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1.	 Descripción de esta guía de práctica clínica (GPC)

Título de la Guía
Diagnóstico y tratamiento de la
Insuficiencia Cardíaca (IC)

Clasificación de la enfermedad CIE-10 I50           	 Insuficiencia cardíaca
I50.0        	 Insuficiencia cardíaca congestiva
I50.1        	 Insuficiencia ventricular izquierda
I50.9        	 Insuficiencia cardíaca, no especificada

Temas que cubre la GPC Diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
aguda y crónica en el primer, segundo y tercer nivel de 
atención en salud.

Temas que no incluye la GPC Insuficiencia cardíaca en el embarazo

Usuarios potenciales de la GPC Esta GPC está dirigida a médicos generales y familia-
res, emergenciólogos, médicos especialistas: cardiólogos, 
hemodinamistas,  electrofisiólogos, ecografistas, cirujanos 
cardiovasculares y cardiotorácicos, intensivistas, estudian-
tes de medicina.
 
Quienes ejercen un nivel de responsabilidad en el 
planeamiento, gerencia y dirección de servicios de salud 
de todos los niveles de atención, auditores médicos, 
educadores sanitarios y personas en etapa de formación 
en áreas relacionadas con la salud.

Organización desarrolladora Sociedad Ecuatoriana de Cardiología.

Población blanco Adultos con diagnóstico de insuficiencia cardíaca

Intervenciones y acciones consideradas Diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca  en 
el primer, segundo y tercer nivel de atención de salud del 
Ecuador.

Metodología Esta guía fue elaborada mediante la metodología ADAP-
TE 2.0 (14) para la adaptación de guías de práctica 
clínica. Producto de esta metodología se obtuvieron las 
siguientes guías para su adaptación:

* McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baum-
bach A, Böhm M, Burri H, Butler J, 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 JJV, 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/eurheartj/ehab368. Erratum in: Eur Heart 
J. 2021 Oct 14;: PMID: 34447992.1Heidenreich 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.
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Título de la Guía
Diagnóstico y tratamiento de la
Insuficiencia Cardíaca (IC)

Validación 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):e895-e1032. doi: 
10.1161/CIR.0000000000001063. Epub 2022 Apr 1. 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 sistemáticas y ensayos clínicos controlados 
aleatorizados.  El proceso de adaptación incluyó la revisión 
por pares de la guía para su adaptación al contexto nacional 
y reuniones de consenso y validación del documento.

Fuente de financiamiento Método de validación GPC
Validación por pares clínicos
Validación Interna: Sociedad Ecuatoriana de Cardiología
Validación externa: Sociedades científicas, Asociaciones.

Conflicto de interés Sociedad Ecuatoriana de Cardiología. 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 
relación a la información, objetivos y propósito de la presen-
te GPC. 

Actualización Se realizará a  partir de la fecha de edición, cada 2 años, o 
según avances científicos del tema, siguiendo la misma me-
todología utilizada para la elaboración inicial de la guía

2.	 Preguntas que responde esta guía de práctica clínica

¿Cómo se define y cuál es la clasificación de la insuficiencia cardíaca?
¿Cuáles son los aspectos más relevantes en la historia clínica y el examen físico de los pacientes con insuficiencia 
cardíaca?
¿Cuáles son los criterios diagnósticos de la insuficiencia cardíaca?
¿Cuáles son las pruebas diagnósticas que se deben realizar a pacientes con sospecha de insuficiencia cardíaca?
En pacientes con insuficiencia cardíaca, ¿Cómo debe ser el manejo según el estadio de la enfermedad y según el 
nivel
de atención?
En pacientes con insuficiencia cardíaca ¿Cuál es el uso de la terapia con dispositivos?
¿Cómo debe ser el manejo de pacientes con insuficiencia cardíaca y fracción de eyección preservada?
¿Cuáles son las principales complicaciones y comorbilidades de la insuficiencia cardíaca y cuál es su manejo?
¿Cuál es el manejo de pacientes con insuficiencia cardíaca aguda
¿Cuál es el manejo de pacientes con shock cardiogénico?
¿Cuál es el manejo en pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria?
¿Cuál es la función de una unidad de insuficiencia cardíaca?



9

Diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca

2.	 Preguntas que responde esta guía de práctica clínica

¿Cómo se define y cuál es la clasificación de la insuficiencia cardíaca?
¿Cuáles son los aspectos más relevantes en la historia clínica y el examen físico de los pacientes con insuficiencia 
cardíaca?
¿Cuáles son los criterios diagnósticos de la insuficiencia cardíaca?
¿Cuáles son las pruebas diagnósticas que se deben realizar a pacientes con sospecha de insuficiencia cardíaca?
En pacientes con insuficiencia cardíaca, ¿Cómo debe ser el manejo según el estadio de la enfermedad y según el nivel 
de atención?
En pacientes con insuficiencia cardíaca ¿Cuál es el uso de la terapia con dispositivos?
¿Cómo debe ser el manejo de pacientes con insuficiencia cardíaca y fracción de eyección preservada?
¿Cuáles son las principales complicaciones y comorbilidades de la insuficiencia cardíaca y cuál es su manejo?
¿Cuál es el manejo de pacientes con insuficiencia cardíaca aguda
¿Cuál es el manejo de pacientes con shock cardiogénico?
¿Cuál es el manejo en pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria?
¿Cuál es la función de una unidad de insuficiencia cardíaca?

3.	 Clasificación CIE-10.

I50           	 Insuficiencia cardíaca
I50.0        	 Insuficiencia cardíaca congestiva
I50.1        	 Insuficiencia ventricular izquierda
I50.9        	 Insuficiencia cardíaca, no especificada

4.	 Introducción 

La insuficiencia cardíaca (IC) constituye a nivel mundial un problema de salud pública con alto impacto, debido a su 
alta prevalencia e incidencia y a los altos costos económicos asociados a su tratamiento. La IC junto con la fibrilación 
auricular (FA) están 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 población adulta y cons-
tituye la principal causa de hospitalizaciones en mayores de 65 años, con una tasa de mortalidad variable según 
el estadio clínico de la enfermedad que puede oscilar entre 20% al 50% al primer y quinto años de efectuado el 
diagnóstico respectivamente.
 
Un diagnóstico acertado y precoz, además de un tratamiento clínico adecuado, garantizarán una mejor evolución de 
la enfermedad y la calidad de vida de estos pacientes, reduciendo los costos sanitarios. Esta guía pretende ofrecer 
pautas diagnósticas y de tratamiento de la IC en los diferentes niveles de atención, en base a la mejor evidencia 
actual disponible, reflejada también en  guías clínicas internacionales.

5.	 Justificación

En el año 2014, la insuficiencia cardíaca generó un costo aproximado de hospitalización de 30 billones de dólares a 
nivel mundial, el 80% de estos costos se debieron al tratamiento de descompensaciones agudas y no al tratamiento 
de la forma crónica de la enfermedad. En algunos países se ha identificado como la primera causa de hospitaliza-
ción y su prevalencia en América Latina no difiere a otros continentes. Se estima que un paciente tras el alta de su 
primera hospitalización tiene un 33% de posibilidad de reingreso en los primeros 30 días, y tras su segunda hospita-
lización tiene una mortalidad al año 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 país, su prevalencia y mortalidad es más alta que otras enfermedades crónicas 
como las neoplasias, las cuales actualmente poseen programas y guías mucho más estructuradas. Al tener una guía 
de manejo con criterios unificados, se podrá lograr la prevención, mejorar la estratificación, diagnóstico,  manejo y  
evolución de los pacientes.

6.	 Objetivo general

Proporcionar a los profesionales de la salud recomendaciones clínicas basadas en la mejor evidencia científica dispo-
nible sobre el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca, para responder a las necesidades del país, con 
la finalidad de diagnosticar y tratar de la manera más adecuada a los pacientes con IC en el Ecuador.  
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7.	 Objetivos específicos
 

·   	 Establecer estrategias adecuadas para la prevención de la IC.
·  	 Describir los métodos diagnósticos 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 crónica.

8.	 Alcance 

La GPC de Insuficiencia cardíaca está diseñada para su aplicación a nivel nacional por todos los establecimientos de 
primer, segundo y tercer nivel que pertenecen al Sistema Nacional de Salud. Su ámbito de aplicación y pertinencia 
debe ser juzgada de acuerdo a las instancias específicas donde se realice la atención en salud. 

9.	 Abreviaturas utilizadas

AINE		  Antiinflamatorio no esteroideo
ANP		  Péptido natriurétrico auricular
ARA II:	 Antagonistas de los receptores de la angiotensina II
ARM:	 	 Antagonista de los receptores de mineralocrticoides
ARNI:		 Angiotensin receptor neprilysin inhibitor
BAV:	 	 Bloqueo aurículo ventricular.
BB:		  Betabloqueadores
BID:		  Dos veces al día
BNP:		  Péptido natriurétrico cerebral.
BRI:		  Bloqueo de rama izquierda
CDI:		  Cardio desfibrilador implantable.
CNP:		  Péptido natriurétrico endotelial
COX2:	 Ciclooxigenasa 2
DAI:		  Dispositivo automático implantable
DAV:		  Dispositivo de asistencia ventricular
DNN:		 Dirección Nacional de Normatización
EAC:		  Enfermedad de las arterias coronarias
EPOC:		 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
FA:		  Fibrilación auricular.
FC:		  Frecuencia cardíaca
FEVI:		  Fracción de eyección del ventrículo izquierdo
FV:		  Fibrilación ventricular.
HN:		  Hidralazina más nitrato.
IAM:		  Infarto agudo de miocardio
IC: 		  Insuficiencia cardíaca.
ICFEp		 Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada
ICFEr		  Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada
ICFElr 	 Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada
ICA:		  Insuficiencia cardíaca aguda.
IECA		  Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.
lpm:		  Latidos por minuto
MP:		  Marcapasos
NAV:		  Nódulo aurículo 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:		  Tomografía por emisión de positrones
QD:		  Una vez al día.
QID:		  Cuatro veces al día
QT:		  Quimioterapia
RMC:		 Resonancia magnética cardíaca
RS:		  Ritmo sinusal
SCA:		  Síndrome coronario agudo
SPECT:	 Tomografía computarizada por emisión de fotones
SRAA:		 Sistema renina-angiotensina-aldosterona
TAPSE:	 Tricuspid annular plane systolic excursion
TAVI:		  Transaortic valve implantation
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TC:		  Trasplante Cardíaco
TID:		  Tres veces al día
TMO:		 Tratamiento médico optimizado 
TRC:		  Terapia de resincronización cardíaca
TV:		  Taquicardia Ventricular

10.         Aspectos relevantes de la insuficiencia cardíaca
10.1 Definición
 
La insuficiencia cardíaca es un síndrome clínico caracterizado por un conjunto de síntomas cardinales (disnea, ortop-
nea, fatiga, etc) y signos (ingurgitación yugular, tercer ruido, edema periférico, etc), ocasionados por una alteración 
estructural o funcional del corazón, desencadenando aumento de presiones de llenado y/o alteración del gasto 
cardiaco en el reposo o en el estrés.1,2
Los términos insuficiencia cardíaca aguda y crónica dependen de la presentación clínica del paciente, no del tiempo 
de evolución. Se define como aguda, cuando la patología se presenta como un nuevo episodio de insuficiencia car-
díaca en un paciente previamente sin diagnóstico (IC de novo) o una descompensación de la IC crónica. El término 
insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) actualmente está descontinuado.3,4
10.2 Etiología 
La IC es la consecuencia final de varias patologías crónicas que no han tenido una evolución completamente favo-
rable. En varios países desarrollados la cardiopatía isquémica sigue siendo la causa más común de IC, sin embargo 
enfermedades como la  hipertensión arterial y la diabetes mellitus (DM) actualmente son causas importantes, sin ol-
vidar que en países en vías de desarrollo como el nuestro, las enfermedades valvulares como complicación de fiebre 
reumática, constituyen aún parte de las principales causas.2 (tabla 1) 
 

Tabla 1. Etiología de la insuficiencia cardíaca

Enfermedad coronaria

Hipertensión arterial

Valvulopatias

Cardiomiopatías:   Dilatada (genéticas), hipertróficas, displasia arritmogénica del ventrículo derecho

Tóxica y medicamentosa: alcohólica, quimioterápicos, cocaína

Infecciosas: Chagas, miocarditis viral y bacteriana, VIH

Endocrina: Diabetes Mellitus.

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

No clasificadas: Cardiomiopatía periparto, idiopática

Fuente: Elaboración propia.
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10.2 Fisiopatología de la insuficiencia cardíaca

Ante cualquier daño infringido sobre la célula miocárdica, existe activación de mecanismo compensatorios para man-
tener un gasto cardíaco y función miocárdica adecuada. Sin embargo, con la progresión natural de la enfermedad, 
estos mecanismos no solo son insuficientes para poder compensar la necesidad de sangre y oxígeno corporal sino 
que aumentan el daño a nivel miocárdico perpetuando el remodelado ventricular y la perennización de la IC. La dis-
minución continua del gasto cardíaco (GC) estimula el sistema adrenérgico incrementado la frecuencia cardíaca y la 
vasoconstricción periférica por estímulo de los receptores a1 y β1  adrenérgicos. Posteriormente, la vasoconstricción 
y la hipoxemia sostenida estimulan los receptores β1 de las células yuxtaglomerulares de la arteriola renal aferente 
estimulando la secreción de renina. La renina plasmática convierte el angiotensinógeno plasmático en angiotensina 
1 en el hígado con capacidad vasoconstrictora leve, sin embargo es convertida a angiotensina  2, en los capilares 
pulmonares, un potente vasoconstrictor que además de bloquear la acción vasodilatadora de la bradicinina, que es 
un potente mitógeno vascular y facilita la liberación de hormona antidiurética (ADH) y de aldosterona facilitando la 
absorción de sodio y agua y la excreción de potasio y magnesio. Todo este ciclo lleva de una forma crónica al cambio 
ultra-estructural del miocito produciendo alteraciones morfológicas en su matriz. Como mecanismo compensatorio 
a esta cascada fisiopatológica, los péptidos natriuréticos, que son hormonas producidas en respuesta al sufrimiento 
del miocito y secretadas como mecanismo de contra-regulación, producen vasodilatación, incremento del flujo renal 
y excreción de sodio; todo este proceso ha sido creado con el objetivo de mantener el gasto cardíaco en situaciones 
extremas de pérdida de volumen, sin embargo en la insuficiencia cardíaca no se desligan.5
Actualmente se conoce que el mecanismo fisiopatológico trasciende a un desequilibrio inflamatorio complejo donde 
están involucrados vasodilatadores locales, potentes vasoconstrictores, estimuladores de apoptosis programada e 
inductores del estrés oxidativo que están implicados también en el proceso de remodelado cardíaco.1,2

10.3  Clasificación

Para un mejor entendimiento de la IC y adecuada estratificación, se puede clasificar de acuerdo a características 
clínicas y fisiopatológicas que ayudarán a decidir la conducta a seguir. Contemporáneamente se ha clasificado según 
la capacidad de realizar actividad física, según se ha propuesto por la New York Heart Association (NYHA) (ta-
bla 2). De igual manera, según la asociación americana de cardiología, AHA por sus siglas en inglés, basado en la 
evolución natural de la enfermedad, podemos clasificarla en estadíos, desde la A (factores desencadenantes) hasta 
la D (fase terminal o IC refractaria) (tabla 3), en donde la IC como cuadro clínico propiamente dicho son los estadíos 
C y D.  Esto orientará a un manejo preventivo e integral de la IC a nivel primario, secundario y terciario. Además la 
AHA, nos ofrece actualmente, una subclasificación de los pacientes que se encuentran en el estadio C, basado en la 
evolución clínica, como se muestra en la tabla 2.6.7

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

Clase I No hay limitaciones en la actividad física.
La actividad física ordinaria no causa falta de aire, fatiga o palpitaciones

 Clase II Ligera limitación en la actividad física. 
Asintomático en reposo, pero con la actividad física ordinaria hay falta de 
aire, fatiga o palpitaciones

Clase III Marcada limitación en la actividad física.
Asintomático en reposo, pero actividades menores a las ordinarias causan 
falta de aire, fatiga o palpitaciones

Clase IV Imposibilidad de realizar cualquier actividad física.
Puede haber síntomas en reposo.  Cualquier actividad es mal tolerada o 
incrementa los síntomas.

Tomado de: Yancy C et al. 2013.(6)



13

Diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca

Tabla 3. Clasificación de los estadios de la insuficiencia cardíaca

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

Tabla 4. Evolución del estadio C de IC

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

Estadio A

Alto riesgo de insu-
ficiencia cardíaca.
La actividad física 
ordinaria no causa 
falta de aire, fatiga o 
palpitaciones

Pacientes en riesgo de IC, pero sin antecedentes de 
síntomas o alteración miocárdica o alteración de biomar-
cadores.
Hipertensión arterial, enfermedad coronaria, diabetes me-
llitus, exposición a cardiotóxicos o historia de cardiopatía.

 Estadio B Alteración miocárdica 
estructural sin síntomas

Pacientes sin historia de síntomas ni actualmente sintomáti-
cos en evidencia de:
Alteración estructural cardiaca o evidencia de presiones de 
llenado elevadas. 
Factores de riesgo + péptidos natriuréticos o troponinas 
elevadas

Estadio C
Alteración miocárdica 
estructural con sínto-
mas

Historia o actuales signos y síntomas clínicos de IC

Estadio D Insuficiencia cardíaca 
avanzada.

IC grave sintomática y refractaria al tratamiento (ejemplo, 
múltiples hospitalizaciones, capacidad funcional muy redu-
cida)

IC DE NOVO Sin historia de signos 
o síntomas Diagnóstico nuevo de IC

 RESOLUCIÓN 
SINTOMÁTICA

Resolución de signos y 
síntomas de IC

Estadío C con antecedentes de síntomas manteniendo 
disfunción ventricular
Síntomas en remisión con resolución de la alteración es-
tructural o funcional previa.

SÍNTOMAS 
PERSISTENTES 
DE IC

Mantener signos y 
síntomas de IC Signos y síntomas clínicos de IC 

IC PROGRESIVA
Progresión sintomática 
y disminución de clase 
funcional 

Signos y síntomas clínicos de IC progresivos a pesar del 
tratamiento clínico
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Además de las enumeradas previamente, la IC se ha clasificado paralelamente en función de la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo(FEVI) en tres categorías:

-          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 (ICFElr) cuando la FEVI  está entre 41 y 49%

Se considera ICFE mejorada, en pacientes que previamente tenían 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 clínico. Así 
cabe destacar que la FEVI es un parámetro fluctuante de acuerdo a la evolución clínica de la enfermedad.1,2
Se ha catalogado como IC crónica al estadio de la enfermedad con signos y síntomas ya establecidos, o que tuvieron 
una aparición insidiosa, en quien ya se ha planteado un tratamiento dirigido. En el caso de descompensación clínica de 
la IC crónica o en el caso de aparecimiento de nuevos signos de IC de manera súbita en un paciente sin antecedentes 
previos, se cataloga como IC aguda. 1,2,8
La Insuficiencia de Ventrículo Derecho (VD) también puede provocar signos y síntomas de IC y se presenta en el con-
texto de cualquier alteración de presión o volumen en el lado derecho del corazón. La principal causa de disfunción 
de VD está en relación a Hipertensión pulmonar, sin embargo existen otras patologías conocidas que pueden estar 
asociadas como displasia arritmogénica de VD, Infartos, valvulopatías.2
La Insuficiencia Cardiaca Avanzada constituyen un grupo amplio de criterios dentro de los cuales destacan manuten-
ción de signos y síntomas a pesar de los tratamientos convencionales, en Clase funcional III y IV, con hospitalizaciones 
frecuentes (1 en 6 meses), aparecimiento de daño funcional severo o afectación de órgano diana. En este estadio 
de la enfermedad es necesario evaluar la necesidad de derivación del paciente a un centro especializado en IC.1,2,9

10.4 Epidemiología

La IC es un grave problema de salud pública a nivel mundial, afecta aproximadamente 5.8 millones de personas en 
los Estados Unidos y 23 millones alrededor del mundo hasta el año 2012.10
 
Se estima que el 1-2 % de la población adulta  tiene IC en los países desarrollados y esta prevalencia incrementa al 
10% en pacientes mayores a 70 años. La probabilidad de desarrollar IC es del 20% en pacientes norteamericanos 
mayores de 40 años.11

Posterior al diagnóstico de IC se estima una sobrevida del 50% a los 5 años y 10% a los 10 años. En el estudio ARIC, 
los casos de muerte en 30 días, 1 año y 5 años 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 exacto 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 cardíacas. En México se determinó que la mortalidad por IC 
fue de 2.9%,  aunque no se han determinado exactamente sus principales etiologías.12
 
No existen datos claros de mortalidad en la región andina pero se estima que va en incremento por la elevada inci-
dencia de enfermedades causales como la hipertensión 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 año 2013 se 
reportaron 1564 casos de defunción por insuficiencia cardíaca, de estos 786 casos fueron en hombres y 778 casos 
en mujeres.13

11.         Aspectos metodológicos

La presente guía fue elaborada mediante la herramienta ADAPTE(14) colaboración internacional que establece las 
directrices metodológicas para adaptar guías de práctica clínica.
 
El grupo adaptador de la guía (GAG) comprende un grupo multidisciplinario de profesionales colaboradores de la 
Sociedad Ecuatoriana de Cardiología. 
Tras la redacción del documento se realizó la validación interna del mismo. De igual manera se realizó una validación 
externa del documento por un grupo multidisciplinario.
Las preguntas clínicas utilizaron el formato PICO (paciente, intervención, comparación y resultado).(26) Estas pregun-
tas clínicas se realizaron para determinar la utilidad de las recomendaciones formuladas por las GPC seleccionadas en 
la etapa final de la búsqueda de los contenidos. 
El GAG seleccionó como material de partida guías de práctica clínica con los siguientes criterios de inclusión:
1)     Idioma inglés y español
2)     Metodología de medicina basada en evidencias (meta-análisis, revisiones sistemáticas y ensayos clínicos contro-
lados).
3)     Consistencia y claridad en las recomendaciones.
4) 	 Publicación y actualización reciente (2012-2017).
Se encontraron 167872 documentos obtenidos a través de búsquedas en bases de datos. Finalmente, se seleccionaron 
2 documentos que se complementan entre sí para la presente adaptación:
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·        McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Böhm M, Burri H, Butler J, 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 JJV, 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/eurheartj/ehab368. Erratum in: Eur Heart J. 2021 Oct 14;: PMID: 34447992. 1
 
·      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 1. 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.         Gradación de la evidencia y símbolos utilizados
 
Para la presente guía de práctica clínica, la evidencia científica se presenta con clase de recomendación y niveles de 
evidencia, adaptadas de la metodología usada por el grupo de trabajo de la Guía de Práctica Clínica: 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.2

Clase I
 
Beneficio >>> 
riesgo
El procedimiento/
tratamiento debe 
realizarse/ admi-
nistrarse

Clase IIa
 
Beneficio >> 
riesgo
Es razonable 
realizar el 
procedimiento 
o administrar el 
tratamiento

Clase IIb 

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

Clase III 

No Beneficioso
Puede causar 
daño.

Nivel 
de evidencia A
 
Datos procedentes 
de múltiples ensayos 
clínicos aleatoriza-
dos o metaanálisis
 

Recomendación 
que el tratamiento 
o procedimiento es 
útil/efectivo
Suficiente evidencia 
de múltiples ensa-
yos aleatorizados o 
metaanálisis

Recomendación a 
favor del tratamien-
to o procedimiento,  
será útil /efectivo
Evidencia conflictiva 
de varios ensayos 
aleatorios o metaa-
nálisis

La utilidad/eficacia 
de la recomenda-
ción no está bien 
establecida.
Mayor evidencia 
conflictiva de un 
ensayo aleatorizado 
o de ensayos no 
aleatorizados.

Recomendación 
que el tratamiento 
o procedimiento no 
es útil o efectivo y 
puede causar daño.
Suficiente evidencia 
de múltiples ensa-
yos aleatorizados o 
metaanálisis

Nivel 
de evidencia B
 
Datos procedentes 
de un único ensayo 
aleatorizado o de 
ensayos no aleato-
rizado

Recomendación 
que el tratamiento 
o  procedimiento es 
útil/efectivo
Evidencia de un 
ensayo aleatoriza-
do o ensayos no 
aleatorizados

Recomendación a 
favor del tratamien-
to o procedimiento,  
será útil /efectivo
Evidencia conflic-
tiva de un ensayo 
aleatorizado o de 
ensayos no aleato-
rizados

La utilidad/eficacia 
de la recomenda-
ción no está bien 
establecida 
Mayor evidencia 
conflictiva de un 
ensayo aleatorizado 
o de ensayos no 
aleatorizados.

Recomendación 
que el tratamiento 
o procedimiento no 
es útil o efectivo y 
puede causar daño.
Evidencia de un 
ensayo aleatoriza-
do o ensayos no 
aleatorizados

Nivel 
de evidencia C
 
Consenso de opi-
nión de expertos 
y/o estudio de 
casos

R e c o m e n d a c i ó n 
que el tratamiento 
o  procedimiento es 
útil/efectivo
Sólo opinión de ex-
pertos , estudio de 
casos

Recomendación a 
favor del tratamien-
to o procedimiento,  
será útil /efectivo
.  Divergencia de 
opinión de expertos 
, estudio de casos

La utilidad/eficacia 
de la recomenda-
ción no está bien 
establecida 
Divergencia de opi-
nión de expertos , 
estudio de casos

Recomendación que 
el tratamiento o pro-
cedimiento no es útil 
o efectivo y puede 
causar daño.
Sólo opinión de ex-
pertos , estudio de 
casos
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El símbolo ✓ representa un consejo de buena práctica clínica sobre el cual el GAG acuerda. Por lo general, son as-
pectos prácticos sobre los que se quiere hacer énfasis y para los cuales probablemente no existe suficiente evidencia 
científica que los sustente. Estos aspectos de buena práctica clínica no son una alternativa a las recomendaciones 
basadas en la evidencia científica, sino que deben considerarse únicamente cuando no existe otra manera de desta-
car dicho aspecto. 
 13.         Evidencias y recomendaciones

¿Cuáles son los aspectos más relevantes en la historia clínica y el examen físico de los pacientes 
con IC?
 13.1      Historia clínica y examen físico

La elaboración de una historia clínica cuidadosa para identificar los signos y síntomas además de posibles causas 
desencadenantes así como antecedentes personales o familiares relacionados con la IC constituyen el pilar funda-
mental para el diagnóstico. En la tabla 6 se enumeran los signos y síntomas relacionados a IC.
Los síntomas y signos pueden ser particularmente difíciles de identificar e interpretar en pacientes obesos, ancianos 
y en pacientes con enfermedad pulmonar crónica. 1,2,8

Tabla 5. Síntomas y signos de insuficiencia cardíaca

Síntomas Signos

Típicos Más específicos

Disnea Elevación de presión venosa yugular

Ortopnea Reflujo hepatoyugular

Disnea paroxística nocturna Tercer ruido cardíaco (ritmo de galope)

Reducción de la tolerancia al ejercicio Desplazamiento lateral del impulso apical

Fatiga, cansancio, incremento del tiempo de recuperación 
después de ejercicio

Soplo cardíaco

Hinchazón de los tobillos

Menos típicos Menos específicos

Tos nocturna Edema periférico (tobillos, sacro, escroto)

Sibilancias Crepitantes pulmonares

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

Pérdida de peso (en IC avanzada) Taquicardia

Sensación de hinchazón Pulso irregular

Pérdida de apetito Taquipnea (+ 16 respiraciones/min.

Confusión (especialmente en ancianos) Hepatomegalia

Depresión Ascitis

Palpitaciones Flacidez de tejidos (caquexia)

Síncope

Bendopnea

Otros
Antecedentes familiares Temperatura de miembros inferiores

Dolor del pecho

Trastornos del sueño, apnea de sueño

Toma de medicamentos

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

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

Hallazgo Clínico Sensibilidad Especificidad

RALES ≥ 1/3 15 89

EDEMA ≥ 2 + 41 66

ORTOPNEA ≥ 2 ALMOHADAS 86 25

INGURGITACIÓN YUGULAR ≥12 mmHg 65 64

REFLEJO HEPATOYUGULAR 83 27

Adaptado de: Thibodeau JT, Drazner MH. 2018. The Role of the Clinical Examination in Patients With Heart Failu-
re.15

Evidencia / Recomendaciones Clase de recomendación Nivel de evidencia

Se recomienda realizar una historia clínica y un 
examen físico completos, que permitan identificar 
trastornos o alteraciones cardíacas y no cardíacas 
que pueden ser causa o acelerar el desarrollo o la 
progresión de la insuficiencia cardíaca.

 I C

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

I C

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

I B

¿Cuáles son los criterios diagnósticos de la Insuficiencia Cardíaca Crónica?

13.2 Criterios diagnósticos de insuficiencia cardíaca.

Contemporáneamente se han utilizado herramientas diagnósticas basadas en escalas de puntuación dependiendo 
de la presencia de determinados signos, síntomas y en ocasiones hallazgos radiológicos, que confirman o descartan 
la sospecha de IC. Las escalas más utilizadas son el cuestionario de Framingham y el cuestionario de Boston (tabla 
8 y 9), sin embargo, para confirmar nuestra sospecha, se requiere complementar con otros estudios.16, 17
En todo caso, la sospecha diagnóstica inicia con la evidencia de signos y síntomas secundarios a presiones de llenado 
elevadas y alguna alteración estructural o funcional miocárdica (disnea, fatiga, retención hídrica), asociada a los ante-
cedentes personales y familiares y se deberá complementar la investigación con pruebas diagnósticas. 1,2,16, 17
La sospecha diagnóstica estará mayormente sustentada en presencia de antecedentes como infarto cardiaco, hiper-
tensión arterial, enfermedad arterial coronaria, diabetes, insuficiencia renal, quimiotoxicidad, además de anteceden-
tes de cardiopatías familiares.1,2
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Tabla 7. Criterios de Framingham

Criterios Mayores Criterios Menores

·          Edema agudo de pulmón Edema de miembros inferiores bilateral

·         Cardiomegalia ·         Tos nocturna

·         Reflujo hepatoyugular ·         Disnea de medianos esfuerzos

·         Disnea Paroxística nocturna ·         Hepatomegalia

·         Ingurgitación yugular patológica ·         Derrame pleural

·         Estertores pulmonares ·         Taquicardia FC >120 lpm.

·         Tercer ruido

·         Aumento presión venosa > 16 cm H2O

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

Para el diagnóstico de IC se requieren 2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 2 menores

Tomado de: Maestre A, Gil V, Gallego J, Aznar J, Mora A, Martín-Hidalgo A et al. 2009. Diagnostic accuracy of clini-
cal criteria for identifying systolic and diastolic heart failure: cross-sectional study.16

Tabla 8. Criterios de Boston

Criterio Puntuación

Categoría I: historia

Disnea de reposo 4

Ortopnea 4

Disnea paroxística nocturna (DPN) 3

Disnea caminando en el llano 2

Disnea de esfuerzo 1

Categoría II: examen físico

Frecuencia cardíaca anormal :  91 - 110 lpm 1

Frecuencia cardíaca anormal   > 110 lpm 2

Presión venosa central  >6 cm H2O 2

PVC >6 cm H2O +  hepatomegalia o edema 3

Crepitantes pulmonares basales 1

Crepitantes pulmonares más que basales 2

Sibilancias 3

Tercer ruido cardíaco 3

Categoría III: radiografía de tórax

Edema pulmonar alveolar 4

Edema pulmonar intersticial 3

Derrame pleural bilateral 3

Índice cardiotorácico mayor de 0,50 3

Redistribución de flujo a las zonas superiores 2

Menos de 4 puntos se considera IC improbable
De 5-7 puntos IC posible
De 8 a 12 puntos IC definitiva

Tomado de: Fonseca C, Oliveira A, Mota T, Matías F, Morais H, Costa C et al. 2004. The diagnosis of heart failure in 
primary care: value of symptoms and signs. 17
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Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de evi-
dencia

Se recomienda realizar la agrupación de signos y síntomas mediante los 
criterios de Framingham o de Boston para un diagnóstico clínico inicial de 
IC en primer nivel de atención.

 IIa C

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

1.	 Establecer el diagnóstico
2.	 Determinar la etiología
3.	 Clasificar la IC según la fracción de eyección
4.	 Establecer las comorbilidades, desencadenantes y agravantes.
5.	 Determinar la gravedad (estadio, clase funcional)
6.	 Establecer el tratamiento

I C

13.3  Escalas de riesgo: evaluación del pronóstico

En la evaluación de rutina debe valorarse el riesgo del paciente, para identificar pacientes que pueden tener evolu-
ción adversa, y como guía en la decisión terapéutica para lograr  una transición más rápida a terapias avanzadas 
de insuficiencia cardíaca. Muchos métodos valoran objetivamente el riesgo, incluyendo biomarcadores y múltiples 
variables clínicas, en pacientes ambulatorios u hospitalizados.2,3

Evidencia / Recomendaciones Clase de recomendación Nivel de evidencia
Escalas de riesgo multivariables 
pueden ser útiles para estimar el 
riesgo subsecuente de mortalidad 
en pacientes ambulatorios  y hospi-
talizados con insuficiencia cardíaca.

 IIa  B

¿Cuáles son las pruebas diagnósticas que deben realizarse en pacientes con sospecha de IC?
13.4      Exámenes complementarios 

Existe complejidad a la hora de abordar el diagnóstico de IC, siendo crucial una evidencia objetiva de disfunción 
cardiaca, con presencia de evidencia de elevación de presiones de llenado, como ayuda en su diagnóstico. De esta 
manera, se requiere la realización de exámenes complementarios a la historia clínica y examen físico para aumentar 
esta probabilidad; esto se debe a la limitación del examen físico, siendo poco sensible y específico a la hora de evaluar 
congestión, principalmente en pacientes con curso crónico de la enfermedad, secundario a su adaptación. 1, 18, 19
 
Los exámenes complementarios son útiles en el diagnóstico, investigación etiológica y de comorbilidades, además de 
jugar un papel importante en la clasificación de la IC. Por lo tanto, es necesario explicar detalladamente algunas de 
estas herramientas para su mejor comprensión.

13.4.1   Electrocardiograma

La electrocardiografía es parte de la evaluación de rutina de un paciente con IC y brinda información importante sobre 
el ritmo cardíaco, la frecuencia cardíaca, la morfología del QRS y la duración, la causa y el pronóstico de la insuficiencia 
cardíaca. Se repite cuando existe una indicación clínica, como sospecha de arritmia, isquemia o lesión miocárdica, de 
conducción u otras anomalías cardíacas. Por otro lado, es importante destacar que un ECG normal hace el diagnóstico 
de IC improbable. 1,2

13.4.2   Ecocardiograma

El ecocardiograma transtorácico es un estudio no invasivo de acceso rápido que incluye varias modalidades de imagen: 
bidimensional, tridimensional, doppler pulsado y continuo, doppler de flujos en color, doppler tisular y deformación 
(Strain longitudinal y strain rate).20
Dada su amplia disponibilidad, su precisión diagnóstica y la no exposición a radiación, se ha convertido en el método 
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de elección inicial para pacientes con sospecha de Insuficiencia Cardiaca. Permite valorar la función ventricular sistólica 
izquierda y derecha, función diastólica, tamaño de las cavidades, función y anatomía de las válvulas, pericardio y una 
estimación hemodinámica no invasiva, incluyendo, indirectamente, las presiones pulmonar y venosa central.

Los ecocardiogramas son útiles en el seguimiento para evaluar los cambios en la FEVI, la remodelación estructural y la 
función 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 clínico, puede 
proporcionar información importante, como el deterioro de la función ventricular o valvular. Por otro lado debe usarse 
en búsqueda de remodelado cardiaco reverso, como cuando existe una mejora en la FEVI y la función valvular como 
respuesta a terapias médicas, de revascularización y de dispositivos, es apropiado repetir la evaluación de la FEVI y 
diámetros lineales y volumétricos de las cavidades en este subconjunto de pacientes. Existe otro grupo de pacientes 
bastante frecuente en los cuales una reevaluación de la FEVI (>40 días después del Infarto Agudo del Miocardio, 
>90 días después de revascularización) es muy útil para determinar si el paciente cumple criterios para el implante 
de un cardiodesfibrilador automático  (CDI) o terapia de resincronización cardíaca (TRC). De esta manera, el método 
recomendado para medir la FEVI es el de Simpson modificado (método de discos apical biplano en 4 cámaras y 2 
cámaras); siendo indispensable una buena definición de bordes endocárdicos. Otra técnica alternativa que se utiliza 
en la actualidad es el AutoFEVI por Strain longitudinal, el cual emite una valoración en 3 incidencias diferentes: 2, 3 y 
4 cámaras.20,21

El método de Teichholz, fracción de acortamiento, método cubo y de Quiñonez basados en dimensiones lineales, 
son inexactos, y al igual que la valoración estimativa visual de la FEVI, no están recomendados. Uno de los avances 
significativos en este campo es el desarrollo y perfeccionamiento del ecocardiograma tridimensional el cual mejora 
la cuantificación de volúmenes y el cálculo de la FEVI. Numerosos estudios demostraron superioridad al eco 2D y la 
cuantificación de volúmenes es comparable con la cardioresonancia en pacientes con buena calidad de imagen, debido 
a su alta resolución espacial.  Las imágenes de deformación (Strain longitudinal y Strain rate) son altamente sensibles 
que la FEVI en detectar alteraciones de la contractibilidad miocárdica de forma precoz y subclínica; tiene la capacidad 
de acortamiento de la fibra miocárdica.2,20,21

Tabla 9. Anormalidades ecocardiográficas comunes en pacientes con IC

Medida Anormalidad Implicación clínica

Parámetros de función sistólica
Fracción de eyección de VI Reducida (< 50%) Disfunción sistólica global de VI

Fracción de acortamiento de VI Reducida (< 25%) Disfunción sistólica radial de VI

Función regional de VI Hipocinesia, acinesia, discinesia Infarto/isquemia de miocardio, 
cardiomiopatía, miocarditis

Tamaño fin de diástole de VI Aumentado (diámetro >60 mm, 
>32mm/m2, volumen >97 ml/m2)

Sobrecarga de volumen

Tamaño fin de sístole de VI Aumentado (diámetro >45 mm, 
>25 mm/m2, volumen >43 ml/m2)

Sobrecarga de volumen

Integral velocidad tiempo en tracto de 
salida de VI

Reducida (<15 cm) Volumen de eyección de VI 
reducido

Parámetros de función diastólica

Parámetro de disfunción diastólica de VI Anomalías en el patrón de flujo de 
entrada mitral, velocidad tisular (e´) 
o en la relación E/e´

Indica disfunción diastólica de 
VI y sugiere aumento de presión 
de llenado

Volumen indexado de AI Aumentado (> 34 m/m2) Aumento de la presión de lle-
nado de VI (pasado o presente). 
Enfermedad valvular mitral

Masa indexada de VI Aumentada: >95 g/m2 en mujeres, 
> 115 g/m32 en hombres

Hipertensión, estenosis aórtica, 
cardiomiopatía hipertrófica

Parámetros de función valvular

Estructura y función valvular Estenosis o insuficiencia valvular 
(sobre todo estenosis aórtica o 
insuficiencia mitral)

Puede ser causa de IC o compli-
car la IC o ser secundaria a IC 
(IM secundaria)
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Medida Anormalidad Implicación clínica

Otros parámetros

Función de VD (TAPSE) Reducido (TAPSE < 16 mm) Disfunción sistólica de VD

Velocidad pico de IT Aumentado (>3.4 m/seg) Aumento de la presión sistólica 
de VD

Presión arterial pulmonar sistólica Aumentada (>50 mmHg) Hipertensión pulmonar

Vena cava inferior Dilatada, sin colapso respiratorio Aumento de la presión de AD, 
disfunción de VD, sobrecarga de 
volumen, posible hipertensión 
pulmonar

Pericardio Derrame, hemopericardio, calcifica-
ción

Considerar taponamiento, ma-
lignidad, enfermedad sistémica, 
pericarditis aguda o crónica, 
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 cardíaca

Es un método diagnóstico no invasivo, y su principal función es proveer información acerca de la morfología, función 
cardíaca, flujos y análisis tisular. Es el método de oro para evaluar la exactitud y reproducibilidad de volúmenes, masas 
y motilidad de la pared. Este método diferencia dos grupos: cardiopatías isquémicas y no isquémicas, debido a que 
esta técnica posee buena definición de imagen, mayor resolución de contraste y está indicada para diferenciar cardio-
patías infiltrativas y/o inflamatorias del miocardio.22, 25

A través del análisis tisular, se puede detectar fibrosis miocárdica mediante la técnica de realce  tardío  de gadolinio lo 
cual permite evaluar viabilidad miocárdica y mapeo T1 y T2 para la magnetización del miocardio, diferenciando entre 
cardiopatías infiltrativas y no infiltrativas, edema para conocer su etiología aguda, saturación de grasa y perfusión. 
23,24

También es de gran utilidad en el diagnóstico de miocardiopatías: miocardiopatía no compactada, miocardiopatía 
hipertrófica, miocardiopatías arritmogénicas, miocarditis, amiloidosis, enfermedad de Fabry, sarcoidosis.  Igualmente 
en valvulopatías, tumores cardíacos y otras patologías del  pericardio.25
Está contraindicado realizar este procedimiento en pacientes con TFG (Tasa de Filtrado Glomerular) menor a 30 ml/
min/m2. debido a que puede producir fibrosis sistémica nefrogénica.25

13.4.4   Angiotomografía cardiaca y coronaria

Durante los últimos 15 años, se han observado avances significativos en la tecnología de tomografía computarizada 
cardiaca con una mejor resolución temporal y espacial con el uso de contraste yodado; mejorando la capacidad de 
análisis de estructuras pequeñas de hasta 0,3 mm. Estudios actuales han demostrado que la enfermedad arterial 
coronaria es la etiología principal de más del 50% de los casos de Insuficiencia Cardiaca Aguda o Crónica.  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 morfología de 
las placas calcificadas y no  calcificadas. Este método presenta indicación de recomendación 1 y nivel de evidencia A 
debido a su precisión diagnóstica en detección de lesiones coronarias obstructivas y con reducción expresiva de falsos 
positivos, pudiendo reducir significativamente la cantidad de test adicionales. existen criterios establecidos de reco-
mendación, pero es posible utilizarla en pacientes con factores de riesgo cardiovascular,  pacientes con IC sin factores 
de riesgo, con dolores torácicos agudo, estables o cuando otras pruebas (ECG y prueba de esfuerzo) requieren mayor 
precisión para descartar o confirmar enfermedad coronaria.26
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Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

EN TODOS LOS PACIENTES CON IC

Exámenes de imagen
Se recomienda la realización de una electrocardiograma de 12 derivaciones 
para determinar el ritmo cardíaco, frecuencia, morfología y duración del QRS 
además de otras anomalías.

I C

Se recomienda realizar ecocardiograma transtorácico para evaluar la ana-
tomía y función cardíaca, tamaño de cavidades, grosor de paredes, función 
sistólica (FEVI) y diastólica, función valvular,  presión pulmonar y presión 
venosa central.

I C

La radiografía de tórax se recomienda para detectar congestión pulmonar 
venosa, cardiomegalia, edema y otras causas de disnea.

I C

Se recomiendan los siguientes exámenes de laboratorio
Biometría hemática completa I C

Química sanguínea: glucosa, creatinina/tasa de filtrado glomerular, ácido úrico, 
urea, sodio, potasio, calcio, enzimas hepáticas (TGO, TGP), bilirrubinas, hormo-
nas tiroideas, perfil lipídico y cinética de hierro para evaluar condiciones de 
tratamiento, detectar causas reversibles o tratables de IC, comorbilidades y 
pronóstico.

I C

Péptidos natriuréticos (BNP, NT-proBNP): para complementar y apoyar el 
diagnóstico de IC y excluir causas alternativas de disnea.*

I A

Péptidos natriuréticos (BNP, NT-proBNP): en pacientes hospitalizados a la 
admisión para establecer pronóstico y definir objetivos terapéuticos.

1 A

Péptidos natriuréticos (BNP, NT-proBNP): en pacientes con IC crónica para 
estratificación de riesgo. 

I A

En poblaciones especiales y en pacientes en los que no hay una etiología es-
pecífica se recomienda realizar exámenes adicionales para identificar otras 
etiologías y comorbilidades.

ü

A considerar en pacientes seleccionados

Péptidos natriuréticos (BNP, NT-proBNP): en pacientes hospitalizados en el 
momento del alta o como método de screening en prevención primaria. 

II C

Los valores de BNP y NT proBNP sirven para monitorizar la terapia medi-
camentosa establecida por guías de manejo de IC en pacientes donde la 
evaluación clínica puede ser insuficiente

IIa C

Resonancia magnética cardíaca (RMC): evalúa estructura y función cardíaca, 
FE, caracterización del tejido cardíaco; especialmente si el ecocardiograma es 
inadecuado o sus hallazgos son inconclusos  o incompletos.

 I C

Angiografía coronaria: en pacientes que persisten con angina de pecho o 
deterioro de la clase funcional pese a tratamiento establecido, para evaluar 
la anatomía coronaria y posible revascularización.

I C

Estudios de perfusión/isquemia miocárdica: ecocardiografía de estrés, reso-
nancia magnética nuclear (RMC),  tomografía computarizada por emisión de 
fotones (SPECT), o tomografía por emisión de positrones (PET), para ayudar 
a la decisión de revascularización miocárdica.

IIa C

Cateterismo derecho e izquierdo: para evaluar función izquierda y derecha, 
resistencias arteriales pulmonares, en pacientes en estudio para trasplante 
cardíaco o soporte mecánico circulatorio.

 I C

Prueba de esfuerzo: para detectar isquemia miocárdica reversible, valorar la 
capacidad funcional, como parte de la evaluación para trasplante cardíaco 
o soporte mecánico circulatorio, para prescripción de entrenamiento físico y  
pronóstico.

 IIa C
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* En pacientes en uso de sacubitrilo/valsartán no debe pedirse BNP únicamente deberá usarse NT-proBNP.

13.4.5   Péptidos natriuréticos

Los péptidos natriuréticos son pro-hormonas producidas como mecanismo de contra regulación 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 diagnóstico y gravedad de pacientes 
con IC, esta última en ámbitos de emergencia o de manera ambulatoria.
El valor predictivo negativo para el BNP es del 90% y su fracción 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 crónica, se descarta IC sin necesidad de la realización de 
un ecocardiograma complementario. Si el valor es superior al corte, no necesariamente es diagnóstico definitivo, debe 
ser complementado con otros métodos principalmente de imagen ya que existen varias causas que pueden elevar sus 
niveles (tabla 10), los límites superiores se han establecido por la edad como indica la tabla 11. Por otro lado existe la 
posibilidad de subestimar sus niveles, como es el caso de pacientes obesos. Aunque una reducción en BNP y NT-proB-
NP se ha asociado con mejores resultados, la evidencia para la orientación del tratamiento utilizando mediciones 
seriadas de BNP o NT-proBNP es controversial. Ha sido comprobado su papel pronóstico en pacientes con IC tanto 
en el contexto de hospitalización como en su seguimiento ambulatorio.27-30

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

Cardíacas No Cardíacas
Insuficiencia cardíaca Edad avanzada

Síndrome coronario agudo Anemia

Daño de músculo cardíaco, Hipertrofia ventricular Insuficiencia renal

Enfermedad valvular Enfermedad pulmonar: EPOC, HTP,

Enfermedad pericárdica Enfermedad crítica general

Fibrilación auricular Sepsis bacteriana

Miocarditis Quemaduras severas

Cirugía cardíaca Substancias tóxicas: quimioterápicos, envenenamiento

Cardioversión

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

Tabla 11. Valores de referencia de BNP y NT-proBNP según edad

NT-proBNP
(pg/mL)

BNP
(pg/mL)

Valor diagnóstico

Urgencias

<300
<50 años: 300-450
50-70 años: 300-900
>75 años: 300-1800
<50 años:>450
50-70 años: >900
>75 años: >1800

<100
100-400
 
 
>400
 
<35

IC muy improbable
No determinable. Debe predominar el 
criterio clínico de probabilidad.
IC elevada probabilidad.

Ambulatorio <125 <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
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13.4.6   Otros biomarcadores

Los niveles de troponinas cardíacas pueden estar elevados en la IC en respuesta a la injuria miocárdica; su elevación 
puede no ser muy significativa, sin embargo, cabe destacar que debido a la cercanía que existe entre la enfermedad 
coronaria y la insuficiencia cardíaca, es importante determinarlas como parte del diagnóstico etiológico y de comorbili-
dades. Actualmente se sabe que en la fisiopatología de la IC se desencadena un complejo mecanismo neuro humoral 
y se han podido relacionar ciertos marcadores de pronóstico como galectina-3, factor de necrosis tumoral, ST2 y otros 
marcadores de apoptosis para el pronóstico de la enfermedad.31
Otro de los marcadores que ha surgido en los últimos años el CA125 (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 investigación como potencial biomarcador 
de congestión. De hecho, los niveles plasmáticos de esta glicoproteína están elevados hasta en un 60 a 70 % de los 
pacientes con IC aguda. De este modo, las concentraciones elevadas de CA125 se correlacionan con las presiones 
de llenado medidas de forma invasiva y con biomarcadores de congestión establecidos, incluido NT-proBNP, y son 
un predictor independiente de los resultados en pacientes hospitalizados con empeoramiento de la IC y mortalidad 
cardiovascular. El punto de corte establecido es ≥ 35 U/ml, 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
 recomendación

Nivel de
evidencia

Dosificación de CA125 en pacientes con IC aguda descompensada como 
predictor de pronóstico y marcador de congestión.

IIa B

Dosificación de CA125 en pacientes con IC crónica con alteración del filtrado 
glomerular como predictor de pronóstico, marcador de congestión.

IIb B

Dosificación de BNP, NT proBNP o troponinas cardíacas son útiles para esta-
blecer el pronóstico de IC aguda descompensada.

I A

La dosificación de otros biomarcadores de injuria miocárdica debe ser conside-
rada para estratificación de riesgo de IC crónica. 

IIb B

Otros biomarcadores de injuria miocárdica podrían ser utilizados para estratifi-
cación de riesgo en IC aguda descompensada. 

IIb A

Algoritmo diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca

Elaboración propia

En pacientes con insuficiencia cardíaca, ¿Cómo debe ser el manejo según el estadío de la enfermedad y el nivel de 
atención?
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13.5   Conductas por niveles de atención
 
Para un correcto manejo y derivación de los pacientes con IC, se clasificaron las recomendaciones según los niveles de 
atención y complejidad existentes en el país de la siguiente forma:

Nivel de atención Lugar
Primer nivel Puesto de salud, centros de salud tipo A, B y C, centro de salud en centros de privación de 

libertad.

Segundo nivel Hospital del día, hospital básico, 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 atención 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 progresión, esto puede realizarse en cualquier nivel de 
atención de salud.
La hipertensión 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 elección correcta de los fármacos será de acuerdo con las recomendaciones de manejo para 
esta patología.36-38
Se ha demostrado que la obesidad incrementa el riesgo de desarrollar IC; el consumo de alcohol podría desencadenar 
IC de forma directa, otra etiología a tomar en cuenta y que debe será oportunamente sospechada y detectada es la 
cardiomiopatía chagásica que va en incremento en nuestra región. En el Ecuador, la enfermedad chagásica es endé-
mica en el litoral, con casos confirmados en diez provincias: Guayas, Manabí, El oro, Loja, Napo, Sucumbíos, Orellana, 
Pastaza, Esmeraldas y Morona Santiago, no se conoce cuál es el porcentaje que ha desarrollado cardiomiopatía 
chagásica.
Pese a que la dislipidemia no es un factor de riesgo directo para el desarrollo de  IC; su control ayudará a disminuir la 
incidencia de la enfermedad coronaria que actualmente es la etiología más 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 más propensos a desarrollar IC que los no diabéticos y su incidencia va en aumento siendo la 
tercera causa más común de IC después de la enfermedad coronaria y la hipertensión arterial.40-43

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomenda-
ción

Nivel de
evidencia

La hipertensión arterial y la dislipidemia deben ser manejadas según guías de 
manejo vigentes para la prevención precoz de desarrollo de IC.

 I A

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

I C

13.5.2   Estadio B: Alteración estructural presente sin sintomas

La alteración estructural del corazón puede ocasionar cambios en la morfología y función miocárdica sin presentar 
síntomas. A este estadio también se le puede denominar como disfunción ventricular asintomática que puede mani-
festarse con una fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) reducida o hipertrofia. El objetivo del manejo de 
este estadio es prevenir la instauración del síndrome clínico de la IC (Estadio C).
El avance en el tratamiento del síndrome coronario agudo (SCA) ha disminuido su mortalidad, sin embargo muchos 
casos evolucionan a daño estructural del ventrículo 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 tardío del miocardio y por 
tanto la instauración de IC. En el estudio MADITH-II se demostró que existe un 60% de riesgo de muerte en pacientes 
con FEVI disminuida asintomáticos y se demostró que la colocación de CDI disminuyó la probabilidad de muerte en el 
30% de estos. Sin embargo la colocación de este dispositivo debe ser evaluado muy cuidadosamente  por sus costos 
elevados y poca disponibilidad en el país.44-46
En relación al manejo de las comorbilidades estos pacientes deberán tener el mismo manejo que en el estadio A.
Para todos los niveles de atención en salud
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Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de 
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  
mortalidad y el origen de síntomas. Si existe intolerancia a los IECA, el uso de 
ARA II está recomendado si no existe contraindicación formal.

I A

En pacientes con FEVI disminuida no relacionada a enfermedad coronaria o 
que no se conozca la etiología, es recomendado el uso de IECA para prevenir IC 
sintomática.

I A

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

I B

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 
IECA y BB.

ü

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

I C

Los bloqueadores de canales de calcio no dihidropiridínicos con efecto inotrópico 
negativo pueden ser perjudiciales para el tratamiento de pacientes con FEVI 
reducida y están contraindicados.

III C

Para el tercer nivel de atención únicamente

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de 
evidencia

Para prevenir muerte súbita, se recomienda la colocación de (CDI) en pacientes 
asintomáticos con FEVI de 30% o menos,  enfermedad coronaria de al menos 
40 días de evolución con terapia farmacológica optimizada, buena clase funcio-
nal y expectativa de vida mayor a un año.

I B

13.5.3   Estadio C: Insuficiencia cardíaca manifiesta / síndrome clínico de IC
 
Para todos los niveles de atención
13.5.3.1 Tratamiento no Farmacológico
 
Actividad física.

La actividad física es parte fundamental en el tratamiento no farmacológico 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). 47,48
Tabla 12. Contraindicaciones para actividad física en la IC

Cardíacas No cardíacas

Síndrome coronario agudo (2 días) Enfermedad aguda sistémica, fiebre

Arritmias graves. EPOC descompensado

Insuficiencia cardíaca aguda Enfermedad cerebrovascular con impedimento motor.

Pericarditis y miocarditis aguda Alteración del sistema locomotor con impedimento físico.
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Cardiácas No Cardiácas
Estenosis aórtica sintomática
Cardiomiopatía hipertrófica obstructiva severa.
Trombo intracardíaco
Insuficiencia cardíaca CF IV NYHA
Angina de pecho

Tomado de: Piepoli et. Al.2011. Exercise training in heart failure: from theory to practice. 48
Los programas de rehabilitación cardíaca en IC recomiendan sesiones de ejercicio aeróbico combinados con resistencia 
física. Detallados en la tabla 13. La Resistencia máxima (RM) es el porcentaje de la capacidad de realizar una sola 
repetición con una carga  (1RM), es decir que el 100% de este valor equivaldrá a usar toda la fuerza para realizar una 
sola repetición.  La percepción de nivel de intensidad puede ser medida mediante la escala de Borg. Una vez alcan-
zados los objetivos del esquema general de prescripción de la actividad física, se debe prescribir al paciente actividad 
física a su casa como se indica en las recomendaciones.48,49

Tabla 13. Esquema general de prescripción de la actividad física

Nivel de
entrenamiento

Objetivo Nivel de Intensidad Repeticiones Tiempo de
duración

Inicial

Aprender ejercicios 
de coordinación, 
manejo de apa-
ratos de fuerza, 
y máquinas de 
ejercicio

Bajo
Percepción Borg
< 2
*1-RM <30%

5-10

2-3 sesiones por 
semana, 1-3 
circuitos por cada 
sesión.

Intermedio (entre-
namiento resis-
tencia)

Mejorar condición 
aeróbica y coordi-
nación intermus-
cular

Medio-alto.
Percepción Borg 3
*1-RM 30-40%

12-25

2-3 sesiones por 
semana, 1 circuito 
por sesión

Final (entrena-
miento fuerza, 
construcción masa 
muscular )

Incrementar masa 
muscular (hiper-
trofia) y mejorar 
condición aeróbica.

Alto
Percepción Borg
6
*1-RM 50-60%

8-15

2-3 sesiones por 
semana, 1 circuito 
por sesión.

Tomado de: Piepoli et. Al.2011. Exercise training in heart failure: from theory to practice. 48, *1-RM: resistencia máxi-
ma en una repetición.

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de 
evidencia

Actividad física

Los pacientes portadores de IC crónica  deberían realizar actividad física median-
te supervisión médica, evitando la actividad física extenuante o competitiva.48

I A

Se recomienda actividad física aeróbica moderada en sesiones de 30 minutos, 
3 a 5 días por semana. Entrenamientos de alta intensidad en períodos cortos 
también han sido recomendados. En IC en estadios más avanzados sesiones de 5 
a 10´ por día.47,48

I B

 La rehabilitación cardiovascular (CV) puede ser útil en pacientes clínicamente 
estables, para mejorar la clase funcional (CF), la tolerancia al ejercicio y la calidad 
de vida, así como para disminuir las hospitalizaciones y mortalidad.48

I B
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Actividad sexual

No se contraindica la actividad sexual en pacientes estables en CF II y III.1 IIa C

El uso de inhibidores de fosfodiesterasa 5 (Sildenafil) en la IC avanzada debe 
ser evaluado en forma individual. No está recomendado en pacientes que estén 
usando nitratos.50

IIb B

Viajes

Considerar en cada destino cambios en la dieta, altitud, temperatura y humedad.1 ü

Se recomienda vigilar cambios en el balance hidrosalino y sus implicaciones en el 
tratamiento sobre todo diurético.51

IIa B

Viajes prolongados en avión no son recomendados en pacientes con CF III a IV, 
debiendo evaluar cada caso de manera individual.1

IIa C

Altitud

Se recomienda un ascenso gradual, si es posible con paradas por noche en ciuda-
des de alturas intermedias.51

IIa B

La actividad física estará restringida al 80 o 90% de la capacidad funcional total 
realizada a nivel del mar.51

IIa B

Los pacientes con IC descompensada deben evitar viajar a lugares con alta 
altitud.51

IIa B

Ingesta de Sodio

Evitar el consumo excesivo de sal con una ingesta menor a 5 g/día.2 II C

Pérdida de peso

Pacientes con índice de masa corporal entre 25 y 35 kg/m2 tienen menor morta-
lidad y en ellos no se recomienda la reducción de peso.52

IIa B

Pacientes con índice de masa corporal * 35 kg/m2  tienen mortalidad más alta y 
se recomienda la pérdida de peso.52

IIa B

La sibutramina está contraindicada en pacientes con IC por reportes de desarrollo 
de cardiomiopatía.53

III B

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

I C

Dieta

Se debe evitar la ingesta excesiva de líquidos, restringiendo estos a 1.5-2 l/d sobre 
todo en IC severa y en pacientes con hiponatremia. Restringir líquidos hipotónicos 
puede mejorar la hiponatremia.3

IIa C

13.5.3.2   Tratamiento farmacológico de la IC con fracción de eyección reducida.

El tratamiento farmacológico está encaminado con objetivo principal la reducción de la mortalidad en pacientes con 
IC, mejorar la calidad de vida, disminuir las hospitalizaciones y búsqueda del remodelado cardiaco reverso.. En las 
últimas 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 farmacológicos 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 II) y antagonista de receptor de angiotensina 2 en combinación con inhibidores 
de neprilisina (ARNi), beta bloqueadores (BB), antagonistas de mineralocorticoides e inhibidores de la SGLT2 (iSGLT2), 
que comprenden los últimos fármacos que se han unido al arsenal terapéutico esencial en estos pacientes. Además 
existen medicamentos muy útiles en el tratamiento, que si no han demostrado beneficio en mortalidad, han demos-
trado beneficio en morbilidad y prevención de descompensaciones, constituyendo así, una herramienta necesaria en 
el tratamiento de pacientes que se mantienen sintomáticos a pesar del uso de los tratamientos esenciales llamados 
también los 4 fantásticos. Medicamentos como los diuréticos deben ser administrados en pacientes con signos de 
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congestión para aliviar los síntomas.1,2,3

13.5.3.3   Terapia Farmacológica recomendada en todos los pacientes con ICFEr

El algoritmo adoptado de la guía europea de cardiología es una estrategia válida para el manejo global de la IC . Es 
importante destacar que todo paciente con ICFEr, excepto si existiera alguna contraindicación, deben recibir IECA,  
BB, antagonistas de los receptores de mineralocorticoides (ARM) y iSGLT2, con énfasis en la optimización de la dosis 
de cada medicamento, y de manera secuencial, hasta alcanzar la máxima tolerada.1

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

 es necesario tener precaución en pacientes con disfunción renal moderada-grave, estenosis de la arteria renal bilateral 
e hiperpotasemia. Los pacientes que han experimentado angioedema o están embarazadas, tienen contraindicación 
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 día) hasta alcanzar dosis máxima tolerada por el paciente (captopril 50 mg cada 
8 horas, enalapril 10-20 mg cada 12 horas, lisinopril 20-40 mg día). 54-57
Los ARA II, a pesar de conseguir una mayor inhibición del eje renina-angiotensina-aldosterona, no han conseguido 
superar los beneficios clínicos de los IECA, por lo que actualmente no se consideran un tratamiento de primera línea, 
salvo contraindicación o intolerancia a los IECA. Al igual que con los IECA es necesario titular la medicación iniciando 
a dosis bajas (losartan 25-50 mg día, valsartán 20-40 mg día y candesartán 4-8 mg día) hasta alcanzar la dosis 
máxima tolerada por el paciente (losartán 100 mg día, valsartán 160 cada 12 horas y candesartan 32 mg día).58
Tras el inicio de tratamiento de IECA o ARA II se debe realizar un control de la presión arterial, la función renal y las 
concentraciones de potasio en las primeras dos semanas de tratamiento y cada vez que se incrementen las dosis.1-3

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

El  inhibidor del receptor de angiotensina y neprilisina está constituido por una molécula compuesta de valsartán que 
es un antagonista del receptor  de la angiotensina II (ARA II) y el sacubitril que es un inhibidor de la neprilisina. El BNP 
es una molécula de contrarregulación fisiológica en la IC, pero de vida media corta. Al inhibir la neprilisina no se permi-
te su degradación ni la  de otras moléculas importantes como la bradicinina, además de otros péptidos. La inhibición 
dual permite vasodilatación optimizada con incremento de la diuresis, natriuresis, inhibiendo también la secreción de 
la aldosterona, esto produciría disminución de la remodelación ventricular.
En el estudio PARADIGM HF se analizó la mortalidad y reducción de hospitalización comparando enalapril y la combi-
nación de sacubitril/valsartán en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica que poseían una FEVI <40%, con valores 
superiores de BNP 150 pg/mL o  de NT-PRO BNP > 600 pg/mL, sin disfunción renal grave y que toleraban la dosis 
de enalapril 10 mg cada 12 horas. Se determinó una reducción significativa de la mortalidad y de hospitalizaciones 
cuando se comparó con pacientes que tomaban la combinación de sacubitril/valsartán (96/102 mg cada 12 horas). Ac-
tualmente existe un metaanálisis que demuestra que la efectividad de este medicamento es superior al enalapril para 
la reducción de muertes y hospitalización. En el estudio el mayor efecto adverso que hubo fue la hipotensión arterial.  
Está contraindicada la combinación de sacubitril/valsartán con IECA ya que el riesgo de angioedema es elevado como 
se demostró cuando se realizó un estudio similar con una combinación de enalapril más sacubitril, por lo que se debe 
esperar al menos 36 horas después de la última dosis de un IECA para el inicio del ARNI. Debido al efecto hipotensor 
del medicamento su titulación debe ser comenzando en dosis bajas e incrementando progresivamente hasta la dosis 
máxima tolerada. Si el clearence de creatinina está entre 10-30 mL/min/m2 se debe reducir la dosis hasta 50 mg 
cada 12 horas, y si es menor a 10 mL/min/m2  está contraindicado.59-62

c) Betabloqueadores (BB)
Los BB atenúan el efecto exacerbado de la sobreactivación del sistema simpático, provocando efecto cronotrópico 
negativo, disminuyendo el consumo miocárdico de oxígeno, restaurando el sinergismo relajación-contracción, además, 
de un efecto antiarrítmico. Disminuyen la dilatación ventricular progresiva resultando en efecto anti remodelador y 
acción antioxidante. Los betabloqueadores que han mostrado beneficio en disminución de mortalidad y hospitalización 
en IC son el carvedilol, succinato de metoprolol y bisoprolol.63-68
Se sugiere iniciar con dosis bajas (bisoprolol 1.25 mg día, carvedilol 3.125 mg cada 12 horas, succinato de metoprolol 
12.25 mg día) y posterior se optimizará conforme tolerancia hasta la dosis máxima establecida. 

d) Antagonistas de los receptores mineralocorticoides

Son diuréticos que se unen a los receptores de aldosterona de forma competitiva en el túbulo contorneado distal, esto 
incrementa la excreción de sodio y agua, y retención de potasio. En Ecuador solo contamos con espironolactona, que 
ha demostrado mediante ensayos clínicos, disminución de mortalidad y morbilidad en pacientes con IC, que ya se 
encontraban en uso de IECA y BB. 69-72 

e ) Inhibidores de SGLT2
Comprenden las últimas herramientas añadidas al espectro terapéutico esencial de los pacientes con ICFEr, constitu-
yendo el Cuarto pilar fundamental del tratamiento. Datos derivados de subanálisis del estudio EMPAREG OUTCOME 
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incentivaron el análisis directo del uso de estas drogas en pacientes con IC en donde se demostró de manera cate-
górica el beneficio de su utilización con disminución de mortalidad y morbilidad. Aunque el mecanismo de acción no 
está completamente dilucidado, parte de su efecto se debe al efecto de diuresis osmótica y natriuresis, además de 
modificación de la presión arterial y modificaciones del metabolismo miocárdico. 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/1,73m2, que ya estaban en uso de los tres pilares fundamentales, se randomizó en dos grupos para 
recibir dapagliflozina o placebo. En el grupo de intervención se demostró con una disminución del 30% en el riesgo de 
presentar un episodio de descompensación de IC (hospitalización para IC / visita urgente por IC). de la misma manera, 
se probó una disminución del 18% del riesgo de muerte Cardiovascular. El DEFINE-HF evidenció por su parte, dismi-
nución de péptidos natriuréticos y mejoría sintomática independientemente si eran diabéticos o no.73
El estudio EMPEROR-Reduced, randomizó 3730 pacientes con IC FEVIr en uso de tto clínico optimizado, con filtrado 
glomerular mayor a 20 mL/min/1,73m2, para recibir empagliflozina vs placebo. Se encontró que la empagliflozina 
reduce significativamente el objetivo combinado de muerte CV u hospitalización por IC en adultos con y sin diabetes 
(19,4% en el grupo de empagliflozina versus 24,7% en el grupo placebo). 74

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de 
evidencia

Sacubitrilo/Valsartán (ARNI)  es recomendado en todos los pacientes con ICFEr 
para reducir el riesgo de hospitalización y mortalidad si no estuviese contraindicado. 
1,2,3,59

I A

Un IECA es recomendado en todos los pacientes con ICFEr para reducir el riesgo de 
hospitalización y mortalidad si no estuviese contraindicado y no es posible el uso de 
ARNI.1,2,3,59,60,61

I A

Se recomienda titular la administración de los IECA desde dosis bajas hasta las 
máximas toleradas.1,2,3

I A

Se recomienda evaluar la función renal y los electrolitos a las dos semanas de ini-
ciado el tratamiento con un IECA, y continuar con la valoración de estos parámetros 
periódicamente, principalmente en pacientes con hipotensión, diabetes mellitus, hi-
ponatremia, azotemia u otras condiciones existentes.1,2,3

IIb A

Es recomendable el uso de ARA2 en pacientes con ICFEr que no toleran IECA ni 
ARNI. 1,2,3

I A

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

I A

Es importante al igual que los IECA, titular la administración de los BB iniciando con 
dosis bajas e incrementando gradualmente hasta la dosis máxima tolerada.1,2,3

I A

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

I B

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

ü

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

I A

Los ISGLT2 (dapagliflozina y empagliflozina) es recomendado en todos los pacien-
tes con ICFEr para reducir el riesgo de hospitalización y mortalidad si no estuviese 
contraindicado.73-78

I A

Es recomendable evaluar la función renal y dosificar el potasio sérico de forma con-
tinua. Valores superiores a los 5 mEq/L de potasio sérico y disfunción renal grave con 
tasa de filtración glomerular <30 mL/min/1.73m2 son indicativos de descontinuar el 
tratamiento con receptores de mineralocorticoides.3

I B

13.5.3.4   Terapia farmacológica que puede ser considerada en ICFEr

a)    Diuréticos.
Los diuréticos incrementan la excreción urinaria de sodio y eliminan líquido, disminuyendo la retención de líquidos y 
mejorando los síntomas y la tolerancia al ejercicio en pacientes con IC, sin haber demostrado beneficio consistente en 
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mortalidad en la fase crónica de la enfermedad.79-87
Los diuréticos de asa: furosemida y torasemida, se prefieren en la mayoría de pacientes con IC principalmente en fases 
de descompensación aguda. Los tiazídicos se pueden considerar en pacientes hipertensos con IC y retención  ligera 
de líquidos porque tienen un efecto antihipertensivo más persistente. El uso de clortalidona y acetazolamida se han 
demostrado como medicamentos seguros y eficaces en etapas agudas de la enfermedad sin disminución de presión 
arterial en los estudios CLOROTIC y ADVOR. Así, 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 depleción de líquidos y electrolitos, así como hipotensión y azotemia. 
Puede haber depleción de potasio y magnesio, lo que puede predisponer a arritmias cardíacas serias.79-87 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 máxima Duración de acción

Furosemida 20 a 40 mg.   QD o BID 400 a 600 mg. 6 a 8 h.

Hidroclorotiazida 25 mg.   BID 200 mg. 6 a 12 h.

Indapamida 2.5 mh.   QD 5 mg. 36 h.

Clortalidona 25  mg 50 mg Nh

Acetazolamida 125 mg TID 750 mg

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

b)	 Combinación de mononitrato de isosorbide e hidralazina.

Constituyen el primer grupo farmacológico que demostró disminución de mortalidad en pacientes con IC y FEVI re-
ducida, para posteriormente ser reemplazados por los IECAS. 88,54 En subanálisis de ensayos clínicos, en pacientes 
que se encuentran sintomáticos a pesar de estar en uso de dosis máxima de IECA o ARA II, y que aún existe posibi-
lidad de vasodilatación, la combinación de hidralazina y nitrato se asoció a disminución de sintomatología. Además, 
en pacientes que está contraindicado el uso de IECA/ARA por disfunción renal o hiperpotasemia, su uso puede ser 
considerado.88-90
Estudios realizaron en pacientes afrodescendientes, con ICC con FE reducida y clase funcional III-IV en quienes además 
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 nódulo sinusal por lo que no debe usarse 
en pacientes que no se estén permanentemente en ritmo sinusal. El estudio SHIFT demostró reducción 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 hospitalización por IC, sin haber demostrado disminución en muerte cardio-
vascular, y que habían estado con la terapia medicamentosa optimizada además de tener una FC ≥ 70 lpm, por lo 
que su uso estaría recomendado en este perfil de pacientes. Este medicamento está contraindicado en pacientes con 
enfermedad coronaria aguda, accidente isquémico transitorio, hipotensión severa, insuficiencia renal y hepática severa, 
embarazo y lactancia. Se ha evidenciado la importancia de titular el medicamento cada dos semanas comenzando 
con la dosis mínima 5 mg cada 12 horas. En pacientes con 75 o más años 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 cardíaca llega 
hasta 50-60 lpm.91

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Los diuréticos  están recomendados para mejorar el control de síntomas y capaci-
dad funcional en pacientes con signos y síntomas de congestión.

I C

Se recomienda diuréticos a todos los pacientes con retención de líquidos o la 
mayoría de pacientes con historia previa de retención de líquidos. 

I C

El diurético de asa más usado es la furosemida. En pacientes ambulatorios con 
IC se recomienda iniciar con dosis bajas e incrementar la dosis o la frecuencia de 
administración hasta conseguir mejoría de la congestión (generalmente 0.5 a 1 
Kg. por día)

I B
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Los ARA II están 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 
hospitalización.

I A

No se recomienda la administración de un ARA II a pacientes tratados con IECA 
y/o inhibidor de la renina ya que esto puede producir daño en pacientes con IC 
FEr.

III C

Hidralazina más nitrato podrían ser usados en pacientes identificados como 
afrodescendientes con FEr en combinación con cardiopatía dilatada, que además 
reciben tratamiento con IECA/ARA II,  beta bloqueador o antagonista de receptor 
mineralocorticoides, para reducir el riesgo de muerte y hospitalización.

IIa B

La hidralazina más nitrato podría ser considerada en pacientes sintomáticos con 
IC y FEr que son intolerantes o que tienen contraindicación al uso de IECA o ARA 
II, para reducir el riesgo de muerte.

IIb B

d) Digoxina 

El estudio DIG fue negativo en demostrar beneficio en mortalidad en pacientes  con IC y FEVI deprimida, sin embargo 
demostró beneficio clínico en mejoría sintomática. Es importante destacar que el estudio excluyó pacientes que se en-
contraban en ritmo de FA. Así, digoxina podría ser considerada en pacientes que se mantiene sintomáticos 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 hospitalización.92-95
En pacientes con IC sintomática y FA, la digoxina puede ser útil para reducir la frecuencia ventricular rápida, pero solo 
se recomienda para el tratamiento de pacientes con IC con FEr y FA con frecuencia ventricular rápida cuando no se 
puede aplicar otras opciones terapéuticas. Con base en la opinión de expertos, actualmente se recomienda una fre-
cuencia ventricular en reposo de 70-90 lpm, aunque los resultados de un estudio indican que una frecuencia ventricular 
en reposo de hasta 110 lpm podría ser aceptable.96
Debido a su distribución y su aclaramiento, se deben tomar precauciones especiales en mujeres, ancianos y pacientes 
con función renal reducida. El valor terapéutico ideal de digoxinemia es de  0,5-0,9 ng/ml. Dosis superiores a 2 ng/
ml se considerarán tóxicas y se pueden manifestar clínicamente  con náuseas, vómitos, diarrea, disturbios visuales, 
desorientación y confusión; en casos más graves, arritmias de reentrada y bloqueo auriculoventricular; medicamentos 
como claritromicina, eritromicina, amiodarona, itraconazol, propafenona, verapamilo o quinidina podrían incrementar 
las concentraciones de digoxina sérica.92-96
 
e) Estimuladores de la Guanilato ciclasa soluble

El estudio VICTORIA comparó 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 hospitalización por IC fue positivo a favor del uso de 
vericiguat, este objetivo compuesto fue alcanzado principalmente a expensas de disminución de hospitalización por 
IC. En este contexto el uso de vericiguat esté destinado a  pacientes que se mantengan sintomáticos y con alto riesgo 
de hospitalización  pese a tratamiento de primera línea.97

f) Activadores de miosina
 
El medicamento omecamtiv mercambil fue evaluado en el estudio GALACTIC-HF en donde demostró disminución del 
objetivo primario compuesto de primera hospitalización por IC o muerte cardiovascular, en pacientes en uso de terapia 
clínica optimizada con medicamentos de primera línea. Sin embargo, el beneficio fue a expensas de disminución de 
hospitalización por IC y no se alcanzó beneficio claro en disminución de muerte cardiovascular. Así, su uso puede ser 
considerado en pacientes que se encuentren aún sintomáticos pese a uso de terapia clínica optimizada de primera 
línea con el objetivo de disminuir hospitalizaciones.98
Tabla 15 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 mg TID 50 mg TID

Enalapril 2.5 mg BID 20 mg BID

Fosinopril 5–10 mg QD 40 mg QD

Lisinopril 2.5–5 mg QD 40 mg QD

Perindopril 2 mg QD 16 mg QD
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Ramipril 1.25 QD 10 mg QD

ARA2 Candesartan 4–8 mg QD 32 mg QD

Losartan 25–50 mg QD 150 mg QD

Valsartán 20–40 mg QD 160 mg BID

ARNI Sacubitrilo-valsartán 50 mg BID 200 mg BID

Betabloqueadores Bisoprolol 1.25 mg QD 10 mg QD

Carvedilol 6.25 mg BID 25 mg BID

Metoprolol succinato 12.5 mg QD 200 mg QD

MRA Espironolactona 12.5 mg QD 50 mg QD

iSGLT2 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 mg TID 100 mg TID

Bloqueador canales If Ivabradina 5 mg BID 7.5 mg BID

Estimulador guanilato 
ciclasa

Vericiguat 2.5 mg QD 10 mg QD

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.2

13.5.3.5  Terapia farmacológica sin beneficio en pacientes sintomáticos con IC y FEr
a)    Ácidos grasos poli-insaturados

Las preparaciones de ácidos grasos poli-insaturados han demostrado tener efectos beneficiosos para la prevención de 
eventos cardiovasculares. Aunque el beneficio en la insuficiencia cardíaca no ha demostrado ser de gran impacto (149); 
se considera que las presentaciones con ácido eicosapentaenoico (EPA) y ácido decosahexaenoico (DHA) y dosis de 
850 mg/día o más parecen ser las mejores en aparición de eventos cardiovasculares.99

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de evidencia

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

IIb B

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

IIb A

b) Anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios

Por varios años se ha demostrado que la cardiomiopatía dilatada puede generar estasis sanguínea 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 indicación para anticoagu-
lación o antiagregación plaquetaria la indicación 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 
cardioembólico del mismo y puede estar justificada anticoagulación en estos pacientes.1,100

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

Aunque las estatinas tienen efecto pleiotrópico, antiinflamatorio intracoronario y  han probado ser muy efectivas para 
la reducción de muerte en pacientes portadores de aterosclerosis en general. Actualmente no existen estudios que 
demuestren mayor sobrevida en pacientes con IC y FEr, por lo que no están recomendadas para prevención primaria. 
Solo deben ser indicadas si existe enfermedad coronaria y aterosclerosis concomitante.1,101,102
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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 II ni su administración concomitante.2,103

e) Coenzima Q y otros suplementos nutricionales.
Por varios años se ha propuesto que algunos suplementos nutricionales podrían 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 excepción de los ácidos grasos poliinsaturados en las dosis indicadas anteriormente, no se recomienda 
ninguna terapia sustitutiva adicional.104
Se ha demostrado que los niveles  de coenzima Q10 decaen en la insuficiencia cardíaca disminuyendo su factor 
antioxidante. Hace algunos años, algunos estudios no habían 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 podría reducir su biodis-
ponibilidad.105-107
Por efectos directos sobre la capacidad funcional en la insuficiencia cardíaca se propuso también a la testosterona 
como tratamiento pero sus resultados no fueron concluyentes.108

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de 
evidencia

No se recomienda el uso de antiagregantes o anticoagulantes para la pre-
vención de trombos en IC sin otra indicación específica de esta terapia o sin 
eventos trombóticos previos.1,100

III A

No se recomienda el uso concomitante de estatinas para prevenir riesgo de 
muerte y hospitalización en IC sin comorbilidades asociadas.1,101,102

III A

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

III B

13.5.4.6   Terapia farmacológica que produce daño en la insuficiencia cardíaca, NO RE-
COMENDADOS
 
a) Calcio antagonistas

Inicialmente se pensaba que la disminución de la vasoconstricción y consecuentemente  de la  poscarga mediada 
por los calcio antagonistas no dihidropiridínicos (diltiazem y verapamilo), podría ser una terapia alternativa para el 
manejo de IC. Posteriormente se demostró su efecto depresor miocárdico. Actualmente existen estudios que indican 
que aumentan el riesgo de hospitalización y empeoran el pronóstico de la IC por lo que están contraindicados.109,110
Hay pruebas de seguridad del amlodipino y felodipino por lo que pueden ser administrados si existe alguna indicación 
concomitante como por ejemplo hipertensión arterial.111,112

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

c) Antiinflamatorios no esteroidales: Los AINE incluidos los inhibidores de la COX2 están contraindicados en 
la IC ya que pueden causar retención de líquidos y aumento de la congestión.113,114

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Está contraindicado el uso de  calcio antagonistas no dihidropiridínicos 
(verapamilo y diltiazem) tiazolidindionas (glitazonas), saxagliptina y alo-
gliptina, AINES (incluyendo inhibidores de la COX2) ya que incrementan 
mortalidad y riesgo de hospitalización en la IC.109,110,113,114

III B

No está indicado el uso de IECA asociados a ARA II, inhibidores de la reni-
na o a un ARNI, ya que pueden incrementar el riesgo de hiperpotasemia 
y disfunción renal.1,2

III C
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c) Estimulantes de la eritropoyesis

Los tratamientos de la anemia con estimuladores de la eritropoyesis están contraindicados salvo que estén indicados 
por otra patología concomitante.115
En pacientes con insuficiencia cardíaca ¿Cuál es el uso de la terapia con dispositivos?

13.6    Terapia con dispositivos en la insuficiencia cardíaca
Para tercer nivel de atención exclusivamente 

13.7.1 Cardiodesfibrilador implantable (CDI)

Los pacientes con IC con FEr tienen un riesgo incrementado de muerte súbita cardíaca, a pesar del tratamiento, debi-
do a taquiarritmias ventriculares. Pacientes con taquicardia ventricular (TV) sostenida, fibrilación ventricular, síncopes 
inexplicados o paro cardíaco, tiene un alto riesgo de recurrencias.116
El uso de cardiodesfibriladores implantados (CDI) para prevención primaria de muerte súbita en pacientes con IC con 
FEr sin historia previa de arritmias o síncopes ha sido evaluado en múltiples 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 disminuyó un 30% la mortalidad sobre los 20 meses, con reducción absoluta de un 5.6%.117 En pacientes con 
síntomas leves a moderados de IC con FE ≤ 35% debido a etiología isquémica o no isquémica, disminuyó la mortalidad 
un 23% en un período de más de 5 años, con una disminución absoluta de un 7.2%.118 El beneficio en todos los casos 
aparece después del primer año. En otros estudios no hubo beneficio en pacientes dentro de los primeros 40 días 
post-infarto de miocardio, en estos la muerte súbita disminuyó, pero hubo un incremento de otros eventos, sin bene-
ficio neto en la supervivencia. En pacientes en clase funcional IV la muerte súbita y la mortalidad total son más altas, 
pero los CDI no prolongan significativamente la supervivencia y no están indicados excepto si se prevé un trasplante 
o dispositivo de asistencia ventricular izquierda (DAVI).119,120

El CDI para prevención 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 antiarrítmicas y la ablación con catéter para TV, pueden disminuir 
el número de descargas del CDI y mejorar la función ventricular en caso de TV frecuentes. Los dispositivos pueden 
programarse para optimizar la estimulación y evitar descargas inapropiadas.121
A pesar de que el estudio electrofisiológico no sea utilizado de forma rutinaria para la indicación de un CDI debido 
al bajo valor predictivo negativo, los estudios MADIT y MUSTT presentaron resultados en esta población (NNT para 
reducción de mortalidad total=4,2).122,123 
La decisión 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 más 
allá de un año. El CDI no modifica la enfermedad. Pacientes con múltiples comorbilidades tienen un alto grado de 
complicaciones y riesgo de muerte por causa no cardíaca. Igual sucede en pacientes ancianos. Los estudios esenciales 
tuvieron una edad promedio menor a 65 años. La mayoría de estudios en prevención secundaria de muerte súbita 
no mostraron beneficio en pacientes mayores de 75 años y un meta-análisis en prevención primaria sugirió menor 
efectividad del CDI. Pacientes con múltiples hospitalizaciones por IC y con insuficiencia renal crónica, tienen una media 
de supervivencia menor a dos años, en ellos no se verá el beneficio del CDI.124
La decisión de implantar un CDI debe ser compartida. Riesgos, beneficios y las preferencias del paciente. Discutir las 
posibilidades de muerte súbita cardíaca, muerte no súbita por IC y muerte por causas no cardíacas. Explicar al pa-
ciente y a su familia la eficacia, seguridad y complicaciones potenciales de un CDI.

Evidencia/Recomendaciones
Clase de

recomendación.
Nivel de
Evidencia

Se recomienda el implante de Cardiodesfibrilador en pacientes con Fracción de 
eyección menor a 35%, de etiología isquémica, evaluado 40 días post IM, para 
prevención primaria de muerte súbita. Con clase funcional NYHA II o III con 
tratamiento médico optimizado tolerado. Con una expectativa mayor a 1 año 
de vida.116-124

I A

Se recomienda el implante de Cardiodesfibrilador en pacientes con Fracción 
de eyección menor a 35% de etiología isquémico u otra etiología, que se haya 
recuperado de Arritmias malignas, (Taquicardia ventricular, Fibrilación ventricular, 
como prevención secundaria de muerte súbita. 116-124

I A

Se recomienda el implante de cardiodesfibrilador en paciente con IC y FEVI 
menor a 35% sintomática con TMO al menos con 3 meses con cardiopatía 
de otra etiología diferente a la isquémica cuando tenga al menos un 30% de 
volumen extracelular valorado por Resonancia magnética.116-124

IIa B
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No se recomienda el uso de CDI en los primeros 40 días después de un IM ya 
que no mejora su pronóstico. 116-124

III C

No se recomienda CDI en pacientes con IC refractaria al tratamiento farma-
cológico, salvo que hay indicación de terapia de resincronización cardiaca, o 
colocación de dispositivo de asistencia ventricular o trasplante cardiaco. 1,2

IIa B

13.7.2 Terapia de resincronización cardíaca (TRC)

El dispositivo de estimulación multisitio o terapia de estimulación biventricular también conocido como terapia de 
resincronización cardíaca (TRC), mejora la contractibilidad del ventrículo izquierdo por estímulo multifocal. Esto dis-
minuye la regurgitación mitral secundaria, retarda el proceso de remodelado ventricular e interactúa en la secreción 
hormonal mejorando la clase funcional y la calidad de vida.125 Este beneficio se ha visto más claro en pacientes con 
bloqueo de rama izquierda (BRI) debido a la presencia de disincronía ventricular, quienes poseen bloqueo de 150ms 
o más serían los más beneficiados de este tratamiento, específicamente los que poseen una FEVI <35%  y que ya 
tengan optimizada la terapia farmacológica estándar como lo demuestran algunos estudios prospectivos en los que se 
demuestra inclusive mayor sobrevida.125,126 Sin embargo actualmente existen algunos estudios demostrando benefi-
cio en pacientes con FEVI ≤40%, incluso con QRS entre 130-150ms. Está claro que los pacientes con QRS < 130 ms 
no se benefician del tratamiento, además su pronóstico es adverso.127
La colocación de marcapasos en el ventrículo derecho puede empeorar la FEVI en pacientes con disfunción sistólica 
por lo que se debería recomendar colocación de TRC.1,2
Los exámenes de imagen actualmente no han demostrado ser útiles para la selección de pacientes candidatos a TRC 
por lo que no se recomienda para su decisión. Actualmente existen dispositivos multifuncionales con funciones de resin-
cronizador y marcapasos o resincronizador más CDI que pueden ser colocados según el contexto clínico del  paciente 
y que han demostrado disminuir la mortalidad.128

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Se recomienda TRC a pacientes sintomáticos con IC, FEVI ≤ 35%, ritmo sinusal, 
con BRI y QRS > 150 ms, que reciben TMO, para mejorar síntomas y reducir 
morbimortalidad, NYHA III-IV,(197–199)NYHA II.125-130

I
A (NYHA 
III-IV)
B (NYHA II)  

Se puede recomendar TRC a pacientes sintomáticos con IC, FEVI ≤ 35%, ritmo 
sinusal,  sin BRI y QRS > 150 ms, que reciben TMO para mejorar síntomas y 
reducir morbimortalidad.125-130

IIa A

Se recomienda TRC a pacientes sintomáticos con IC, FEVI ≤ 35%, ritmo sinusal,  
con BRI y QRS entre 130-149 ms, a pesar de la TMO para mejorar síntomas y 
reducir morbimortalidad.125-130

I B

Se puede recomendar TRC a pacientes sintomáticos con IC, FEVI ≤ 35%, ritmo 
sinusal,  sin BRI y QRS > 130-149  ms, a pesar de la TMO para mejorar síntomas 
y reducir morbimortalidad.125-130

IIb B

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

I A

Se puede recomendar TRC en pacientes con IC con FEVI ≤ 35%, clase funcional 
III-IV con QRS > 130 ms en fibrilación auricular, para mejorar síntomas y reducir 
morbimortalidad, siempre y cuando se disponga de captura biventricular o se 
espere que el paciente vuelva a ritmo sinusal.125-130

IIa B

Se puede recomendar TRC en pacientes con IC y FEr que poseen marcapasos 
convencional o un dispositivo automático implantable (DAI), y tienen un empeora-
miento de su cuadro clínico, pese a TMO. No aplicable para IC estable.125-130

IIb B

No está indicada la TRC en pacientes con QRS < 130 ms.125-130 III A

La TRC no está indicada para pacientes con esperanza de vida menor a un 
año.1,2

III C
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¿Cómo debe ser el manejo de pacientes con insuficiencia cardíaca y fracción de eyección ligera-
mente disminuida y preservada?

13.7 Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección ligeramente reducida.

13.7.1.1 Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección ligeramente reducida.

El diagnóstico de IC-FElr se realiza ante la presencia de signos y síntomas de insuficiencia cardíaca asociada a una 
FEVI en el rango de 41% a 49%. Las concentraciones elevadas de péptido natriurético (BNP o NT-proBNP), alteracio-
nes cardíacas estructurales aumentan la probabilidad de IC-FElr.1,2

13.7.1.2 Características clínicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección 
ligeramente reducida.

Las diferentes categorías de FEVI comparten características clínicas, factores de riesgo, alteraciones estructurales y 
pronósticos. Los pacientes con IC-FElr reúnen características más similares a la IC-FEr en relación a la IC-FEc.131

13.7.1.3 Tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección ligera-
mente reducida.

Los diuréticos están indicados para el control de la congestión 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-FElr, si bien no hay estudios específicos sobre su uso 
en este grupo de pacientes estudios en los pacientes con ICFEr podrían sugerir el uso de estos medicamentos para 
disminuir mortalidad cardiovascular y hospitalización por IC.2

13.7.1.3.2 Bloqueadores de los receptores de angiotensina.

No hay estudios con resultados significativos en relación a muerte cardiovascular y hospitalizaciones con el uso de 
ARA II en pacientes con IC-FElr. Sin embargo, en un análisis retrospectivo del estudio CHARM-Preserved mostró la 
reducción de hospitalizaciones con el uso de candesartán.2,133

13.7.1.3.3 Beta Bloqueadores.

No hay estudios específicos para el uso de BB en pacientes con IC-FElr, sin embargo al igual que con los IECA de aná-
lisis de subgrupos se ha visto beneficio del uso de estos medicamentos para disminución de mortalidad cardiovascular 
y hospitalización por IC.2,132 

13.7.1.3.4 Antagonistas de mineralocorticoides.

El ensayo TOPCAT el análisis del subgrupo de pacientes con FEVI de 45 a 49% evidenció una reducción en el re-
sultado individual de hospitalización por IC. Se puede considerar el tratamiento con un ARM para los pacientes con 
IC-FElr.2,134

13.7.1.3.5 Inhibidores del receptor de angiotensina-neprilisina.

Un análisis combinado de los estudios PARADIGM-HF y PARAGON-HF mostró que el sacubitrilo-valsartán tiene un 
efecto beneficioso, en especial en la hospitalización por IC de los pacientes con IC-FElr. Se puede considerar el trata-
miento con INRA para los pacientes con IC-FElr.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 ≥40%, se evidenció una disminución significativa de hospitalizaciones por IC, un 
metaanálisis posterior sugiere la reducción de muerte cardiovascular. Se debe considerar el tratamiento con iSGLT2 
para los pacientes con IC-FElr.137,138
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13.8 Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada.
13.8.1 Antecedentes de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada.

El diagnóstico de la disfunción del ventrículo izquierdo con fracción de eyección preservada (ICFEp) presenta varios de-
safíos, el primero de ellos es determinar el umbral de fracción de eyección (FE) que define la ICFEp. De acuerdo con el 
consenso del Consorcio de Investigación Académica y Colaboratorio de Insuficiencia Cardíaca de EE. UU., respaldado 
por la Definición Universal de IC, la ICFEp se define clínicamente como la presencia de síndrome clínico de insuficiencia 
cardíaca con una fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) igual o superior al 50% cuando existan señales 
de aumento de las presiones a nivel de las cavidades cardiacas.
La falta de una única prueba que establezca de manera definitiva el diagnóstico, representa otro desafío significativo 
en el caso de la IC-FEc. Por lo tanto, resulta de suma importancia considerar la presencia de posibles imitadores, tanto 
de origen cardíaco como no cardíaco, que puedan manifestar signos de congestión y/o síntomas de dificultad respira-
toria, intolerancia al ejercicio o congestión con fracción de eyección preservada.139-142

13.8.2 Características clínicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección 
preservada.
La insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada se distingue de la insuficiencia cardíaca con fracción de 
eyección disminuida y la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 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 
fracción de eyección más elevada y una preservación de la tensión longitudinal global del ventrículo izquierdo más 
marcada en comparación con los hombres, lo que reduce la probabilidad de que desarrollen una FE reducida. 139-142

13.8.2.1 Sistemas de puntuación de diagnóstico de ICFEp.

Dado que no hay pruebas definitivas para establecer el diagnóstico de ICFEp, el empleo de sistemas de puntuación 
clínica puede resultar útil en la evaluación diagnóstica cuando se sospecha de esta patología. Los algoritmos H2FPEF 
y HFA-PEFF utilizan un sistema de puntuación para ayudar a determinar la probabilidad de que la ICFEp sea la causa 
subyacente en una persona que presenta disnea.142
Los 6 componentes utilizados para calcular la puntuación H2FPEF incluyen información que es fácilmente accesible: 
obesidad (índice de masa corporal [IMC] superior a 30 kg/m2), hipertensión (tratada con 2 o más medicamentos an-
tihipertensivos), fibrilación auricular, hipertensión pulmonar (presión sistólica estimada de la arteria pulmonar superior 
a 35 mm Hg en ecocardiografía Doppler), edad avanzada (mayor de 60 años) y presiones de llenado (relación E/e’ 
superior a 9 en ecocardiografía Doppler). Una puntuación igual o superior a 6 es altamente indicativa de insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección preservada (HFpEF).142
Tabla 16: Score H 2 FPEF

H 2 FPEF
H2 Peso (IMC > 30 Kg/m2) 2

Más de 2 antihipertensivos 1

F Fibrilación auricular 3

P Hipertensión pulmonar (PSAP > 35 
mmHg en el ETT)

1

E Edad  > 60 años 1

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

1

≥ 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.142
El algoritmo HFA-PEFF, se desarrolló a través de un consenso de expertos y es más complejo, involucrando incluso una 
posible evaluación hemodinámica. Consiste en 4 pasos: El paso 1 se enfoca en la evaluación inicial para identificar a 
las personas que podrían tener insuficiencia cardíaca, utilizando evaluaciones clínicas y pruebas de diagnóstico están-
dar como péptidos natriuréticos, electrocardiogramas y ecocardiogramas. El segundo paso involucra una puntuación 
basada en los resultados del ecocardiograma y los niveles de péptido natriurético, asignándose puntos a diferentes pa-
rámetros ecocardiográficos y niveles de péptido natriurético. El tercer paso implica la realización de pruebas funciona-
les en casos de incertidumbre, incluyendo una prueba de esfuerzo diastólica con ecocardiografía de esfuerzo, seguida 
de mediciones hemodinámicas invasivas en caso de ser necesario. Por último, el cuarto paso consiste en determinar la 
etiología final de la enfermedad, llevando a cabo pruebas para descartar otras causas cardíacas de disnea y/o edema, 
como miocardiopatía infiltrante/restrictiva, enfermedad valvular o enfermedad pericárdica.142
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Tabla 17: HFA-PEFF Score.

HFA-PEFF Score
P Evaluación previa a la prueba

-Síntomas y/o signos de insuficiencia cardíaca
-Comorbilidades/factores de riesgo
-Eco estándar

E Puntuación de eco y péptido natriurético

-Eco integral
-Péptidos natriuréticos

F1 Pruebas funcionales en caso de incertidumbre.

-Prueba de esfuerzo diastólico (eco de ejercicio)
-Medidas hemodinámicas invasivas.

F2 Etiología final

-Imagen especial
-Biopsias
-Prueba genética

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

Adaptado de: Kittleson MM et al. 2023. ACC Expert Consensus Decision Pathway on Management of Heart Failure 
With Preserved Ejection Fraction.142

13.8.2.2 Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada.

El diagnóstico de ICFEp debe incluir: presencia de síntomas y signos de IC, FEVI ≥50% y datos objetivos de alteracio-
nes cardiacas estructurales o funcionales, compatibles con disfunción diastólica del VI o presiones de llenado del VI 
elevadas, así como concentraciones elevadas de péptidos natriuréticos.139-142
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Elaboración propia

13.8.2.3 Diagnóstico diferencial de la ICFEp.
Algunas personas que presentan síntomas de disnea y/o edema pueden no tener insuficiencia cardíaca, hay entidades 
que pueden simular la misma. La identificación precoz de dichas entidades permitirá orientar los diagnósticos de una 
manera más precisa y facilitará el realizar referencias oportunas a especialistas, optimizando así la utilización de los 
recursos disponibles y generando estrategias de gestión adecuadas.142

Tabla 18. Diagnóstico diferencial ICFEp

Pistas de diagnóstico y pruebas recomendadas para imitadores de ICFEp

Enfermedad Sospecha Clínica Exámenes

Amiloidosis cardiaca

Aumento del grosor de la pared del VI
Problemas musculoesqueléticos (síndrome del túnel carpia-
no, estenosis espinal lumbar)
Neuropatía (sensorial o autonómica)

Prueba de detección de proteí-
nas monoclonales.
Exploración con pirofosfato de 
tecnecio.
Biopsia endomiocárdica.

Miocardiopatía 
hipertrófica

Hipertrofia del VI sin explicación
Obstrucción del tracto de salida del VI
Antecedentes familiares

CMR

Sarcoidosis cardiaca
Enfermedad extra cardíaca
Bloqueo auriculoventricular de alto grado
Arritmias ventriculares

CMR
FDG-PET
Biopsia de tejido

Enfermedad de 
Fabry

Angioqueratomas
Neuropatía sensorial
Proteinuria
Herencia ligada al cromosoma X

Nivel sérico de alfa-galacto-
sidasa (en hombres) Prueba 
genética de
GLA
Biopsia del tejido afectado

Miocarditis

Antecedente de infección viral
Troponina elevada en ausencia de enfermedad arterial 
coronaria
Bloqueo cardíaco y/o arritmias ventriculares

RMC
Biopsia endomiocárdica

Adaptado de: Kittleson MM et al. 2023. ACC Expert Consensus Decision Pathway on Management of Heart Failure 
With Preserved Ejection Fraction.142

13.8.3 Tratamiento de la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 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 ≥40%, se evidenció una disminución significativa de hospitalizaciones por IC, un metaa-
nálisis posterior sugiere la reducción de muerte cardiovascular. El ensayo PRESERVED-HF (dapaglifozina) evidenció 
mejoras en el estado de salud y la calidad de vida con el uso de iSGLT2. Se debe considerar el tratamiento con iSGLT2 
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 más evidente en pacientes dentro del 
tercio inferior de niveles de péptido natriurético, correspondiente a un nivel de BNP <166 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 evidenció una reducción en el criterio principal compuesto por hospitalizaciones totales por 
IC y muerte cardiovascular, aunque esta reducción no fue estadísticamente significativa. En los análisis de subgrupo 
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se evidencia mayor beneficio en mujeres. Se puede considerar el tratamiento con ARNI para los pacientes con IC-
FEp.2,135,136,142
13.8.3.4 Bloqueadores de los receptores de angiotensina.
El estudio CHARM (candesartan) mostró una reducción moderada en el componente individual de las hospitalizacio-
nes por IC. Se puede considerar el uso de un BRA cuando el ARNI está contraindicado o ante la limitación de adquirir 
la medicación. 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
recomendación

Nivel de
evidencia

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

I A

Las presiones sistólica y diastólica deben ser controladas en pacientes con ICFEp de 
acuerdo con las guías internacionales de manejo para prevenir mortalidad.2,142

I B

Los diuréticos deben ser utilizados para mejorar la congestión y eliminar los sínto-
mas.2,142

I B

La intervención coronaria (angioplastia o revascularización coronaria) debería ser rea-
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

IIa C

El manejo de la FA de acuerdo con lo establecido en guías de práctica clínica interna-
cionales es importante para mejorar los síntomas de ICFEp.2,142

IIa C

El uso de IECA, beta bloqueadores o ARA II son recomendados para el manejo de la 
hipertensión arterial en contexto de ICFEp.2,142

IIa C

El uso de ARNI puede estar justificado en pacientes con ICFEp sintomáticos principal-
mente en aquellos con FEVI menor a 57% y mujeres para disminuir hospitalizaciones 
por IC.2,135,136,142

IIb C

En pacientes seleccionados con FEVI ≥ 45%, péptidos natriurétricos elevados, o ad-
misión hospitalaria en menos de un año 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.2,134,142

IIb B

Un ARA II se puede utilizar para disminuir hospitalizaciones en ICFEp IIb B

No se recomienda el uso rutinario de nitratos ni inhibidores de la 5 fosfodiesterasa 
para mejorar la calidad de vida en pacientes con ICFEp.2,133,142

III B

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

III C

Elaboración propia
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¿Cuáles son las principales complicaciones y comorbilidades de la Insuficiencia Cardíaca?
14. Comorbilidades en la Insuficiencia cardíaca

14.1 Alteraciones del ritmo

a) Fibrilación Auricular
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más común en la IC,144 e incrementa el riesgo de formación de trombos.145 
Pese a que es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de IC (taquicardiomiopatía) es de peor pronóstico 
la aparición de FA en la IC ya manifiesta. En su manejo se debe: determinar la causa (infección, sangrado, tirotoxicosis, 
etc.), determinar la necesidad de anticoagulación, control del ritmo, de la frecuencia cardíaca y aliviar los síntomas.146
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 evolución de los pacientes. El mecanismo es complejo y multifactorial.147
Se puede prevenir la aparición de FA con el uso de fármacos habituales en la IC como los IECA, ARA II,beta bloquea-
dores, y antagonistas de los receptores de los mineralocorticoides. La ivabradina por su parte puede predisponer a la 
aparición de FA.148-152
Para el tratamiento de FA, en primer lugar se debe determinar si el paciente está hemodinámicamente estable o 
inestable. Si no tiene síntomas de IC aguda, se puede comenzar a controlar la FC con BB. Si presenta síntomas de 
descompensación, puede ser útil 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 cardioversión 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 cardíaca y luego programar la cardioversión. Es importante 
que la FA sea menor a 48 horas, si no se tiene la certeza, se debe realizar ecocardiograma transesofágico para verificar 
la presencia de trombos. Si no se dispone de ese examen se procederá a anticoagular al paciente por lo menos tres 
semanas para entonces realizar el procedimiento.  La amiodarona puede ser administrada después de la conversión 
a ritmo sinusal para evitar nuevos paroxismos.153,154
Un metaanálisis que considera todos los estudios llevados a cabo en la última década en pacientes con fibrilación 
auricular e IC en los que se comparó la ablación por catéteres con terapia médica demostró menor mortalidad por 
todas las causas (10,7% vs. 18,9%, OR 0,51, IC95% 0,36-0,74); menor tasa de rehospitalización (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 mejoría promedio de 
la FEVI tras el procedimiento fue de casi 7%.147
El valor óptimo para la FC en la FA en el contexto de la IC, debe ser de 70 a 110 lpm y este se determina mejor por 
auscultación directa (no por el pulso radial).154 Frecuencia cardiaca inferior a 70lpm en ritmo de fibrilación auricular 
es deletérea en pacientes con IC. Los BB son la primera línea para el control de la frecuencia cardíaca, otra opción 
es la digoxina, que podría ser usada en combinación con los BB en los casos que no se consiga la reducción a la FC 
deseada.  Los calcioantagonistas no dihidropiridínicos (verapamilo, diltiazem) están contraindicados en la ICFEr; no 
hay contraindicación formal en la ICFEp. Si el paciente es resistente al tratamiento farmacológico se podría optar por 
la ablación del nodo aurículoventricular con colocación de marcapasos ventricular permanente, aunque  existen pocos 
estudios que soporten este tratamiento. Si el paciente es portador de ICFEr, se podría indicar TRC en vez del marca-
pasos convencional, al igual que si tuviese indicación de CDI.154
Por la seguridad y menor posibilidad de sangrado, los NOAC están recomendados antes que los antagonistas de la 
vitamina K en la FA no relacionada a estenosis mitral, siempre y cuando no exista disfunción renal grave asociada 
(clearance de creatinina menor a 30).155 En casos de contraindicación formal a la anticoagulación con alto riesgo de 
embolismo se puede optar por la colocación de un dispositivo de oclusión de la orejuela izquierda.156 En pacientes con 
prótesis valvulares mecánicas la anticoagulación debe ser siempre con antagonistas de la vitamina K.155

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Se recomienda cardioversión eléctrica urgente a los pacientes en los cuales la FA esté 
ocasionando deterioro hemodinámico importante.153,154

I C

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

I A

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 están contraindicados.

IIa B

Se puede indicar ablación del nodo AV en pacientes que no reducen la FC pese al TMO 
para aliviar síntomas, control de la FC y del ritmo, sabiendo que requerirán marcapasos 
definitivo.

IIb B

Se recomienda cardioversión eléctrica o química (con amiodarona) para pacientes que 
a pesar del TMO  y control de la FC, persisten con síntomas  de IC.146-156

IIb B

No se recomienda el uso de otros antiarrítmicos clase I debido al riesgo de muerte 
prematura en IC.

III A
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Se recomienda anticoagulación oral en pacientes con FA paroxística, permanente o 
persistente con un puntaje CHA2DS2-VASc ≥ 2, incluso después de una cardioversión 
a ritmo sinusal.

I A

Los puntajes CHA2DS2-VASc, HAS-BLED son necesarios para calcular el riesgo de 
tromboembolia y sangrado en pacientes portadores de FA e IC.154

I C

Los NOAC están  contraindicados en pacientes portadores de válvulas mecánicas y 
estenosis valvular mitral moderada a grave.155

III B

En los pacientes con FA ≥ 48 horas o evidencia de trombo en ecocardiograma tran-
sesofágico se recomienda anticoagulación por tres semanas antes de la  cardiover-
sión.154

I C

Se recomienda realización de ecocardiograma transesofágico y administración de he-
parina de bajo peso molecular en dosis plena en pacientes programados para cardio-
versión eléctrica urgente, si la FA tiene más de 48 horas.154

I C

No se recomienda la administración de un anticoagulante oral en combinación con un 
antiagregante plaquetario en el  contexto de un  síndrome coronario agudo, más allá 
de 12 meses, por el alto riesgo de sangrado; puede recomendarse posteriormente solo 
el anticoagulante oral.155

III C

Para un paciente con FA no valvular e indicación de anticoagulación según score de  
CHA2DS2-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.154-155

IIa B

La digoxina puede utilizarse para el control de la frecuencia cardíaca en pacientes con 
FA e IC, cuando los betabloqueantes no sean suficientes, estén contraindicados o no 
sean bien tolerados.154

IIa B

En pacientes con FA y FEVI ≤50%, en los que se decide una estrategia de control de 
frecuencia cardíaca, y la misma no se alcanza a pesar de un óptimo manejo farmaco-
lógico, puede considerarse el implante de un resincronizador y ablación del nodo AV.3

IIa B

La cardioversión eléctrica se puede considerar en pacientes en los que la FA se asocia 
a empeoramiento de los síntomas de IC pese al tratamiento médico óptimo.3

IIb B

b) Taquiarritmias

En extrasistolia ventricular sintomática se debe investigar probables causas: trastornos hidroelectrolíticos, alteracio-
nes metabólicas, infecciones, isquemia, fármacos. Como tratamiento se puede emplear amiodarona idealmente en 
combinación con beta bloqueadores. No usar otros antiarrítmicos. Los calcioantagonistas no dihidropiridínicos están 
contraindicados en la ICFEr. La utilización de CDI podría disminuir la generación continua de taquicardias ventriculares 
recurrentes por lo que se podría indicar en estos pacientes.118 Es importante consultar a un cardiólogo especialista en 
arritmias, sobre todo en pacientes con arritmias ventriculares refractarias. 

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

En presencia de arritmias ventriculares, es necesario detectar causas (ejemplo tras-
tornos hidroelectrolíticos, anemia, infección, isquemia, fármacos) y corregirlas.3

IIa C

Se recomienda el tratamiento con BB, ARM, en ICFEr y presencia de arritmia ventri-
cular para la prevención de muerte súbita.1,2

I A

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

I B

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

III A

c)	 Bradiarritmias

Es importante primero buscar posibles causas como: alteración hidroelectrolítica, isquemia, y corregirlas. La bradicar-
dia en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda ocurre más a menudo después de un infarto agudo de miocardio, 
especialmente cuando ha habido oclusión de la arteria coronaria derecha. Después revisar todos los medicamentos 
que podrían ocasionarse y si es necesario retirarlos en el siguiente orden de importancia: antagonistas de los canales 
de calcio no dihidropiridínicos, amiodarona, digoxina e ivabradina. Los beta bloqueadores no se deben retirar en el caso 
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de pausas no largas asintomáticas, se debería primero reducir la dosis.3 Los pacientes con pausas de seis segundos 
o más deben ser intervenidos inclusive si son asintomáticos y requerirán  marcapasos o TRC. Pacientes con pausas 
menores, si presentan síntomas como desvanecimiento o síncope, también deberían 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 indicación de marcapasos deben utilizarse TRC. Hay que evitar la estimulación 
cardiaca desde el ápex del ventrículo derecho porque produce disincronía ventricular y lleva al deterioro de la FEVI.157

Para las bradicardias o pausas sinusales, la estimulación bicameral evitaría el empeoramiento de la IC, y permitiría 
una correcta titulación de medicación. Pero para los pacientes con BAV, la modalidad de estimulación debería ser la 
resincronización (biventricular, o alternativamente hisiana) si tienen deterioro de la función ventricular. En aquellos que 
presentan IC sin deterioro de la FEVI, la estimulación debería ser bicameral. Las modalidades de estimulación fisioló-
gica (hisiana y rama izquierda) son un avance prometedor en estos pacientes, aunque aún hacen falta más estudios 
aleatorizados.158

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

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

IIa C

Si el paciente tiene pausas mayores a tres segundos, frecuencia cardíaca menor 
a 50 lpm o 60 lpm en FA o bradicardia sintomática, se debe descontinuar los 
fármacos que reducen la FC, con excepción de los BB.1,3

IIa C

Si a pesar del ajuste de la medicación el paciente todavía presenta bradicardia 
sintomática, se retirarán los BB como último recurso y se debe pensar en la 
colocación de marcapaso.1

IIb C

No es recomendable la colocación de marcapasos si no hay una indicación 
formal o solo con el objetivo de modificar las dosis de los BB.1

III C

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

IIb C

14.2 Cardiopatía isquémica

La enfermedad coronaria es una de las causas principales de IC según registros y estudios clínicos en todo el mundo. 
Ante todo paciente con IC es fundamental descartar cardiopatía isquémica mediante historia clínica y familiar, examen 
físico, electrocardiograma y estudios por imágenes, pruebas funcionales y/o anatómicas para diagnosticar coronario-
patía, magnitud, extensión y presencia de isquemia, secuela y/o viabilidad, con distintos niveles de recomendación.147

a)	 Tratamiento farmacológico

El tratamiento de la cardiopatía isquémica (angina) asociada a IC debe seguir un esquema escalonado de acuerdo a 
los síntomas y la respuesta al tratamiento. Algunos fármacos utilizados en la IC son también efectivos para controlar 
la angina, como los betabloqueantes y la ivabradina.159
La trimetazidina añadida a los betabloqueantes es beneficiosa en pacientes con ICFEr y angina, puede mejorar la clase 
funcional, la duración del ejercicio y la función ventricular izquierda.159,160
Otros fármacos 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)	 Revascularización miocárdica

La cirugía de revascularización coronaria que está indicada en pacientes con estenosis significativa del tronco de la 
coronaria izquierda o equivalente (descendente anterior proximal o circunfleja proximal), no está bien estudiada en 
pacientes con IC bien definida, la recomendación se basa únicamente en opinión de expertos.
Según el estudio STICH, la cirugía coronaria está recomendada en pacientes con ICFEr y EAC significativa (descen-
dente anterior o enfermedad multivaso; no se estudiaron pacientes con lesión de tronco) para reducir la mortalidad y 



45

Diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca

hospitalizaciones de causa cardiovascular. La cirugía de revascularización coronaria puede mejorar la angina en mayor 
medida que el tratamiento farmacológico solo.159,162,163
Recientemente se conocieron los datos del estudio REVIVED-BCIS2, que incluyó pacientes con IC y FEVI ≤35%, y enfer-
medad coronaria extensa y viabilidad demostrada en al menos 4 segmentos miocárdicos disfuncionantes, en los que 
fuera posible proceder a la revascularización con angioplastia coronaria. En una mediana de seguimiento de 41 meses 
no hubo diferencia en la mortalidad, en la hospitalización por IC ni en el incremento de la FEVI. La incidencia de IAM 
fue similar en ambos grupos, la necesidad de revascularización no planeada lógicamente menor en la rama invasiva, 
en el caso de la revascularización miocárdica en pacientes con ICFEr y miocardiopatía isquémica crónica cuando se 
ha descartado lesión severa de TCI se debe relegar unicamente a aquellos pacientes que continúan sintomáticos o 
presentan deterioro de la FEVI pese a tratamiento clínico optimizado.161

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Primera opción

El BB es el tratamiento de primera línea para aliviar la angina ; reduce la 
hospitalización por IC y riesgo de muerte prematura.1

I A

Segunda opción

Considerar un nitrato oral o transcutáneo de acción corta (tratamiento antiangi-
noso efectivo y seguro en la IC).3

IIa B

Considerar un nitrato oral o transcutáneo de acción prolongada (antian-
ginoso efectivo pero no estudiado adecuadamente en la IC).1,3 IIa B

Considerar el uso de amlodipina para pacientes que no toleran un 
BB.159 IIb B

Ivabradina en pacientes que pese al tratamiento adecuado persisten 
con frecuencia cardíaca >70 latidos por minuto en ritmo sinusal.159 IIa B

Estatinas en pacientes con indicación por prevención secundaria de 
enfermedad cardiovascular I A

Paso 3: revascularización miocárdica:

Si la angina persiste a pesar del tratamiento, se recomienda la revascu-
larización miocárdica.159-161 I A

Como alternativa a la revascularización miocárdica, considerar la com-
binación de tres o más fármacos antianginosos.159-161 IIb C

La ATC se puede considerar una alternativa a la CRM, después de una 
exhaustiva evaluación por un equipo multidisciplinario de la compleji-
dad de la anatomía coronaria, comorbilidades, riesgo quirúrgico, etc.1,2

I C

14.3 Hipertensión Arterial

La hipertensión arterial (HTA), tanto su componente sistólico como diastólico, es un factor de riesgo importante para 
el desarrollo de insuficiencia cardiaca (IC), y a pesar de desconocer un objetivo óptimo de presión arterial (PA), se 
recomienda niveles <130/80 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 más estricto de <120 mmHg 
del componente sistólico.1,2,164 Los calcio antagonistas no dihidropiridínicos (diltiazem y verapamil) y los agentes de 
acción central están contraindicados ya que se asocian con peores resultados. Los bloqueadores alfa no tienen efec-
tos sobre la supervivencia y, por lo tanto, no están indicados. El cambio de inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina/antagonistas del receptor de angiotensina II (IECA/ARA II) por la combinación de sacubitril/valsartán en 
pacientes elegibles para esta estrategia, también puede ayudar a controlar la PA, considerando el efecto antihiperten-
sivo adicional de este fármaco. 1,165
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Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
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 óptima menor a 130/80.1,165

I A

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

IIb A

Tratamiento de la HTA en pacientes con IC sintomática (NYHA II-IV) y FEr

Paso 1    

Se recomienda el tratamiento en dosis máximas toleradas basado en la combina-
ción de ARNI o IECA o ARA II; un beta bloqueador y un antagonista del receptor 
mineralocorticoide.2

I A

Paso 2

En pacientes con ICFEr si la combinación de los tres anteriores no es efectiva en 
lograr un objetivo de presión arterial, añadir vericiguat principalmente en pacientes 
sintomáticos.1,2

I C

Paso 3

Si la HTA persiste a pesar de la combinación de los anteriores, es razonable añadir 
un diurético tiazídico principalmente clortalidona y si pese a esto mantiene cifras 
de PA elevadas puede ser indicada la combinación de amlodipina o hidralazi-
na.165

I A

No se recomienda el uso de verapamil y diltiazem en pacientes con IC-FEr por su 
efecto inotrópico negativo y riesgo de empeoramiento de la IC.1

III C

No se recomiendan los antagonistas alfa adrenérgicos por sus problemas de se-
guridad en pacientes con IC-FEr (activación neurohormonal, retención de líquidos, 
empeoramiento de la IC).165

III A

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

Se recomienda el uso de IECA, ARA II, antagonistas de receptores mineralocorticoi-
des (ARM).1,142

IIa B

Es fuertemente recomendado controlar la sobrecarga de volumen y regular el tra-
tamiento para conseguir una PA sistólica menor a 130 mm Hg.

I C

Los betabloqueantes, calcioantagonistas y alfabloqueantes tienen datos limitados 
para elegirlos como tratamiento de la ICFEp.142

IIb B

14.4 Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus (DM) es un factor de riesgo conocido de IC. La prevalencia de IC es de aproximadamente 12% 
en los diabéticos, pudiendo llegar hasta 22% en aquellos de mayor edad. Aún 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 múltiples 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 comparación 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 Asociación 
Americana de Diabetes recomienda el uso de iSGLT2 como agentes de primera línea para el tratamiento de pacientes 
con DM e IC o con alto riesgo de IC.  Entre estos últimos se incluyen canagliflozina, dapagliflozina, empagliflozina y 
sotagliflozina.166,167
La metformina es segura en pacientes con IC, en comparación con la insulina y las sulfonilureas, según 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 ml/min/1,73 m2 o insuficiencia hepática debido al riesgo de acidosis láctica.
En la actualidad 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 descompensación, siendo una excepción la saxagliptina 
y la alogliptina que aumentan hospitalizaciones por IC.2,167
Los agonistas del receptor de péptido similar a glucagón 1 (GLP1) han demostrado ser seguros en el manejo de los 
pacientes con IC.167
Con respecto a otras terapêuticas de la DM, la insulina y las tiazolidinedionas (glitazonas) causan reabsorción de sodio 
y agua originando mayor riesgo de empeoramiento y hospitalización 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

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Se recomienda el uso de los iSGLT2 en pacientes con DM tipo 2 y con riesgo de 
eventos cardiovasculares (incluye estadio A de IC) para reducir las hospitalizacio-
nes por IC, disfunción renal y mortalidad cardiovascular.2,167

I A

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

I A

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

I B

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

III A

14.5 Valvulopatías: 

La IC puede ser la consecuencia final de una valvulopatía o ésta última puede empeorar un cuadro preexistente de 
IC. Dichos pacientes tienen alto riesgo por lo que necesitan de evaluación de un equipo multidisciplinario “heart team” 
(cardiólogo con experiencia en enfermedades valvulares e IC, cirujano cardíaco, cardiólogo intervencionista, especialis-
tas en imagen cardíaca, anestesista, especialista en geriatría y cuidados intensivos) que evalúen beneficios y riesgos de 
intervenciones, especialmente quirúrgicas o percutáneas.1,2,168

a)	 Estenosis aórtica

Cuando el paciente con estenosis aórtica (EAo) presenta síntomas de IC el pronóstico es pobre, pero la terapia médica 
para IC debe ser prescrita teniendo precaución con el uso de vasodilatadores. Sin embargo, si el paciente presenta 
mejoría clínica, esto no debe retrasar la intervención.168

Se recomienda una intervención de la válvula aórtica en pacientes con síntomas de IC, esperanza de vida > 1 año 
y EAo grave de alto gradiente (área valvular <1cm2 – gradiente medio >40 mmHg), independientemente de la FE. 
Se ha demostrado que el implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI) no es inferior al reemplazo quirúrgico de 
válvula aórtica (RVA) en términos de reducción de eventos clínicos 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 >70 años y el 
seguimiento fue limitado a 2 años. Por lo tanto, actualmente el RVA se recomienda en pacientes < 75 años y riesgo 
quirúrgico bajo (puntuación STS o EuroSCORE II < 4%), mientras que TAVI se recomienda en pacientes > 75 años o 
riesgo quirúrgico alto/prohibitivo (EuroSCORE II >8%). De tal manera, en el resto de los escenarios, la elección entre 
TAVI y SAVR debe ser realizada por el Heart Team de acuerdo con la edad, esperanza de vida, preferencia individual 
y otras características, incluyendo los aspectos clínicos y anatómicos.169

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.169

El beneficio del tratamiento medicamentoso para IC en la EAo no grave con ICFEr se está evaluando en el ensayo 



48

Guía de Práctica Clínica (GPC)

TAVR UNLOAD. La valvuloplastia aórtica con catéter-balón se puede considerar en pacientes muy sintomáticos con IC 
aguda (es decir, shock cardiogénico) como puente para TAVI o RVA.169

b) Insuficiencia aórtica

La insuficiencia aórtica (IAo) grave puede conducir a una disfunción 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 
síntomas, particularmente los vasodilatadores. Sin embargo, se debe tener bastante precaución a la hora de utilizar 
betabloqueadores ya que al prolongar la diástole pueden empeorar la regurgitación.170
La cirugía de la válvula aórtica es recomendada en pacientes con IAo grave y síntomas de IC independientemente 
de la FEVI. En caso de riesgo quirúrgico alto o prohibitivo, también se ha utilizado TAVI para su tratamiento.169,170

c)	 Insuficiencia mitral

-	 Insuficiencia mitral primaria crónica

La insuficiencia mitral (IM) primaria es causada por anomalías del aparato valvular y puede conllevar a IC. De esta 
manera, en pacientes sintomáticos con IM grave se recomienda la cirugía, preferiblemente la reparación o plastia, a 
menos que existan contraindicaciones. La decisión de plastia versus reemplazo de la válvula mitral está supeditada a 
la anatomía valvular, así como a la experiencia del equipo quirúrgico del centro y el estado clínico del paciente.  Si la 
cirugía está 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 reparación 
percutánea.168-170

-	 Insuficiencia mitral secundaria

La IM secundaria, es una valvulopatía donde la anatomía del aparato valvular es normal, y es causada debido a una 
dilatación de las cavidades izquierdas incluyendo el ventrículo y la aurícula por agrandamiento del anillo. Cuando existe, 
la IM secundaria moderada o grave se asocia con un pronóstico extremadamente malo en pacientes con IC. Se reco-
mienda la derivación temprana de los pacientes con IC e IM moderada o grave a un “Heart Team” multidisciplinario, 
que incluya especialistas en IC para la evaluación y la planificación del tratamiento.169
El primer paso siempre es verificar si el paciente se encuentra en TMO incluyendo la terapia de resincronización cuan-
do indicada según las guías. Posteriormente tenemos algunos escenarios, uno de ellos es para aquellos que presentan 
ICFEr e IM secundaria grave que requieren revascularización, en estos casos se debe considerar además de la revascu-
larización, la cirugía de la válvula 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 indicación primaria de 
otra cirugía valvular, donde la intervención mitral debe ser considerada.169,170
Por otro lado, sin duda el escenario más complicado es, en pacientes sintomáticos con IC, IM secundaria grave, refrac-
tarios a TMO y que presentan bajo riesgo quirúrgico, aquí, la intervención de la válvula mitral puede ser considerada. 
En este último caso, dos estudios clínicos aleatorizados fueron realizados (MITRA-FR y COAPT), y que evaluaron la 
efectividad de la reparación percutánea de la válvula mitral de borde a borde más TMO en comparación con TMO 
solo, en pacientes con ICFEr y IM secundaria moderada a grave o grave (área efectiva del orificio regurgitante o 
AEOR >20 mm2 en MITRA-FR y AEOR >30 mm2 en COAPT). De manera sorpresa, hubo resultados ambivalentes, 
MITRA-FR no mostró ningún beneficio de la intervención sobre el evento primario que incluyó mortalidad por todas 
las causas; por otro lado, COAPT mostró una reducción significativa en hospitalización por IC y mortalidad a los 24 
meses de seguimiento.170-172 Es aquí donde posterior a los análisis de la población incluida en los estudios, se con-
cluyó que pacientes con refractariedad a TMO, AEOR >_30 mm2, FE <50%, %, diámetro telesistólico del ventrículo 
(DSVE) <70 mm, presión sistólica pulmonar (PASP) <70 mmHg, ausencia de disfunción grave del ventrículo derecho 
y válvula tricúspide, que fue la población del COAPT, son los más beneficiados de la intervención transcutánea. No se 
recomiendan intervenciones en la válvula mitral en pacientes con una expectativa de vida < 1 año debido a condicio-
nes extracardiacas.170-173
d) Insuficiencia tricuspídea
La insuficiencia tricuspídea (IT) primaria es infrecuente. Por el contrario, la IT secundaria o funcional es consecuencia 
de la disfunción del ventrículo derecho y la IC. Se produce por dilatación anular que ocasiona mala coaptación de las 
valvas sin que exista daño 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 cirugía se pueden considerar en casos seleccionados. Se debe considerar un equipo cardíaco multidisciplinario, que 
incluya especialistas en IC, para la evaluación y la planificación del tratamiento.169
La cirugía de la válvula tricúspide se recomienda en pacientes con IT grave que requieren cirugía cardíaca del lado 
izquierdo. También se debe considerar en pacientes con IT moderada y dilatación del anillo tricuspídeo que requieren 
cirugía cardíaca del lado izquierdo y en pacientes sintomáticos con IT grave aislada. Las técnicas transcatéter han sur-
gido recientemente como posibles opciones de tratamiento de la IT. Los resultados preliminares muestran una mejoría 
en la gravedad y los síntomas de la IT con bajas tasas de complicaciones. Se necesitan más estudios prospectivos para 
mostrar el impacto pronóstico de estos tratamientos en pacientes con IC.176,177
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Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Se recomienda el ecocardiograma transtorácico para la evaluación de valvulopa-
tías, función ventricular derecha y presión arterial pulmonar en pacientes con diag-
nóstico establecido de IC FEr, IC FE levemente reducida o IC FEp para identificar 
a los pacientes candidatos a tratamiento de la valvulopatía. 1,2,168

I C

Se recomienda cateterismo derecho con catéter arterial pulmonar en pacientes 
con hipertensión pulmonar diagnosticada por ecocardiografía, para confirmar y 
determinar su reversibilidad antes de la corrección de la enfermedad valvular. 168

II C

En pacientes sintomáticos con ICFEr y EAo de «bajo flujo, bajo gradiente» (área 
valvular < 1 cm2, gradiente medio de presión < 40 mmHg), se debe considerar la 
ecocardiografía de estrés con dosis bajas de dobutamina para identificar aquellos 
con EAo grave candidatos a RVA o TAVI.168-170

IIa C

En pacientes con sospecha de EAo de bajo flujo y bajo gradiente con FE preser-
vada y dificultades para definir gravedad anatómica por métodos convencionales, 
medir el escore de calcio por angiotomografía es recomendado. 168-170

IIa B

En pacientes con IC y EAo grave, sintomática o asintomática, con riesgo quirúrgico 
bajo o intermediario, TAVI o RVA, son recomendados basado en la edad, esperanza 
de vida, preferencia individual y otras características, incluyendo los aspectos clíni-
cos y anatómicos, además de la evaluación del equipo multiprofesional.168-170

I B

Está recomendada la realización de TAVI, para pacientes con EAo grave con riesgo 
quirúrgico alto o que no son candidatos para cirugía según la valoración del equipo 
cardiológico y que tengan una sobrevida estimada > 1 año tras la intervención.

I B

En pacientes de bajo riesgo quirúrgico y con EAo severa candidatos a cirugía, se 
debe considerar TAVI si el equipo cardiológico evalúa que esto es más conveniente 
por las condiciones clínicas y anatómicas del paciente.168

IIa A

En todos los pacientes EAo y presencia de ICFEr, la TMO debe ser realizada para 
todos los pacientes, con precaución en los vasodilatadores.1,2

I A

En pacientes con insuficiencia aórtica severa con   FE en reposo ≤50%, sean sin-
tomáticos o asintomáticos, candidatos a cirugía, está  recomendada la reparación 
o reemplazo valvular.168

I B

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

I B

La cirugía combinada de revascularización coronaria e insuficiencia mitral secun-
daria debe ser considerada en pacientes sintomáticos con FE reducida con indica-
ción de revascularización.1,2

IIa C

En pacientes sintomáticos (NYHA III o IV) con IM grave y riesgo quirúrgico alto 
o prohibitivo, la reparación transcatéter de borde a borde (TEER, por sus siglas 
en inglés) es razonable si la anatomía de la válvula mitral es favorable para el 
procedimiento de reparación y la expectativa de vida del paciente es de al menos 
1 año.168

IIa B

La reparación percutánea de la válvula 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 cirugía, 
que no necesitan revascularización coronaria, que son sintomáticos a pesar de la 
TMO.170-173

IIa B

La cirugía aislada para la insuficiencia mitral no isquémica grave, debe ser con-
siderada en pacientes con FEVI < 30%, seleccionados, para evitar o posponer el 
trasplante cardíaco, en centros quirúrgicos con alta experiencia.1,2

IIb C

La corrección quirúrgica para la válvula tricúspide debe ser realizada cuando exis-
ta una indicación de corrección de valvulopatía izquierda.1,2,169

I C
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14.6 Disfunción 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.178

El concepto de insuficiencia renal crónica (IRC), que es diferente al de ERC, implica un deterioro progresivo e irreversi-
ble (durante más de tres meses) de la función renal determinada por el filtrado glomerular (FG) <60 ml/min/1,73 m2. 
Según esta evolución se establecen distintos estadios como se indican en la Tabla 19.179

Tabla 19. Categorías de la enfermedad renal crónica según el filtrado glomerular.

Estadío ERC FG ( ml / min / 1,73 m2 ) Descripción

1 90 Daño Renal con FG normal

2 60 -89 Daño 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* < 15 Prediálisis

5d* Diálisis Diálisis

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

Tomado de: Levey AS et al. 2009. A new equation to estimate glomerular filtration rate.179

El tratamiento farmacológico habitual en la IC está influenciado por la función renal. Es primordial conocer el valor del 
clearence de creatinina. Cifras de creatinina que parecen normales pueden enmascarar una caída significativa de la 
TFG. La presencia de ERC moderada no es contraindicación para el uso de IECA, ARA II o ARM, incluso los datos sobre 
sacubitril/valsartán y isglt2 permiten sustentar el mismo concepto para este fármaco. En estadios más avanzados se 
debe individualizar el tratamiento.180

Los diuréticos  tiazidas generan mayor nefrotoxicidad y tienen poco efecto en pacientes con una clearance por de-
bajo de 30 ml/ min/1,73 m2, por esto se prefieren los diuréticos de ASA ya que son de elección para el tratamiento 
de los síntomas congestivos.181 Ante la presencia de resistencia diurética es necesario definir la causa de la misma 
(transgresión dietética, AINE, entre otros) y aumentar la dosis de diuréticos para lograr el efecto deseado. En casos de 
hipervolemia en que se deteriora la función renal, la congestión 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 disfunción renal. Los fármacos que se excretan por vía 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 podría utilizar 0.125 mg día por medio. 

La espironolactona puede generar disfunción renal e hiperpotasemia.182 Hay que ser sumamente cuidadosos con la 
asociación de IECA o ARA II, suplementos de potasio, diuréticos y antiinflamatorios no esteroides. No existe contrain-
dicación formal para el uso de beta bloqueadores  en IC y disfunción renal asociada.183
Cuando la creatinina se incrementa en forma desproporcionada debe descartarse estenosis de la arteria renal, hi-
pervolemia o hipovolemia, y evaluar la medicación concomitante. La obstrucción prostática debe ser descartada en 
hombres con IC y ERC; en este caso, los bloqueantes alfa-adrenérgicos generan hipotensión y retención hidrosalina, por 
lo que no se recomiendan; se prefieren los inhibidores de la 5-alfa-reductasa.183
La amiodarona no requiere ajuste de dosis. La ivabradina se debe utilizar con precaución si el FG es  <15 ml/min, 
dado que no está estudiada en esta población. La warfarina no requiere ajuste de dosis. Los anticoagulantes directos 
en general requieren ajuste de dosis según la función renal. Entre las estatinas, la atorvastatina es de elección en los 
pacientes con ERC.  Los BB reducen la mortalidad de los pacientes con IC-fer y disfunción renal moderada (TFG, 45-
59 ml/min/1,73 m2 ) o moderadamente grave (TFG 30-44 ml/min/1,73 m2 ), mientras que no hay evidencia sobre los 
pacientes con disfunción renal grave (TFG < 30 ml/min/1,73 m2 ).183

El sacubitrilo-valsartan, comparado con enalapril, llevó a un deterioro de la función renal más lento pese a un ligero 
aumento del cociente albúmina urinaria/ creatinina, y mejoró 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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progresión de la enfermedad renal o de muerte por causas cardiovasculares.
La mejoría del gasto cardiaco tras la TRC o el implante de DAVI se puede asociar con una mejoría al menos transitoria 
de la función renal. Los beneficios del DAI pueden reducirse en los pacientes con disfunción renal grave, dado el riesgo 
asociado de muerte por causas no arrítmicas.62,184,185

El Sindrome Cardiorrenal (SCR) se define por trastornos del corazón y riñón en los que la disfunción aguda o crónica 
en un órgano induce la disfunción aguda o crónica del otro. Se realizó una clasificación en 5 subtipos y de ellos, el tipo 
1, caracterizado por disfunción cardíaca que origina disfunción renal, es el más frecuente. TABLA 20.186

Tabla 20. Clasificación del síndrome cardiorrenal

Tipo Características

Tipo 1 Insuficiencia cardíaca aguda que conduce a disfunción renal

Tipo 2 Insuficiencia cardíaca crónica que conduce a daño renal

Tipo 3 Daño renal agudo que conduce a insuficiencia cardíaca

Tipo 4 Daño renal crónico que conduce a insuficiencia cardíaca

Tipo 5 Condición sistémica que conduce a daño renal y cardíaco

Tomado de: Nuñez J. Et al. 2015. Síndrome cardiorrenal en la insuficiencia cardiaca aguda: revisando paradigmas

Dentro de los parámetros bioquímicos que se utilizan para la valoración de la congestión nos encontramos el pro-
péptido natriurético cerebral N-terminal (NT-proBNP) y el antígeno carbohidrato 125 (CA 125). El NT-proBNP es un 
indicador de hipertrofia ventricular y no valora de forma adecuada la congestión en pacientes con insuficiencia renal. 
Por lo que respecta al CA 125, en los últimos años ha destacado por ser un marcador de congestión adecuado de 
forma aislada, incluso sin una clínica compatible que además no se modifica en pacientes con ERC, por lo que parece 
una herramienta interesante en este grupo.187

Actualmente, también se ha incorporado como una herramienta fundamental la ecografía a pie de cama o POCUS 
para la valoración de la congestión en los pacientes cardiorenales. La escala VEXUS nos ayuda a establecer el grado 
de congestión y a optimizar el tratamiento diurético si presentan un empeoramiento de la función renal durante el 
tratamiento de la insuficiencia cardíaca.2
Recientemente en pacientes con enfermedad renal crónica y diabetes mellitus tipo 2 finerenona ha demostrado redu-
cir el riesgo de hospitalización por IC.188,189

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

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

I C

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

I C

Para el manejo de la congestión se debe tener precaución con el uso de diu-
réticos. Se prefiere el uso de diuréticos de ASA antes que tiazídicos por ser 
menos nefrotóxicos.178

I C

En caso de aumento desproporcionado de los valores de creatinina, se reco-
mienda investigar estenosis de la arteria renal e hipovolemia asociadas.178

✔

Se debe descartar hipertrofia prostática en varones con disfunción renal e 
IC asociadas. Se preferirá el uso de inhibidores de 5-alfa.reductasa para su 
tratamiento.183

IIb C

Finerenona está recomendada en pacientes con DM2 y ERC para reducir 
hospitalizaciones por IC.188,189

I B
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14.7 Anemia y déficit de hierro

La Anemia se define como una concentración 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 ug/l o ferritina entre 100-300 ug/l o saturación 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 
síntomas de IC y aumenta la probabilidad de hospitalización.190 El déficit de hierro se asocia a un peor pronóstico.191
La recomendación actual en pacientes con IC es realizar un estudio de hierro de forma sistemática una vez al año, 
ante la agudización clínica de la enfermedad o en presencia de marcadores de progresión y sobre todo siempre que 
exista anemia.192
Es necesario investigar primero la causa de la anemia (pérdida oculta de sangre, déficit de hierro, déficit de vitamina 
B12 o folato, discrasias sanguíneas), pero en muchos pacientes no se encuentra una causa específica.
El tratamiento con hierro intravenoso (carboximaltosa férrica) puede mejorar la clase funcional, los síntomas, la calidad 
de vida y reducir las hospitalizaciones, sobre todo en pacientes con ICFEr.193 Se desconoce su efecto en la ICFEp e 
ICFElr.   En estudios multicéntricos demostraron que en pacientes con insuficiencia cardíaca sintomáticos ambulatorios 
(NYHA II-III), con fracción de eyección del ventrículo izquierdo ≤ 45%, péptidos natriuréticos elevados, y deficiencia de 
hierro (ferritina <100 ug/l o 100-300 ug/l si la saturación de transferrina era < 20%). Los pacientes fueron aleatori-
zados 1:1 a tratamiento intravenoso con hierro carboximaltosa férrica (n = 152) o placebo (solución salina, n = 152) 
durante 52 semanas. Se midió test de calidad de vida, prueba de marcha de 6 minutos, CF según NYHA y varias es-
calas relacionadas con fatiga. Los resultados fueron categóricos en cuanto a los endpoint medidos con impacto clínico 
sustancial en término de calidad de vida y hospitalización.194
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.195

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Control sistemático una vez al año de recuento sanguíneo completo, con-
centración de ferritina sérica y Sat-T en todos los pacientes con IC.1,2

I A

Se debe considerar la administración intravenosa de suplementos de hierro 
con carboximaltosa férrica para los pacientes sintomáticos con FEVI < 
45% y déficit de hierro, definido como ferritina sérica < 100 ng/ml o de 
100-299 ng/ml con Sat-T < 20%, para aliviar los síntomas de IC y mejorar 
la capacidad de ejercicio y la calidad de vida.193,194

IIa A

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

IIa A

No se recomienda el uso de agentes estimulantes de la eritropoyetina, ni 
hierro oral por no tener un claro beneficio.195

III B

14.8 Otras comorbilidades

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

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

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

I B

Se debe tener en cuenta que la obesidad puede ser causa de disnea, intolerancia 
al ejercicio y edemas, complicando el diagnóstico de IC. Además las personas  
obesas pueden tener títulos de péptidos natriuréticos falsamente reducidos.197

I B
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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

IIa B

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

IIa B

Semaglutide puede ser una opción en pacientes con ICFEp y obesidad para me-
jora de la calidad de vida.199

IIa B

Dislipidemia

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

III B

Hipopotasemia e Hiperpotasemia

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

IIa C

El tratamiento de la hipopotasemia debe incluir alimentos ricos en potasio o 
suplementos de potasio.201

IIa C

En el tratamiento de la hiperpotasemia aguda se requiere la interrupción tem-
poral de fármacos que retienen potasio, y sólo en último caso la suspensión de 
inhibidores del SRAA.201

IIa B

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

IIB B

Disfunción eréctil
Se debe tener en cuenta que algunos fármacos para la IC como los diuréticos 
tiazídicos, espironolactona y beta bloqueadores, pueden aumentar la disfunción 
eréctil.203

IIa B

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

IIb B

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

IIb B

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

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 cardiotóxicos.207

IIa B

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

En la gota aguda se puede usar colchicina.209 IIa B

Caquexia y sarcopenia

Los posibles tratamientos recomendados incluyen estimuladores del ape-
tito, ejercicio físico, agentes anabólicos (como la testosterona) combinados 
con suplementos nutricionales.198,200

II C
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Depresión
El diagnóstico es difícil sobre todo en personas mayores, y se recomienda 
utilizar cuestionarios validados en español, algunas escalas que pueden 
ser utilizadas son la escala de depresión de Beck, la escala de depresión 
cardíaca, escala de depresión 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

IIa B

Son útiles las intervenciones psicosociales, el tratamiento farmacológico y 
el entrenamiento físico.210 IIb C

Se ha demostrado que los inhibidores de la receptación de serotonina 
(como la sertralina) no proporcionan mejoría  en comparación al placebo.  
El escitalopram tampoco. Por tanto no se recomienda su uso en IC.212

III B

Los antidepresivos tricíclicos se deben evitar porque pueden causar hipo-
tensión, empeoramiento de la IC y arritmias.213 III B

Depresión

Es aconsejable corroborar el diagnóstico de IC asociada a enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) con péptidos natriuréticos y/o eco-
cardiograma ya que su presentación clínica es muy similar.214

I C

Se debe realizar la espirometría en la EPOC asociado a IC cuando el 
paciente se mantenga estable, con la volemia normal, por lo menos tres 
meses después de una descompensación cardíaca.215

I B

Se debe tener precaución con el uso de corticoides por vía oral, ya que 
estos pueden producir retención de líquidos y descompensación de la IC.  
Los corticoides inhalados no parecen tener este efecto.3

✔

Se puede usar betabloqueadores pero adrenérgicos B1 selectivos para 
evitar exacerbación de la EPOC en pacientes con IC y disfunción sistólica. 
216

I C

Trastornos del sueño y respiratorios durante el sueño

La ansiedad, la depresión, la congestión pulmonar, la diuresis nocturna de-
ben ser controladas ya que pueden ser causa de trastornos del sueño.217 IIb C

En el apnea obstructiva del sueño se puede usar suplementos de oxígeno 
nocturno, presión positiva continua en la vía aérea (CPAP), presión positiva 
con dos niveles de presión (bipap) o servoventilación adaptativa (ASV); 
mejoran la hipoxemia nocturna.218

IIa B

En caso de apnea central del sueño, se recomienda el tratamiento con 
CPAP, ya que mejora la FE, mejora la distancia recorrida en el test de mar-
cha de 6́ , aunque no mejora el pronóstico ni la tasa de hospitalizaciones 
por IC.219

IIa C

No se recomienda la servoventilación adaptativa (ASV) en pacientes con 
ICFEr y apnea central del sueño, ya que  aumenta la mortalidad.220 III C

¿Cuál es el manejo de pacientes con insuficiencia cardíaca aguda y/o shock cardiogénico?
15.   Insuficiencia cardiaca aguda

15.1 Definición 

Es un síndrome clínico de síntomas y signos de insuficiencia cardíaca de rápida aparición, conocida como IC de novo 
o descompensación de la IC crónica, que requiere evaluación y tratamiento urgente en el servicio de emergencias o 
ingreso hospitalario no programado.1

15.2 Epidemiología 

La insuficiencia cardíaca aguda (ICA), es la primera causa de hospitalización en pacientes mayores de 65 años. Apro-
ximadamente la mitad de los pacientes son hombres.221

Del 60 al 75% de los ingresos corresponden a pacientes con insuficiencia cardíaca descompensada, lo que empeora 
el pronóstico al aumentar tanto la tasa de reingreso como la mortalidad cardiovascular. 221
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Los pacientes con insuficiencia cardíaca de novo son más jóvenes y presentan menos comorbilidades, siendo la primera 
causa el síndrome coronario agudo.222

15.3 Etiología

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

Tabla 21.  Factores precipitantes de ICA

Tipo de Insuficiencia cardiaca  aguda
IC de novo Disfunción miocárdica aguda

·	 Isquemia cardíaca debido al síndrome coronario 
agudo (SCA)
·	 Miocarditis
·	 Cardiomiopatía inducida por medicamentos: Anfe-
taminas, agentes de quimioterapia, inhibidores de TNF-a, 
anfotericina B, clozapina y litio.
·	 Cardiomiopatía periparto
·	 Tormenta tiroidea
·	 Cardiomiopatía inducida por taquicardia
·	 Cardiomiopatía de Takotsubo
Patología valvular adquirida
·	 Insuficiencia  mitral aguda isquémica 
·	 Endocarditis bacteriana
·	 Endocarditis Libman sacks 
Patologías extra cardíacas que afectan la función del ven-
trículo izquierdo
·	 Embolia pulmonar
·	 Derrame pericárdico que causa taponamiento car-
díaco
·	 Disección aórtica.

Descompensación aguda de insuficiencia cardiaca Hipertensión no controlada y/o refractaria 
isquemia cardíaca
Arritmias (fibrilación auricular con respuesta ventricular 
alta, bloqueo AV completo)
Infección grave/sepsis (neumonía)
Medicamentos
·	 Mala adherencia  del tratamiento para insuficien-
cia cardíaca
·	 Uso de AINE
·	 Medicamentos con propiedades inotrópicas negati-
vas (por ejemplo, inhibidores de calcio no dihidropiridínicos) 
·	 Inicio o aumento de la dosis de betabloqueantes 
·	 Tiazolidinedionas
·	 Uso de sustancias recreativas, por ejemplo, cocaína, 
alcohol, metanfetaminas
Anemia
Insuficiencia renal
Sobrecarga de volumen, por ejemplo, debido a ingesta in-
apropiada de líquidos/sal o terapia intravenosa con fluidos
En el 40-50% de los casos, no se encuentra ningún des-
encadenante.

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

La disnea, con ortopnea y el edema suelen ser los síntomas y signos más comunes de presentación, aunque no son 
muy específicos y pueden confundirse con otras causas, sobre todo pulmonares y retrasar el diagnóstico por lo que es 
necesario establecer un orden sistemático para su manejo oportuno.224,225
El algoritmo diagnóstico inicia desde el primer contacto médico, con el reconocimiento de los signos y síntomas de 
insuficiencia cardiaca y una historia clínica detallada, el empleo de herramientas diagnósticas complementarias como 
parámetros bioquímicos como el BNP y el NT-proBNP, el electrocardiograma, la ecocardiografía y la ecografía pul-
monar, colaboran de manera más precisa al reconocimiento de la ICA.224  Una vez establecido el diagnóstico es 
fundamental buscar la causa desencadenante.225 El control de estas causas es muy importante para estabilizar 
el cuadro clínico. Para realizar este ejercicio diagnóstico se necesita una historia clínica detallada de los síntomas y 
posibles desencadenantes y un buen examen físico, sin embargo, ya que los hallazgos suelen muchas veces ser muy 
inespecíficos, se puede optar por varias pruebas complementarias.2,3,224,225

Pruebas de confirmación diagnóstica:

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

o	 Radiografía de tórax: Útil para descartar otras causas de disnea como por ejemplo neumonía, además 
para evaluación pulmonar (edema de pulmón, derrame pleural, cardiomegalia. Cabe destacar que hasta un 18% de 
pacientes con diagnóstico de IC podrían presentar una radiografía 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 diagnóstico definitivo. Valores normales del péptidos natriuré-
ticos BNP <100 pg/mL, NT-ProBNP <300 pg/mL, descartan disnea de origen cardíaco, aunque se han encontrado 
valores de péptidos natriuréticos normales en pacientes con obesidad. Los valores de cohorte en la emergencia suelen 
ser más elevados que en el paciente ambulatorio.226

o	 Troponinas: las troponinas son útiles en la instauración aguda, en el paciente con sospecha de síndrome 
coronario agudo.2

o	 CA-125: Si bien el antígeno carbohidrato 125 se emplea para el monitoreo de los pacientes con CA de ova-
rio, se han encontrado valores con una relación proporcional a la congestión cardiaca en el paciente con insuficiencia 
cardiaca. El CA 125 es una glicoproteína sintetizada por las células mesoteliales en pericardio, pleura y peritoneo en 
respuesta al incremento de la presión hidrostática. Se ha encontrado que la concentración de CA 125 tiene buena co-
rrelación con los parámetros clínicos y ecocardiográficos, y ha demostrado ser de forma independiente un coadyuvante 
en el diagnóstico y pronóstico de la ICA.33

o	 Ecocardiograma: Su realización en emergencia puede estar reservada a cuando exista inestabilidad he
modinámica como en el shock cardiogénico, o etiologías graves como la aparición de soplos nuevos en sospecha de 
ruptura de músculo liso papilar, aneurisma disecante de aorta, taponamiento cardíaco, etc. Caso contrario, debe ser 
realizado por personal médico capacitado en por lo menos un período máximo de dos días.1,2,3

o	 Ecografía pulmonar: La ecografía pulmonar asociada a la evaluación clínica mejora la precisión diagnóstica 
en pacientes que se presentan con disnea en el servicio de emergencia.  La evidencia de líneas B de Kerly mediante 
ecografía pulmonar como unas líneas verticales que se extienden desde la línea pleural hasta la zona más profunda 
pulmonar, hace referencia al edema intersticial pulmonar. Existen diferentes métodos y score para el diagnóstico de 
edema pulmonar por insuficiencia cardiaca, basados en dividir el tórax en diferentes segmentos y el análisis de la 
cantidad de líneas B, por zona pulmonar.2,3

Pruebas pronósticas
La determinación de troponinas cardíacas es útil frente a la sospecha de SCA asociado a la ICA, sin embargo pueden 
estar elevadas en ausencia de esta patología.227 El incremento de estos marcadores puede estar relacionado a un 
peor pronóstico.228 Al momento existen otras pruebas de estrés oxidativo e inflamación en estudio sin embargo 
todavía se esperan resultados.

Otras pruebas 
Se debería realizar: biometría hemática para confirmar anemia e infecciones añadidas, pruebas de función renal y 
hepática, glucosa, electrolitos, dímero D para descartar tromboembolia pulmonar, pruebas de función tiroidea, procal-
citonina en sospecha de infección asociada. La gasometría no es un examen de rutina y se debe realizar solo si no se 
puede detectar rápidamente la oxigenación de un paciente mediante oxímetro de pulso.1,2
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Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

Se debe determinar la causa desencadenante de la IC para estabilizar el cuadro 
clínico.1,2 ✔

Es importante realizar el electrocardiograma para determinar desencadenantes y 
confirmar IC aguda, ya que su valor predictivo positivo es elevado.1,2

I C

Es recomendada la realización de los péptidos natriuréticos para la confirmación 
definitiva de la IC en la emergencia y descartar otras causas de disnea.1,2,226

I A

El ecocardiograma está recomendado en la emergencia en sospecha de shock 
cardiogénico e inestabilidad hemodinámica, caso contrario podría realizarse en un 
período de hasta dos días después.3

I C

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

I B

Se podría determinar otras pruebas complementarias con el fin de determinar 
comorbilidades, desencadenantes y otras causas de IC.3

I C

Una vez realizado el diagnóstico, es importante clasificar a la ICA para su manejo inicial. La clasificación de Stevenson 
(tabla 22) puede ser una guía para el primer abordaje, además de indicar su pronóstico toma en cuenta dos paráme-
tros importantes en la clínica de la ICA, la congestión y la perfusión.229 Así el paciente puede clasificarse en cuatro 
estratos:

Tabla 22. Clasificación de Stevenson para insuficiencia cardíaca aguda

Congestión*

NO SI

Hipoperfusión**
NO

Caliente
Seco

Caliente
Húmedo

SI
Frío
Seco

Frío
Húmedo

Modificado de: Stevenson LW. et al. 2005. Design of therapy for advanced heart failure.229 *Congestión: Ortopnea, 
ingurgitación yugular patológica, ascitis, reborde hepático aumentado, reflujo hepato-yugular, edema periférico, ester-
tores pulmonares. **Hipoperfusión: Pulso periférico disminuido, extremidades frías y sudorosas, alteración del estado 
de conciencia, mareo, llenado capilar lento.

El perfil caliente y seco son pacientes sin congestión y sin hipoperfusión. El perfil clínico húmedo y caliente sin evidencia 
de hipoperfusión representa cerca del 80% de los pacientes admitidos en la emergencia con FEVI reducida y casi todos 
los pacientes con FEVI preservada. El perfil frío y húmedo describe la congestión acompañada por evidencia clínica 
de hipoperfusión, disminución de la presión de pulso, extremidades frías, e intolerancia a la inhibición neurohormonal. 
Es el típico paciente en shock cardiogénico y requiere manejo complejo e invasivo. El perfil frío y seco son pacientes 
con bajo gasto cardiaco probablemente con presiones de llenado elevadas, pero no reconocidas clínicamente, estos 
pacientes muchas veces requieren valoración invasiva, la verdadera hipoperfusión 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 síntomas como isquemia transitoria, arritmias, y patologías pulmonares.229,230 

15. 5 Formas de presentación clínica

Se ha clasificado a la ICA en 4 diferentes formas de presentación clínicas las mismas que se pueden superponer una 
con la otra y que se desarrollan en el contexto de los diferentes perfiles hemodinámicos, según la presencia de con-
gestión y/o hipoperfusión. Cada una de estas formas clínicas va a tener un abordaje característico.1

a)	 INSUFICIENCIA CARDIACA CRÓNICA AGUDAMENTE DESCOMPENSADA
Es la forma de presentación más común en los departamentos de emergencia, usualmente son pacientes con previas 
internaciones y diagnóstico previo de insuficiencia cardiaca en todo el espectro de la FEVI y que sufren algún episodio 
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de descompensación, es de instauración gradual y la principal característica es la sobrecarga de volumen.  El trata-
miento principal es la descongestión con diuréticos, vigilar que no evolucionen con signos de hipoperfusión, e identificar 
las causas y factores precipitantes.1

b)	 EDEMA AGUDO DE PULMÓN 
Es de instauración aguda, la principal característica clínica es la disnea súbita con ortopnea y taquipnea debido a la 
congestión pulmonar severa. Fisiopatológicamente hablando, el incremento de la presión de fin de diástole dentro del 
ventrículo izquierdo se traduce de forma retrógrada hacia la circulación pulmonar. 
El tratamiento tiene básicamente 3 pilares de acción; el primero la mejoría de la oxigenación mediante la adminis-
tración de oxígeno mediante presión positiva en la vía aérea ya sea de forma no invasiva o invasiva, en segundo lugar, 
la administración de diuréticos endovenosos para aliviar la congestión, y en tercer lugar vasodilatadores endovenosos 
para mejorar la poscarga ventricular. 1

c)	 INSUFICIENCIA VENTRICULAR DERECHA AISLADA 
La insuficiencia cardiaca derecha puede presentarse con un inicio súbito como es el caso del tromboembolismo pulmo-
nar, o el infarto del ventrículo derecho, o de forma gradual y crónica como en los pacientes con hipertensión pulmonar, 
enfermedad pulmonar crónica.1 
Fisiopatológicamente se presente con incremento de las presiones ventricular y auricular derecha con congestión 
sistémica, cuando la sobrecarga ventricular derecha de presión supera a la izquierda, se produce el bouncing septal 
reduciendo el gasto cardiaco sistémico por la interdependencia ventricular. 
Clínicamente la insuficiencia cardiaca derecha aislada se manifiesta con signos de sobrecarga derecha, presentándose 
con edema de miembros inferiores, congestión hepática, sensación de saciedad, por el edema intestinal, ascitis, fatiga, 
disnea al esfuerzo físico, algunos de los signos que vamos a observar están la ingurgitación yugular, desdoblamiento 
del segundo ruido, soplo tricuspídeo, reflujo hepatoyugular presente. 
El tratamiento consiste en la optimización de la precarga, reducción de la poscarga ventricular derecha, y mejoría 
de la contractilidad. Los diuréticos suelen ser la primera línea de tratamiento para la congestión y el manejo de la 
precarga, la creencia de que el ventrículo derecho requería 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 
hemodinámicas que ayuden a guiar el tratamiento. Los Inotrópicos con efecto vasodilatador pulmonar son de utilidad 
(levosimendán, inhibidores de la fosfodiesterasa III). El manejo con reducción 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 trombolíticos o trombectomía, mejora dramáticamente el cuadro clínico, en pacientes con poscarga 
ventricular crónicamente incrementada como es el caso de los pacientes con hipertensión arterial pulmonar, el uso de 
vasodilatadores pulmonares contribuye a una significativa mejoría.231 

d)	 SHOCK CARDIOGÉNICO 
El shock cardiogénico es un síndrome caracterizado por disfunción cardiaca severa que ocasiona hipoperfusión sisté-
mica. Es de todas las formas de presentación de insuficiencia cardiaca aguda la más grave y compleja, con una alta 
tasa de mortalidad. 
Fisiopatológicamente 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 crónica avanzada. 
Esta disfunción cardiaca resulta en gasto cardiaco inadecuado produciendo hipoperfusión que puede resultar en fallo 
multiorgánico y muerte. 
Clínicamente se va a presentar con hipotensión arterial, palidez generalizada y frialdad que caracteriza la hipoperfu-
sión tisular, confusión, oliguria, disminución del relleno capilar, disnea, entre otros. A nivel de los parámetros bioquímicos, 
elevación del lactato sérico, y disminución de la saturación venosa central (SVO2), puede coexistir con elevación de las 
transaminasas hepáticas, alteración de los parámetros de función renal, conforme se va instaurando el compromiso 
del resto de los órganos. 1

15.6 Abordaje de los factores precipitantes

La insuficiencia cardíaca aguda requiere de atención inmediata en unidades especializadas que realicen un diagnóstico 
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 continuación.

a)	 Síndrome coronario agudo
El síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST o sin elevación del segmento ST, que desencadena in-
suficiencia cardíaca aguda,  confiere muy alto riesgo a los pacientes, por lo que es recomendado sean sometidos a 
una estrategia invasiva inmediata para conseguir la revascularización de la arteria coronaria comprometida y de esta 
forma estabilizar el cuadro del paciente.233
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b)	 Emergencia hipertensiva
El cuadro clínico clásico de insuficiencia cardíaca aguda secundaria a emergencia hipertensiva es el edema agudo de 
pulmón, por lo que el objetivo terapéutico principal es reducir la presión arterial (25% en las primeras horas) y reducir 
la congestión pulmonar.165

c)	 Arritmias graves
Tanto taquiarritmias o bradiarritmias, que sean causa de insuficiencia cardíaca aguda deben ser corregidas inmedia-
tamente, con tratamiento farmacológico,  cardioversión eléctrica o  colocación de marcapasos temporal, según sea el 
caso. Cuando la arritmia sea secundaria a isquemia se debe realizar coronariografía inmediata. En otras arritmias, se 
puede considerar estudio electrofisiológico y ablación por radiofrecuencia.234

d)	 Causa mecánica aguda
Una complicación mecánica que cause insuficiencia cardíaca aguda puede deberse a: síndrome coronario agudo 
(rotura de la pared libre ventricular, comunicación interventricular, regurgitación mitral aguda), endocarditis (disfunción 
aguda de válvula nativa o protésica), traumatismo torácico, complicación de cirugía cardíaca, disección o trombosis 
aórtica, tumores cardíacos.3
En dichos casos es imprescindible la realización de ecocardiograma para el diagnóstico; el tratamiento estará orien-
tado a corregir por vía percutánea o quirúrgica la alteración, además de otorgar apoyo circulatorio con dispositivos 
dependiendo el tipo de complicación.

e)	 Embolia pulmonar aguda
Dicha entidad puede ser causa de insuficiencia cardíaca aguda, muchas veces siendo manifiesta con shock por lo 
que se recomienda el tratamiento de reperfusión primaria por trombolisis, intervención percutánea o embolectomía 
quirúrgica conforme a los protocolos vigentes.235

Existen otras causas de descompensación aguda descritas a continuación: 
·	 Descompensación de insuficiencia cardíaca crónica
·	 Infección (generalmente de origen respiratorio)
·	 Valvulopatía
·	 Factores precipitantes no cardiovasculares: falta de cumplimiento terapéutico, sobrecarga de volumen
	 iatrogénica, asma, postoperatorio de cirugía no cardíaca, insuficiencia renal, abuso de alcohol o tóxicos, daño
	  cerebral severo.
·	 Fármacos: anti-inflamatorios no esteroideos, diltiazem, verapamilo, antiarrítmicos (excepto amiodarona),
	 antidiabéticos de la familia de las tiazolidinedionas (rosiglitazona, pioglitazona)
·	 Síndromes de alto gasto: anemia, sepsis, crisis tirotóxica
·	 Otros: taponamiento cardíaco, miocarditis aguda, disección de aorta, miocardiopatía posparto, feocromocitoma.
·	 Causa desconocida

Evidencia / Recomendaciones Clase de
recomendación

Nivel de
evidencia

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

I C

En el síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST (IAMCEST) o 
sin elevación (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

I C

Se recomienda tratar de forma inmediata la emergencia hipertensiva que 
ocasiona IC aguda  hasta reducir el 25% de la presión arterial.165

I A

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

I C

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

Se puede dosificar troponinas para determinar el pronóstico del paciente. I B

Se recomienda dar tratamiento inmediato a la tromboembolia pulmonar que 
causa descompensación hemodinámica. ✔
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15.7 Criterios de hospitalización

Es muy importante la clasificación del perfil de riesgo de admisión del paciente con IC aguda, debido a que aproxi-
madamente 70% son de riesgo bajo o intermedio-bajo; además se sabe que 50% de los pacientes con IC aguda no 
necesitan de hospitalización, y cuando los flujos son establecidos, la probabilidad de alta en un periodo de 72 horas 
puede llegar al 80%. Esta clasificación de riesgo está basada en la evaluación clínica y mediante la aplicación de 
escores, de los cuales el más validado es el ADHERE.1,3
Los principales objetivos para estadificar el riesgo son evitar periodos de hospitalización 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, parámetros ya demostrados en estudios clínicos. 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 deberán ser valorados para decidir si serán internados en el área de hospitalización o podrán 
ser manejados en hospital del día, en donde se titulan dosis de diuréticos y se optimiza el tratamiento clínico.1

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

Alto riesgo Riesgo inminente de vida

Hipoperfusión (oliguria, extremidades frías, estado mental 
alterado, lactato >2 mmol/L, acidosis metabólica, SvO2 
<65%)

Shock cardiogénico

Hipoxemia– Saturación de oxígeno (SpO2) < 90% (a pe-
sar de suplemento de oxígeno)

Infarto Agudo de Miocardio

Taquipnea (FR >30 rpm) o uso de músculos accesorios de 
la respiración

Accidente cerebrovascular

Frecuencia cardíaca < 40 lpm o > 130 lpm Taqui o bradiarritmia grave

Hipotensión (PAS < 90 mmHg)  Emergencia Hipertensiva

Disfunción de 2 o más órganos Lesión mecánica o valvular aguda

Necesidad de soporte inotrópico o vasodilatador IV Insuficiencia respiratoria aguda/Embolia pulmonar

Alteración estado mental Sepsis

Troponina elevada

Tomado de: elaboración propia
Tabla 24.Criterios de bajo riesgo (Para tratamiento en hospitalización u hospital del día )

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

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

No dolor torácico ni elevación de enzimas cardíacas. 

No hay alteración significativa de la función renal basal o de electrolitos. (creatinina ≤ 2 mg/dl, urea ≤ 92mg/dl)

Posibilidad de seguimiento ambulatorio.

Mejoría del paciente luego de instaurado el tratamiento

Arritmia controlada (Ej: Fibrilación auricular con respuesta ventricular controlada)

No hipotensión ni taquicardia significativa (PAS > 100 mmHg / FC reposo < 120 lpm).

Ausencia de factores de alto riesgo
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Tomado de: elaboración propia.
Tabla 25. Score ADHERE para estratificación de riesgo.

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

Bajo ≤ 43 > 115 2,14

Intermedio - bajo ≤ 43 ≤ 115 5,49

Intermedio – moderado > 43 > 115 6,4

Intermedio – alto > 43 (Creat ≤ 2,7) ≤ 115 12,28

Alto > 43 (Creat > 2,7) ≤ 115 21,9

Tomado de: elaboración propia.

Evidencia / Recomendaciones Clase de recomendación Nivel de evidencia

Se recomienda estratificar el riesgo 
de cada paciente. Los de alto riesgo 
o riesgo inminente de vida deberán 
ir a una unidad de cuidados intensi-
vos o coronarios, mientras que los de 
moderado y bajo riesgo pueden ser 
tratados en hospitalización u hospi-
tal del día dependiendo de su grado 
de congestión.

I C

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

Está indicada la oxigenoterapia para todo paciente con IC aguda descompensada, que presente saturación de oxígeno 
(SO2) menor que 90% o presión arterial de O2 (PaO2) medida por gasometría menor que 60 mmHg, no siendo indi-
cada para aquellos por encima de estos valores, debido al riesgo de hiperoxigenación y consecuentemente vasocons-
tricción y reducción del débito cardíaco. Además, se debe evitar el exceso de oxígeno en pacientes con antecedente de 
EPOC, debido al riesgo de inducir hipercapnia. A esto se puede ajustar la fracción de oxígeno inspirado (FiO2) hasta 
el 100% si es necesario.236 Estos pacientes pueden beneficiarse con el uso de dispositivos de presión positiva CPAP o 
BIPAP ya que han demostrado disminuir los casos de intubación y mortalidad. Se debe monitorizar adecuadamente los 
niveles de presión arterial debido a que el aumento de la presión intratorácica conlleva a reducción del retorno venoso, 
precarga del ventrículo derecho e izquierdo.236,237 En caso de refractariedad a la terapéutica antes mencionada, la 
ventilación invasiva mediante intubación es la indicada.

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

Se recomienda medir la SO2 y/o la PaO2 en un paciente antes de indicar oxige-
noterapia. Caso contrario se desaconseja colocarlo de forma rutinaria.2

I C

Para pacientes con shock cardiogénico, antecedente de EPOC y edema agudo 
de pulmón se debe realizar gasometría arterial para su mejor manejo.3

IIa C

Se debe iniciar oxígeno en pacientes con SO2 <90% o PaO2 < 60 mmHg para 
corregir la hipoxemia.3

I C

Se recomienda el uso de ventilación con presión positiva CPAP o BIPAP en 
pacientes con taquipnea y baja SO2 con el fin de evitar la intubación orofarín-
gea. Es importante medir su presión arterial ya que este procedimiento puede 
causar hipotensión.237

IIa B

Se recomienda intubación en caso de hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg) e hi-
percapnia (Pa CO2 > 50 mmHg) más acidosis persistente y que no se pudo 
corregir con ventilación no invasiva.3,237 

I C
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15.8.2 Tratamiento de la congestión (paciente húmedo)

a)	 Diuréticos

Es bien establecido que la congestión persistente tanto ambulatorial como a la hora del alta, es predictora de morta-
lidad y reinternación, 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 
congestión pulmonar y periférica, mejorando la disnea e incrementando la capacidad funcional de forma significati-
va.238 Inicialmente la sobrecarga hídrica produce edema intestinal lo que hace difícil la absorción enteral de fármacos 
por lo que se recomienda su administración intravenosa.239 Si el paciente no tomaba diuréticos de forma crónica, se 
puede iniciar dosis 20-40 mg de furosemida IV, sin embargo, siempre se debe administrar mayor dosis cuando usado 
de forma crónica (1 a 2 veces más de su equivalencia oral). Existe una controversia a la hora de decidir la introducción 
de altas o bajas dosis, porque el uso de dosis altas fue asociado a empeoramiento de la función renal y disturbios 
electrolíticos, pero con una mejora en el control de la congestión y calidad de vida cuando comparados a regímenes 
que usan dosis bajas. Sin embargo, el empeoramiento de la función 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 infusión 
continua.240

Es ideal tener precaución a la hora de utilizar betabloqueadores en pacientes hipervolémicos, pero la instauración 
de la TMO para IC, incluyendo estos últimos, 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 actúan en locales diferentes de los 
túbulos renales, potencializando su efecto, entre los cuales tenemos los tiazídicos, antagonistas mineralocorticoides, 
iSGLT2 o acetazolamida. Así como es importante la administración, la monitorización de la respuesta es trascendental, 
la que incluye vigilancia de diuresis con objetivos mínimos de 100 ml/h por 6 h (idealmente 0,5 – 1 ml/kg/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, hipotensión, hipoalbuminemia, bajo 
gasto, hipovolemia relativa, uso crónico de diuréticos e insuficiencia renal. 

b)	 Soluciones hipertónicas

La administración de una solución salina hipertónica (generalmente al 3%), asociada a la infusión de furosemida, es 
segura para un manejo adecuado de la congestión y preservación de la función renal en pacientes resistentes al trata-
miento o severamente congestivos (paciente húmedo), ya que permite la movilidad inmediata del líquido extravascular 
al intravascular por osmolaridad. Una solución hipertónica se puede conseguir añadiendo 80 mg de furosemida dilui-
das en 100 ml de solución salina al 3%, dicha solución se obtiene añadiendo a 90 ml de una solución salina al 0.9% 
10 ml de cloruro de sodio al 20%. Existen otros protocolos donde es realizada la infusión intravenosa de furosemida 
en bolos y por otro lado se adicionan 100 ml de solución hipertónica entre 3 – 4,5% IV en 30 minutos dos veces por 
día. (398) Los estudios han demostrado, reducir días de hospitalización, aumentar diuresis, reducir la necesidad de 
mayores dosis de diuréticos, mejorar la resistencia y calidad de vida.241,242

c)	 Ultrafiltración

La ultrafiltración es el retiro de agua plasmática a través de una membrana semipermeable en respuesta a un gra-
diente de presión transmembrana. Este método se ha propuesto como tratamiento en reemplazo al uso de diuréticos 
en pacientes con IC aguda o crónica descompensada, pero la evidencia disponible no favorece su indicación sistemáti-
ca, quedando reservada en aquellos pacientes no respondedores al tratamiento diurético. (399) Sin embargo, existe un 
estudio llamado UNLOAD, donde el grupo bajo la terapia de ultrafiltración mostró una mayor pérdida de peso y una 
mejora similar de la puntuación de disnea a las 48 horas, en relación con el tratamiento predeterminado que incluía 
diuréticos. (400) Dentro de los criterios a favor del uso de ultrafiltración en pacientes con sobrecarga de volumen re-
fractaria al tratamiento convencional, están: oliguria que no responde a medidas de control de fluidos, hiperpotasemia 
grave (K > 6.5 mmol/l), acidosis grave (pH < 7.2), urea sérica >150 mg/dl y creatinina sérica > 3.4 mg/dl.243,244 

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

Se recomienda el uso de diuréticos intravenosos en pacientes con signos de con-
gestión para mejorar los síntomas. Se debe monitorizar cuidadosamente la función 
renal y los electrolitos para su uso.1,2,3

I B

Para pacientes con IC sin uso previo de diuréticos se puede administrar furosemida 
20 a 40 mg IV. Si los usa de forma crónica, la dosis IV debe ser como mínimo la 
que toma de forma oral.1,2

I B

Es importante medir el débito urinario, función renal y electrolitos séricos y la dis-
minución de síntomas para decidir disminuir o suspender el diurético y así evitar 
hipotensión, deterioro de la función renal y desbalance hidroelectrolítico.1,2,240

I C
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Cuando la dosis de diuréticos ha sido insuficiente para liberar de la congestión, se 
recomienda incrementar la dosis o añadir un diurético tiazídico o espironolactona 
en combinación.240 

IIa B

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

IIb B

Se puede utilizar una solución salina hipertónica en pacientes con signos de con-
gestión grave o que sean resistentes al tratamiento con diuréticos para reducir 
congestión y proteger la función renal, sin impacto en mortalidad.241,242

IIa A

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

IIa B

15.8.3 Tratamiento de la hipoperfusión

La hipoperfusión puede definirse como un suministro de oxígeno tisular que no satisface adecuadamente las necesi-
dades de las células.248 En el paciente con insuficiencia cardíaca, la disfunción ventricular conduce a una disminución 
del flujo sanguíneo efectivo a través de los vasos sanguíneos y generando una perfusión inadecuada. 
La detección temprana de los signos clínicos y bioquímicos de reducción en la relación oferta – demanda de oxígeno, 
tiene impacto en la mortalidad del paciente con insuficiencia cardiaca; favoreciendo su manejo oportuno y mejorando 
la probabilidad de superar el cuadro de descompensación.248-251

En la Tabla 26 se resumen los signos clínicos, hemodinámicos y bioquímicos que se detallan a continuación.

Tabla 26.  Signos clínicos, hemodinámicos y bioquímicos de la hipoperfusión

PUNTOS A CONSIDERAR PARA VALORACIÓN DE LA PERFUSIÓN

Signos Clínicos Parámetros Hemodinámicos Parámetros Bioquímicos
-	 Temperatura: frialdad distal

-	 Llenado capilar > 2 segundos

-	 Disminución de la amplitud de los
          pulsos distales

-	 Disminución del sensorio.

-	 Ruidos Hidroaéreos disminuidos o
          dolor abdominal.

-	 Presión arterial Sistólica < 90 
mmHg. Presión Arterial Media PAM < 
60 mmHg, o disminución > 30 mmHg 
de la presión arterial sistólica de base.

-	 Frecuencia cardiaca: taquicardia 
           o bradicardia extrema

-	 Saturación de Oxígeno
           disminuida. <90%

-	 Disminución del ritmo diurético. 
           <30ml/h

-	 Desquilibrio ácido – base: 
           Acidosis metabólica.

-	 Alteración de la función renal

-	 Hiponatremia < 130mEq/L

-	 Saturación de oxígeno venosa 
           central: < 65%

-	 Lactato > 2mmol/L

-	 Brecha de PCO2 > 6mmHg

Elaboración propia 248-251

Diversos estudios han demostrado el beneficio de mantener la medicación para manejo de insuficiencia cardiaca a 
la dosis máxima tolerada en pacientes hospitalizados con descompensaciones, sin embargo es importante considerar 
que la intolerancia a los antagonistas neurohormonales, también son criterio de hipoperfusión y choque cardiogénico 
inminente.250
Considerar los signos de hipoperfusión temprana pueden favorecer la elección 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 están recomendados en la fase temprana de la insuficiencia cardiaca aguda en pacientes con 
cifras tensionales sistólicas mayores a 110 mmHg.1 El principal objetivo del uso de vasodilatadores endovenosos es 
la reducción de la congestión pudiendo mejorar también la perfusión, 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 
fármaco 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.1
El nitroprusiato de sodio en infusión, presenta efecto vasodilatador arterial y venoso, reduce la precarga y mejorando 
potencialmente la poscarga del ventrículo izquierdo. El uso de nitroprusiato ha demostrado beneficios en pacientes con 
congestión severa, que se presentan hipertensos, con regurgitación mitral moderada o grave; pero está contraindicado 
en su uso en pacientes coronarios agudo, por un efecto de disminución del flujo coronario. Su uso debe estar vigilado 
en pacientes con disfunción renal o hepática, y a dosis altas se ha asociado a toxicidad por tiocianatos.253
Las dosis recomendadas para los agentes vasodilatadores, así como sus efectos adversos están resumidos en la tabla 
27:

Tabla 27. Dosis recomendadas para los agentes vasodilatadores

FARMACOS
DOSIS

EFECTOS 
ADVERSOS

Bolo
Infu-
sión

Gasto 
Cardiaco

Frecuencia 
Cardiaca

Vasodilata-
dor arterial

Vasodilatador 
venoso

VASO
DILATADORES

Nitro-
prusia-
to de 
sodio

No 
aplica

0.3 mcg/
kg/min, 
titulación 
lenta hasta 
5mcg/kg/
min

↓ ↔ ↑ ↑ Hipotensión, náuseas, vó-
mitos, cefalea, intoxicación 
por tiocianatos.

Nitrogli-
cerina

No 
aplica

10 a 20 
mcg/min 
hasta 200 
mcg/min

↓ ↔ ↔ ↑ Hipotensión, cefaleas, náu-
seas, vómitos. Tolerancia en 
uso continuo.

Elaboración propia

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

Se recomienda la administración de vasodilatadores intravenosos en pacien-
tes con IC aguda para aliviar síntomas que tengan presión arterial sistólica 
> 110 mm Hg. Se debe monitorizar síntomas y presión arterial de forma 
continua.1

IIa B

b) Inotrópicos y vasopresores

La utilización de inotrópicos está indicada en pacientes con síntomas y/o signos de bajo gasto cardiaco y presión arte-
rial sistólica <90 mmHg,1 sin embargo existen escenarios fuera de esta indicación, que se benefician del manejo con 
agentes inotrópicos como son:
• Congestión persistente refractaria al tratamiento con diuréticos de asa o combinados.
• Evaluación de reversibilidad de disfunción orgánica (renal, hepática, pulmonar, cerebral) previo a decisión de implan-
te de dispositivo de asistencia o trasplante de corazón.
• Terapia puente como decisión 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 corazón.254

La dobutamina es una catecolamina sintética que actúa principalmente como un agonista β1, produciendo incremento 
del inotropismo y cronotropismo, además reduce las presiones de llenado del ventrículo izquierdo. El efecto adicional 
del receptor β2 y la vasodilatación refleja debido al aumento del gasto cardíaco pueden provocar una disminución de 
la presión arterial, especialmente con dosis más bajas.

La dopamina es un precursor endógeno de la norepinefrina. En dosis moderadas a altas (>3–5 μg/kg/min), la dopa-
mina tiene efectos adrenérgicos β1, así como efectos adrenérgicos α1, que favorecen inotropismo y vasoconstricción, 
respectivamente. A dosis más bajas (1-3 μg/kg/min), la dopamina actúa predominantemente a través de los recepto-
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res de dopamina, produciendo vasodilatación selectiva, con vasodilatación de la arteria renal.254,255

El uso de inhibidores de la fosfodiesterasa III (IPD 3) posee propiedades inotrópicas, vasodilatadoras y lusitrópicas positi-
vas, mejorando el gasto cardíaco, las presiones de llenado y reduciendo la presión capilar pulmonar. Se recomienda consi-
derar ajustes de dosis en el contexto de una tasa de filtración glomerular estimada <50 ml/min/1,73 m2.256

El levosimendan ofrece ventajas de su uso concomitante con betabloqueadores; mejora el gasto cardíaco por un potente 
efecto vasodilatador por lo que se ha asociado a hipotensión como efecto secundario. El levosimendan reduce la presión 
de enclavamiento de la arteria pulmonar y aumenta el gasto cardíaco en comparación con el placebo o la dobutamina. 
Debe ponerse a consideración el beneficio del uso de dosis en bolo, ya que los estudios en los que se utilizó, se asoció con 
mayor hipotensión. La dosis de 0,1 μg/kg/min podría modificarse respectivamente a 0,05 o 0,2 μg/kg/min en función de 
la presión arterial y la respuesta clínica.257

En pacientes que mantienen cifras tensionales sistólicas por debajo de 90 mmHg, está 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 inotrópicos y/o vasopresores, deben estar estrictamente monitorizados para 
evitar complicaciones asociadas a los efectos de los fármacos 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 inotrópicos y 
vasopresores

FÁRMACOS

DOSIS EFECTOS

EFECTOS
ADVERSOSBolo Infusión

Gasto
cardiaco

Frecuencia
cardiaca

Resistencias
vasculares
sistémicas

Resistencias
vasculares

pulmonares

AGONISTAS

ADRENÉRGICOS

Dopamina No aplica

3-5mcg/kg/
min (inotró-
pico)

↑ ↑ ↔ ↔ Taquiarritmias, 
cefalea, náusea,

≥5mcg/
kg/min 
(inotrópico/
vasopresor

↑ ↑ ↑ ↔
Taquiarritmias, 
cefalea, náusea, 
necrosis tisular

Dobuta-
mina

No aplica
2 a 20 mcg/
kg/mi ↑ ↑ ↔ ↔

Aumento o
descenso de la 
Presión arterial,

Cefalea,
Taquiarritmias 
náusea, fiebre 

INHIBIDOR DE 

LA FOSFO-

DIESTERESA III 

(IPD3)

Milrinone
No
recomen-
dado

0,375 a 
0,75 mcg/
kg/min

↑ ↑ ↓↓ ↓↓ Acumulación en 
caso de falla renal

SENSIBILIZA-

DORES DE

CALCIO

Levosi-
mendán

6 – 12 
mcg/kg 
en 10 min 
(opcional)

0,1 mcg/
kg/min, 
que puede 
reducirse 
a 0,05  o 
aumentarse 
hasta 0,2 
mcg/kg/min

↑ ↑ ↓↓ ↓↓ Hipotensión,
arritmias auriculares

VASOPRESORES

Norepin-
efrina

No aplica
0,2 a 1,0 
mcg/kg/min ↔ ↑ ↑↑ ↔

Cefalea,
taquiarritmias, 

necrosis distal a 
dosis altas

Epinefrina

1mg 
durante 
RCP cada 
3 min

0.05 a 0.5 
mcg/kg/min ↑ ↑ ↑↑ ↔

Cefalea,
taquiarritmias, 

necrosis tisular a 
dosis altas
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Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

Se recomienda la administración de vasodilatadores intravenosos en pacientes 
con IC aguda para aliviar síntomas que tengan presión arterial sistólica > 90 
mm Hg. Se debe monitorizar síntomas y presión arterial de forma continua.1

IIa B

Se debe indicar un medicamento inotrópico en pacientes con ICA y presión 
arterial sistólica < 90 mmHg en los que se haya descartado otras causas de 
hipotensión para mejorar el gasto cardíaco e incrementar la presión arterial 
para así mejorar la perfusión de órganos vitales.1

II C

Es preferible usar dobutamina antes que dopamina por tener un efecto vasodi-
latador y así mejorar el gasto cardíaco. ✔

Se recomienda el uso de un agente vasopresor preferiblemente noradrenalina 
en pacientes con hipotensión arterial refractaria al uso de inotrópicos.258

IIb B

Se recomienda monitorización electrocardiográfica de arritmias y presión arte-
rial continua al usar inotrópicos y vasodilatadores ya que estos pueden causar 
arritmias, isquemia miocárdica y en el caso el levosimendan hipotensión.1,2

I C

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

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

Es recomendado la profilaxis tromboembólica  en pacientes con alto riesgo de 
formación de trombos siempre y cuando no exista contraindicación.

I B

Se puede indicar  el uso de opiáceos y/o sedantes para disminuir la disnea 
grave asociada a la ansiedad. Se deben administrar con precaución ya que su 
uso puede provocar depresión respiratoria, hipotensión y bradicardia.259,260

IIb B

15.9 Shock cardiogénico

Se define como la presencia de hipoperfusión sistémica, debido a un gasto cardiaco insuficiente secundario a elevación de presiones de llenado del VI y volúme-
nes sistémicos adecuados. Asociado a presión arterial sistólica menor a 90 mmhg por un tiempo mayor a 30 min, presión capilar pulmonar mayor a 15 mmhg 
y un índice cardiaco menor a 2,2 L/min/m2.1,261-265
Pueden catalogarse como signos de hipoperfusión sistémica: extremidades frías y sudorosas, oliguria, confusión mental, mareos, presión de pulso estrecha, a 
pesar de un estado de llenado adecuado.  Es importante destacar que existen varias etiologías en las cuales puede presentarse esta complicación, siendo las 
más importantes la IC crónica descompensada, y en pacientes con infarto agudo de miocardio que presenten disfunción de VI o VD, o alguna complicación 
mecánica (insuficiencia mitral agudo, CIV, ruptura de pared libre). Otras causas de shock cardiogénico incluyen miocarditis, Takotsubo, valvulopatías, shock 
séptico con depresión miocárdica, 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 coronariografía (en lo posible hasta las 2 horas del ingreso) 
con el objetivo de revascularización.1,2,261-265
El tratamiento estará encaminado a mejorar la perfusión tisular, aumentando el gasto cardíaco y la PA.  Deben monitorizarse en forma continua los parámetros 
hemodinámicos, tener una vía arterial y en ciertos casos considerar el cateterismo arterial pulmonar.
El abordaje inicial comprenderá identificar el factor desencadenante del cuadro, proyectando en lo posible, plantear un tratamiento dirigido. Simultáneamente 
se realizará monitorización de la macro y micro dinámica, además de evaluar la necesidad de aporte de oxígeno y protección de vía aérea. Es importante 
evaluar el estado volémico del paciente, ya que el aporte hídrico que realicemos podría traer consecuencias deletéreas en condiciones en donde las presiones 
de llenado se encuentren aumentadas como en estados de sobrecarga hídrica. En este contexto, se ha descrito que mantener una presión capilar pulmonar 
mayor a 20 mmHg, al igual que un índice 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 inotrópicas por excelencia a considerarse pueden ser dobutamina, 
milrinone o levosimendan, en combinación con vasopresores (noradrenalina, adrenalina o vasopresina) o vasodilatadores (nitroglicerina o nitroprusiato) de 
acuerdo a la individualización de cada caso. 261-265
En caso de que los esfuerzos resulten infructíferos, se deberá optimizar la terapia con la utilización de dispositivos de asistencia ventricular mecánica de corta 
duración (balón de contrapulsación o ECMO), con el objetivo de mejorar la perfusión tisular y disminuir el deterioro de función ventricular, por lo cual, su indica-
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ción podría 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, cardiólogo intervencionista, médico de UCI y cirujano cardiaco), mejora la sobrevida a los 30 días.1,2

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

En pacientes con shock cardiogénico se recomienda:
-	 Trasladar al paciente a un hospital de tercer nivel que cuente
          con UCI/UCC.
-	 Realizar de inmediato un ECG y un ecocardiograma.
-	 Monitorización continua de PA, FC, saturación de O2.
-	 Vía arterial para monitorizar mejor la PA.
-	 Carga de líquidos: solución salina o lactato Ringer >200 ml/15-30’.

I C

Se recomienda el uso de inotrópicos IV (dobutamina) para aumentar el gasto 
cardíaco.

IIb C

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

IIb B

En pacientes con SCA, se debe  realizar lo antes posible una coronariografía. I C

El balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA) no se recomienda en forma 
sistemática.

III B

Se debe considerar la asistencia mecánica circulatoria a corto plazo en el shock 
refractario (considerar edad, comorbilidades y función neurológica).

IIb C

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

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

Se recomienda toma de signos vitales: presión arterial, frecuencia cardíaca, satu-
ración de oxígeno de forma sistemática.

I C

Es importante la determinación diaria de peso y balance hídrico para monitori-
zación de la congestión.

I C

Se debe medir diariamente la función renal y los electrolitos sodio y potasio al 
momento de administrar diuréticos de alta potencia y si se ha iniciado IECA o 
ARA II.

I C

Se recomienda preguntar diariamente al paciente signos referentes a la IC como 
disnea, edema, ortopnea, oliguria a fin de evitar complicaciones.

I C

15.10 Alta hospitalaria

Evidencia / Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de 
evidencia

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

Se debe incluir al paciente en un programa de educación para la prevención de 
complicaciones de  la IC. ✔

Las indicaciones medicamentosas y no medicamentosas deben estar claramente 
explicadas. ✔

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

El paciente debe ser incluido en un sistema de rehabilitación cardíaca después 
de la primera evaluación de su médico. ✔
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¿Cuál es el manejo en pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria?

16 Insuficiencia cardíaca refractaria o avanzada

El estadio D de la insuficiencia cardíaca 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 síntomas de IC. La 
definición de IC avanzada muchas veces puede traer problemas debido principalmente a la heterogeneidad del cua-
dro clínico de la insuficiencia cardiaca y la adecuada definición de lo que es tratamiento optimizado en IC, sin em-
bargo, actualmente la definición más usada y mejor aceptada para este estadio está relacionado al posicionamiento 
de la sociedad europea de cardiología publicado en el 2018 que definen a la IC avanzada conforma 4 criterios como 
se indica en la tabla 29.9

Tabla 29. Definición de la Sociedad Europea de Cardiología de la insuficiencia cardíaca avanzada 
(estadio D)

Todos los siguientes criterios deben estar presentes a pesar del tratamiento óptimo dirigido por las guías:

1. Síntomas graves y persistentes de insuficiencia cardíaca [NYHA clase III (avanzada) o IV].

2. Disfunción cardíaca grave definida por una FEVI reducida ≤30 %, insuficiencia del VD aislada (p. ej., ARVC) o válvula grave no 
operable anomalías o anomalías congénitas o valores de BNP o NT-proBNP disfunción diastólica o anomalías estructurales del 
VI según la definición ESC de HFpEF y HFmrEF persistentemente altos (o en aumento) y datos de

3. Episodios de congestión pulmonar o sistémica que requieran altas dosis de diuréticos intravenosos (o combinaciones de 
diuréticos) o episodios de bajo gasto que requieran inotrópicos o fármacos vasoactivos o arritmias malignas que causen >1 
visita no planificada u hospitalización en los últimos 12 meses.

4. Deterioro grave de la capacidad de ejercicio con incapacidad para hacer ejercicio o bajo 6MWTD (<300 m) o pVO2 (<12-
14 ml/kg/min), que se estima que es de origen cardíaco.

Además de lo anterior, puede haber disfunción de órganos extracardíacos debido a insuficiencia cardíaca (p. ej., caquexia car-
díaca, disfunción hepática o renal) o hipertensión pulmonar tipo 2, pero no es obligatorio.

Los criterios 1 y 4 se pueden cumplir en pacientes que tienen disfunción cardíaca (como se describe en el criterio n.° 2), pero 
que también tienen una limitación sustancial debido a otras afecciones (p. ej., enfermedad pulmonar grave, cirrosis no cardíaca 
o, más comúnmente, por enfermedad renal con etiología mixta). Estos pacientes todavía tienen una calidad de vida y supervi-
vencia limitadas debido a la enfermedad avanzada y justifican la misma intensidad de evaluación que alguien en quien la única 
enfermedad es cardíaca, pero las opciones terapéuticas para estos pacientes suelen ser más 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 estándar para el tratamiento de este tipo de pacien-
tes es el trasplante cardíaco; sin embargo, no todos los pacientes son candidatos para este procedimiento por lo que 
otras opciones de manejo como dispositivos de asistencia ventricular mecánica de corta y larga duración, deben ser 
puestos en discusión, en cierto grupo de pacientes por el grado de evolución de la patología, el comprometimiento de 
diversos órganos a nivel extracardíaco o la fragilidad no será posible aplicar medidas para disminuir la mortalidad en 
estos pacientes se deben usar diversas medidas de cuidado paliativo para mejorar los síntomas y calidad de vida. 266

La escala INTERMACS que se definió en el contexto del registro internacional multicéntrico de dispositivos de asisten-
cia ventricular mecánica divide a la insuficiencia cardiaca avanzada en 7 estadios en base a su perfil hemodinámico y 
la afectación de órganos diana como se indica en la tabla 24.  Esta clasificación es especialmente útil para identificar 
el riesgo de fallecimiento de estos pacientes y optimizar las medidas terapéuticas.267
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Tabla 30. Escala INTERMACS

Escala INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support)
para la clasificación de los pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada.

Perfiles Descripción

INTERMACS 1
Inestabilidad hemodinámica pese a dosis crecientes de catecolaminas y/o soporte circulatorio 
mecánico con hipoperfusión crítica de órganos diana (shock cardiogénico crítico)

INTERMACS 2
Soporte inotrópico intravenoso con cifras aceptables de presión arterial y deterioro rápido de la 
función renal, el estado nutricional o los signos de congestión

INTERMACS 3
Estabilidad hemodinámica con dosis bajas o intermedias de inotrópicos e imposibilidad para su 
retirada por hipotensión, empeoramiento sintomático o insuficiencia renal progresiva

INTERMACS 4
Es posible retirar transitoriamente el tratamiento inotrópico, pero el paciente presenta recaídas 
sintomáticas frecuentes, habitualmente con sobrecarga hídrica

INTERMACS 5
Limitación absoluta de la actividad física, con estabilidad en reposo, aunque habitualmente con 
retención hídrica moderada y un cierto grado de disfunción renal

INTERMACS 6
Menor limitación de la actividad física y ausencia de congestión en reposo. Fatiga fácil con activi-
dad ligera

INTERMACS 7 Paciente en clase funcional NYHA II-III sin balance hídrico inestable actual ni reciente

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

16.1 Asistencia Mecánica 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-
námica que no se logra compensar con tratamiento farmacológico en el caso de la insuficiencia cardiaca aguda, de 
manera general estos dispositivos son utilizados como puente a recuperación, puente para cirugía, o puente a tras-
plante cardíaco, aunque últimamente con la mejoría de los dispositivos de larga duración se ha discutido la posibilidad 
de estos dispositivos como terapia destino.268-371
-

16.1.1 Asistencia mecánica circulatoria de corta y mediana duración 

En pacientes con IC aguda o shock cardiogénico puede ser necesaria la utilización de dispositivos de asistencia circu-
latoria (DAC) de corta y mediana duración para estabilizar la hemodinámica de los pacientes, estos dispositivos de 
manera general se usan como terapia puente hacia recuperación, trasplante cardiaco, o puente para cirugía cardiaca. 
Entre estos dispositivos tenemos el balón de contrapulsación aórtica, el Impella, tándem heart, ECMO veno-arterial, y 
el Centrimag entre los más usados a nivel mundial, existe todavía escasa evidencia en relación a cuál terapia es mejor 
entre todos estos dispositivos sin embargo la decisión de uso entre una y otra terapia dependerá de la necesidad de 
aporte circulatorio, la vía de acceso, las afectaciones de otros órganos,  la necesidad de aporte ventilatorio y la expe-
riencia de cada centro en relación a esta terapéutica.370-372

A nivel de Ecuador los dispositivos más utilizados son el balón de contrapulsación aórtico y el ECMO veno-arterial.

a)	 Balón de contrapulsación aórtico

El balón de contrapulsación aórtico es el dispositivo de asistencia ventricular mecánico más utilizado a nivel mundial, 
entre los beneficios está su bajo costo relacionado a otros dispositivos, su disponibilidad, su capacidad de ser colo-
cado en la cama de paciente, así como su relativamente fácil monitorización. Su funcionamiento básico consiste en 
el desplazamiento de volúmenes mediante el cual se ejerce un descenso de la poscarga del VI así como también un 
aumento de la presión diastólica mejorando de esta manera la perfusión coronaria a nivel proximal y la perfusión 
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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1.5l/min que puede ser insuficiente en relación a los requerimientos del paciente y se necesita integridad del cierre de 
la válvula aórtica.273-377

El balón intraaórtico es un balón 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 diástole temprana mejorando la 
perfusión coronaria y se desinfla al inicio de la sístole disminuyendo la poscarga.274

Inserción 

En primer lugar, se debe elegir el tamaño adecuado del balón de acuerdo al peso y la talla del paciente, además no 
se debe exceder del 80 al 90% del diámetro de la aorta. 
El balón usualmente se inserta de forma percutánea con técnica de seldinger . 
Localizamos el pulso de arteria femoral y luego de realizar la asepsia y antisepsia del lugar puncionamos la arteria fe-
moral y pasamos el guía, el mismo que debe pasar sin resistencia , si se evidencia extrasístoles en el monitor podemos 
retirar 2 cm el guía . Realizamos una pequeña incisión en la piel para permitir el paso del dilatador con facilidad. Colo-
camos una jeringuilla de 60 ml en el balón y aspiramos para asegurarnos que el balón está completamente colapsado, 
retiramos el guía metálico que tenemos dentro del balón,  antes de pasarlo por el guía colocado en la arteria femoral 
, y posteriormente introducimos en balón con delicadeza hasta dejarlo en su posición habitual 2 a 3 cm por debajo de 
la arteria subclavia izquierda. Retiramos el dilatador con mucho cuidado para evitar el sangrado, conectamos el balón 
a la consola, así como también conectamos una línea arterial al balón para monitorizar de forma más adecuada las 
curvas del balón. 
Si existe dificultad para palpar la arteria femoral se puede hacer una disección de la misma y una vez disecada la 
arteria femoral se coloca el balón bajo visión directa fijándolo a la arteria femoral.
En raras ocasiones en las cuales el balón no pueda ser colocado por la arteria femoral, se lo puede colocar de forma 
retrógrada por la aorta ascendente, sin embargo, este método es mucho más agresivo ya que debe realizarse una 
esternotomía para poder colocar el balón. 

COMPLICACIONES

Vasculares: La complicación más común es la isquemia distal del miembro inferior lo que obliga a retirar el balón 
intraaórtico en menos del 10% de los casos. El riesgo disminuye usando el tamaño adecuado, Se puede presentar 
isquemia renal si el balón está posicionado muy por debajo de la posición ideal lo que ocasiona obstrucción del flujo de 
las arterias renales. Se debe evaluar regularmente los pulsos distales ya sea con la palpación de los pulsos o utilizando 
el Doppler .

Trombocitopenia: La acción mecánica del balón intraaórtico destruye las plaquetas circulantes , se debe chequear 
diariamente el valor de plaquetas y se debe considerar la anticoagulación o retirar el balón intraaórtico si en contaje 
de plaquetas es menor a 60000

Sepsis: Es una condición muy rara asociada a una alta mortalidad, si tenemos cultivos positivos se debe retirar el 
balón intraaórtico. 

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

Otras complicaciones: entre las principales están: fístula arteriovenosa, pseudoaneurismas, hematomas especial-
mente posteriores al retiro del balón que requieren exploración quirúrgica, Si el paciente se sienta o flexiona la pierna,  
la punta del balón puede migrar y perforar el arco aórtico u ocluir la arteria subclavia izquierda  o la carótida izquierda. 

El balón intraaórtico debe ser insuflado al inicio de la diástole y desinflado al inicio de la sístole y puede ser programado 
usando el electrocardiograma o la curva de presión . 
Si usamos el electrocardiograma la insuflación del balón debe ser en el pico de la onda T y debe ser desinflado al inicio 
de la onda R.
En la monitorización por presión el balón debe ser insuflado en la onda dícrota y la desinsuflacion debe ocurrir al inicio 
de la curva de presión 

PROBLEMAS COMUNES: 

La insuflación inefectiva  disminuye la presión de perfusión coronaria, la insuflación temprana incrementa la poscarga 
del ventrículo izquierdo y la perfusión coronaria será subóptima .
Arritmias o ritmos rápidos pueden provocar una insuflación inadecuada al balón.
Pérdida de volumen del balón 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 balón intraaórtico. 
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WEANING

El destete del balón debe iniciarse cuando el apoyo farmacológico se haya reducido a niveles moderados y el pcte 
mantenga la estabilidad hemodinámica, en esos casos la relación del balón debe pasarse de 1:2 durante 6 horas , Si 
no existe angina, cambios en el ST, disminución en la producción de orina, aumento de la frecuencia cardiaca y el índice 
cardiaco de mantiene en una valor mayor a 2, se reduce la relación del balón 1:3 , se verifica si las plaquetas están 
en valores mayores a 90000 y los tiempos de coagulación son adecuados. En esos momentos se apaga la consola del 
balón y se retira el mismo, si la inserción del balón fue percutánea se retirara el balón traccionando delicadamente y 
presionarlo firmemente sobre la arteriotomía aproximadamente durante 30 min. Si el balón fue colocado por disec-
ción de la arteria femoral y visión directa , se lo debe retirar de la misma forma bajo visión directa y suturar la arteria 
femoral. Se debe vigilar al paciente durante las próximas 24 horas para descartar la formación de hematomas en la 
zona de punción. 

b)	 ECMO veno-arterial

El ECMO veno arterial ha aumentado mucho su uso en los últimos años principalmente asociado a sus beneficios 
como su gran aporte al gasto cardiaco (3.5 a 5lt/min), brinda asistencia ventilatoria además de circulatoria, y puede 
ser colocado de manera periférica (existiendo también la forma de colocación central), su funcionamiento básico con-
siste en un sistema de circulación que extrae sangre del sistema venoso y lo devuelve al sistema arterial, acoplado a 
una bomba para fijar el aporte necesario al gasto cardiaco, además de un membrana para permitir la oxigenación de 
la sangre para el aporte ventilatorio, entre las limitaciones tenemos su todavía baja disponibilidad en nuestro medio, 
la necesidad de personal capacitado para su instalación y monitorización y las complicaciones asociadas al flujo retró-
grado cuando está colocado de manera periférica.275-283

El circuito de ECMO difiere del circuito de circulación extracorpórea 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, coagulopatía o complicaciones tromboembólicas. La ausencia de reservorios evita el estasis sanguíneo, 
la ausencia de succiones reduce en ingreso de aire en el sistema y la hemólisis así como también la activación 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 circulación extracorpórea 
Ocasionalmente como puente para trasplante o para dispositivo de asistencia ventricular prolongado 

Niños 
El ECMO en niños puede ser usado desde los 2.5Kg como asistencia mecánica durante falla cardiaca o pulmonar 
severa y reversible 

TÉCNICA

La técnica usada depende de varias situaciones, al pie de la cama, en situaciones de emergencia, o como falla en el 
destete de circulación extracorpórea o si  se trata de ECMO veno venoso o veno arterial para soporte ventilatorio y 
hemodinámico.
Generalmente la colocación percutánea es más rápida y fácil sin embargo se necesitan cánulas especiales con las 
que no siempre contamos, En la sala quirúrgica por lo general se diseca la arteria y vena femorales y se coloca con 
un acceso bastante rápido y seguro . 
Si el paciente no puede ser destetado de circulación extracorpórea se pueden utilizar las mismas cánulas para conec-
tar el ECMO. 

Las ventajas del ECMO colocado por vía percutánea son las siguientes: reduce el sangrado y el riesgo de infección, no 
es necesario otro procedimiento quirúrgico para retiro de cánulas, y el destete del ventilador es más rápido. 
La oxigenación en el ECMO veno venoso depende del flujo sanguíneo y es posible que se requieran flujos altos para 
mantener una buena oxigenación. 
La función de ventrículo 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 distensión 
del ventrículo izquierdo.275-283
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16.1.2 Asistencia mecánica circulatoria de larga duración 

En los últimos años los dispositivos de asistencia ventricular mecánica (DAVM) de larga duración han experimentado 
un rápido desarrollo. Su función es dar soporte circulatorio a los pacientes con IC avanzada como puente a trasplante, 
puente para candidatura, puente a recuperación o más reciente se ha visto la posibilidad de su uso como tratamiento 
definitivo (terapia de destino). En el estudio MOMENTUM 3 donde se probó 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 centrífugo 
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 hemorrágicos en un período de 2 años. 284

La implantación de los dispositivos de asistencia ventricular izquierda se los hace por esternotomía con exposición 
adecuada del corazón se puede realizar con o sin el uso de circulación extracorpórea, posteriormente el bolsillo para 
el dispositivo puede ser intra o extraperitoneal. 
La cánula de entrada debe implantarse en el ápex del ventrículo izquierdo con sutura simple de ethibond alrededor 
de la ventriculotomía donde se implantara la cánula. 
LA cánula 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 ventrículo derecho y la arteria pulmonar, pero se requie-
re un funcionamiento adecuado del ventrículo izquierdo , y se debe mantener un flujo de 2 a 2,5 L/min para mantener 
una presión 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 l/min y una presión 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 
cánulas 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 cánulas y corregir los acodamientos que se presenten, Es 
importante realizar un eco transesofágico para descartar un taponamiento cardiaco, o falla ventricular izquierda o un 
desplazamiento o colocación inadecuada de la cánula. 

Sangrado Mediastinal
20 a 50 % de los pacientes portadores de dispositivos de asistencia ventricular presentan sangrado postoperatorio y la 
tasa de Re operación por sangrado es elevada . Entre los múltiples factores causantes de esta complicación tenemos 
sangrado de las líneas de sutura, cirugía de emergencia o Re operación, coagulopatía o anticoagulación.

Falla Ventricular Derecha
Ocurre en el 10 a 20% de los pacientes portadores de dispositivos de asistencia ventricular izquierda . El diagnostico 
debe realizarse por eco transesofágico, suele asociarse a sobrecarga de volumen. El uso de inhibidores de la fosfodies-
terasa, óxido nítrico o prostaglandinas pueden ser utilizados para mejorar la función 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 prolongación de la hospitalización, la prevención es crítica, se debe tener 
asepsia estricta durante la cirugía y cualquier intervención , precauciones al contacto y manejo de los pacientes. Debe 
ser tratada agresivamente con antibiótico terapia. 

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

WEANING 
El destete debe realizarse después de una valoración adecuada con ecocardiograma valorando la función ventricular 
derecha e izquierda, el septo interventricular, presión pulmonar, con valores adecuados , con una anticoagulación ade-
cuada, puede ser necesario el uso mínimo de inotrópicos. 
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Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de
evidencia

En pacientes selectos con ICFEr avanzada en CF NYHA IV dependientes 
de inotrópicos intravenosos continuos o dispositivos de DAC de corta a 
mediana duración, la implantación de DAVI de larga duración es eficaz 
para mejorar el estado funcional, la calidad de vida y la supervivencia.1,2

I A

En pacientes con ICFEr avanzada y compromiso hemodinámico y shock, 
los DAC de corta o mediana duración, incluidos los dispositivos de asis-
tencia ventricular extracorpóreos y percutáneos, son razonables como un 
“puente a la recuperación” o “puente a la decisión”1,2,266

IIa B

16.2 Trasplante cardíaco (tercer nivel de atención exclusivamente)

El trasplante cardíaco está indicado para pacientes con IC estadio D refractarios al tratamiento convencional. Se ha 
demostrado que esta intervención mejora la calidad de vida , mejora la capacidad funcional y la sobrevida.266
Gracias a los avances de las técnicas actuales de inmunosupresión, la expectativa de vida en estos pacientes ha in-
crementado, sin embargo todavía se encuentran varios efectos adversos post trasplante como: rechazo mediado por 
autoanticuerpos, infecciones oportunistas, hipertensión arterial, insuficiencia renal y enfermedad coronaria que hacen 
su cuidado más complejo. La ergoespirometría puede definir de forma más precisa a los candidatos. Es importante 
seleccionar cuidadosamente los candidatos a trasplante ya que actualmente el número de donadores es muy bajo. 
La edad para selección de un paciente todavía 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 indicación.266
Tabla 31. Indicaciones y contraindicaciones a ser consideradas en un paciente candidato a tras-
plante cardíaco.

o	 Indicaciones de trasplante cardiaco:

·	 IC avanzada en dependencia de fármacos inotrópicos y/o soporte circulatorio mecánico.
·	 IC avanzada CF III y IV con tratamiento optimizado en presencia de otros factores de mal pronóstico.
·	 IC avanzada con VO2 pico ≤ 12 ml/kg/minuto en pacientes que usan beta bloqueadores.
·	 IC avanzada con VO2 pico ≤ 14 ml/kg/minuto en pacientes sin beta bloqueadores.
·	 Arritmias ventriculares sintomáticas refractarias al manejo con medicamentos, dispositivos eléctricos y
         procedimientos de ablación.
·	 IC refractaria y VO2 pico ≤ 50% del previsto en pacientes < 50 años y mujeres.
·	 Enfermedad isquémica con angina refractaria y limitante sin posibilidad de revascularización.
·	 IC avanzada y miocardiopatía restrictiva.
·	 Tumores cardíacos con potencial curativo con explante cardíaco.
·	 Amiloidosis cardíaca relacionada con mutaciones de transtiretina (ATTR) sin perspectiva o respuesta a
         tratamientos específicos, asociados con trasplante de hígado.
·	 IC secundaria a amiloidosis AL con contraindicación para terapias específicas debido a compromiso cardíaco, en
         ausencia de compromiso extra cardíaco, seguido de trasplante de médula ósea.

o	 Contraindicaciones para trasplante cardiaco

·	 Edad > 65 años
·	 Comorbilidades con baja esperanza de vida.
·	 Infección sistémica activa
·	 Índice de masa corporal > 35 kg/m2
·	 Enfermedad cerebrovascular severa sintomática
·	 Enfermedad vascular periférica severa sin posibilidad de revascularización y/o rehabilitación.
·	 Enfermedad hepática o pulmonar avanzada
·	 Enfermedad psiquiátrica grave
·	 DM con daño severo en órganos diana y o control glucémico inadecuado (HbA1c > 7.5%)
·	 Embolia pulmonar < 3 semanas
·	 Hipertensión pulmonar fija
·	 Neoplasia con riesgo de recurrencia alto o incierto
·	 Pérdida de la función renal intrínseca e irreversible a pesar del tratamiento clínico optimizado (tasa de filtración
         glomerular estimada <30 ml/min/1,73m2)
·	 Demencia severa o retraso mental
·	 Fumador activo
·	 Usuario de drogas ilícitas
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·	 Incapacidad social para seguir y cumplir tratamiento médico

Adaptado de: 3ª Diretriz Brasileira de Transplante Cardíaco, Arq Bras Cardiol. 2018; 111(2):230-289   

 Algunas de las contraindicaciones pueden ser discutibles como la edad máxima 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 crónicas o terminales como 
el cáncer, (400) por eso es necesario establecer los candidatos ideales con las especialidades relacionadas.266

 Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de
evidencia

El trasplante cardíaco se recomienda en pacientes seleccionados y sin 
contraindicaciones que a pesar del tratamiento clínico optimizado, colo-
cación o contraindicación de dispositivos mecánicos o implantables se 
mantienen refractarios.266,285,286

I C

16.3 Cuidados Paliativos

La trayectoria de la insuficiencia cardíaca 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 crónica. Cuando un paciente presenta IC avanzada es fundamental una comunicación efectiva sobre las decisiones 
anticipadas en cuanto a la evolución 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 periódica el cuadro clínico de los pacientes utilizando escalas que permitan evaluar obje-
tivamente los síntomas y las necesidades del paciente y podrían ser útiles 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: 
o	 Fragilidad extrema, deterioro cognitivo y orgánico importantes
o	 Insuficiencia cardíaca refractaria con pobre calidad de vida a pesar de tratamiento médico optimizado
         conforme tolerancia
o	 Hospitalizaciones frecuentes o descompensación clínica recurrente a pesar del tratamiento médico optimizado
o	 Se ha descartado trasplante cardíaco y dispositivos de asistencia ventricular
o	 Caquexia cardíaca 
       
Los cuidados paliativos incluyen el tratamiento de los síntomas, el apoyo emocional y la comunicación entre el paciente 
y su familia. La decisión 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 cardiólogo, enfermería y el 
médico de atención primaria.287-90

Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de
evidencia

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

Revisar la medicación: optimizar la dosis del tratamiento de la IC. Reducir 
la polifarmacia: número, dosis y complejidad de tomas. ✔

Considerar la interrupción de la medicación 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 geriatría o al médico de atención primaria 
para el seguimiento y apoyo de los pacientes y sus familiares.

✔

Luego de conversar con el paciente y su familia, se debe establecer un plan de atención que incluya el apoyo emocional 
al paciente y su familia o sus cuidadores, con derivación al servicio de apoyo psicológico o espiritual.287-290
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Recomendaciones
Clase de

recomendación

Nivel de
evidencia

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

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

✔

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

Se recomienda la planificación avanzada de los cuidados, teniendo 
en cuenta las preferencias sobre el lugar de muerte y reanimación 
(puede incluir la desactivación del DAI).

✔

Hay tratamientos y medidas específicas que pueden paliar los síntomas 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 concentración de oxígeno inspirado para aliviar la disnea.
·	 Tratamiento diurético para aliviar la congestión grave y optimizar el control de los síntomas. 
·	 Reducción de los fármacos para la IC que disminuyen la PA para mantener una oxigenación suficiente y reducir 
el riesgo de caídas. Estos tratamientos deberían administrarse en el domicilio del paciente.

¿Cuál es la función de una unidad de insuficiencia cardíaca?

17 Unidad de insuficiencia cardíaca

Las unidades o clínicas de insuficiencia cardíaca brindan un abordaje multidisciplinario en el tratamiento de pacientes 
que padecen esta patología, 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 atención continua interrelacionando la fase hospitalaria y ambulatoria del 
paciente por el tiempo necesario para su estabilidad clínica y optimización terapéutica, permitiendo el acceso fácil y 
rápido si tienen descompensación aguda, pudiendo ser tratados en un hospital del día, (ver anexo 11) que es parte de 
la unidad de IC.291-293

La unidad de insuficiencia cardíaca debe ser específica para su ubicación geográfica, prevalencia de enfermedad, 
barreras locales para el cuidado óptimo y recursos disponibles.
Debe integrar varios servicios(cardiología, enfermería, rehabilitación cardíaca, cuidados paliativos, psicología, nutrición, 
trabajo social) para poder proporcionar una atención integral visando mejorar los resultados mediante un seguimiento 
estructurado con educación del paciente, optimización del tratamiento médico, apoyo psicosocial y mejora del acceso 
a la atención médica.291-293
En la unidad de insuficiencia cardíaca se consideran varios aspectos fundamentales que permiten el soporte del ma-
nejo del paciente. (Ver anexo 12)

Recomendaciones
Clase de

recomendación
Nivel de
evidencia

En los pacientes con insuficiencia cardíaca está recomendado que 
participen en un programa de atención multidisciplinario para reducir 
riesgo de hospitalizaciones por IC o muerte.

I A

Está recomendado el ejercicio aeróbico en pacientes con IC para me-
jorar la capacidad funcional y síntomas.

I A

Se puede derivar a nivel de atención primaria a pacientes con IC esta-
ble que tienen tratamiento optimizado para continuar monitorización 
de la eficacia del tratamiento, progresión de enfermedad y adherencia.

IIb A
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19.         Anexos

Anexo 1. Escala para valorar el esfuerzo percibido (BORG)

Percepción en número Nivel del Cansancio.

0 Muy muy suave

1 Muy suave

2 Muy suave

3 Suave

4 Moderado

5 Algo duro

6 Duro.

7  

8 Muy duro

9  

10 Muy, muy duro

Fuente: Piepoli et. Al (86)
 
Anexo 2.
 Escala de valoración de riesgo de ACV en pacientes con FA

Factores de riesgo CHADS2
Máximo 6 puntos

CHA2DS2-VASC
Máximo 9 puntos

Insuficiencia cardíaca 1 1

Hipertensión arterial 1 1

Edad  > 75 años 1 2

Diabetes 1 1

*ACV o Isquemia transitoria previa 2 2

Enfermedad vascular *N/A 1

Edad 65 a 74 años *N/A 1

Sexo femenino *N/A 1

Fuente: Kirchhof  et al.2016.(231) *ACV: accidente cerebrovascular   N/A: No aplica

Anexo 3.  Escala de valoración de riesgo hemorrágico HAS - BLED

Característica clínica Puntos

H Hipertensión arterial 1

A Función Hepática o renal alterada (1 pto. c/u) 1 o 2

S ACV 1

B Predisposición al sangrado 1

L INR lábil 1

E Edad avanzada (> 65 años) 1

D Uso de medicamentos o alcohol /1 pto. c/u) 1 o 2

Máximo 9 ptos.
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Fuente: Kirchhof  et al.2016.(231)*HTA: sistólica > 160 mm.Hg.Función hepática alterada: datos analíticos de daño 
hepático significativo.  Función renal alterada: creatinina sérica > 2.26 mg/l  o diálisis o trasplante renal.  Predisposi-
ción al sangrado: historia previa de sangrado o de riesgo de sangrado.  INR lábil: 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 (hospitalización parcial)

Pacientes a considerar Pacientes con diagnóstico de IC  con
descompensación leve a moderada

Objetivos

o   Ofrecer posibilidad de recibir tratamientos hospitalarios de forma ambulatoria: 
     Manejo de descompensación hipervolémica.  Inotrópicos intermitentes
     (Levosimendán).  Corrección de déficit de hierro. Optimización del tratamiento
      neurohumoral.
o   Favorecer la autonomía del paciente
o   Reducir costos sanitarios
o   Evitar los riesgos inherentes de la hospitalización
o   Maximar la accesibilidad
o   Asistencia inmediata al paciente descompensado
o   Intervenciones protocolizadas y basadas en guíasclínicas
o   Atencióntelefónica
o   Coordinación con Nivel 1 de atención
o   Aproximación integral de cuidados de IC estructurada y multidisciplinar

Anexo 5. Unidad de Insuficiencia Cardíaca

Pacientes a considerar Pacientes con diagnóstico de IC

Aspectos fundamentales

·  Planificación del alta de pacientes hospitalizados, en 
la que se orienta al paciente sobre autocuidados, toma 
de medicación, comorbilidades y controles subsecuentes, 
debido al alto riesgo de reingreso a los 30 días del alta 
hospitalaria, según datos de varios estudios clínicos.

·  Atención fácil y accessible en caso de descompensación 
aguda, a través de Hospital día.
·  Rehabilitación cardíaca, que proporcione un esquema de 
ejercicio estructurado, cuyo objetivo es mejorar la tolerancia 
al ejercicio, que por varias revisiones sistemáticas y meta-
nálisisa demostrado ser efectivo en mejorar la calidad de 
vida y disminuir las tasas de hospitalización.

·  Controles regurales, monitorización de parámetros clíni-
cos para optimizar el tratamiento medicamentoso. 

·  Además detectar precozmente aparición de complica-
ciones o progresión de la enfermedad. Dichos controles 
pueden ser en la consulta ambulatoria, visita domiciliaria, 
visita telefónica o a través de dispositivos implantados (te-
lemedicina), dependiendo de los recursos locales de los que 
disponga la unidad de insuficiencia cardíaca.
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Aspectos fundamentales

·  Considerar escalas de fragilidad (presente >70% de 
adultos mayores de 80 años) para pacientes adultos ma-
yores que tienen más 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).

· Evaluar la función cognitiva mediante el Mini-mental test 
o la evaluación cognitiva de Montreal. Dado que  el delirio 
en pacientes  adultos mayores con falla cardíaca es fre-
cuente y se asocian con aumento de la mortalidad, menor 
capacidad para el autocuidado y hospitalizaciones más 
prolongadas.

· Evaluar la capacidad funcional y calidad de vida a través 
de cuestionarios validados

En pacientes en fase terminal se deben proporcionar cuidados paliativos  que incluyen el tratamiento de los 
síntomas, el apoyo emocional y la comunicación 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 J 
et al 2012(418); Cannon J et al. 2015(419).

Anexo 6. Acrónimo I NEED HELP para definir qué paciente debe ser enviado a unidades de IC 
avanzada

I: inotrópicos.

N: NYHA IIIb o IV, o péptidos natriuréticos persistentemente elevados (se sobreentiende que de manera ambulatoria).

E: (end organ dysfunction) Lesión de órgano 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). presión arterial baja o frecuencia cardíaca alta

P: progresiva intolerancia al inicio o titulación de los fármacos que impactan sobre mortalidad y hospitalización en IC

Adaptado de: Heart Failure Pathway Writing Committee, 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, J. Herbert Patterson, Mary Norine Walsh and Alan Wasserman.


