICA

La técnica usada depende de varias situaciones, al pie de la cama, en situaciones de emergencia, o como falla en el
destete de circulacion extracorpdrea o si- se trata de ECMO veno venoso o veno arterial para soporte ventilatorio y
hemodindmico.

Generalmente la colocacién percutdnea es mds rapida y fdcil sin embargo se necesitan cdnulas especiales con las
que no siempre contamos, En la sala quirdrgica por lo general se diseca la arteria y vena femorales y se coloca con
un acceso bastante rdpido y seguro .

Si el pacCienE)e no puede ser destetado de circulacién extracorpdrea se pueden utilizar las mismas cdnulas para conec-
tar el ECMO.

Las ventajas del ECMO colocado por via percutdnea son las siguientes: reduce el sangrado y el riesgo de infeccidn, no
es necesario otro procedimiento quirdrgico para retiro de cdnulas, y el destete del ventilador es mds rapido.

La oxigenacién en el ECMO veno venoso depende del flujo sanguineo y es posible que se requieran flujos altos para
mantener una buena oxigenacion.

La funcidn de ventriculo izquierdo puede empeorar durante el ECMO ya que el vaciamiento ventricular no es tan efec-
tivo como con los dispositivos de asistencia ventricular , el gasto cardiaco puede verse afectado y provocar distension
del ventriculo izquierdo.275-283
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16.1.2 Asistencia mecanica circulatoria de larga duracién

En los ultimos afios los dispositivos de asistencia ventricular mecdnica (DAVM) de larga duracién han experimentado
un rdpido desarrollo. Su funcién es dar soporte circulatorio a los pacientes con IC avanzada como puente a trasplante,
puente para candidatura, puente a recuperacion o mds reciente se ha visto la posibilidad de su uso como tratamiento
definitivo (terapia de destino). En el estudio MOMENTUM 3 donde se probo el HeartMate 3 (una bomba de flujo
centrifugo) vs el HeartMate 2 (una bomba de flujo axial) con 1028 pacientes reclutados, el uso de flujo centrifugo
en lugar de la bomba de flujo axial, estuvo relacionado en evitar 2,2 eventos de trombosis de bomba, 2 accidentes
cerebrovasculares y 6,8 eventos hemorrdgicos en un periodo de 2 afios. 284

La implantacion de los dispositivos de asistencia ventricular izquierda se los hace por esternotomia con exposicion
adecuada del corazdn se puede realizar con o sin el uso de circulacidn extracorpdrea, posteriormente el bolsillo para
el dispositivo puede ser intra o extraperitoneal.

La canula de entrada debe implantarse en el dpex del ventriculo izquierdo con sutura simple de ethibond alrededor
de la ventriculotomia donde se implantara la canula.

LA cdnula de salida es anastomosada a la curvatura mayor de la aorta ascendente en una arteriotomia longitudinal
con pinzamiento parcial de la aorta

Se retira el aire del dispositivo y se inicia su funcionamiento.

Los dispositivos de asistencia derecha deben implantarse en el ventriculo derecho y la arteria pulmonar, pero se requie-
re un funcionamiento adecuado del ventriculo izquierdo , y se debe mantener un flujo de 2 a 2,5 L/min para mantener
una presion en arteria pulmonar derecha e izquierda de 8 a 16 mmHg

En los dispositivos de asistencia biventricular se debe mantener un gasto cardiaco entre 3 a 5 I/min y una presion en
arteria pulmonar derecha e izquierda entre 10n a 12 mmHg.

PROBLEMAS COMUNES:

Flujo inadecuado

Existe la posibilidad de no obtener un flujo y gasto cardiaco adecuado y puede deberse a hipovolemia o kinking en las
cdnulas de entrada o salida al dispositivo, arritmias ventriculares o trombosis en alguna zona del circuito del disposi-
tivo . en estos casos se debe tratar las arritmias, revisar las cdnulas y corregir los acodamientos que se presenten, Es
importante realizar un eco transesofdgico para descartar un taponamiento cardiaco, o falla ventricular izquierda o un
desplazamiento o colocacién inadecuada de la cdnula.

Sangrado Mediastinal

20 a 50 % de los pacientes portadores de dispositivos de asistencia ventricular presentan sangrado postoperatorio y la
tasa de Re operacion por sangrado es elevada . Entre los multiples factores causantes de esta complicacion tenemos
sangrado de las lineas de sutura, cirugia de emergencia o Re operacién, coagulopatia o anticoagulacion.

Falla Ventricular Derecha

Ocurre en el 10 a 20% de los pacientes portadores de dispositivos de asistencia ventricular izquierda . El diagnostico
debe redlizarse por eco transesofdgico, suele asociarse a sobrecarga de volumen. El uso de inhibidores de la fosfodies-
terasa, 6xido nitrico o prostaglandinas pueden ser utilizados para mejorar la funcién derecha. Si la falla ventricular es
refractaria al tratamiento se debe pensar en implantar un dispositivo de asistencia ventricular derecha.

Tromboembolia pulmonar
Presente en el 5 a 15% de los casos

Sepsis

Las infecciones nosocomiales resultan en prolongacién de la hospitalizacion, la prevencién es critica, se debe tener
asepsia estricta durante la cirugia y cualquier intervencion , precauciones al contacto y manejo de los pacientes. Debe
ser tratada agresivamente con antibidtico terapia.

Otros problemas
Entre las principales causas tenemos: disfuncion renal o hepdtica, Hipoxia, Hemolisis , Falla del dispositivo

WEANING

El destete debe redlizarse después de una valoracién adecuada con ecocardiograma valorando la funcién ventricular
derecha e izquierda, el septo interventricular, presion pulmonar, con valores adecuados , con una anticoagulacién ade-
cuada, puede ser necesario el uso minimo de inotrdpicos.
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Clase de Nivel de

Recomendaciones ., , .
recomendacion evidencia

En pacientes selectos con ICFEr avanzada en CF NYHA IV dependientes
de inotrépicos intravenosos continuos o dispositivos de DAC de corta a

mediana duracion, la implantacién de DAVI de larga duracion es eficaz / 4
para mejorar el estado funcional, la calidad de vida y la supervivencia.|,2
En pacientes con ICFEr avanzada y compromiso hemodindmico y shock,
los DAC de corta o mediana duracidn, incluidos los dispositivos de asis- o B

tencia ventricular extracorpdreos y percutdneos, son razonables como un
“puente a la recuperacion” o “puente a la decision”,2,266

16.2 Trasplante cardiaco (tercer nivel de atencion exclusivamente)

El trasplante cardiaco estd indicado para pacientes con IC estadio D refractarios al tratamiento convencional. Se ha
demostrado que esta intervencién mejora la calidad de vida , mejora la capacidad funcional y la sobrevida.266
Gracias a los avances de las técnicas actuales de inmunosupresion, la expectativa de vida en estos pacientes ha in-
crementado, sin embargo todavia se encuentran varios efectos adversos post trasplante como: rechazo mediado por
autoanticuerpos, infecciones oportunistas, hipertension arterial, insuficiencia renal y enfermedad coronaria que hacen
su cuidado mds complejo. La ergoespirometria puede definir de forma mds precisa a los candidatos. Es importante
seleccionar cuidadosamente los candidatos a trasplante ya que actualmente el nimero de donadores es muy bgjo.
La edad para seleccién de un paciente todavia es un problema ya que no existen consensos precisos respecto a este
tema, sin embargo, existen indicaciones y contraindicaciones (tabla 31) que pueden guiar a su indicacion.266

Tabla 31. Indicaciones y contraindicaciones a ser consideradas en un paciente candidato a tras-
plante cardiaco.

o Indicaciones de trasplante cardiaco:

IC avanzada en dependencia de fdrmacos inotrépicos ylo soporte circulatorio mecdnico.

IC avanzada CF lll'y IV con tratamiento optimizado en presencia de otros factores de mal prondstico.
IC avanzada con VOZ pico = 12 milkg/minuto en pacientes que usan beta bloqueadores.

IC avanzada con VO2 pico = 14 ml/kg/minuto en pacientes sin beta bloqueadores.

Arritmias ventriculares sintomdticas refractarias al manejo con medicamentos, dispositivos eléctricos y
procedimientos de ablacion.

IC refractaria y VO2 pico = 50% del previsto en pacientes < 50 afios y mujeres.

Enfermedad isquémica con angina refractaria y limitante sin posibilidad de revascularizacién.

IC avanzada y miocardiopatia restrictiva.

Tumores cardiacos con potencial curativo con explante cardiaco.

Amiloidosis cardiaca relacionada con mutaciones de transtiretina (ATTR) sin perspectiva o respuesta a
tratamientos especificos, asociados con trasplante de higado.

IC secundaria a amiloidosis AL con contraindicacién para terapias especificas debido a compromiso cardiaco, en
ausencia de compromiso extra cardiaco, seguido de trasplante de médula Jsea.

o Contraindicaciones para trasplante cardiaco

Edad > 65 afios

Comorbilidades con baja esperanza de vida.

Infeccién sistémica activa

Indice de masa corporal > 35 kg/mZ2

Enfermedad cerebrovascular severa sintomdtica

Enfermedad vascular periférica severa sin posibilidad de revascularizacién ylo rehabilitacion.
Enfermedad hepdtica o pulmonar avanzada

Enfermedad psiquidtrica grave

DM con dafio severo en drganos diana y o control glucémico inadecuado (HbAIc > 7.5%)
Embolia pulmonar < 3 semanas

Hipertension pulmonar fija

Neoplasia con riesgo de recurrencia alto o incierto

Pérdida de la funcion renal intrinseca e irreversible a pesar del tratamiento clinico optimizado (tasa de filtracién
glomerular estimada <30 ml/min/l,73m2)

Demencia severa o retraso mental

Fumador activo

Usuario de drogas ilicitas
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Incapacidad social para seguir y cumplir tratamiento médico
Adaptado de: 37 Diretriz Brasileira de Transplante Cardiaco, Arq Bras Cardiol. 2018; 111(2):230-289

Algunas de las contraindicaciones pueden ser discutibles como la edad mdxima de candidatos a trasplantes siendo
que a nivel mundial cada vez se han trasplantados pacientes cada vez mayores. Otro aspecto a considerar no claro es
la expectativa de vida del paciente especialmente aquellos portadores de enfermedades crénicas o terminales como
el cancer, (400) por eso es necesario establecer los candidatos ideales con las especialidades relacionadas.266

Clase de Nivel de
recomendacién evidencia

Recomendaciones

El trasplante cardiaco se recomienda en pacientes seleccionados y sin
contraindicaciones que a pesar del tratamiento clinico optimizado, colo-
cacién o contraindicacién de dispositivos mecdnicos o implantables se
mantienen refractarios.266,285,286

16.3 Cuidados Paliativos

La trayectoria de la insuficiencia cardiaca es propia de cada paciente, sin embargo puede producir un deterioro pro-
gresivo con exacerbaciones que en ciertas ocasiones puede ocasionar la muerte y en otras conducir a un cuadro de
IC crénica. Cuando un paciente presenta IC avanzada es fundamental una comunicacién efectiva sobre las decisiones
anticipadas en cuanto a la evolucion de su enfermedad, considerando los cuidados paliativos y de final de vida, cuyo
objetivo es ofrecer calidad de vida y confort para los pacientes.2.3

Se debe realizar de manera periédica el cuadro clinico de los pacientes utilizando escalas que permitan evaluar obje-
tivamente los sintomas y las necesidades del paciente y podrian ser ttiles para establecer la eficacia del tratamiento:
Numeric Rating Scale
Edmonton Symptom Assessment . Scale (ESAS)
ESAS-HF
Integrated Palliative care Outcome Scale

En qué pacientes se debe considerar requieren cuidados paliativos:

0 Fragilidad extrema, deterioro cognitivo y orgdnico importantes

0 Insuficiencia cardiaca refractaria con pobre calidad de vida a pesar de tratamiento médico optimizado
conforme tolerancia

0 Hospitalizaciones frecuentes o descompensacion clinica recurrente a pesar del tratamiento médico optimizado

o Se ha descartado trasplante cardiaco y dispositivos de asistencia ventricular

0 Caquexia cardiaca

Los cuidados paliativos incluyen el tratamiento de los sintomas, el apoyo emocional y la comunicacion entre el paciente
y su familia. 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 cardidlogo, enfermeria y el
médico de atencion primaria.287-90

Clase de Nivel de
recomendacién evidencia

Recomendaciones

Se debe monitorizar la fragilidad, detectar y tratar las causas reversibles
del deterioro.

Revisar la medicacién: optimizar la dosis del tratamiento de la IC. Reducir
la polifarmacia: ndmero, dosis y complejidad de tomas.

Considerar la interrupcion de la medicacién que no tenga un efecto in-
mediato.

Revisar las horas de la toma y las dosis de los diuréticos. Considerar la ne-
cesidad de referir al servicio de geriatria o al médico de atencidn primaria
para el seguimiento y apoyo de los pacientes y sus familiares.

< S X

Luego de conversar con el paciente y su familia, se debe establecer un plan de atencién que incluya el apoyo emocional
al paciente y su familia o sus cuidadores, con derivacién al servicio de apoyo psicoldgico o espiritual.287-290
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Clase de Nivel de

Recomendaciones .y i i
recomendacioén evidencia

Se debe orientar a mantener la calidad de vida del paciente y sus
familiares hasta el findl.

Se debe evaluar frecuentemente los sintomas producidos por la IC
avanzada y proporcionar tratamiento centrado en el alivio de los
sintomas.

Se recomienda facilitar el acceso del paciente y sus familiares al
apoyo psicoldgico.

Se recomienda la planificacién avanzada de los cuidados, teniendo

en cuenta las preferencias sobre el lugar de muerte y reanimacion
(puede incluir la desactivacién del DAI).

< < < X

Hay tratamientos y medidas especificas que pueden paliar los sintomas y mejorar la calidad de vida, pero con poca
evidencia:

Morfina (con un antiemético cuando se requieran dosis altas) para reducir la disnea, el dolor y la ansiedad

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.

Reduccién de los farmacos para la IC que disminuyen la PA para mantener una oxigenacién suficiente y reducir
el riesgo de caidas. Estos tratamientos deberian administrarse en el domicilio del paciente.

{Cual es la funcion de una unidad de insuficiencia cardiaca?

17 Unidad de insuficiencia cardiaca

Las unidades o clinicas de insuficiencia cardiaca brindan un abordaje multidisciplinario en el tratamiento de pacientes
que padecen esta patologia, varios estudios han demostrado su beneficio para el manejo de IC.

Se ha demostrado que pueden reducir hospitalizaciones y la mortalidad de los pacientes que han recibido el alta hos-
pitalaria por IC en hasta el 20%.291

El objetivo es proporcionar un sistema de atencidn continua interrelacionando la fase hospitalaria y ambulatoria del
paciente por el tiempo necesario para su estabilidad clinica y optimizacién terapéutica, permitiendo el acceso fdcil y
rdpido si tienen descompensacién aguda, pudiendo ser tratados en un hospital del dia, (ver anexo |1) que es parte de
la unidad de IC.291-293

La unidad de insuficiencia cardiaca debe ser especifica para su ubicacién geogrdfica, prevalencia de enfermedad,
barreras locales para el cuidado dptimo y recursos disponibles.

Debe integrar varios servicios(cardiologia, enfermeria, rehabilitacién cardiaca, cuidados padliativos, psicologia, nutricion,
trabajo social) para poder proporcionar una atencién integral visando mejorar los resultados mediante un seguimiento
estructurado con educacién del paciente, optimizacion del tratamiento médico, apoyo psicosocial y mejora del acceso
a la atencién médica.291-293

En la unidad de insuficiencia cardiaca se consideran varios aspectos fundamentales que permiten el soporte del ma-
nejo del paciente. (Ver anexo 12)

Clase de Nivel de
recomendacién evidencia

Recomendaciones

En los pacientes con insuficiencia cardiaca estd recomendado que
participen en un programa de atencién multidisciplinario para reducir / A
riesgo de hospitalizaciones por IC o muerte.

Estd recomendado el ejercicio aerdbico en pacientes con IC para me-
jorar la capacidad funcional y sintomas.

Se puede derivar a nivel de atencion primaria a pacientes con IC esta-
ble que tienen tratamiento optimizado para continuar monitorizacion lIb A
de la eficacia del tratamiento, progresién de enfermedad y adherencia.
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19. Anexos

Anexo |. Escala para valorar el esfuerzo percibido (BORG)

Percepcion en nimero Nivel del Cansancio.

Muy muy suave
Muy suave
Muy suave
Suave
Moderado

Algo duro

Duro.

Muy duro

— O 0O N O O N W N — O

S

Muy, muy duro
Fuente: Piepoli et. Al (86)

Anexo 2.
Escala de valoracion de riesgo de ACV en pacientes con FA

CHADS2 CHA2DS2-VASC
Maximo 6 puntos Maximo 9 puntos

Factores de riesgo

Insuficiencia cardiaca I |
Hipertension arterial I /
Edad > 75 afios I 2
Diabetes | /
*ACVY o Isquemia transitoria previa 2 2
Enfermedad vascular *N/A /
Edad 65 a 74 afios *N/A /
Sexo femenino ‘ *N/A /

Fuente: Kirchhof et al.2016.(231) *ACV: accidente cerebrovascular N/A: No aplica

Anexo 3. Escala de valoracion de riesgo hemorragico HAS - BLED

Hipertension arterial |
Funcién Hepdtica o renal alterada (| pto. c/u) Io
ACY /
Predisposicidn al sangrado |
INR labil /
Edad avanzada (> 65 afios) |
Uso de medicamentos o alcohol /1 pto. c/u) [ o2
Mdximo 9 ptos.

O m™= m™® v > T
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Fuente: Kirchhof et al.2016.(231)*HTA: sistélica > 160 mm.Hg.Funcién hepdtica alterada: datos analiticos de dafio
hepdtico significativo. Funcion renal alterada: creatinina sérica > 2.26 mg/l o didlisis o trasplante renal. Predisposi-
cién al sangrado: historia previa de sangrado o de riesgo de sangrado. INR Iabil: INR alto o escaso tiempo en rango
terapéutico (< 60%). Uso de medicamentos o alcohol: consumo de antiagregantes o anti inflamatorios no esteroi-

deos o abuso de alcohol.

Anexo 4. Hospital del dia (hospitalizacion parcial)

Pacientes a considerar

Objetivos

O O O O O o o o o

Pacientes con diagnéstico de IC con
descompensacion leve a moderada

Ofrecer posibilidad de recibir tratamientos hospitalarios de forma ambulatoria:

Manejo de descompensacion hipervolémica. Inotrépicos intermitentes
(Levosimenddn). Correccion de déficit de hierro. Optimizacion del tratamiento
neurohumoral.

Favorecer la autonomia del paciente

Reducir costos sanitarios

Evitar los riesgos inherentes de la hospitalizacién

Maximar la accesibilidad

Asistencia inmediata al paciente descompensado

Intervenciones protocolizadas y basadas en guiasclinicas

Atencidntelefdnica

Coordinacién con Nivel | de atencidn

Aproximacién integral de cuidados de IC estructurada y multidisciplinar

Anexo 5. Unidad de Insuficiencia Cardiaca

Pacientes a considerar Pacientes con diagnéstico de IC

Planificacion del alta de pacientes hospitalizados, en
la que se orienta al paciente sobre autocuidados, toma
de medicacién, comorbilidades y controles subsecuentes,
debido al alto riesgo de reingreso a los 30 dias del alta
hospitalaria, segiin datos de varios estudios clinicos.

- Atencidn fdcil y accessible en caso de descompensacion
aguda, a través de Hospital dia.

- Rehabilitacién cardiaca, que proporcione un esquema de
ejercicio estructurado, cuyo objetivo es mejorar la tolerancia
al ejercicio, que por varias revisiones sistemdticas y meta-

Aspectos fundamentales ndlisisa demostrado ser efectivo en mejorar la calidad de

vida y disminuir las tasas de hospitalizacién.

- Controles regurales, monitorizacién de pardmetros clini-
cos para optimizar el tratamiento medicamentoso.

- Ademds detectar precozmente aparicién de complica-
ciones o progresion de la enfermedad. Dichos controles
pueden ser en la consulta ambulatoria, visita domiciliaria,
visita telefonica o a través de dispositivos implantados (te-
lemedicina), dependiendo de los recursos locales de los que
disponga la unidad de insuficiencia cardiaca.
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Considerar escalas de fragilidad (presente >70% de
adultos mayores de 80 afios) para pacientes adultos ma-
yores que tienen mds riesgo de estancias hospitalarias lar-
gas y mayor mortalidad. Pueden ser utilizadas las escalas:
prueba de velocidad de la marcha, la prueba Timed up-
and-go, cuestionario PRISMA 7, Frail Score, FriedScorey la
Short Physical Performance Battery(SPPB).

Aspectos fundamentales - Evaluar la funcién cognitiva mediante el Mini-mental test
o la evaluacién cognitiva de Montreal. Dado que el delirio
en pacientes adultos mayores con falla cardiaca es fre-
cuente y se asocian con aumento de la mortalidad, menor
capacidad para el autocuidado y hospitalizaciones mds
prolongadas.

- Evaluar la capacidad funcional y calidad de vida a través
de cuestionarios validados

En pacientes en fase terminal se deben proporcionar cuidados pdliativos que incluyen el tratamiento de los
sintomas, el apoyo emocional y la comunicacion entre el paciente y su familia.

Fuente: Bradley et al. 2015(415); Comin-Colet et al. 2014(410); Taylor et al. 2014(414); Feltner et al. 2014(417); Woo |
et al 2012(418); Cannon | et al. 2015(419).

Anexo 6. Acronimo | NEED HELP para definir qué paciente debe ser enviado a unidades de IC
avanzada

I inotrdpicos.

N:NYHA lllb o IV, o péptidos natriuréticos persistentemente elevados (se sobreentiende que de manera ambulatoria).
E: (end organ dysfunction) Lesién de drgano alvo

E: (ejection fraction < 35%) FEVI < 35%

D: DAI choques.

H: hospitalizaciones, al menos una (paciente de alto riesgo de reingreso).

E: edema persistente a pesar de la subida de diurético.

L: (low blood pressure, or high heart rate). presion arterial baja o frecuencia cardiaca alta

P: progresiva intolerancia al inicio o titulacién de los fdrmacos que impactan sobre mortalidad y hospitalizacion en IC

Adaptado de: Heart Failure Pathway Writing Commiittee, Clyde W. Yancy, James L. Januzzi Jr, Larry A. Allen, Javed

Butler, Leslie L. Davis, Gregg C. Fonarow, Nasrien E. Ibrahim, Mariell Jessup, JoAnn Lindenfeld, Thomas M. Maddox,
Frederick A. Masoudi, Shweta R. Motiwala, |. Herbert Patterson, Mary Norine Walsh and Alan Wasserman.



