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PREAMBULO

Las Guias de Practica Clinicay los Documentos de
Consenso de Expertos tienen como objetivo presentar
toda la evidencia relevante sobre un tema particular
para ayudar a los médicos a seleccionar |la mejor estra-
tegia posible de tratamiento para un paciente en parti-
cular, que sufre una determinada enfermedad, teniendo
en cuenta no solo € resultado final, sino también sope-
sando los riesgos y los beneficios de un procedimiento
diagnostico o terapéutico concretos. Las guias de prac-
tica clinica no sustituyen a los libros de texto. Las im-
plicaciones legales de las guias médicas se han presen-
tado més arriba.

En los ultimos afos, la Sociedad Europea de Car-
diologia (ESC) y otras organizaciones y sociedades re-
lacionadas han elaborado un gran nimero de Guias de
Practica Clinicay Documentos de Consenso de Exper-
tos. Debido a impacto de las guias en la practica clini-
ca, se han establecido criterios de calidad para la ela-
boracion de estas guias, de manera que todas las
decisiones se presenten de forma clara 'y transparente
a usuario. Las recomendaciones de la ESC parala€ela-
boracion y edicion de Guias de Préctica Clinicay Do-
cumentos de Consenso de Expertos se pueden encon-
trar en la seccién de guias de la pagina web de la ESC
(www.escardio.org).

De forma resumida, se designa a una serie de exper-
tos sobre € tema para que realicen una revision ex-
haustiva de la evidencia publicada sobre el mangjoy la
prevencién de una determinada enfermedad. Se realiza
una evaluacion critica de los procedimientos diagndsti-
cos y terapéuticos, incluida la valoracion de la razon
riesgo/beneficio. Cuando hay datos disponibles, se in-
cluyen también estimaciones de los resultados de sa-
lud esperados para poblaciones més grandes. Se valora
el nivel de evidenciay la fuerza de la recomendacion

TABLA 1. Grados de recomendacion

de una opcién terapéutica particular de acuerdo con
escalas predefinidas, tal como se indica en las tablas 1
y 2.

Los expertos de los Comités de Redaccion deben
declarar por escrito cualquier relacion que pueda ser
considerada como un conflicto de intereses rea o po-
tencial. Estas declaraciones escritas se conservan en
los archivos de la Casa Europea del Corazon, la sede
central de la ESC. Si durante el periodo de redaccién
se produce una modificacion en las relaciones que se
pueda considerar conflicto de intereses, debe notificar-
sealaESC. El informe del Grupo de Trabajo se finan-
cia en su totalidad por la ESC y se desarrolla sin nin-
guna participacion de laindustria.

El Comité para la Guias de Préactica Clinica (CPG)
de la ESC supervisay coordinala preparacion de nue-
vas Guias de Préctica Clinica y Documentos de Con-
senso de Expertos elaborados por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos 0 paneles de consenso. El
Comité también es responsable de la aprobacion de es-
tas Guias de Practica Clinica y Documentos de Con-
senso de Expertos y de sus comunicados. Una vez fi-
nalizado el documento y aprobado por todos los
expertos que forman parte del Grupo de Trabajo, se
envia a especialistas externos para su revision. El CPG
revisa y finalmente aprueba el documento, que poste-
riormente se publica.

Después de su publicacion, es primordia que se
produzca una difusion del mensgje. Para ello, resulta
de ayuda la publicacion de versiones de bolsillo o ver-
siones que puedan ser descargadas a PDA. Sin embar-
go, los sondeos han demostrado que los usuarios a los
gue van dirigidas estas guias a menudo no conocen su
existencia o simplemente no las ponen en préctica. Por
lo tanto, son necesarios los programas de implementa-
cion paralas nuevas guias, que forman parte importan-
te de la diseminacién del conocimiento. La ESC orga-

Grado de recomendacion

Definicion

Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado procedimiento diagnéstico/tratamiento es beneficioso, Util y efectivo

Clase |

Clase Il Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinion est4 a favor de la utilidad/eficacia
Clase llb La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinion

Clase Il

Evidencia o acuerdo general de que el tratamiento no es Util/efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial

TABLA 2. Niveles de evidencia

Nivel de evidencia Definicién

A Datos procedentes de multiples ensayos clinicos con distribucion aleatoria 0 metaanalisis

B Datos procedentes de un Unico ensayo clinico con distribucion aleatoria o de grandes estudios sin distribucion aleatoria
C Consenso de opinidn de expertos y/o pequefios estudios, practica convencional
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niza reuniones dirigidas a sus Sociedades Nacionalesy
alos lideres de opinion en Europa. También se pueden
[levar a cabo reuniones para la implementacion nacio-
nal de estas recomendaciones, una vez que las guias
han recibido el respaldo de las sociedades miembro de
laESC y se han traducido al idioma nacional. Los pro-
gramas de implementacién son necesarios porque se
ha demostrado que los resultados clinicos se ven in-
fluidos favorablemente por la aplicacién de las reco-
mendaciones clinicas.

En conjunto, la funcién de las Guias de Préactica Cli-
nica o los Documentos de Consenso de Expertos no es
solamente la integracion de la investigacion mas re-
ciente, sino también la creacién de instrumentos edu-
cacionales y programas de implementacién paralas re-
comendaciones. El circulo entre la investigacion
clinica, la redaccién de las guias y su implementacion
en la préactica clinica sdlo puede completarse si se or-
ganizan sondeos y registros para verificar que la prac-
tica clinica actual se hace de acuerdo con lo recomen-
dado en las guias. Este tipo de sondeos y registros
también posibilitala evaluacion del impacto que laim-
plementacion estricta de sus recomendaciones tiene en
el resultado clinico de los pacientes. Las guias de prac-
tica clinica y las recomendaciones deben asistir a los
profesionales de la salud en la toma de decisiones cli-
nicas en su gercicio diario. No obstante, € juicio Ulti-
mo sobre el cuidado de un paciente concreto 1o debe
tomar el médico responsable de su cuidado.

INTRODUCCION

Guia de practica clinica sobre la insuficiencia
cardiaca

El objetivo de este documento es proporcionar una
guia préctica para el diagnostico, lavaloraciony €l tra-
tamiento de la insuficiencia cardiaca (IC) aguday cré-
nica. Esta nueva edicion es el resultado del desarrollo
y la revision de las ediciones publicadas en 1995,
19972, 20013 y 2005*°. Dada la abundante informacion
publicada en torno a tratamiento de la|C, hasido pre-
Cciso revisar algunas de las recomendaciones incluidas
en ediciones anteriores. Las recomendaciones son im-
portantes tanto en la préctica clinica como en los estu-
dios epidemiol6gicos, observacionales y clinicos. En
la presente revision se ha prestado especial cuidado a
la simplificacion y la claridad de las recomendaciones
y alos problemas relativos a la implementacion de las
guias. Nuestra intencion ha sido unificar y modificar
los documentos sobre la IC publicados con anteriori-
dad. El objetivo de esta guia es proporcionar al médico
y a otros profesionales de la salud consegjos préacticos
sobre el mangjo de los pacientes con IC. También se
incluyen recomendaciones sobre |a consulta a otros es-
pecidistas. Esta guia se basa fundamentalmente en
evidencia documentada y publicada sobre diagnéstico,
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eficaciay seguridad de |as intervenciones terapéuticas.
En los casos en que no hay suficiente evidencia o ésta
no es concluyente sobre una cuestion clinica concreta,
se presenta la opinidn consensuada de expertos.

Dado que las guias de la ESC estan dirigidas a pro-
fesionales de 51 paises miembros de la sociedad, pai-
ses con distintas situaciones econdémicas, en términos
generales hemos evitado realizar recomendaciones ba-
sadas en la relacion coste-efectividad. Seran las politi-
cas nacionales de salud y los criterios clinicos los que
dicten el orden de prioridad de su implementacion.
L as recomendaciones expuestas en esta guia deben ser
consideradas a la luz de las politicas nacionales y de
los requisitos locales para la administracién de proce-
dimientos diagnosticos, tratamientos y dispositivos
médi cos.

El comité de redaccion del Grupo de Trabajo (véase
la primera pagina) designado por € comité GPC de la
ESC €elabord € primer borrador de este documento.
L as declaraciones de conflicto de intereses de todos los
miembros del Grupo de Trabajo estan disponibles en la
sede central de la ESC. El primer borrador se envi6 a
comité de GPC y alos revisores del documento (véase
la primera pégina) y, tras sus comentarios, se actualizo,
se revisO y se aprobd para publicacion por todos los
miembros del comité. Para determinar € grado de re-
comendacion, se ha seguido un criterio basado en la
evidencia, con la evaluacion adicional de la calidad de
la evidencia. Para el diagndstico de la IC la evidencia
es incompleta; por lo tanto, el texto y las recomenda-
ciones se basan en |la opinién consensuada de expertos.

DEFINICION Y DIAGNOSTICO

Definicion de la insuficiencia cardiaca

Durante los Ultimos 50 afios han aparecido numero-
sas definiciones de la | C?, que sefidlan una o varias ca-
racteristicas de este complejo sindrome, como son los
pardmetros hemodindmicos, el consumo de oxigeno o
la capacidad de esfuerzo. En los Ultimos afios, la ma-
yoria de las definiciones destacan la necesidad de que-
haya tanto sintomas de IC como signos fisicos de re-
tencion de liquidos®™.

LalC esun sindrome en € que los pacientes presen-
tan las siguientes caracteristicas: sintomas de IC, tipi-
camente falta de aire o fatiga tanto en reposo como du-
rante e gercicio; signos de retencion de liquidos,
como congestion pulmonar o hinchazon de tobillos, y
evidencia objetiva de una ateracion cardiaca estructu-
ral o funcional en reposo (tabla 3). Larespuestaclinica
al tratamiento de la IC no es suficiente para establecer
el diagnostico, pero puede ser de ayuda si no se puede
establecer un diagnostico certero tras readlizarse las
pruebas diagndsticas oportunas. Normalmente, 1os pa-
cientes con IC experimentan cierta mejoria de los sin-
tomas y signos como respuesta a los tratamientos que

Rev Esp Cardiol. 2008;61(12):1329.e1-1329.e70  3e
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TABLA 3. Definicién de la insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico en el que los pacientes presentan las siguientes caracteristicas:

Sintomas tipicos de insuficiencia cardiaca

(falta de aire en reposo o durante el ejercicio, fatiga, cansancio, inflamacién de tobillos)

y
Signos tipicos de insuficiencia cardiaca

(taquicardia, taquipnea, estertores pulmonares, derrame pleural, elevacion de la presion yugular venosa, edema periférico, hepatomegalia)

y

Evidencia objetiva de una anomalia estructural o funcional del corazén en reposo
(cardiomegalia, tercer sonido, soplos cardiacos, anomalias electrocardiogréaficas, concentraciones elevadas de péptidos natriuréticos)

TABLA 4. Manifestaciones clinicas frecuentes en la insuficiencia cardiaca

Caracteristica clinica dominante Sintomas

Signos

Edema/congestion periféricos

Edema pulmonar

Shock cardiogénico
(sindromes de bajo gasto)

Presion arterial elevada (insuficiencia
cardiaca hipertensiva)

periféricos frios
Falta de aire

Insuficiencia cardiaca derecha Falta de aire, fatiga

Falta de aire, fatiga, cansancio, anorexia

Falta de aire grave en reposo

Confusion, debilidad, miembros

Edema periférico, elevacion de la presion yugular
venosa, edema pulmonar, hepatomegalia,
ascitis, sobrecarga de fluidos (congestion),
caquexia

Crepitantes o estertores pulmonares, derrame;
taquicardia, taquipnea

Mala perfusion periférica, presion sistélica
<90 mmHg; anuria u oliguria

Normalmente, presién arterial elevada,
hipertrofia ventricular izquierda y fraccion
de eyeccién conservada

Evidencia de disfuncion ventricular derecha;
presién yugular venosa elevada, edema
periférico, hepatomegalia, congestién intestinal

previsiblemente proporcionan dicha mejoria (p. §.,
diuréticos o vasodilatadores). Las manifestaciones cli-
nicas mas importantes y frecuentes de la IC aparecen
detalladas en latabla 4.

L as alteraciones cardiacas asintométicas, estructura-
les o funcionales, se consideran las precursoras de la
IC sintomédtica y estan asociadas a una mortalidad ele-
vadal®t!, Existen tratamientos para estas entidades,
siempre que sean diagnosticadas, y por esa razon se
incluyen en la presente guia.

Una de las ventgjas de la definicion de IC utilizada
en esta guia es su sentido practico; ademas ofrece una
mayor precision tanto en la préactica clinica como en €l
desarrollo de estudios observacionales y epidemiol 4gi-
cos y ensayos clinicos. La IC no debe ser nunca un

(*) Sobre la definicién de insuficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca
es un sindrome clinico en el que los pacientes presentan signos y
sintomas tipicos, en presencia de una cardiopatia estructural o funcional.
La inclusién del término funcional en la nueva definicion resulta
pertinente, pues permite abarcar a un numeroso grupo de pacientes que
presentan el sindrome clinico y no siempre presentan anomalias
estructurales en los estudios morfolégicos (véase «Insuficiencia cardiaca
con fraccion de eyeccion normal»).

4e Rev Esp Cardiol. 2008;61(12):1329.e1-1329.e70

diagndstico Unico. Siempre se buscara la causa subya-
cente (*).

Términos descriptivos en la insuficiencia
cardiaca

Insuficiencia cardiaca aguda y cronica

Por lo general, en la descripcion de los pacientes
con IC se utilizan numerosos términos y expresiones
complementarias. En muchas ocasiones, estos térmi-
nos se superponen o se utilizan para expresar signifi-
cados ligeramente diferentes. El término «agudo», en
el contexto de la IC aguda, se ha vuelto confuso debi-
do a que algunos profesionales lo utilizan para indicar
gravedad (un edema de pulmon que pone en peligro la
vida y requiere tratamiento urgente), mientras que
otros lo utilizan para indicar 1C descompensada, un
episodio reciente de IC o incluso IC de nueva apari-
cién®. Por lo tanto, el término en este caso es un indi-
cador de tiempo, més que de gravedad. En el contexto
de la IC, los términos «aguda», «avanzada» y «des-
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TABLA 5. Clasificacion de la insuficiencia cardiaca

Nueva aparicién Primera presentacion

Episodio agudo o subagudo
Transitoria Recurrente o episddica
Cronica Persistente

Estable, empeorada o descompensada

compensada» no son intercambiables. En latabla5 (*)
se presenta una clasificacion de la 1C basada en € tipo
de presentacion clinica, que puede ser de gran utilidad.
En ella se distingue de forma clarala | C de nueva apa-
ricion, lalC transitoriay laIC cronica. El término «IC
de nueva aparicion» se explica por si mismoy serefie-
re a la primera presentacion de IC. El término «IC
transitoria» se refiere a la IC sintomatica durante un
periodo limitado, aungque pueda estar indicado €l trata-
miento a largo plazo. Ejemplos de este tipo de |C son
los pacientes con miocarditis leve de la que estén prac-
ticamente recuperados, pacientes con infarto de mio-
cardio tratados con diuréticos en la unidad de cuidados
coronarios pero que no necesitan tratamiento a largo
plazo o pacientes con IC transitoria secundaria a is-
guemia que se resuelve mediante revascularizacion.
En el escenario dela|C crénica, € empeoramiento de
la IC (descompensacion) es, con gran diferencia, la
forma mas frecuente de IC que requiere hospitaliza-
cion (el 80% de los casos). El tratamiento se basara en
la presentacion clinica, para la cual esta indicado un
tratamiento especifico (p. €., edema pulmonar, crisis
hipertensiva, IAM).

IC sistolica frente a IC diastolica

Normamente se distingue entre la IC sistélicay la
IC diastélica>®®. Sin embargo, esta distincion es algo
arbitraria'+*®. Los pacientes con IC diastélica presen-
tan sintomas y/o signos de IC y la fraccién de eyec-
cion ventricular izquierda (FEVI1) conservada (> 40%-
50%)*". No hay consenso en cuanto a punto de corte
para definir una fraccion de eyeccion conservada. La
fraccion de eyeccidon se define como el volumen de
eyeccion dividido por € volumen diastélico final de la

(*) Sobre la clasificacién de la insuficiencia cardiaca. La Sociedad
Europea de Cardiologia, concretamente el Comité de Guias Clinicas, ha
realizado un gran esfuerzo por elaborar una guia clinica clara, sencilla e
integradora. La clasificacion propuesta para el sindrome de insuficiencia
cardiaca en tres categorias (nueva aparicion, transitoria y crénica) parece
una forma sencilla de unificar términos en el &mbito de la préactica clinica
diaria y en el terreno de la investigacion clinica que permita obtener
nuevas evidencias terapéuticas. La multitud de términos descriptivos
(aguda, cronica, derecha, izquierda, congestiva, anterégrada, retrégrada,
etc.) no compartian la misma interpretacion en los diferentes &mbitos
asistenciales ni en todos los paises. Ademas, esta nueva clasificacion,
como reflejo de la totalidad de la guia clinica, es integradora, en contra de
la diferenciacién previa en forma de compartimentos estancos de
insuficiencia cardiaca aguda y crénica, y describe mejor la historia natural
del sindrome clinico.
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camara ventricular relevante y, por lo tanto, esta deter-
minado en gran medida por éste (p. €., un corazon di-
latado). Una fraccidn de eyeccion menor 0 mayor que
el 40% permite distinguir entre un volumen ventricular
diastdlico final normal y uno aumentado. Esta diferen-
ciacion aparece en gran parte debido a que en € pasa-
do la mayoria de los pacientes hospitalizados para ser
sometidos a pruebas diagndsticas o los incluidos en los
ensayos clinicos tenian corazones dilatados, con una
fraccion de eyeccion reducida (< 35-40%). En la ma-
yoria de los pacientes con |C hay evidencia de disfun-
cion sistdlica y diastdlica, tanto en resposo como du-
rante e gercicio. La IC diastdlica y la sistélica no
deben considerarse entidades separadas'®. Para descri-
bir la IC diastdlica se han utilizado otros términos,
como IC con la fraccion de eyeccién conservada, I1C
con lafraccion de eyeccién normal o IC con lafuncion
sistélica conservada. En el presente documento, hemos
decidido utilizar la expresién IC con la fraccion de
eyeccion conservada (IC-FEC).

Otros términos descriptivos en la IC

En la descripcion de los pacientes con IC se utilizan
otras muchas expresiones carentes de significado etio-
l6gico. Los términos «IC posterior» 0 «IC anterior»
son antiguos y hacen referencia a concepto de que la
perfusion tisular y €l aumento de la presion auricular
izquierda en algunas circunstancias —como en la IC
aguda y € shock cardiogénico— pueden contribuir a
la fisiopatologia de la enfermedad'®?. Los términos
«precarga» y «poscarga» estan relacionados con la
presion auricular izquierda o derecha (refiriéndose ge-
neralmente a una sobrecarga de volumen) y también
con € trabajo del miocardio (refiriéndose, en este
caso, a una sobrecarga de la presion o a una impedan-
cia elevada). Sin embargo, la determinacion de estos
parametros suele ser imprecisa. La IC derecha o iz-
quierda hace referencia a los sindromes que se presen-
tan normalmente acompafiados de congestion venosa
sistémica o pulmonar y producen signos de hinchazon
de tobillos 0 edema pulmonar, respectivamente. La
causa mas frecuente de insuficiencia ventricular dere-
cha es un aumento de la presién arterial pulmonar de-
bido a la insuficiencia del ventriculo izquierdo (V1),
gue lleva a una mala perfusion de los rifiones, reten-
cion de sal y agua'y acumulacion de fluidos en la cir-
culacion sistémica. La IC de gasto elevado o de bagjo
gasto se refiere a una serie de entidades especificas
gue producen manifestaciones clinicas similares a los
signos y sintomas de la IC. Las causas mas frecuentes
de los estados de gasto elevado que se asemejan a la
IC son la anemia, latirotoxicosis, la septicemia, lain-
suficiencia hepética, 10s cortocircuitos arteriovenosos,
la enfermedad de Paget y el beriberi. La enfermedad
cardiaca no es la afeccion principal de estas entidades,
gue son ademas reversibles con tratamiento. En estos
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TABLA 6. Clasificacion de lainsuficiencia cardiaca segun la anomalia estructural (ACC/AHA) o segln sintomas

relacionados con la capacidad funcional (NYHA)

Estadios de la insuficiencia cardiaca segun la clasificacién de la ACC/AHA

Clasificacion funcional de la NYHA. Signos

Estadio de la insuficiencia cardiaca basada en la estructura y el dafio
en el masculo cardiaco

Severidad basada en sintomas y actividad fisica

Estadio A Con alto riesgo de insuficiencia cardiaca. Anomalia
estructural o funcional no identificada;
sin signos ni sintomas

Enfermedad cardiaca estructural desarrollada
claramente en relacién con insuficiencia cardiaca,
pero sin signos ni sintomas

Insuficiencia cardiaca sintomatica asociada

a enfermedad estructural subyacente

Estadio B

Estadio C

Estadio D Enfermedad cardiaca estructural avanzada
y sintomas acusados de insuficiencia cardiaca

en reposo a pesar de tratamiento médico maximo

Clase | Sin limitacion de la actividad fisica. El ejercicio
fisico normal no causa fatiga, palpitaciones
o disnea
Ligera limitacion de la actividad fisica,
sin sintomas en reposo; la actividad fisica
normal causa fatiga, palpitaciones o disnea
Acusada limitacién de la actividad fisica,
sin sintomas en reposo; cualquier actividad
fisica provoca la aparicion de los sintomas
Incapacidad de realizar actividad fisica;
los sintomas de la insuficiencia cardiaca estan
presentes incluso en reposo y aumentan
con cualquier actividad fisica

Clase Il

Clase Ill

Clase IV

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association.
Hunt SA et al. Circulation 2005;112:1825-52.

The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature and Criteria for Diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels. 9.2 ed. Little Brown

& Co; 1994. p. 253-6.

casos seria mas adecuado utilizar la expresion «IC se-
cundaria a trastornos circulatorios de gasto elevado»,
esta diferenciacion es importante, ya que dichas enti-
dades son tratables y deben excluirse del diagndstico
delC.

La clasificacion de IC leve, moderada o grave se usa
para describir los sintomas clinicos; se utilizael término
«leve» paralos pacientes que pueden realizar una activi-
dad fisicanormal sin limitaciones a causa de ladisnea o
de la fatiga, «grave» para los pacientes muy sintométi-
cos que requieren frecuente atencién médica, y «mode-
rada» para € resto de la cohorte de pacientes. General-
mente se utilizan dos clasificaciones (tabla 6) (*) para
la gravedad de lalC. Una se basa en los sintomas 'y en
la capacidad de gercicio (clasificacion funcional de la
NYHA)?22, Laclasificacion funcional delaNYHA ha
demostrado ser Gtil en lapracticaclinicay se utiliza de
forma rutinaria en la mayoria de los ensayos clinicos
de distribucién aleatoria. La segunda clasificacion des-
cribe distintos grados de I1C basados en cambios es-
tructurales y sintomas. Todos los pacientes con IC de-
claradaestdn enlosgradosCy D’.

(*) La incorporacién de la clasificacién por estadios A, B, Cy D de la
AHA/ACC refleja que el sentir general de la cardiologia europea la ha
considerado Util. En mi opinion, resulta especialmente Util porque llama la
atencion sobre la importancia que tiene la prevencién en el desarrollo de
este sindrome clinico. La incorporacién de un estadio A, en el que no hay
sintomas ni signos de insuficiencia cardiaca ni cardiopatia estructural o
funcional en reposo, pero son pacientes en riesgo (p. €j., diabéticos o
hipertensos), centra la atencion en esta poblacién (preinsuficiencia
cardiaca) para que los esfuerzos terapéuticos se centren en la
prevencion’.
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Epidemiologia

En la actualidad disponemos de amplia informacion
sobre la epidemiologia de lalC#?", En laESC estan re-
presentados 51 paises, cuyas poblaciones suman mas
de 900 millones de habitantes, entre los que hay como
minimo 15 millones de pacientes con IC. La disfuncion
ventricular asintomética tiene una prevalencia similar,
por lo que aproximadamente € 4% de la poblacion tie-
ne IC y disfuncion ventricular asintomética. La preva
lenciadelalC sesittaentreel 2y e 3% y aumenta
drésticamente alrededor de los 75 afios de edad, hasta
llegar a un 10-20% en el grupo de pacientes de 70-80
afios. En los grupos més jovenes, la prevalencia es ma
yor en los varones debido a que la enfermedad corona-
ria, una de las causas més frecuentes de IC, aparece a
edades mas tempranas. Entre las personas de edad
avanzada, la prevalencia es similar en ambos sexos.

Laprevalenciatotal delalC esta en aumento debido
al envejecimiento de la poblacion, una mayor supervi-
vencia de los pacientes que sufren eventos coronarios
y la eficacia de la prevencion, que retrasa la aparicion
de eventos coronarios en |os pacientes en alto riesgo y
en los que han sobrevivido a primer evento (preven-
cion secundaria)®?°, En algunos paises, la mortalidad
por IC gustada por edad ha disminuido, en parte gra-
cias a las nuevas estrategias de tratamiento?®3>32, La
media de edad de los pacientes con IC en los paises
desarrollados es 75 afios. La |C-FEC es mas coman en
pacientes de edad avanzada, mujeres, hipertensos y
diabéticos. La IC es la causa del 5% de los ingresos
hospitalarios urgentes, ocupa el 10% de |las camas hos-
pitalarias y representa aproximadamente el 2% de los
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TABLA 7. Causas comunes de insuficiencia cardiaca secundaria a enfermedad del musculo cardiaco

(enfermedad miocardica)

Enfermedad coronaria
Hipertension
Miocardiopatias*

Multiples manifestaciones

Normalmente cursa con hipertrofia ventricular izquierda y fraccién de eyeccion conservada
Familiar/genética o no familiar/no genética (incluida la adquirida, como la miocarditis)

Hipertrofica, dilatada, restrictiva, arritmogénica del ventriculo derecho, no clasificada

Farmacos Bloqueadores beta, antagonistas del calcio, antiarritmicos, agentes citotoxicos

Toxinas Alcohol, medicacion, cocaina, elementos traza (mercurio, cobalto, arsénico)

Endocrina Diabetes mellitus, hipotiroidismo e hipertiroidismo, sindrome de Cushing, insuficiencia adrenal, crecimiento
hormonal excesivo, feocromocitoma

Nutricional Deficiencia de tiamina, selenio, carnitina. Obesidad, caquexia

Infiltrativa Sarcoidosis, amiloidosis, hemocromatosis, enfermedad del tejido conectivo

Otras Enfermedad de Chagas, infeccion por el VIH, miocardiopatia periparto, insuficiencia renal terminal

*Consulte el texto para méas detalles.

gastos sanitarios nacionales, debido en gran parte a
coste de las hospitalizaciones®. Sin embargo, debido a
la preferencia de los especialistas por € diagnostico
basado en la etiologia (como la estenosis adrtica) o por
el diagndstico de una comorbilidad importante (como
la diabetes), creemos que un importante nimero de ca-
sos no aparece reflejado.

En términos generales, las perspectivas para el futu-
ro son poco aentadoras, aunque algunos pacientes
pueden vivir muchos afos2%3+%, Del nimero total de
pacientes, el 50% fallece alos 4 afios y e 40% de los
pacientes ingresados por |C fallece o reingresa durante
el primer afio.

Los estudios clinicos demuestran que la precision
del diagnostico de la IC utilizando Unicamente medios
clinicos es inadecuada generalmente, especialmente en
mujeres, ancianos y obesos®*. La mitad de los pa
cientes con IC tienen la fraccion de eyeccidn conser-
vada (> 45-50%, |C-FEC), aunque estudios recientes
han demostrado que el prondstico de estos pacientes es
similar al de los pacientes con IC sistolica®®,

Etiologia de la insuficiencia cardiaca

Las causas que afectan a la funcion cardiaca son li-
mitadas. Las causas de deterioro funcional mas comu-
nes son el dafio o la pérdida de musculo cardiaco, is-
guemia aguda o crénica, aumento de la resistencia
vascular con hipertension o el desarrollo de taquiarrit-
mia, como lafibrilacion auricular (FA). Sin lugar adu-
das, la enfermedad coronaria causa la IC en cerca del
70% de los pacientes®®, La enfermedad valvular es
origen del 10% de los casos y las miocardiopatias, de
otro 10% (tabla 7).

Una miocardiopatia es una afeccion del miocardio
gue se caracteriza por una anomalia estructural y fun-
cional (en ausencia de enfermedad coronaria, hiperten-
sién, valvulopatia o cardiopatia congénita) capaz de
producir dicha afeccién miocardicat.

El Grupo de Trabgjo de la ESC sobre enfermedad
miocérdica y pericardica ha publicado recientemente
una nueva clasificacion de las miocardiopatias™. Asi-

mismo, la American Heart Association ha elaborado un
documento cientifico sobre este tema®. Ambas socie-
dades han tenido en cuenta los grandes avances realiza-
dos en los Ultimos afios relativos ala génesis y otros as-
pectos biol6gicos de las miocardiopatias. La propuesta
europea se centra en laimportancia de la nueva clasifi-
cacion parala préctica clinica diariay mantiene los fe-
notipos morfofuncionales previamente establecidos,
gue se subdividen a su vez en los tipos familiar/genéti-
co y no familiar/no genético. La clasificacion europea
no incluye la diferenciacion entre miocardiopatias pri-
marias y secundarias ni tampoco las ateraciones de los
canales ionicos cardiacos dentro de esta entidad.

Diagndstico de la insuficiencia cardiaca

En 1933, Sir Thomas Lewis afirmé en su libro de
texto sobre enfermedad cardiaca que «la verdadera
esencia de la medicina cardiovascular esta en la inden-
tificacion de la insuficiencia cardiaca en su fase ini-
cial»®.

Sintomas y signos de la insuficiencia cardiaca

Los sintomas y signos de la IC son la clave para la
deteccion precoz de la enfermedad, ya que son éstos
los que impulsan al paciente a buscar atencién médica.
Realizar una historia médica completa y una explora-
cion fisica exhaustiva son habilidades imprescindibles
gue debemos dominar (tabla 8). La falta de aire, el
cansancio y la fatiga son sintomas caracteristicos; sin
embargo, obtener y evaluar esta informacion requiere
experienciay habilidad, especialmente cuando se trata
del paciente de edad avanzada®“6. Durante el examen
clinico deben evaluarse los sintomas clinicos de la IC
(tabla 9) mediante la observacion, la palpacion y la
auscultacion*t, Al igual que los sintomas, los signos
delalC inicia son dificiles de interpretar tanto en el
paciente anciano como en el obeso. Por lo tanto, la
sospecha clinica de IC debe confirmarse mediante es-
tudios diagndsticos objetivos, especiamente los que
nos permiten evaluar lafuncion cardiaca.
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TABLA 8. Aspectos fundamentales de la historia clinica en pacientes con insuficiencia cardiaca

Sintomas Falta de aire

Fatiga

(ortopnea, disnea paroxistica nocturna)
(cansancio, agotamiento)

Angina, palpitaciones, sincope

Eventos cardiovasculares Enfermedad coronaria

Infarto de miocardio

Intervencion
Otra cirugia

Trombolisis
ICP
CABG

AVC o enfermedad vascular periférica
Enfermedad o disfuncién valvular

Perfil de riesgo

Historia familiar, tabaquismo, hiperlipemia,

hipertension, diabetes mellitus

Respuesta a tratamiento actual o previo

TABLA 9. Aspectos fundamentales de la exploracion fisica de los pacientes con insuficiencia cardiaca

Aspecto

Pulso

Presion arterial
Sobrecarga de fluidos

Frecuencia, ritmo y caracter

Presion yugular venosa

Nivel de conciencia, estado nutricional, peso

Sistolica, diastdlica, presion de pulso

Edema periférico (tobillos, sacro), hepatomegalia, ascitis

Pulmones Frecuencia respiratoria
Estertores
Derrame pleural
Corazén Desplazamiento apical

Galopes, tercer ruido

Soplos que indican disfuncion valvular

Causas de los sintomas de la insuficiencia
cardiaca

No se conoce en profundidad el origen de los sinto-
mas de la |C%%5, No cabe duda de que €l aumento de
la presion capilar pulmonar causa €l edema pulmonar
y lafatadeaire en el contexto delalC aguda con evi-
dencia de sobrecarga de fluidos. No obstante, |os datos
obtenidos en las pruebas de esfuerzo realizadas en pa-
cientes con IC crénica demuestran que no existe una
relacion significativa entre la presion capilar y la capa-
cidad de gercicio. LalC es una entidad que finalmen-
te produce enfermedad en todos los 6rganos del cuer-
po. El cansancio y la fatiga son sintomas que se
observan frecuentemente, pero no son especificos y
pueden tener mUiltiples causas subyacentes. La pérdida
de masay fuerza del musculo esquel ético es una mani-
festacion tardia®®. El cerebro interpreta las sefiales
enviadas por € musculo esquelético como falta de aire
o fatiga. Esto explicarialalentarespuestaa tratamien-
to de los pacientes con IC, ya que primero es preciso
restablecer la calidad del musculo esquelético. Las va-
riaciones en €l grado de regurgitaciéon mitral y la dis-
ritmia transitoria, comunes en la IC, exacerban tam-
bién lafatadeaire.
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Sintomas y gravedad de la insuficiencia cardiaca

Hay poca relacion entre los sintomas y la grave-
dad de la disfuncion cardiaca. Los sintomas guardan
una relacion mas fuerte con el pronéstico si persis-
ten tras el tratamiento. En ese caso nos sirven para
clasificar lagravedad delalC y controlar los efectos
del tratamiento. No obstante, no se tendra en cuenta
Unicamente |os sintomas para instaurar la dosis 6pti-
ma de inhibidores neurohormonales, como inhibido-
res de la enzima de conversién de angiotensina
(IECA), antagonistas de los receptores de la angio-
tensina (ARA), bloqueadores beta o antagonistas de
la aldosterona, ya que el impacto de estos farmacos
en la mortalidad no guarda una relacion importante
con los sintomas. Los pacientes deben recibir la do-
sis méxima tolerada.

La gravedad de lainsuficiencia cardiaca se clasifi-
ca normalmente basandose en la clase funciona de
la NYHA. Otra clasificacién recientemente apareci-
da se basa tanto en la estructura cardiaca como en
los sintomas. En el contexto del infarto de miocar-
dio, se utilizan otras dos clasificaciones para la
gravedad de la IC, las de Killip® y Forresters® (tabla
10).
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TABLA 10. Dos clasificaciones de la severidad de la insuficiencia cardiaca en el contexto del infarto agudo de

miocardio

Clasificacion de Killip

Disefiada para proporcionar una estimacion clinica de la severidad de los trastornos circulatorios en el tratamiento del infarto agudo

de miocardio

Estadio | Sin insuficiencia cardiaca. Sin signos clinicos de descompensacion cardiaca

Estadio Il Insuficiencia cardiaca
Los criterios diagnésticos incluyen: estertores, galope S3 e hipertensién venosa pulmonar
Congestion pulmonar con estertores himedos en la mitad inferior de los campos pulmonares

Estadio Il Insuficiencia cardiaca severa
Edema pulmonar franco con estertores en todos los campos pulmonares

Estadio IV Shock cardiogénico

Entre los signos se incluyen: hipotension (< 90 mmHg) y evidencia de vasoconstriccion periférica, como oliguria, cianosis

y sudoracién

Clasificacion de Forrester

Disefiada para describir el estado clinico y hemodinamico en el infarto agudo de miocardio
1. Perfusion y presion de enclavamiento pulmonar normales (PCP-estimacion de la presién auricular izquierda)

2. Perfusion disminuida y PCP baja (hipovolemia)
3. Perfusion practicamente normal y PCP elevada (edema pulmonar)
4. Perfusion disminuida y PCP elevada (shock cardiogénico)

Killip T 3rd, Kimball JT. Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit. A two year experience with 250 patients. Am J Cardiol. 1967;20:457-64.
Forrester JS, Diamond GA, Swan HJ. Correlative classification of clinical and hemodynamic function after acute myocardial infarction. Am J Cardiol. 1977;39:137-

45.

Exploracion fisica, ECG,
radiografia de térax
Ecocardiografia

Péptidos natriuréticos |
[

BNP < 100 pg/ml
NT-proBNP < 400 pg/ml

BNP 100-400 pg/ml BNP > 400 pg/ml
NT-proBNP 400-2000 pg/ml NT-proBNP > 2000 pg/ml

Fig. 1. Gréfico para el diagnéstico |

de la insuficiencia cardiaca con pép-

tidos natriuréticos en pacientes sin IC crénica poco probable

Diagnostico incierto IC crénica probable

tratar con sintomas de insuficiencia
cardiaca.

Algoritmo para el diagndstico de la insuficiencia
cardiaca

En lafigura 1 (*) se presenta un algoritmo para €l
diagnostico de la IC o de la disfuncién ventricular iz-

(*) La incorporacién de los péptidos natriuréticos a las pruebas de
laboratorio habituales en la evaluacion del paciente con insuficiencia
cardiaca es reflejo de la importancia que estas determinaciones han
adquirido en la valoracién diagndstica y prondstica del paciente con
insuficiencia cardiaca. Por el momento, la utilizacién de péptidos
natriuréticos en el manejo del paciente con insuficiencia cardiaca es
escasa. Segun datos recientes, tan solo el 19% de los cardiélogos
europeos empleamos este recurso en el manejo de nuestros pacientes®,
aunque es previsible que esta cifra se incremente de forma significativa a
corto plazo.

®Remme WJ, McMurray JJ, Hobbs FD, Cohen-Solal A, Lopez-Sendon J,
Boccanelli A, et al. Awareness and perception of heart failure among
European cardiologists, internists, geriatricians, and primary care
physicians. Eur Heart J. 2008;29:739-52.

quierda. El diagndstico de la IC no es suficiente por si
solo. Deben readlizarse pruebas adicionales para esta-
blecer la causa subyacente de la IC porque, aunque €l
tratamiento suele ser similar en la mayoria de los pa-
cientes, algunas causas potencialmente reversibles re-
guieren tratamientos especificos.

TECNICAS DIAGNOSTICAS

Pruebas diagnoésticas en la insuficiencia
cardiaca

En la préctica clinica habitual se emplean distintas
pruebas diagnosticas para confirmar o descartar el
diagnéstico de IC (tabla 11). Estas pruebas general-
mente son mas sensibles en la deteccion de la IC con
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TABLA 11. Evaluacion diagnostica que sugiere la presencia de insuficiencia cardiaca

Evaluacion

Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca

Apoya, si esta presente

Descarta, si es normal o ausente

Sintomas compatibles
Signos compatibles
Disfuncion cardiaca en ecocardiografia
Respuesta de los sintomas y signos al tratamiento
Electrocardiograma
Normal
Anormal
Disritmia
Pruebas de laboratorio
BNP/NT-proBNP elevadas
BNP/NT-proBNP normal/baja
Hiponatremia
Disfuncién renal
Ligera elevacion de la troponina
Radiografia toracica
Congestion pulmonar
Capacidad de ejercicio reducida
Pruebas de la funcién pulmonar anormales
Hemodinamica anormal en reposo

++ ++
++ +
+H+ ++
+++ ++
++
++ +
+++ +
+++ +
+ ++
+ +
+ +
+ +
+H+ +
+++ ++
+ +
+H+ +

+: importancia leve; ++: importancia intermedia; +++: muy importante.

la fraccion de eyeccion reducida. Los hallazgos diag-
nosticos suelen ser menos concluyentes en 1os pacien-
tes con IC-FEC. La ecocardiografia es el método méas
eficaz para la evaluacion de la disfuncién sistélica y
diastdlica

Las pruebas diagnosticas que se describe a conti-
nuacién son las que se considera adecuadas en pacien-
tes con IC. No obstante, las recomendaciones se basan
fundamentalmente en la opinion consensuada de ex-
pertos, ya que no se dispone de evidencia adecuada-
mente documentada. A no ser que se indique lo contra-
rio, se aplica e nivel de evidencia C para todas las
recomendaciones.

Electrocardiograma

Se redizara un electrocardiograma (ECG) a todos
los pacientes con sospechade | C.

L os cambios el ectrocardiograficos son frecuentes en
los pacientes con sospecha de IC (tabla 12). Un ECG
anormal tiene poco valor predictivo para determinar la
presenciade IC. Si el ECG es completamente normal,
especialmente los parametros relativos a la funcién
sistdlica, lapresencia de IC es poco probable (< 10%).

Radiografia de torax

La radiografia de térax es una herramienta funda-
mental en el proceso diagndstico de la insuficiencia
cardiaca. Permite evaluar la presencia de congestion
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pulmonar y puede revelar causas pulmonares o toréci-
cas que expliquen la disnea. Laradiografia de torax es
util para detectar cardiomegalia, congestion pulmonar
y acumulacion de liquido pleural y puede evidenciar la
presencia de enfermedad o infeccién pulmonar que
podria causar o contribuir ala disnea (tabla 13). Apar-
te de la congestion, los hallazgos de la radiografia de
térax solo tienen un valor predictivo de IC cuando
haya signos y sintomas tipicos de esta enfermedad. La
cardiomegalia puede estar ausente tanto en la1C aguda
como en su forma crénica.

Pruebas de laboratorio

Un examen sistematico completo del paciente con
sospecha de IC incluye un hemograma completo (he-
moglobina, leucocitos y plaquetas), electrolitos séri-
cos, creatinina sérica, tasa de filtracion glomerular es-
timada (TFG), glucosa, pruebas de la funcion hepética
y andlisis de orina. Dependiendo del cuadro clinico del
paciente, se consideraran otras pruebas adicionales (ta-
bla 14). Las alteraciones heméticas o electroliticas no
son frecuentes en la IC leve 0 moderada que no ha
sido tratada; sin embargo, son comunes la anemia leve,
la hiponatremia, la hiperpotasemiay una funcién renal
reducida, especialmente en pacientes tratados con diu-
réticos e inhibidores neurohormonales (inhibidores de
la enzima de conversion de angiotensina [I[ECA], anta-
gonistas de los receptores de angiotensina [ARA], an-
tagonistas de la aldosterona). Es fundamental controlar
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TABLA 12. Anomalias electrocardiogréficas més frecuentes en la insuficiencia cardiaca

Anomalia

Causas

Implicaciones clinicas

Taquicardia sinusal

Bradicardia sinusal

Taquicardia o aleteo o fibrilacién
auricular

Arritmias ventriculares
Isquemia/infarto

Ondas Q

Hipertrofia ventricular izquierda

Bloqueo auriculoventricular

Microvoltaje

QRS > 120 ms con morfologia de bloqueo

completo de rama izquierda

IC descompensada, anemia, fiebre,
hipertiroidismo

Bloqueadores beta, digoxina

Antiarritmicos

Hipotiroidismo

Sindrome la enfermedad del seno

Hipertiroidismo, infeccion, valvulopatia mitral

IC descompensada, infarto

Isquemia, infarto, miocardiopatia, miocarditis,
hipopotasemia, hipomagnesemia

Sobredosis de digital

Enfermedad coronaria

Infarto, miocardiopatia hipertréfica, bloqueo
completo de rama izquierda, sindrome
de preexcitacion

Hipertension, valvulopatia adrtica,
miocardiopatia hipertréfica

Infarto, toxicidad por farmacos, miocarditis,
sarcoidosis, enfermedad de Lyme

Obesidad, enfisema, derrame pericardico,
amiloidosis

Disincronia eléctrica y mecanica

Evaluacion clinica

Pruebas de laboratorio

Evaluar tratamiento farmacoldgico
Pruebas de laboratorio

Conduccion auriculoventricular lenta, conversion
farmacol6gica, cardioversion eléctrica, ablacion
por catéter, anticoagulacion

Pruebas de laboratorio

Prueba de esfuerzo, estudios de perfusion,
coronariografia, electrofisiologia, DAI

Eco, troponinas, coronariografia, revascularizacion

Eco, coronariografia

Eco-Doppler
Evaluar tratamiento farmacoldgico, marcapasos,

enfermedad sistémica
Eco, radiografia de torax

Eco
TRC-P, TRC-D

TABLA 13. Hallazgos anormales mas frecuentes en la radiografia toracica en la insuficiencia cardiaca

Anomalia

Causas

Implicaciones clinicas

Cardiomegalia

Hipertrofia ventricular

Hallazgos pulmonares normales
Congestion pulmonar venosa

Edema intersticial
Derrame pleural

Lineas B de Kerley

Hiperclaridad en campos pulmonares

Infeccién pulmonar

Infiltracion pulmonar

Dilatacién de VI, VD, auriculas

Derrame pericardico

Hipertension, estenosis aortica,
miocardiopatia hipertrofica

Congestion pulmonar poco probable

Presion de llenado VI elevada
Presion de llenado VI elevada
Presiones de llenado elevadas
En caso de ser bilateral, la IC es probable

Infeccion pulmonar, cirugia o derrame maligno

Presiones linfaticas elevadas

Enfisema o embolismo pulmonar

La neumonia puede ser secundaria a la
congestion pulmonar

Enfermedad sistémica

Eco-Doppler
Eco-Doppler

Reconsiderar diagnéstico (si no se ha tratado)
Enfermedad pulmonar es poco probable
Insuficiencia cardiaca izquierda confirmada
Insuficiencia cardiaca izquierda confirmada
Si es abundante, considerar etiologia no cardiaca
Si es abundante, reconsiderar el diagnéstico

y otros centros terapéuticos

Estenosis mitral o IC crénica
TC, espirometria, eco
Tratar infeccién e IC

Proceso diagndstico

IC: insuficiencia cardiaca; TC: tomografia computarizada; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

adecuadamente al paciente durante las fases de instau-
racién, gjuste y seguimiento del tratamiento delalC.

Péptidos natriuréticos. Las concentraciones plas-
maticas de péptidos natriuréticos son biomarcadores
tiles en el diagndstico delaIC y en el mangjo de los
pacientes con IC cronica establecida. La evidencia

disponible respalda su uso en el diagndstico y en la
planificacién de las distintas fases de tratamiento, ala
hora de tomar decisiones respecto a ingresos y atas
hospitalarias y en la identificacion de pacientes con
riesgo de complicaciones clinicas. Sin embargo, la
evidencia de su uso en el seguimiento y la regulacién
del tratamiento farmacol 6gico esta menos establ ecida.
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TABLA 14. Hallazgos anormales mas frecuentes en las pruebas de laboratorio en la insuficiencia cardiaca

Anomalia

Causas

Implicaciones clinicas

Creatinina sérica elevada (> 150 pmol/l)

Anemia (13 g/dl en varones,
12 en mujeres)

Hiponatremia (< 135 mmol/l)

Hipernatremia (> 150 mmol/l)

Hipopotasemia (< 3,5 mmol/l)

Hiperpotasemia (> 5,5 mmol/l)

Hiperglucemia (> 6,5 mmol/l)
Hiperuricemia (> 500 pmol/l)

BNP > 400 pg/ml, NT-proNBP >
2.000 pg/ml

BNP < 100 pg/ml, NT-proNBP
< 400 pg/ml
Alblmina elevada (> 45 g/l)

Alblmina baja (< 30 g/l)
Aumento de transaminasas

Troponinas elevadas

Pruebas tiroideas anormales

Analisis de orina

INR>2,5

Proteina C reactiva > 10 mg/l,
leucocitosis neutrofilica

Enfermedad renal
IECA/ARA, bloqueo de la aldosterona

IC crénica, hemodilucién, pérdida o mala
utilizacion de hierro, insuficiencia renal,
enfermedad cronica

IC crénica, hemodilucioén, liberacion
de arginina-vasopresina, diuréticos

Hiperglucemia
Deshidratacion
Diuréticos, hiperaldosteronismo secundario

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

Diabetes, resistencia a la insulina
Tratamiento diurético, gota, enfermedad maligna

Estrés aumentado de la pared ventricular

Estrés normal de la pared

Deshidratacion, mieloma
Mala nutricién, pérdida renal
Disfuncion hepatica
Insuficiencia cardiaca derecha
Toxicidad por farmacos
Necrosis de los miocitos

Isquemia prolongada, IC severa, miocarditis,
sepsis, insuficiencia renal, embolismo
pulmonar

Hipertiroidismo o hipotiroidismo

Amiodarona

Proteinuria, glucosuria, bacterias

Sobredosis de anticoagulantes
Congestion hepatica

Infeccion, inflamacion

Calcular TFG

Considerar reduccion de la dosis de IECA/ARA
o de los bloqueadores de la aldosterona

Controlar potasio y nitrégeno ureico

Proceso diagnéstico

Considerar tratamiento

Considerar restriccion de agua, reducir la dosis
de diuréticos

Ultrafiltracién, antagonistas de la vasopresina

Evaluar ingesta de agua

Proceso diagnéstico

Riesgo de arritmias

Considerar suplementos de potasio, IECA/ARA,
bloqueadores de la aldosterona

Suspender tratamiento ahorrador de potasio
(IECA/ARA, bloqueadores de la aldosterona)

Evaluar la funcion renal y pH

Riesgo de bradicardia

Evaluar hidratacidn, tratar intolerancia a la glucosa

Alopurinol

Reducir dosis de diuréticos

IC probable

Indicacion para eco

Considerar tratamiento

Revaluar el diagnostico

IC improbable si esta sin tratar

Rehidratar

Proceso diagnéstico

Proceso diagnostico

Congestion hepética

Reconsiderar terapia

Evaluar patrén de incremento (los aumentos
discretos son comunes en la IC severa)

Coronariografia

Evaluacion para revascularizacion

Tratar anomalias del tiroides

Proceso diagnostico

Descartar infeccion

Evaluar la dosis de anticoagulantes
Evaluar la funcién hepatica

Valorar la dosis de anticoagulantes
Proceso diagnéstico

Una concentracion plasmética normal en un paciente
sin tratar tiene un alto poder predictivo de exclusion
de la enfermedad; por |o tanto, en estos casos la IC es
una causa poco probable de los sintomas. Esto tiene
un papel importante en la préctica clinica, especial-
mente en la atencion primaria. Una concentracion ele-
vada de péptidos natriuréticos pese a tratamiento opti-
mo indica un mal prondstico.

12e Rev Esp Cardiol. 2008;61(12):1329.e1-1329.e70

La determinacion del péptido natriurético tipo B
(BNP) y e pro-BNP aminoterminal (NT-proBNP) se
introdujo como herramienta de diagndstico® y
manejo® de la IC (fig. 1). El aumento de estrés en la
pared miocardica eleva las cifras de estos biomarcado-
res. Normalmente se observan titulos més bajos en los
pacientes con la funcién sistélica ventricular izquierda
conservada. No se ha establecido un valor de corte de-
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finitivo para ninguno de los dos péptidos, cuyas con-
centraciones suelen determinarse en el servicio de ur-
gencias durante el diagnodstico de la IC. Debido a su
vida media relativamente larga, los cambios abruptos
en las presiones de llenado del ventriculo izquierdo no
aparecen reflejados de forma inmediata como cambios
rapidos en las concentraciones de péptidos. Aparte de
laIC, otras entidades asociadas a una elevacion de los
valores de péptidos natriuréticos son: hipertrofia ven-
tricular izquierda, taquicardia, sobrecarga del ventricu-
lo derecho, isquemia miocardica, hipoxemia, disfun-
cion renal, edad avanzada, cirrosis hepatica, sepsis e
infeccion. Laobesidad y su tratamiento pueden reducir
los valores de péptidos natriuréticos. La determinacion
de péptidos natriuréticos puede ser Util en la valora-
cién del prondstico antes del ata hospitaariay en e
seguimiento de los efectos del tratamiento de la | C8%62,

Troponinas. Ante la sospechade IC y cuando el cua-
dro clinico indique un sindrome coronario agudo
(SCA), se determinaran las troponinas | o T. El au-
mento de troponinas cardiacas es un indicador de ne-
crosis de miocitos, en cuyo caso, y s esta indicado,
debe considerarse la posibilidad de revascularizacién,
para lo cua se realizarén las pruebas diagndsticas ne-
cesarias. La miocarditis aguda produce también un au-
mento de las troponinas. También puede observarse un
ligero aumento de las troponinas cardiacas en los pa-
cientes con IC grave o durante episodios de IC des-
compensada, en pacientes sin signos de isquemia mio-
cardica secundaria a SCA y en cuadros de sepsis. La
elevacion de las troponinas es un importante factor
prondstico en la|C, especialmente en presencia de ele-
vados val ores de péptidos natriuréticos® (*).

Marcadores neurohormonales. La IC se acompafia
de un incremento de otros marcadores neurohormona-
les (noradrenalina, renina, aldosterona, endotelina, ar-
ginina-vasopresina). Aunque estos marcadores son Uti-
les en investigacion, la evaluacion de la activacion
neuroendocrina no es necesaria en € diagnéstico o la
valoracion prondstica de pacientes individual es.

(*) La determinacion de troponinas también pasa a formar parte de las
determinaciones a realizar habitualmente en el paciente con insuficiencia
cardiaca, bien como parte del estudio del paciente con insuficiencia
cardiaca y sospecha de sindrome coronario agudo, bien como apoyo
diagnostico a otras formas de insuficiencia cardiaca que cursan con dafio
miocitario (miocarditis). Pero es que, ademas, en el paciente con
insuficiencia cardiaca y en ausencia de un sindrome coronario agudo, la
elevacién de troponinas es un importante factor de riesgo independiente
de mortalidad durante el ingreso®.

®peacock WF, De Marco T, Fonarow GC, Diercks D, Wynne J, Apple FS,
et al; for the ADHERE Investigators. Cardiac troponin and outcome in
acute heart failure. N Engl J Med. 2008;358:2117-26.

aguda y cronica (2008)

Ecocardiografia

El término ecocardiografia se utiliza para referirse a
todas las técnicas de imagen cardiaca por ultrasonidos
e incluye el Doppler pulsado y de onda continua, €l
Doppler color y €l Doppler tisular (TDI).

La confirmacion del diagnéstico de IC o disfuncion
cardiaca mediante ecocardiografia es imprescindible y
debe realizarse con prontitud ante la sospecha de IC.
Ademés de su amplia disponibilidad, 1a ecocardiografia
€S una técnica no invasiva y segura gque proporciona
abundante informacion sobre la anatomia cardiaca (vo-
IUmenes, geometria, masa), la movilidad de las paredes
y lafuncién valvular. Esta prueba proporcionainforma-
cién fundamental sobre la etiologia de la IC. En gene-
ral, el proceso diagndstico para determinar la IC debe
incluir larealizacion de una ecocardiografia (*).

Cuando se pretende valorar la funcion ventricular, la
determinacion de la FEVI (valor normal, > 45-50%) es
la prueba més practica porque permite diferenciar alos
pacientes con disfuncion sistélica de los que tienen la
funcion sistélica conservada. Sin embargo, € punto de
corte es relativamente arbitrario. La FEVI no equivale
exactamente a los indices de contractilidad, ya que de-
pende en gran medida de los volumenes, |a precarga,
la poscarga, la frecuencia cardiaca y la funcion valvu-
lar. La dilatacion cardiacay e aumento de volimenes
pueden mantener el volumen de eyeccion. En las ta-
blas 15y 16 se presentan las alteraciones mas habitua-
les en la IC observadas mediante ecocardiografia y
Doppler.

Valoracion de la funcion diastdlica ventricular
izquierda

La valoraciéon de la funcion diastélica mediante la
evaluacion de los patrones de llenado ventricular per-
mite detectar anomalias en la funcion diastélica o de
Ilenado en pacientes con IC, que pueden ser la atera-
cion predominante de la funcion cardiacay, por lo tan-
to, confirmar el tercer componente necesario para €l
diagnostico de IC. Esto se refiere especialmente a los
pacientes sintomaticos con la FEVI conservada. La
Heart Failure Association ha publicado recientemente
un documento de consenso sobre la importancia de la
valoracion de la disfuncion diastdlica en pacientes con
|C-FEC®.

(*) El ecocardiograma se incorpora como herramienta imprescindible e
inexcusable en la evaluacion inicial del paciente con insuficiencia
cardiaca. Hemos pasado de una recomendacion para favorecer el acceso
y el uso de la ecocardiografia al paciente con insuficiencia cardiaca
(Guias ESC 2005) a la consideracion de herramienta esencial para
confirmar la presencia de disfuncién cardiaca, a la que se debe tener
acceso precoz.
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TABLA 15. Anomalias ecocardiograficas méas comunes en la insuficiencia cardiaca

Determinacion

Anomalia

Implicaciones clinicas

FEVI
FEVI, general y focal

Diametro telediastdlico
Diametro telesistolico

Fraccion de acortamiento
Tamafio de la auricula izquierda
Grosor del VI

Funcion y estructura valvular

Perfil de flujo diastélico mitral

Maxima velocidad de regurgitacion
tricuspidea

Pericardio
Integral tiempo velocidad del flujo

de salida aortico
Vena cava inferior

Reducida (< 45-50%)

Acinesia, hipocinesia, discinesia
Miocardiopatia, miocarditis
Aumentado (> 55-60 mm)
Aumentado (> 45 mm)

Reducido (< 25%)

Aumentada (> 40 mm)
Hipertrofia (> 11-12 mm)
Estenosis o regurgitacion valvular

(especialmente estenosis adrtica
e insuficiencia mitral)

Anomalfas de los patrones de llenado diastdlico,
tempranos y tardios
Aumentada (> 3 m/s)

Derrame, hemopericardio, engrosamiento

Reducida (< 15 cm)

Flujo retrégrado dilatado

Disfuncidn sistdlica
Infarto de miocardio/isquemia

Sobrecarga de volumen

IC probable

Sobrecarga de volumen

IC probable

Disfuncién sistélica

Presiones de llenado aumentadas

Disfuncion mitral

Fibrilacién auricular

Hipertension, estenosis adrtica, miocardiopatia
hipertrofica

Puede ser la causa primaria de la IC o un factor
agravante

Evaluar gradientes y fraccion regurgitante

Valorar las consecuencias hemodinamicas

Considerar cirugia

Indica disfuncién diastélica y el posible
mecanismo

Presion sistdlica ventricular
derecha aumentada

Sospecha de hipertension pulmonar

Considerar taponamiento, uremia, enfermedad
maligna, enfermedad sistémica, pericarditis
aguda o cronica, pericarditis constrictiva

Volumen de eyeccion reducido

Presiones auriculares derechas aumentadas
Disfuncion ventricular derecha
Congestion hepética

TABLA 16. indices ecocardiogréaficos Doppler y llenado ventricular

indices Doppler

Patron

Consecuencia

Razo6n ondas E/A

E/Ea

Duracién (A mitral — A pulmonar)
Onda S pulmonar

Vp

E/Vp

Maniobra de Valsalva

Restrictiva (> 2, tiempo corto de deceleracion
< 115-150 ms)
Relajacion lenta (< 1)

Normal (> 1)

Aumentada (> 15)

Reducida (< 8)

Intermedia (8-15)

>30 ms

<30 ms

>ondaD

<45cm/s

>25

<2

Cambio de un patrdn de llenado seudonormal
a uno anormal

Presiones de llenado altas. Sobrecarga
de volumen

Presiones normales de llenado. Resistencia
disminuida

No concluyente, puede ser seudonormal

Presiones de llenado altas

Presiones de llenado bajas

No concluyente

Presiones de llenado normales

Presiones de llenado altas

Presiones de llenado bajas

Relajacion lenta

Presiones de llenado altas

Presiones de llenado bajas

Desenmascara la presion de llenado alta en el
contexto de disfuncién sistélica y diastélica

1. En las fases iniciales de la disfuncion diastélica
se observa frecuentemente un patron de relgjacion
miocardica «reducida», con una disminuciéon de la

En la préactica clinica convencional se han descrito
tres tipos de patrones anormales de llenado en pacien-
tesen ritmo sinusal:
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méxima velocidad transmitral de la onda E, un aumen-
to compensatorio en la velocidad auricular inducida
(A) y, por lo tanto, una disminucion del cociente E/A;
es frecuente en la hipertension y en individuos de edad
avanzada y generalmente se asocia con presiones nor-
males o bajas de llenado ventricular izquierdo.

2. En pacientes con la presion auricular izquierda
elevada (resistencia ventricular izquierda reducida, so-
brecarga de volumenes, insuficiencia mitral), puede
aparecer un patron de «llenado restrictivo» con eleva-
cion de lavelocidad maximaE, un intervalo de decele-
racién E acortado y un acusado incremento del cocien-
te E/A.

3. En los pacientes con un patrén intermedio entre
relgjacion reducida y llenado restrictivo, €l cociente
E/A y € intervalo de deceleracion pueden ser norma-
les; es el llamado «patrén de llenado seudonormaliza-
do». Este patron puede distinguirse del patrén normal
de llenado mediante el andlisis de otras variables ob-
servadas mediante Doppler convencional, como €l flu-
jo venoso pulmonar, o mediante Doppler tisular del
movimiento del plano mitral.

La ecocardiografia con Doppler permite calcular la
presion sistdlica arterial pulmonar, que se deriva del
calculo de la presion sistdlica ventricular derecha esti-
mada a partir de la méxima velocidad del flujo regur-
gitante de la triclspide, presente en la mayoria de los
sujetos. Permite también valorar €l volumen de eyec-
ciony € gasto cardiaco mediante € célculo de lainte-
gral velocidad-tiempo (IVT) del flujo adrtico.

Valoracion de la insuficiencia cardiaca
con la fraccion de eyeccion conservada

La ecocardiografia tiene un papel importante en la
confirmacion del diagnéstico de IC-FEC. El diagndsti-
co de | C-FEC debe cumplir tres condiciones:

— Presencia de signos y/o sintomas de | C cronica.

— Presencia de una funcién sgtdlica ventricular iz-
quierdanormal o ligeramente aterada (FEVI > 45-50%).

— Evidencia de disfunciéon diastélica (relgjacion
anormal del ventriculo izquierdo o rigidez diastélica).

Ecocardiografia transesofagica

La ecocardiografia transesofagica (ETE) esta re-
comendada en pacientes con una ventana inadecua-
da para la realizacion de ecografia transtorécica
(obesos, pacientes con ventilacion mecanica), pa-
cientes con valvulopatias complicadas (especial-
mente en valvula adrtica, mitral o mecanica), ante la
sospecha de endocarditis, en enfermedades cardia-
cas congénitas 0 cuando se pretende descartar un
trombo en el apéndice auricular izquierdo en pa-
cientes con FA.

aguda y cronica (2008)
Ecocardiografia de estrés

La ecocardiografia de estrés (con dobutamina o eco-
grafia de esfuerzo) permite detectar la disfuncion ven-
tricular secundaria a isquemia y valorar la viabilidad
miocardica en presencia de hipocinesia o acinesia sig-
nificativas. También es Util en la identificacion del
aturdimiento miocardico e hibernacion y para relacio-
nar los sintomas de IC con anomalias valvulares. En
pacientes con IC, €l ecograma de estrés puede tener
una sensibilidad y una especificidad menores debido a
dilatacion ventricular izquierda o bloqueo completo de
rama.

Pruebas no invasivas adicionales

Se redlizardn pruebas no invasivas adicionales,
como resonancia magnética cardiaca (RMC), tomogra-
fia computarizada (TC) o gammagrafia cardiaca, en
pacientes en los que la ecocardiografia en reposo no
proporcione suficiente informacién y en aquellos con
sospecha de enfermedad coronaria.

Resonancia magnética cardiaca

La RMC es una técnica versétil, precisay repro-
ducible que permite la medicién y la evaluacion de
los volumenes ventriculares derecho e izquierdo, la
funcién ventricular general, la movilidad regional
de la pared, el grosor miocardico, el engrosamiento,
la masa miocéardica y los tumores, las valvulas car-
diacas, los defectos congénitos y la enfermedad pe-
ricardica®®%®. Actualmente se la considera la técnica
de eleccion por su gran precision y reproducibilidad
a la hora de evaluar volUmenes, masa y movilidad
de la pared. El uso de medios de contraste paramag-
néticos, como el gadolinio, proporciona evidencia
sobre inflamacion, infiltracion y cicatrices en pa-
cientes con infarto, miocarditis, pericarditis, mio-
cardiopatias y enfermedades infiltrativas y de dep6-
sito. Las limitaciones de esta técnica incluyen el
coste, la disponibilidad, los pacientes con disritmia
o dispositivos implantados y |a intolerancia del pa-
ciente.

Tomografia computarizada

En pacientes con IC, € estudio no invasivo de la
anatomia coronaria puede ser Util y aportar informa
cién que nos permita tomar decisiones respecto a la
necesidad de angiografia coronaria. La realizacion de
angiografia con TC debe considerarse en pacientes con
probabilidad baja o intermedia de enfermedad corona
ria en los que la prueba de esfuerzo o estrés no sea
concluyente®®. La aterosclerosis documentada median-
te TC confirma la enfermedad coronaria, pero no im-
plica necesariamente que hayaisguemia.
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Ventriculografia isotdpica

La ventriculografia isotOpica se considera un méto-
do bastante preciso paraladeterminacion delaFEVI y
se suele realizar en € contexto de una gammagrafia de
perfusion miocérdica para obtener informacién adicio-
nal sobre la viabilidad miocéardica y evidencia de is-
guemia. Tiene poco valor en la determinacion de volU-
menes o indices més sutiles relativos a la funcion
sistdlica o diastolica.

Pruebas de funcién pulmonar

La determinacion de la funcion pulmonar tiene
poco valor diagnostico en la IC. Sin embargo, es-
tas pruebas son Utiles para demostrar o descartar
causas respiratorias de la falta de aire y para valo-
rar una potencial contribucion pulmonar a la dis-
nea. La espirometria habitual permite valorar el al-
cance de la enfermedad obstructiva de las vias
respiratorias. La presencia de congestion pulmonar
puede afectar al resultado de las pruebas. La gaso-
metria suele ser normal en pacientes con IC croni-
ca hien compensada. Una reduccién de la satura-
cion arterial de oxigeno debe llevar a explorar por
otros diagnésticos.

Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo proporciona una evaluacion
objetiva de la capacidad de gjercicio y de los sinto-
mas durante el esfuerzo, como la disnea y la fatiga.
La marcha durante 6 min (TM6M) es una prueba
simple, reproducible y asequible que se utiliza para
medir la capacidad funcional subméximay para eva-
luar la respuesta a una posible intervencién. Un pico
normal de gjercicio en un paciente sin tratar excluye
el diagnostico de IC sintomatica. Se puede utilizar
tanto la ergometria ciclica como la cinta sin fin con
un protocolo adaptado alaIC, en el que el incremen-
to de la carga de trabajo se hace lentamente. Es acon-
segjable realizar un andlisis del intercambio de gases
durante €l gjercicio, ya que proporciona una medida
reproducible de la limitacion al gjercicio, permite di-
ferenciar causas cardiacas o respiratorias de la disnea
y evaluar la eficiencia de la ventilacion y aporta in-
formacién prondstica. EI méximo consumo de oxige-
no (VO,,,) Y € umbral anaerébico son indicadores
Utiles de la capacidad funcional del paciente; €l
VO, Y € gradiente VE/VCO, (respuesta ventilato-
riaal gercicio) son una variable pronostica importan-
te. La tasa de maximo intercambio respiratorio es un
indice Util para determinar €l grado de anaerobiosis
alcanzada. No existe una correlacion importante en-
tre la capacidad de gercicio, la fraccion de eyeccion
y la mayor parte de los parametros hemodinamicos
€en reposo.
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Monitorizacion electrocardiografica ambulatoria
(Holter)

La monitorizacién electrocardiografica ambulatoria
es una herramienta Util para €l estudio de pacientes
con sintomas compatibles con arritmia (como palpita-
ciones o sincope) y para monitorizar e control de la
frecuencia ventricular en pacientes con FA. Permite
detectar y cuantificar la naturaleza, la frecuenciay la
duracion de las arritmias auriculares y ventriculares y
episodios de isquemia silente que podrian causar o
exacerbar los sintomas de IC. Los episodios de taqui-
cardia ventricular (TV) sintomatica no mantenida son
frecuentes en lalC y conllevan mal prondstico.

Cateterismo cardiaco

El cateterismo cardiaco no es necesario para el diag-
nostico y € manejo habitual de los pacientes con IC.
Los estudios invasivos estén indicados cuando se pre-
tende determinar |a etiologia de la enfermedad, para
obtener informacién prondstica 'y cuando se evalle la
necesidad de revascularizacion.

Angiografia coronaria

La redlizacion de angiografia coronaria debe consi-
derarse en pacientes con |C e historia de angina de es-
fuerzo o sospecha de disfuncion ventricular izquierda
de origen isquémico, tras una parada cardiacay en pa-
cientes con ato riesgo de enfermedad coronaria; pue-
de ser necesaria urgentemente en algunos pacientes
con IC grave (shock o edema pulmonar agudo) y en
pacientes que no responden adecuadamente a trata-
miento. La angiografia coronaria y la ventriculografia
izquierda también estén indicadas en pacientes con IC
persistente de etiologia desconocida y en pacientes
con evidencia de regurgitacion mitral grave o valvulo-
patia adrtica corregibles mediante cirugia.

Cateterismo cardiaco derecho

El cateterismo cardiaco derecho proporciona impor-
tante informacion hemodindmica, como presiones de
llenado, resistencia vascular y gasto cardiaco. En la
préctica clinica, el papel de esta prueba en el diagnés-
tico de la IC es limitado. La informacidn que propor-
ciona es basica para la clasificacion de Forrester y es
el método mas preciso para evaluar los parametros he-
modinamicos en pacientes que no responden a trata-
miento, antes del trasplante cardiaco o en ensayos cli-
nicos para la evaluacion de intervenciones.

El cateterismo arterial pulmonar se considerara para
la monitorizacién de las variables hemodindmicas en
pacientes hospitalizados con shock cardiogénico o no
cardiogénico o para establecer € tratamiento en pa-
cientes que no responden a tratamiento inicial. Sin
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TABLA 17. Entidades asociadas a un mal prondstico en lainsuficiencia cardiaca
Demogréafica Clinica Electrofisiolégica Funcional/esfuerzo Laboratorio Imagen
Edad Hipotension* Taquicardia Actividad reducida, Acusada elevacién FEVI baja*
avanzada* Ondas Q VO, maxima baja* del BNP/NT-proBNP*
Etiologia Clase funcional QRS Ancho* Hiponatremia*
isquémica* M-IV (NYHA)*
Muerte sUbita Hospitalizacién Hipertrofia VI Troponinas elevadas*
resucitada* previa por IC* Arritmias Activacion elevada
ventriculares de biomarcadores
complejas™ neurohumorales*
Resistencia Taquicardia Poca variabilidad Poca distancia Creatinina/nitrégeno VolUmenes VI elevados
reducida de la frecuencia en la marcha ureico elevados
cardiaca de 6 min
Fibrilacion
auricular
Disfuncion Estertores Ondas T Gradiente VE/VCO, Bilirrubina elevada Bajo indice cardiaco
renal pulmonares alternantes elevado Anemia
Diabetes Estenosis aortica Respiracion Acido drico elevado Presién de llenado VI
periédica elevada
Anemia Bajo indice Patron restrictivo
de masa de llenado mitral,
corporal hipertension
pulmonar
EPOC Trastornos Funcién ventricular
de la respiracion derecha disminuida
durante
el suefio
Depresion

*Predictores potentes.

embargo, no se ha demostrado que €l uso del cateteris-
mo arterial pulmonar mejore los resultados.

Biopsia endomiocérdica

Determinadas alteraciones miocardicas pueden diag-
nosticarse mediante una biopsia endomiocérdica. En
estos casos, las decisiones clinicas deben guiarse por
los resultados de ensayos clinicos controlados y por la
opinién de expertos. Un documento sobre las indica-
ciones de la hiopsia endomiocéardica® publicado
recientemente por las asociaciones AHA/ACC/ESC
indica que debe considerarse la realizacion de esta
prueba en pacientes con IC aguda o fulminante, de
etiologia desconocida y que presentan un répido dete-
rioro con arritmias ventriculares y/o bloqueo auriculo
ventricular (BAV) o en pacientes que no responden al
tratamiento convencional de la IC. La indicacion de
biopsia endomiocérdica también se considerara en la
IC cronica en la que se sospecha procesos infiltrativos
como amiloidosis, sarcoidosis y hemocromatosis, asi
como en la miocarditis eosinofilicay en la miocardio-
patia restrictiva de origen desconocido.

Pronéstico

Ladefinicion del prondstico de la | C es una cuestion
compleja por varias razones, entre ellas, la existencia

de muitiples etiologias, que frecuentemente hay co-
morbilidades y el curso y desenlace distintos de la en-
fermedad en cada paciente (muerte slbita frente a
muerte por |C progresiva). Por lo general, es dificil de
predecir el impacto de tratamientos especificos en el
prondstico. En latabla 17 se presentan las variables ci-
tadas con mas frecuencia como predictores indepen-
dientes del resultado de |a enfermedad.

MANEJO NO FARMACOLOGICO

Autocontrol del paciente

Este es una parte importante del tratamiento efectivo
de lalC y puede tener un impacto significativo en los
sintomas, la capacidad funcional, el bienestar, la mor-
bilidad y el prondstico. El autocontrol se define como
las acciones destinadas a mantener la estabilidad fisi-
Cca, evitar comportamientos que pudieran empeorar la
enfermedad y detectar de forma precoz cualquier sin-
toma de deterioro®.

En la tabla 18 se presentan las medidas mas impor-
tantes de autocontrol paralos pacientes con IC.

Se recomienda que los profesionales de la salud pro-
porcionen informacion y consejos sobre la insuficien-
ciacardiaca.

La pagina web heartfailurematters.org de la Heart
Failure Association-ESC ofrece a los pacientes, fami-
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TABLA 18. Cuestiones fundamentales en la educacion del paciente con las habilidades necesarias

y comportamientos adecuados de autocontrol

Temas educativos

Habilidades y comportamientos de autocontrol

Definicion y etiologia de la insuficiencia cardiaca
Sintomas y signos de la insuficiencia cardiaca

Comprender la causa de la insuficiencia cardiaca y por qué ocurren los sintomas
Monitorizar y reconocer los signos y sintomas

Controlar el peso diariamente y reconocer rapidamente cualquier aumento de peso
Saber como y cuando contactar con los profesionales médicos
Uso flexible del tratamiento diurético, cuando esté indicado y recomendado

Tratamiento farmacoldgico

Comprender las indicaciones, las dosis y los efectos de los farmacos

Reconocer los efectos secundarios mas comunes de cada farmaco que se prescriba

Modificacion de los factores de riesgo

Comprender la importancia de dejar de fumar

Monitorizar la presion arterial, si el paciente es hipertenso
Mantener un control de la glucosa, si el paciente es diabético

Evitar la obesidad
Restriccion de la ingesta de sodio, si esta indicado

Recomendaciones para la dieta

Evitar una ingesta excesiva de liquidos
Consumo moderado de alcohol
Monitorizar y prevenir la desnutricion

Recomendaciones para el ejercicio

Sentirse seguro y comodo al realizar actividades fisicas

Comprender los beneficios del ejercicio fisico
Practicar ejercicio fisico de forma regular

Actividad sexual

Sentir tranquilidad con respecto a la actividad sexual y discutir los problemas

con los profesionales médicos
Comprender problemas sexuales especificos y las estrategias para superarlos

Inmunizacién
Trastornos del suefio y respiratorios

Vacunarse contra infecciones como la gripe y la enfermedad por neumococo
Reconocer comportamientos preventivos, como reducir peso en los obesos, dejar

de fumar y abstenerse del alcohol
Conocer opciones de tratamiento, si esta indicado

Observancia del tratamiento

Comprender la importancia de seguir las recomendaciones del tratamiento y mantener

la motivacion para cumplir el plan de tratamiento

Aspectos psicoldgicos

Comprender que los sintomas de depresion y los trastornos cognitivos son frecuentes

en los pacientes con insuficiencia cardiaca y la importancia del apoyo social
Conocer opciones de tratamiento, si esta indicado

Pronéstico

Comprender los factores prondsticos mas importantes y tomar decisiones basadas

en la situacion real
Solicitar ayuda psicolégica cuando esté indicado

liares y cuidadores informacion préactica, claray senci-
lla(*).

A continuacion se presentan las opciones de control
gue se considera apropiadas para pacientes con IC sin-
tomatica. Las recomendaciones representan la opinién
de expertos, sin evidencia adecuadamente documenta-
da

(*) Se refuerza la importancia de transmitir una informacién adecuada
sobre los habitos de vida cardiosaludables al paciente de riesgo o con
insuficiencia cardiaca establecida. Se cita la pagina web
www.heartmatters.org de la European Heart Failure Association como una
fuente importante de informacién/educacion a pacientes y familiares. En
el momento de publicarse estas guias, esa pagina, que ha sido traducida
por la Seccién de Insuficiencia Cardiaca y Trasplante de la Sociedad
Espafiola de Cardiologia, esta pendiente de ser editada. Hay que tener
presente que una adecuada informacién a paciente y cuidador reduce la
tasa de reingresos por descompensacion.
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Adherencia al tratamiento

Evidencia. Se ha demostrado que una buena adhe-
rencia a tratamiento disminuye la morbimortalidad y
mejora el bienestar del paciente®. La literatura sefidla
gue sélo un 20-60% de los pacientes con IC cumplen
el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico que
se les ha prescrito’®™. Los datos del estudio Euro-He-
art Failure Survey demuestran que un gran porcentaje
de pacientes no ha entendido o tiene dificultades para
recordar las recomendaciones sobre el autocontrol en
cuestiones como lamedicacion y la dieta’.

— Se hademostrado que unarelacién cercana entre el
personal médico y e paciente y el apoyo activo de los
servicios sociales mejoran la adherencia a tratamiento.
Se recomienda invitar a miembros de la familia del pa-
ciente a participar en programas de educacion y en las
decisionesrelativas a tratamiento y los cuidados™.
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— Los pacientes deben tener un conocimiento ade-
cuado del tratamiento que se les ha prescrito, especial-
mente en |o que se refiere a sus efectos, efectos secun-
darios, administracion de la medicacion y regulacion
de ladosis. Esto puede representar un problema en pa-
cientes con trastornos cognitivos™.

— Los pacientes deben saber que los efectos benefi-
ciosos del tratamiento pueden hacerse esperar y, por lo
tanto, no deben tener esperanzas infundadas sobre la
respuesta inicial al tratamiento. Debe explicarse que
los efectos secundarios suelen ser transitorios y que
pueden transcurrir varios meses hasta que se alcance la
dosis Optimay se pueda evaluar los efectos de un fér-
maco.

— Se recomienda tomar medidas para mejorar la ad-
herencia a tratamiento; para ello, €l profesiona de la
salud establecera objetivos claros.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

Reconocimiento de los sintomas

Los sintomas de deterioro de la IC pueden variar
considerablemente™ . Los pacientes o0 sus cuidadores
deben aprender a reconocer los sintomas de deterioro
para tomar las medidas oportunas, como aumentar la
dosis de diuréticos o informar a su médico.

— Se recomendara una dosis flexible de diuréticos
basada en los sintomas y en el baance de liquidos,
dentro de unos limites previamente especificados, tras
instruir e informar al paciente adecuadamente.

Grado derecomendacién |, nivel de evidenciaC

Control del peso

El aumento de peso suele conllevar un deterioro de
lalCy retencion de liquidos™. Debe advertirse a pa-
ciente de que puede haber deterioro sin que haya au-
mento de peso’.

— Los pacientes deben controlar su peso de forma
regular, preferiblemente como parte de larutina diaria,
para detectar cualquier cambio. En caso de observarse
un aumento de peso > 2 kg en 3 dias, € paciente au-
mentard la dosis de diuréticos e informard a su médi-
co. Se explicard al paciente los riesgos de la reduccién
de volumen por uso excesivo de diuréticos.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

Dieta y nutricion

Ingesta de sodio. Se recomienda la restriccion de la
ingesta de sodio en la IC sintomatica para prevenir la
retencion de liquidos. Aungue no existen pautas espe-

aguda y cronica (2008)

cificas, se evitara la ingesta excesiva de sal. Se infor-
mara a paciente sobre el contenido de sal de alimen-
tos comunes.

Grado derecomendacion | la, nivel de evidenciaC

Ingesta de liquidos

Se consideraralarestriccion de liquidos a 1,5-2 I/dia
en pacientes con sintomas graves de IC, especialmente
en presencia de hiponatremia. La restriccion de liqui-
dos en todos los pacientes con sintomas leves o mode-
rados aparentemente no aporta beneficios clinicos’™.

Grado derecomendacion |1 b, nivel de evidencia C

Alcohol

El alcohol puede tener un efecto inotrépico negativo
y esta asociado a un aumento de la presion arteria y
riesgo de arritmias. El consumo excesivo puede ser
perjudicial.

— El consumo de alcohol se limitara a 10-20 g/dia
(1-2 copas de vino/dia).

Grado derecomendacion | la, nivel de evidenciaC

L os pacientes con sospecha de miocardiopatia alco-
hélica deberan abstenerse completamente del
alcohol ™.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia C

Pérdida de peso

En pacientes obesos (indice de masa corporal [IMC]
> 30) con IC, debe considerarse una reduccion de peso
para prevenir la progresion de la enfermedad y mejo-
rar los sintomasy el estado general.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidenciaC

En la IC moderada o grave, no debe recomendarse
la reduccién de peso de forma generalizada, ya que la
pérdida de peso no intencionaday la anorexia son pro-
blemas frecuentes.

Pérdida anormal de peso

La desnutricion clinica o subclinica es comdn en
pacientes con IC grave. Lafisiopatologia de la caque-
xia cardiaca en la IC es complgja'y no se conoce en
profundidad. Son factores importantes un metabolis-
mo alterado, ingestainsuficiente de alimentos, consu-
mo nutricional reducido, congestion intestinal y me-
canismos inflamatorios. La caquexia cardiaca es un
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Dickstein K et al. Guia de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) para el diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca

aguda y crénica (2008)

predictor importante de reduccién de la superviven-
cia®.

— En caso de una pérdida de peso > 6% del peso es-
table durante los Ultimos 6 meses, sin evidencia de re-
tencion de liquidos, se define a paciente como cagué-
xico®. En este caso, € estado nutricional del paciente
debe ser evaluado adecuadamente.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

Tabaquismo

El tabaguismo es un conocido factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular. No se han realizado estu-
dios prospectivos que evallen los efectos de dejar de
fumar en pacientes con IC. En estudios observaciona-
les se sefidla que hay relacion entre dejar de fumar y
una disminucion de la morbimortalidad®2®,

— Se recomienda aconsegjar, apoyar y motivar a pa-
ciente para que deje de fumar.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

Inmunizacion

— Se considerara la vacuna contra el neumococo y la
vacuna anual contrala gripe en pacientes con |C sinto-
maética, siempre que no haya contraindicaciones®*.

Grado derecomendacion Ila, nivel de evidencia C

Actividad y ejercicio

La falta de actividad fisica es frecuente en pacien-
tes con IC sintomética, lo que contribuye a la progre-
sion de la enfermedad®. Seguir un programa regular
de actividad fisica, inicialmente supervisado, mejora
el control autondmico por el aumento del tono vagal
y la reduccién de la activacion simpética, mejora la
fuerza muscular, la capacidad vasodilatadoray la dis-
funcion endotelial y reduce el estrés oxidativo. Algu-
nos estudios de revisién y metaandlisis de estudios
pequefios muestran que mejorar la forma fisica me-
diante el gjercicio reduce la mortalidad y las hospita-
lizaciones, comparado con tratamiento convencional
solo, mejoratambién latoleranciaal gercicioy laca
lidad de vida en los aspectos relacionados con la sa-
[udes*°, Tras un evento cardiovascular o un episodio
de descompensacién, los programas de rehabilitacion
cardiaca son una buena opcion de tratamiento para
pacientes con IC.

— Se recomienda la actividad fisica diaria, regular y
moderada para todos los pacientes con insuficiencia
cardiaca
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Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

— Siempre que sea posible, el gercicio fisico estare-
comendado en todos los pacientes con I C crénica esta-
ble. No hay evidencia de que € gjercicio fisico deballi-
mitarse a un subgrupo de pacientes en particular
(etiologia, clase funcional, FEVI o medicacion). Los
programas de gjercicio fisico tienen efectos similares
tanto si se realizan en el hospital como en casa.

Grado derecomendacion I, nivel de evidencia A

Actividad sexual

Los problemas sexuales relacionados con la enfer-
medad cardiovascular, € tratamiento médico (bloquea
dores beta) o con factores psicol 6gicos como fatiga y
depresion son frecuentes en los pacientes con |C. Hay
poca evidencia sobre la influencia de la actividad se-
xual en el estado clinico de los pacientes con sintomas
leves 0 moderados. Se ha observado un ligero aumento
de riesgo de descompensacion causado por la activi-
dad sexual en pacientes en clase funcional 11-1V de la
NYHA. Raravez se presentan sintomas cardiovascula
res, como disnea, palpitaciones o angina durante la ac-
tividad sexua de pacientes que no sufran los mismos
sintomas al realizar un gjercicio que requiera un es-
fuerzo moderado®. Se aconsgjara a paciente el uso
profilactico de nitroglicerina sublingual contra la dis-
neay el dolor de pecho durante la actividad sexual.

— Los inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (PDES5,
como sildenafilo) reducen las presiones pulmonares,
pero actualmente no estan recomendados para pacien-
tes con IC avanzada. Nunca deben utilizarse en combi-
nacion con preparados de nitratos.

Grado derecomendacion 111, nivel de evidencia B

— Se recomienda asesorar de forma individualizada
a los pacientes, tanto varones como mujeres, y a sus
parejas sobre este tema.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

Embarazo y anticoncepcion

— El embarazo puede ocasionar un deterioro delalC
debido a aumento de volumen sanguineo y al incre-
mento de gasto cardiaco, asi como a un aumento consi-
derable de liquido extravascular. Es importante recordar
gue muchos medicamentos usados en € tratamiento de
la|C estén contraindicados durante € embarazo.

— El riesgo de embarazo es considerablemente ma-
yor gue los riesgos que conlleva el uso de anticoncep-
tivos. Se recomienda que las mujeres con |C consulten
con su médico sobre el uso de anticonceptivosy la po-
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sibilidad de un embarazo programado para que puedan
tomar decisiones basadas en la evaluacion de los ries-
gos potenciales.

Viajes

Se desaconsgjara a los pacientes sintomaticos los
vigjes a grandes altitudes (> 1.500 m sobre €l nivel del
mar) y alugares con clima cédlido y himedo. Los via-
jes programados deberian discutirse con el equipo mé-
dico responsable. Por lo general, es preferible un vigje
en avion avigjes largos en otros medios de transporte.

Trastornos del suefio

Los pacientes con IC sintomética tienen frecuente-
mente trastornos respiratorios durante el suefio (apnea
del suefio central u obstructiva). Esta entidad puede es-
tar asociada a un aumento de la morbimortalidad®.

— Se recomienda la pérdida de peso en pacientes con
sobrepeso severo, dejar de fumar y abstinencia del al-
cohol parareducir riesgos.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia C

— En caso de apnea obstructiva del suefio documen-
tada por polisomnografia, se recomienda €l tratamiento
con presion positiva continua en vias aéreas (CPAP) %,

Grado derecomendacion |la, nivel de evidencia C

Depresion y alteraciones del estado de animo

La prevalencia de la depresion clinicamente significa
tiva alcanza al 20% de los pacientes con IC y puede ser
superior en pacientes evaluados con instrumentos més
sensibles o con un grado més avanzado de IC. Ladepre-
sion se asociaa un aumento de la morbimortalidad®.

— Disponemos de poca evidencia sobre e uso de
instrumentos de deteccion y evaluacion de la depre-
sién y de intervenciones psicol égicas y farmacol gicas
en pacientes con |C. No obstante, debe considerarse €l
diagnéstico y la instauracion de un tratamiento inicial
adecuado en pacientes con sintomas de depresion.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidenciaC

Prondstico

A pesar de ser una cuestion complega, es importante
gue los pacientes comprendan |os factores pronosticos
mas importantes. La informacion sobre el impacto del
tratamiento en el prondstico puede mativar al paciente
a seguir las recomendaciones. Tratar € tema abierta-
mente con la familia puede ayudar a tomar decisiones
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TABLA 19. Objetivos del tratamiento
de la insuficiencia cardiaca

Reducir la mortalidad

Aliviar los sintomas y los signos

Mejorar la calidad de vida

Eliminar el edema y la retencién de liquidos

Aumentar la capacidad de ejercicio

Reducir la fatiga y la falta de aire

Reducir la necesidad de hospitalizacion

Proporcionar cuidados al final de la vida

Desarrollo de dafio miocardico

Progresion del dafio miocardico

Remodelado del miocardio

Recurrencia de los sintomas y acumulacién
de liquidos

Hospitalizacion

1. Prondstico
2. Morbilidad

3. Prevencion

fundadas e informadas respecto al tratamiento y los
planes parael futuro.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Objetivos para el manejo de la insuficiencia
cardiaca

El objetivo del diagndstico y el tratamiento delalC
no difiere de los de otras enfermedades, esto es, lare-
duccién de la morbimortalidad (tabla 19). Partiendo de
la elevada mortalidad anual de la|C, los ensayos clini-
cos han dedicado un esfuerzo especia a este objetivo.
Sin embargo, para muchos pacientes, y en particular
paralos ancianos, la capacidad de llevar unavida inde-
pendiente, libre de sintomas excesivamente limitantes,
y evitar los ingresos hospitalarios son objetivos que en
muchas ocasiones equivalen a deseo de prolongar al
maximo los afios de vida. La prevencién de la enfer-
medad cardiaca 0 su progresiéon constituye una parte
fundamental del manejo de la enfermedad. La mayoria
de los ensayos clinicos sobre IC se ha dedicado al es-
tudio de pacientes con disfuncion sistélicay una frac-
cion de eyeccion < 35-40%. Este punto de corte es re-
lativamente arbitrario y no se dispone de suficiente
evidencia en cuanto a poblaciones més grandes con IC
sintométicay unafraccion de eyeccion del 40-50%.

En la figura 2 se presenta una estrategia de trate-
miento para el uso de farmacosy dispositivos médicos
en pacientes con |C sintomética'y disfuncién sistdlica.
Es fundamental detectar y considerar el tratamiento de
las comorbilidades cardiovasculares y no cardiovascu-
lares més frecuentes.

Inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina

Excepto cuando esté contraindicado o no seatolera-
do, se administraran IECA a todos los pacientes con
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Insuficiencia cardiaca sintomatica + fraccion de eyeccidn disminuida

v

Diuréticos + IECA (0 ARA)
ajustar la dosis hasta alcanzar estabilidad clinica

Detectar comorbilidad
y factores desencadenantes
No cardiovasculares
Anemia
Enfermedad pulmonar
Disfuncién renal
Disfuncion tiroidea
Cardiovascular
Isquemia/enfermedad coronaria
Hipertension
Disfuncién valvular

v

Blogqueadores beta

K

¢ Persisten los signos
y sintomas?

No

Disfuncién diastolica
Fibrilacién auricular
Disritmias ventriculares
Bradicardia

Afadir antagonista de
la aldosterona o ARA

¢QRS > 120 ms?

/

¢ Persisten los signos
y sintomas?

v

/

Considerar:

TRC-P o0 TRC-D Considerar: digoxina,

hidralazina/nitratato, dispositivo
de asistencia VI trasplante

No esta indicado
tratamiento
subsiguiente

Considerar DAI

Fig. 2. Algoritmo de tratamiento para pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica y la fraccién de eyeccién disminuida.

IC sintométicay una FEVI < 40%. El tratamiento con
IECA mejoralafuncion ventricular y el estado del pa-
ciente, reduce los ingresos hospitalarios por empeora-
miento de la IC y mejora la supervivencia. En pacien-
tes hospitalizados, seiniciara €l tratamiento con |IECA
antes del alta.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

Evidencia

— En dos ensayos clinicos de distribucion aeatoria
(CONSENSUS y SOLVD-Treatment) se asigné a
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~2.800 pacientes con IC de leve a grave a grupo place-
bo o atratamiento con enalapril®>%, Se traté también a
la mayoria de estos pacientes con un diurético y digo-
xina, pero a menos del 10% de los pacientes se los tra-
té con un blogueador beta. En el estudio CONSEN-
SUS, que incluia a pacientes con IC grave, se trat con
espironolactona a 53% de los pacientes.

— Esos dos estudios demostraron que €l tratamiento
con IECA reduce la mortalidad (una reduccion del
riesgo relativo [RRR] del 27% en CONSENSUS y del
16% en SOLVD-Treatment). En el estudio SOLVD-
Treatment también se observé una RRR del 26% en
los ingresos hospitalarios por empeoramiento de la | C.



Dickstein K et al. Guia de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) para el diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca

aguda y cronica (2008)

TABLA 20. Dosis de los farmacos usados mas frecuentemente en la insuficiencia cardiaca

Dosis de inicio (mg)

Dosis objetivo (mg)

Inhibidores de la enzima de conversién de angiotensina

Captopril
Enalapril
Lisinopril
Ramipril
Trandolapril

Antagonistas de los receptores de angiotensina

Candesartan
Valsartan
Antagonistas de la aldosterona
Eplerenona
Espironolactona
Bloqueadores beta
Bisoprolol
Carvedilol
Succinato de metoprolol
Nebivolol

6,25 tres veces al dia
2,5 dos veces al dia
2,5-5 una vez al dia
2,5 una vez al dia
0,5 una vez al dia

4 u 8 unavez al dia
40 dos veces al dia

25 una vez al dia
25 una vez al dia

1,25 una vez al dia
3,125 dos veces al dia
12,5/25 una vez al dia
1,25 una vez al dia

50-100 tres veces al dia
10-20 dos veces al dia
20-35 una vez al dia

5 dos veces al dia

4 una vez al dia

32 una vez al dia
160 dos veces al dia

50 una vez al dia
25-50 una vez al dia

10 una vez al dia
25-50 dos veces al dia
200 una vez al dia

10 una vez al dia

Estos beneficios eran adicionales a los obtenidos con
el tratamiento convencional.

— La reduccion del riesgo absoluto (RRA) de la
mortalidad en pacientes con IC de leve a moderada
(SOLVD-Treatment) fue del 4,5% para un nimero ne-
cesario de tratados (NNT) de 22 para retrasar una
muerte (durante un periodo medio de 41 meses). Los
datos equivalentes en la | C grave (CONSENSUS) fue-
ron una RRA del 14,6% y un NNT de 7 (durante un
periodo medio de 6 meses), respectivamente.

— Estos hallazgos se confirmaron por un metaandli-
sis de estudios pequefios, a corto plazo y controlados
con grupo placebo, en los que se observé una clarare-
duccion de la mortalidad en un periodo de 3 meses.
Estos estudios también mostraron que los IECA mejo-
ran los sintomas, la tolerancia a ejercicio, la capaci-
dad de hacerlo y lacalidad de vida®.

— En €l estudio ATLAS, 3.164 pacientes con IC de
moderada a grave fueron asignados de forma aleatoria
a tratamiento con dosis bajas o con dosis dtas de lisi-
nopril. Se observé una RRR del 15% en el riesgo de
muerte 0 en los ingresos por |C en el grupo asignado a
dosis atas de lisinopril, comparado con el grupo asig-
nado adosis bajas™.

— El uso de IECA se apoya también en los resulta-
dos de un ensayo clinico de distribucion aleatoria en
pacientes con la FEVI baja sin sintomas de IC («dis-
funcion sistdlica ventricular izquierda asintomati ca»)
y en tres grandes estudios de distribucion aleatoria
(con un total de 5.966 pacientes), controlados por
grupo placebo en pacientes con IC, disfuncién sist6-
lica ventricular izquierda o ambas, tras el IAM®. En
el estudio SOLVD-Prevention (4.228 pacientes con
disfuncion sistélica ventricular izquierda asintoméati-
ca), se observo una RRR del 20% en el nimero de
muertes o ingresos por IC. En estudios sobre €l infar-

to de miocardio en los que se uso captopril (SAVE),
ramipril (AIRE) y trandolapril (TRACE), se observé
una RRR del 26% en e nimero de muertes y una
RRR del 27% en el niumero de muertes o ingresos
por IC. Con €l uso de IECA también se ha demostra-
do una reduccion en el riesgo de infarto de miocardio
en pacientes con y sin IC, independientemente del
grado de FEVI.

— En algunos casos, el uso de IECA puede causar un
empeoramiento de la funcion renal, hiperpotasemia,
hipotension sintomatica, tos y, rara vez, angiedema.
Los IECA sdlo se administraran a pacientes con una
funcion renal adecuada y concentraciones séricas de
potasio normales™.

¢ Qué pacientes deben tratarse con IECA?

Basandose en los ensayos clinicos de distribucion
aleatoria, los IECA estan indicados en pacientes con
una FEVI < 40%, independientemente de |os sintomas.

Contraindicaciones

— Historia de angiedema.

— Estenosis bilateral de las arterias renales.

— Concentracién de potasio sérico > 5 mmol/I.
— Creatinina sérica> 220 umol/l (~2,5 mg/dl).
— Estenosis adrtica grave.

Como deben usarse los IECA en la insuficiencia
cardiaca (tabla 20)

Inicio del tratamiento con |ECA:

— Revision de la funcion renal y de los electrolitos
séricos.
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—Volver arevisar lafuncién renal y electrolitos séri-
cos después de 1-2 semanas del inicio del tratamiento.

Ajuste deladosis:

— Considerar un aumento de la dosis tras 2-4 sema-
nas. En caso de un empeoramiento de la funcion renal
0 hiperpotasemia, no se aumentara la dosis. Volver a
revisar la funcion rena y los electrolitos séricos des-
pués de 1 y 4 semanas del aumento de la dosis. Se
puede considerar un aumento més rapido de la dosis
en pacientes hospitalizados o estrechamente supervisa-
dos, siempre que sea tolerada.

— En ausencia de los problemas antes mencionados,
se intentara alcanzar la dosis Optima basada en la evi-
dencia o la dosis maximatolerada (tabla 20).

— Revisar de nuevo lafuncion renal y los electroli-
tos séricos después de 1, 3 'y 6 meses de alcanzarse
la dosis de mantenimiento y, en lo sucesivo, cada 6
meses.

Efectos adversos potenciales. — Empeoramiento de
la funcién renal. Tras € inicio del tratamiento con
IECA, se puede esperar un aumento de las concentra-
ciones de urea en sangre (nitrégeno ureico) y de crea-
tinina que no se considera clinicamente importante ex-
cepto cuando se trate de un aumento rapido y
considerable. Compruebe €l tratamiento con farmacos
nefrotoxicos como antiinflamatorios no esteroideos
(AINE). Si fuera necesario, reduzca la dosis de IECA
o interrumpa el tratamiento. Se considera aceptable un
aumento de hasta el 50% del nivel basal o una concen-
tracion absoluta de 265 umol/l (~3 mg/dl), € que sea
més bajo. Si la creatinina se eleva a mas de 265 umol/I
(=3 mg/dl), pero menos de 310 umol/l (~3,5 mg/dl),
reduzca ala mitad la dosis de IECA y supervise estre-
chamente la analitica sanguinea. Si la creatinina se
eleva a 310 umol/l (~3,5 mg/dl) o mas, suprima inme-
diatamente el tratamiento con IECA y supervise estre-
chamente la analitica sanguinea.

— Hiperpotasemia. Supervise y suprima el uso de
otros agentes que pudieran causar hiperpotasemia,
como suplementos de potasio y diuréticos ahorra-
dores de potasio (como amilorida). Si el potasio se
eleva a més de 5,5 mmol/l, reduzca a la mitad la
dosis de IECA y supervise estrechamente la analiti-
ca sanguinea. Si el potasio se eleva a més de 6
mmol/l, suprima inmediatamente el tratamiento con
IECA vy supervise estrechamente la analitica san-
guinea.

— Hipotension sintomética (como mareos). Es fre-
cuente, aungue mejora con el tiempo, y los pacientes
deben saberlo. Se considerara la reduccion de la dosis
de diuréticos y otros agentes hipotensores (excepto
ARA, bloqueadores beta, antagonistas de la aldostero-
na). La hipotension asintomética no requiere ninguna
intervencion.
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—Tos. Si e IECA causa unatos molesta, se cambia-
rapor un ARA.

Blogueadores beta

Excepto cuando esté contraindicado o no se tolere,
se indicard € uso de un blogueador beta en todos los
pacientes con IC sintomaticay una FEVI < 40%. Los
blogueadores beta mejoran la funcién ventricular y €l
bienestar del paciente, reducen el nimero de ingresos
por empeoramiento de la IC y aumentan la supervi-
vencia. Siempre que sea posible, en pacientes hospita-
lizados se iniciara el tratamiento con un bloqueador
beta antes del alta.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaA

Evidencia

— Se han realizado més ensayos clinicos de distribu-
cion aleatoria con bloqueadores beta que con IECA en
pacientes con | C100-104,

— En los tres estudios mas importantes (CIBIS I,
COPERNICUS y MERIT-HF), se asign6 aeatoria
mente a unos 9.000 pacientes a grupo placebo o trata-
miento con un blogueador beta (bisoprolol, carvedilol
0 succinato de metoprolol CR). Mas del 90% de los
pacientes recibian tratamiento con un IECA o un
ARA. La mayoria también tomaba un diurético y més
de la mitad tomaba digoxina.

— En cada uno de estos ensayos se observé que €l
tratamiento con bloqueadores beta reduce la mortali-
dad (RRR ~34% en cada ensayo) y los ingresos por
empeoramiento de la IC (RRR del 28-36%) durante el
primer afio tras el inicio del tratamiento. También se
observd una mejoria en e bienestar de los pacientes,
comunicada por ellos mismos, en los estudios CO-
PERNICUS y MERIT-HF. Estos beneficios fueron
adicionales a los obtenidos con el tratamiento conven-
cional, queincluialECA.

—LaRRA delamortalidad (tras 1 afio de tratamien-
to) en pacientes con IC de leve amoderada (CIBIS 2y
MERIT-HF combinados) fue del 4,3%, lo que corres-
ponde a un NNT (durante 1 afio para retrasar 1 muer-
te) de 23. Los datos equivalentes en la IC grave (CO-
PERNICUS) fueron una RRA del 7,1% y un NNT de
14, respectivamente.

— Estos hallazgos coinciden con los de otro estudio
controlado por placebo (SENIORS) que incluyé a
2.128 pacientes mayores (edad > 70 afios), de los que
el 36% tenia una FEVI > 35%. El tratamiento con ne-
bivolol dio como resultado una RRR del 14% en el ob-
jetivo combinado de muerte o ingreso hospitalario por
causa cardiovascular'®,

— Estos hallazgos se apoyan también en |os resultados
de una serie de estudios sobre los efectos del carvedilol
(estudios estadounidenses con carvedilol), un metaana
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lisis de estudios pequefios con blogueadores beta y un
ensayo controlado con placebo que incluia a 1.959 pa-
cientescon unaFEVI <040 trasel IAM y en € que la
RRR de la mortalidad con carvedilol fue del 23% du-
rante un periodo medio de seguimiento de 1,3 afios'®,

— En un estudio més grande (BEST) con bucindolal,
un blogueador beta con propiedades parcia mente ago-
nistas, no se observéd una reduccion significativa de la
mortalidad, aunque por lo general los hallazgos con-
cordaban con los de los estudios antes mencionados!®.

— Otro estudio (COMET) mostré que el carvedilol
aumenta la supervivencia comparado con el metopro-
lol tartrato de accion corta (diferente de la formulacion
del succinato de liberacion lenta utilizado en el estudio
MERIT-HF)7.

— En términos generales, debe instaurarse e trate-
miento con bloqueadores beta en pacientes estables.
En pacientes recientemente descompensados se toma-
ran precauciones especiaes (preferiblemente en €
hospital). Sin embargo, en el estudio COPERNICUS,
pacientes recientemente descompensados inciaron €l
tratamiento con bloqueadores beta sin complicaciones.

— En pacientes ingresados por un empeoramiento de
lalC, podria ser necesario reducir la dosis de bloquea-
dores beta. En situaciones graves, se consideraralain-
terrupcion temporal del tratamiento. Tan pronto como
lo permita el estado del paciente y preferiblemente an-
tes del ata, se reiniciara el tratamiento a dosis bajas,
aumenténdol as progresivamente.

¢ Qué pacientes deber tratarse con bloqueadores
beta?

Indicaciones basadas en resultados de ensayos clini-
cos de distribucion a eatoria:

—FEVI < 40%.

— Sintomas leves a graves (clase funcional I1-1V de
la NYHA); en pacientes con disfuncion sistdlica ven-
tricular izquierda asintomética tras el infarto de mio-
cardio, también esta indicado e tratamiento con blo-
gueadores beta.

— Dosis 6ptima de IECA oly ARA (y antagonistas
de laadosterona, cuando esté indicado).

— Los pacientes deben estar clinicamente estables
(sin cambios recientes en la dosis de diuréticos). En
pacientes recientemente descompensados, se puede
iniciar € tratamiento con precaucion antes del alta,
siempre que €l paciente haya mejorado con otros trata-
mientos, no dependa de un agente inotrépico intrave-
noso y pueda ser observado en el hospital durante a
menos 24 htras el inicio del tratamiento.

Contraindicaciones

— Asma —la enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica (EPOC) no es una contraindicacion—.

aguda y cronica (2008)

— Bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado, sin-
drome del seno enfermo (en ausencia de un marcapa-
sos permanente), bradicardia sinusal (< 50 lat/min).

Como usar los bloqueadores beta
en la insuficiencia cardiaca (tabla 20)

Inicio del tratamiento con bloqueadores beta:

— Dosis inicia: bisoprolol 1,25 mg/dia, carvedilol
3,125-6,25 mg cada 12 h, metoprolol CR/XL 12,5-25
mg/dia o nebivolol 1,25 mg/dia, con supervisién en
consulta ambul atoria.

— En pacientes recientemente descompensados, se
puede iniciar con precaucion € tratamiento con blo-
gueadores beta antes del alta.

Ajuste deladosis:

— Consultas cada 2-4 semanas para gjustar la dosis
de blogueadores beta (en algunos pacientes se aumen-
tard mas lentamente). No debe aumentarse la dosis en
presencia de signos de empeoramiento de la IC, hipo-
tension sintomatica (como mareos) o bradicardia exce-
siva (frecuencia de pulso < 50/min).

— En ausencia de estos problemas, se aumentara al
doble la dosis de blogueadores beta en cada consulta
hasta alcanzar la dosis 6ptima —nbisoprolol 10 mg/dia,
carvedilol 25-50 mg cada 12 h, metoprolol CR/XL
200 mg/dia o nebivolol 10 mg/dia— o la dosis maxi-
ma tolerada.

Efectos adversos potenciales:

— Hipotension sintomatica: por 1o general mejora
con el tiempo; hay que considerar la reduccion de
la dosis de otros agentes hipotensores (excepto
IECA/ARA), como diuréticos o nitratos. La hipo-
tension asintomatica no requiere ninguna interven-
cion.

— Empeoramiento de la IC: se aumenta la dosis de
diuréticos (sdlo temporalmente) y se continla trata-
miento con bloqueadores beta (norma mente a una do-
sis menor), si fueraposible.

— Bradicadia excesiva: se realiza un ECG (0 moni-
torizacion ambulatoria si fuera necesario) para des-
cartar un blogueo cardiaco. Considérese la interrup-
cion de glucosidos digitalicos, si se estuviera
administrdndolos. Podria ser necesario reducir la do-
sis de bloqueadores beta o la interrupcion del trata-
miento.

Antagonistas de la aldosterona

Excepto cuando esté contraindicado o no se tolere,
se considerara la administracién de antagonistas de la
aldosterona a dosis bagjas en todos los pacientes con
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una FEVI < 35% e IC grave y sintomética; por gjem-
plo, pacientes en clase funcional I11 o IV delaNYHA,
en ausencia de hiperpotasemiay disfuncién renal sig-
nificativa. Los antagonistas de la aldosterona reducen
los ingresos hospitalarios por empeoramiento de lalC
y aumentan la supervivencia cuando se afiaden al tra-
tamiento prescrito, incluidos los IECA. En pacientes
hospitalizados que cumplan estos criterios, se iniciara
tratamiento con un antagonista de la aldosterona antes
del ata

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

Evidencia

— Hasta la fecha s6lo se ha realizado un importante
estudio de distribucion aleatoria (RALES) sobre los
efectos de los antagonistas de la aldosterona (espiro-
nolactona) en pacientes con |C grave'®,

— En €l estudio RALES, se asigno aleatoriamente a
1.663 pacientes con una FEVI < 35% y en clase fun-
ciona Ill delaNYHA (que habian estado en clase 1V
en los 6 meses precedentes) a placebo o tratamiento
con 25-50 mg/dia de espironolactona, ademés de trata-
miento convencional, que comprendia un diurético, un
IECA (95%) y digoxina (74%). En e momento en que
se desarroll6 este ensayo, € uso de bloqueadores beta
en el tratamiento de la IC no estaba muy extendido,
por lo que solo se trat6 con este farmaco a 11% de los
pacientes.

— El tratamiento con espironolactona llevd a una
RRR del 30% en muertesy a una RRR del 35% en €l
nimero de ingresos por empeoramiento de la IC du-
rante un periodo medio de seguimiento de 2 afios
desde €l inicio del tratamiento. La espironolactona
también mejoro la clase funcional (NYHA). Los be-
neficios observados fueron adicionales a los obteni-
dos con el tratamiento convencional, incluidos los
[ECA.

—LaRRA delamortalidad (seguimiento medio de 2
afos desde el inicio del tratamiento) en pacientes con
IC grave fue del 11,4%, que corresponde a un NNT
(durante 2 afios pararetrasar 1 muerte) de 9.

— Estos hallazgos son similares a los de otro ensayo
de distribucion aleatoria (EPHESUS) en €l que partici-
paron 6.632 pacientes, alos 3-14 dias de haber sufrido
un 1AM, con una FEVI < 40% e |C o diabetes'®®. Los
pacientes fueron asignados a grupo placebo o a trata-
miento con 25-50 g/dia de eplerenona, ademas de tra-
tamiento convencional que incluia un IECA/ARA
(87%) y un blogueador beta (75%). El tratamiento con
eplerenona llevd a una RRR del 15% en el nimero de
muertes.

— Laespironolactona y la eplerenona pueden causar
hiperpotasemia y empeoramiento de la funcion renal
gue, aunque no fueron observadas en los ensayos clini-
cos, pueden ocurrir con mas frecuencia en la practica
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clinica diaria, especiadmente entre los pacientes de
edad avanzada. Ambos farmacos solo deben utilizarse
en pacientes con una funcion renal adecuaday concen-
traciones normales de potasio sérico. En caso de pres-
cribirse, es imprescindible un control periddico de
electrolitos séricos y de lafuncion renal°,

— La espironolactona puede producir ginecomastia
dolorosa en varones (en e estudio RALES, e 10%
comparado con el grupo placebo); este efecto adverso
no es frecuente con la eplerenona. Aparte de estar indi-
cadatras €l infarto de miocardio, la eplerenona esta in-
dicada fundamentalmente en varones con ginecomastia
0 ginecomastia dolorosa causada por la espironolacto-
na.

Pacientes que deben tratarse con un antagonista
de la aldosterona

Indicaciones basadas en ensayos clinicos de distri-
bucién aeatoria:

—FEVI < 35%.

— Sintomas moderados a graves (clase funcional I11-
IV delaNYHA).

— Dosis 6ptima de un blogueador beta e IECA o
ARA (peronoun IECA y unARA).

Contraindicaciones

— Concentracion de potasio sérico > 5 mmol/I.

— Creatinina sérica> 220 umol/l (~2,5 mg/dl).

— Tratamiento concomitante con diuréticos ahorra-
dores de potasio o suplementos de potasio.

— Tratamiento combinado de IECA y ARA.

Uso de espironolactona (o eplerenona)
en la insuficiencia cardiaca (tabla 20)

Inicio del tratamiento con espironolactona (o eplere-
nona):

— Comprobar lafuncién renal y electrolitos séricos.

—Dosisinicial: espironolactona 25 mg/dia (o eplere-
nona 25 mg/dia).

—Volver a comprobar la funcion rena y electrolitos
séricosen lasemana ly 4 tras € inicio del tratamien-
to.

Ajuste de ladosis.

— Considere un aumento de la dosis después de 4-8
semanas. En caso de empeoramiento de la funcion re-
nal o hiperpotasemia, no aumente la dosis. Vuelva a
comprobar la funcion rena y electrolitos séricos en la
semanaly 4 tras el incremento deladosis.

— En ausencia de los problemas antes mencionados,
intente alcanzar la dosis éptima —espironolactona,
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50 mg/dia; eplerenona, 50 mg/dia— o ladosis maxima
tolerada.

—Vuelva a comprobar la funcion renal y electrolitos
séricos 1, 2, 3y 6 meses tras haberse alcanzado la do-
sis de mantenimiento y, después, cada 6 meses.

Efectos adversos potenciales:

— Hiperpotasemia: en caso de elevacion de la con-
centracion de potasio a > 5,5 mmol/l, reduzca la dosis
de espironolactona (o eplerenona) a la mitad (p. g.,
25 mg en dias alternos) y vigile estrechamente la ana-
litica sanguinea. Si el potasio se elevaa 6 mmol/l, inte-
rrumpa inmediatamente la administracion de espirono-
lactona (0 eplerenona) y realice determinaciones en
sangre; podria ser necesario un tratamiento especifico
para la hiperpotasemia.

— Empeoramiento de la funcién renal: si la creatini-
na se eleva a > 220 umol/l (~2,5 mg/dl), reduzca la
dosis de espironolactona (o eplerenona) ala mitad (p.
g., 25 mg en dias alternos) y vigile con atencion las
determinaciones en sangre. Si la creatinina se eleva a
> 310 umol/l (~3,5 mg/dl), interrumpa inmediatamen-
te la administracién de espironolactona (o eplerenona)
y vigile las determinaciones en sangre; podria ser ne-
cesario un tratamiento especifico para la disfuncién
renal.

— Agrandamiento patoldgico de glandulas mamarias
(ginecomastia): sustituya la espironolactona por eple-
renona.

Antagonistas de los receptores de la
angiotensina

Excepto cuando esté contraindicado o no sea tolera-
do, se recomienda la administracion de un ARA en pa-
cientescon IC y unaFEVI < 40% que siguen sintomé
ticos a pesar de recibir tratamiento éptimo con IECA y
bloqueadores beta, excepto cuando el tratamiento in-
cluya un antagonista de la aldosterona. El tratamiento
con un ARA mejoralafuncién ventricular y el bienes-
tar del paciente y reduce los ingresos por empeora-
miento delalC.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

El tratamiento reduce €l riesgo de muerte por causas
cardiovasculares.

Grado derecomendacion I1a, nivel de evidencia B

Se recomienda la administracion de un ARA como
tratamiento alternativo en pacientes con intolerancia a
los IECA. En estos pacientes, los ARA reducen € ries-
go de muerte por causas cardiovasculares y |0s ingresos
por empeoramiento de la IC. En pacientes hospitaliza-
dosseiniciarad tratamiento con ARA antes del alta
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Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

Evidencia clave

— En dos ensayos clinicos fundamentales (Val-HeFT
y CHARM-Added), aproximadamente 7.600 pacientes
con |C sintomética de leve a grave fueron asignados de
forma aleatoria a grupo placebo o a tratamiento con un
ARA (vasartan y candesartan), ademas de un |ECA (el
93% de los pacientes del estudio Val-HeFT y todos los
pacientes del CHARM-Added)''**?, Ademés, € 35%
de los pacientes del Val-HeFT y e 55% de los pacien-
tes del CHARM-Added fueron tratados con un blogque-
ador beta. Setratd con espironolactona a 5% de los pa-
cientesdel Val-HeFT y a 17% del CHARM-Added.

— Ambos ensayos demostraron que el tratamiento
con ARA reduce €l riesgo de hospitalizacién por em-
peoramiento de la IC (una RRR del 24% en Val-HeFT
y del 17% en CHARM-Added), pero no e de hospita-
lizacién por todas las causas. En el estudio CHARM-
Added, con candesartan se observé una RRR del 16%
en el riesgo de muerte por causas cardiovasculares. Es-
tos beneficios eran adicionales a los obtenidos con el
tratamiento convenciona que incluia un diurético, di-
goxina, un IECA y un bloqueador beta.

—En € estudio CHARM-Added, laRRA en € objeti-
vo compuesto de mortalidad y morbilidad en pacientes
con IC de leve a moderada fue del 4,4%, que equivale a
un NNT (durante una media de 41 meses para retrasar 1
evento) de 23. Los datos equivalentes para e estudio
Val-HeFT fueron de una RRA del 3,3% y un NNT de
30 (durante una media de 23 meses), respectivamente.

— La serie de estudios CHARM vy €l estudio Val-
HeFT también demostraron que e tratamiento con
ARA mejora los sintomas y la calidad de vida. En
otros estudios se observd que estos farmacos mejoran
la capacidad de gjercicio.

— En € estudio controlado por placebo CHARM-AI-
ternative se evalud e efecto del candesartan en 2.028
pacientes con una FEVI < 40% e intolerancia a los
|[ECA, El tratamiento con candesartan resultd en una
RRR del 23% de muerte por causas cardiovasculares o
ingreso por empeoramiento delalC (RRA = 7%; NNT
= 14, durante un periodo de seguimiento de 34 meses).

— Otros resultados que respaldan el uso de ARA de-
rivan del estudio VALIANT4, un ensayo clinico con-
trolado en el que 14.703 pacientes fueron asignados a
tratamiento con captopril, valsartédn o la combinacion
de ambos. Se observo que el valsartan no fue inferior
al captopril. En otro estudio similar sobre €l losartan
(OPTIMAAL), no se demostré la no inferioridad de
este farmaco comparado con el captopril 15118,

Pacientes que deben tratarse con un ARA

Indicaciones basadas en los resultados de ensayos
clinicos controlados:
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—FEVI < 40%.

— Como tratamiento alternativo en pacientes con
sintomas leves a graves (clase funciond -1V de la
NYHA) que no toleran tratamiento con IECA o en pa-
cientes con sintomas persistentes (clase funciona I1-
IV delaNYHA) apesar de recibir tratamiento con un
IECA y un blogueador beta.

— Los ARA pueden causar un empeoramiento de la
funcion renal, hiperpotasemia e hipotensién sintométi-
ca, con una incidencia similar a la de los IECA. No
causan tos.

Contraindicaciones

— Las mismas que se aplican a los IECA, a excep-
cion del angiedema.

— Pacientes tratados con |ECA y antagonistas de la
aldosterona.

— Los ARA sdlo se utilizarén en pacientes con una
funcion renal adecuada 'y concentraciones normales de
potasio sérico; la monitorizacion periédica de la fun-
cion renal y los electrolitos séricos es obligatoria, es-
pecialmente con tratamiento combinado de ARA e
[ECA.

Coémo usar un bloqueador de los receptores
de la angiotensina en la insuficiencia cardiaca
(tabla 20)

Inicio del tratamiento con ARA:

— Comprobar lafuncién renal y electrolitos séricos.

— Dosis inicia: candesartan, 4-8 mg/dia; valsartan,
40 mg/12 h.

— Volver a comprobar la funcién renal y electrolitos
séricos durante la primera semana del inicio del trata-
miento.

Ajuste deladosis:

— Considere un aumento de la dosis después de 2-4
semanas. En caso de empeoramiento de la funcion re-
nal o hiperpotasemia, no aumente la dosis. Vuelva a
comprobar la funcién renal y electrolitos séricos en la
semana ly 4 tras el incremento de ladosis.

— En ausencia de los problemas antes mencionados,
intente alcanzar la dosis Optima: candesartan, 32
mg/dia; valsartén, 160 mg/12 h, o la dosis maxima to-
lerada.

—Vuelva a comprobar la funcion renal y electrolitos
séricos 1, 3 y 6 meses tras haberse alcanzado la dosis
de mantenimiento y, después, cada 6 meses.

Efectos adversos potenciales:

— Similares a los efectos adversos de los IECA a ex-
cepcion delatos.
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Hidralazina y dinitrato de isosorbida

En pacientes sintométicos con una FEVI < 40%, se
puede usar la combinacion de hidralazina y dinitrato
de isosorbida (H+DNIS) como tratamiento alternativo
cuando haya intolerancia a IECA y ARA. Se conside-
raré la adicion de H+DNIS en pacientes con sintomas
persistentes a pesar del tratamiento con |ECA, bloque-
adores beta y ARA 0 antagonistas de la adosterona.
En estos pacientes, €l tratamiento con H+DNIS puede
reducir €l riesgo de muerte.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidencia B

Reduce |os ingresos hospital arios por empeoramien-
todelalC.

Grado derecomendacion |1a, nivel de evidencia B

Mejora lafuncién ventricular y la capacidad de gjer-
cicio.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidencia A

Evidencia

— Hay dos ensayos clinicos controlados por placebo
(V-HeFT-1 y A-HeFT) y uno con control activo (V-
HeFT-11) sobre los efectos de la H+DNI SH7-1%9,

— En €l estudio V-HeFT-1, 642 varones fueron asig-
nados a placebo, prazosina o H+DNIS afadidos a
tratamiento con un diurético y digoxina. Ningun pa-
ciente fue tratado con blogueadores beta o IECA. La
mortalidad fue similar en e grupo placebo y en €l
grupo asignado a prazosina. En el grupo de H+DNIS
se observ6 una tendencia a la reduccion de la mortali-
dad por todas las causas durante €l periodo total de
seguimiento (media, 2,3 afios): RRR = 22%, RRA =
5,3%, NNT = 19. El tratamiento con H+DNIS aumen-
t6 la capacidad de gercicio y la FEVI comparado con
el grupo placebo.

—En el estudio A-HeFT, un total de 1.050 varonesy
mujeres afroamericanos en clase funciona |11 o 1V de
laNYHA fueron asignados de forma aleatoria a place-
bo o H+DNIS, ademés de un diurético (90%), digoxi-
na (60%), IECA (70%), ARA (17%), blogueador beta
(74%) y espironolactona (39%). El estudio se inte-
rrumpi6 anticipadamente, después de un seguimiento
medio de 10 meses, debido a una significativa reduc-
cion de la mortalidad (RRR = 43%, RRA = 4%, NNT
= 25). El tratamiento con H+DNIS también redujo €l
riesgo de hospitalizacion por IC (RRR = 33%) y mejo-
ré lacalidad de vida.

— En el estudio V-HeFT-11, 804 varones, en clase
funcional 11 y Il mayoritariamente, fueron asigna-
dos a tratamiento con enalapril 0 H+DNIS, ademas
de un diurético y digoxina. No se tratd a ningin pa-
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ciente con bloqueadores beta. En el grupo asignado
a tratamiento con H+DNIS se observé una tenden-
cia a un aumento de la mortalidad por todas |as cau-
sas durante el periodo total de seguimiento (media,
2,5 afios); el aumento relativo del riesgo fue del
28%.

— Los efectos adversos mas comunes en los estudios
con H+DNIS fueron cefaleas, mareo/hipotension y
nauseas. Aparecio artralgia que motivo la interrupcion
o lareduccién de ladosis de H+DNIS en un 5-10% de
los pacientes en los estudios V-HeFT | y |1, y hubo au-
mento persistente de anticuerpos antinucleares en el 2-
3% (el sindrome seudolUpico ocurrié en raras ocasio-
nes).

Pacientes que deben tratarse con hidrazalina
y dinitrato de isosorbida

Indicaciones basadas en los resultados de ensayos
clinicos controlados:

— Como alternativa al tratamiento con |[ECA/ARA
cuando no se tolera estos farmacos.

— Como tratamiento adicional a los IECA, si no
se toleralos ARA o los antagonistas de |a aldostero-
na

— La evidencia es més convincente en pacientes
afroamericanos.

Contraindicaciones

— Hipotensidn sintomatica.

— Sindrome | Gpi co.

— Insuficiencia renal grave (podria ser necesario re-
ducir ladosis).

Como usar la hidralazina y el dinitrato
de isosorbida en la insuficiencia cardiaca

Inicio del tratamiento:

— Dosis inicia: hidralazina 37,5 mg y DNIS 20 mg
tresveces al dia

Ajuste deladosis:

— Considere el aumento de la dosis tras 2-4 semanas
de tratamiento. No aumente la dosis en caso de hipo-
tension sintomatica.

— Si se tolera, intente alcanzar la dosis Optima: hi-
dralazina 75 mg y DNIS 40 mg tres veces a dia, o la
dosis méximatolerada.

Efectos adversos potenciales:
— Hipotension sintomatica (mareos) que mejora con

el tiempo; considere una reduccion de ladosis de otros
agentes hipotensores (excepto IECA/ARA/blogueado-

aguda y cronica (2008)

res beta/angatonistas de la aldosterona). La hipoten-
si6n asintomética no requiere ningunaintervencion.

— Artralgia/dolor muscular, dolor o inflamacion de
articulaciones, pericarditisg/pleuritis, erupcion o fiebre:
considere la posibilidad de un sindrome IUpico induci-
do por farmacos; compruebe la concentracién de anti-
cuerpos antinucleares, interrumpa la administracion de
H+DNIS.

Digoxina

En pacientes con IC sintométicay FA, se puede uti-
lizar digoxina para reducir la frecuencia ventricular r&
pida. En pacientes con FA y una FEVI < 40%, se debe
usar para controlar la frecuencia cardiaca ademas de
un blogueador beta o antes que éste.

Grado derecomendacion I, nivel de evidencia C

En pacientes en ritmo sinusal con IC sintomatica y
una FEVI < 40%, €l tratamiento con digoxina (ademés
de un IECA) mejoralafuncion ventricular y €l bienes-
tar del paciente y reduce los ingresos hospital arios por
empeoramiento de la IC, pero no tiene ningln efecto
en la supervivencia.

Grado derecomendacion |la, nivel de evidencia B

Evidencia
Digoxina en pacientes con IC y fibrilacién auricular:

— Ladigoxina ayuda a control inicial de lafrecuen-
cia ventricular en pacientes con una FA répiday debe
considerarse su administracién en pacientes con IC
descompensada antes de iniciarse un tratamiento con
bloqueadores beta.

— A largo plazo, los blogueadores beta, solos o
combinados con digoxina, son el tratamiento de elec-
cion para el control de la frecuencia cardiaca (ademéas
de otros beneficios clinicos) en pacientes con una
FEVI < 40%.

— Mientras que la digoxina sola puede controlar la
frecuencia ventricular en reposo (frecuencia objetivo <
80 lat/min), no gerce un control suficiente de la fre-
cuencia cardiaca durante €l gercicio (frecuencia obje-
tivo < 110-120 lat/min).

— En pacientes con una FEVI > 40%, se puede usar
verapamilo o diltiazem solos o en combinacién con di-
goxina para controlar la frecuencia ventricular.

Digoxina en pacientes con IC, FEVI < 40% y ritmo
sinusal:

— S6lo un estudio prospectivo importante ha evalua-
do los efectos de la digoxina en pacientes con IC sin-
tométicay una FEVI baja.
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— En €l estudio DIG, 6.800 pacientes con una FEV I
< 45% fueron asignados de forma aeatoria a placebo
0 atratamiento con digoxina (0,25 mg/dia), ademas de
un diurético y un IECA. Este estudio se desarroll6 an-
tes del uso extendido de blogueadores beta en la | C'%°.

— El tratamiento con digoxina no alterd la mortalidad
por todas las causas, pero llevé a una RRR del 28% en
los ingresos hospitalarios por empeoramiento de la IC,
durante un periodo medio de 3 afios tras € inicio del
tratamiento. La RRA fue del 7,9%, equivaente a un
NNT de 13 (durante 3 afios pararetrasar un ingreso).

— Estos hallazgos fueron avalados por un metaandli-
sist?, pero no por los resultados del estudio DIG'?, en
los que no se observd una mejoria en la calidad de
vida ni ventgjas para los pacientes con IC y lafraccién
de eyeccidn conservada (IC-FEC).

— La digoxina puede causar arritmias auriculares y
ventriculares, especialmente en el contexto de la hipo-
potasemia; es obligatoria la determinacion periddica
de electrolitos séricos y de lafuncion renal.

Pacientes con insuficiencia cardiaca que deben
tratarse con digoxina

Indicaciones basadas en los resultados de estudios
clinicos controlados.

Fibrilaciéon auricular:

— Pacientes con una frecuencia ventricular > 80
lat/min en reposo y > 110-120 lat/min durante el ejer-
cicio.

Ritmo sinusal:

— Disfuncion sistdlica ventricular izquierda (FEVI <
40%).

— Sintomas leves a graves (clase funciona I1-1V de
laNYHA).

—Dosis ¢ptimade IECA oly un ARA, blogueador beta
0 antagonista de la aldosterona, cuando esté indicado.

Contraindicaciones

— Bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado (sin
marcapasos permanente); se tomardn precauciones si
se sospecha sindrome del seno enfermo.

— Sindromes de preexcitacion.

— Evidenciapreviade intoleranciaa la digoxina.

Cdmo se usa la digoxina en la insuficiencia
cardiaca

Inicio del tratamiento con digoxina:

—Dosisinicial: por lo general, en pacientes estables
con ritmo sinusal no se requieren dosis de carga de di-
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goxina. En adultos con la funcién renal normal, se em-
plea una dosis diaria de mantenimiento de 0,25 mg. En
ancianos y pacientes con afeccion renal, se administra-
raunadosis reducida de 0,125 o 0,0625 mg/dia.

— Se revisaran las concentraciones de digoxina al
poco tiempo de iniciarse €l tratamiento crénico en pa-
cientes con la funcion rena normal. Alcanzar un esta-
do estable puede requerir mas tiempo en pacientes con
afeccion renal.

— No hay evidencia de que la determinacion periodi-
ca de las concentraciones de digoxina ofrezca mejores
resultados. La concentracion sérica terapéutica se sittia
entre 0,6 y 1,2 ng/ml, concentraciones mas bgjas que
las recomendadas previamente.

— Algunos féarmacos pueden aumentar la concentra-
cion plasmética de digoxina (amiodarona, diltiazem,
verapamilo, algunos antibidticos, quiniding).

Efectos adversos potenciales:

— Bloqueo auricuiloventricular y senoauricular.

— Arritmias auriculares y ventriculares, especial-
mente en presencia de hipopotasemia (considere la ad-
ministracion de fragmentos de anticuerpos Fab especi-
ficos de la digoxina para las arritmias ventriculares
causadas por toxicidad).

— Los signos de toxicidad incluyen: estado de confu-
sién, nduseas, anorexia y alteracion de la percepcion
delos colores.

Diuréticos (tabla 21)

La administracién de diuréticos estda recomendada
en pacientes con IC y signos o sintomas clinicos de
congestion.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

Aspectos fundamentales

— Los diuréticos proporcionan un aivio de los sinto-
mas y signos de congestion venosa pulmonar y sisté-
mica en pacientes con 1C*%,

— Los diuréticos activan €l sistema de la renina-an-
giotensina-aldosterona en los pacientes con sintomas
leves de IC y deben prescribirse norma mente en com-
binacion con un IECA/ARA.

— La dosis se gjustard a las necesidades de cada
paciente individual y debe monitorizarse clinicamente.

— Por lo general, en lalC moderada o grave es nece-
sariala administracion de diuréticos de asa.

— En el edema resistente se puede usar una tiacida
en combinacién con diuréticos de asa, extremando la
precaucion para evitar deshidratacion, hipovolemia,
hiponatremia o hipopotasemia.

—Esesencial monitorizar |as concentraciones de potasio,
sodioy creatininadurante € tratamiento con diuréticos.
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TABLA 21. Consideraciones practicas sobre el tratamiento de la insuficiencia cardiaca con diuréticos de asa

Problemas

Medida propuesta

Hipopotasemia/hipomagnesemia

Hiponatremia

Aumentar la dosis de IECA/ARA

Afadir un antagonista de la aldosterona

Suplementos de potasio

Suplementos de magnesio

Restriccion de fluidos

Suspender la tiacida o cambiar por un diurético de asa, si es posible

Reducir la dosis/suspender los diuréticos de asa, si es posible

Considerar un antagonista de la arginina-vasopresina, como tolvaptan, si esta disponible

Apoyo inotrépico intravenoso
Considerar ultrafiltracion

Hiperuricemia/gota

Considerar el alopurinol

En pacientes con gota sintomatica, administrar colchicina para aliviar el dolor

Evitar los AINE
Hipovolemia/deshidratacion

Evaluar el estado del volumen

Considerar una reduccion de la dosis

Respuesta insuficiente o resistencia
a los diuréticos

Comprobar el cumplimiento del tratamiento y la ingesta de liquidos
Aumentar la dosis de diuréticos

Considerar el cambio de furosemida por bumetanida o torasemida
Afadir un antagonista de la aldosterona

Combinar un diurético de asa y tiacida/metolazona

Administrar un diurético de asa dos veces al dia 0 en ayunas
Considerar un ciclo corto de diuréticos de asa en infusion intravenosa

Insuficiencia renal (aumento excesivo
de urea/nitrégeno ureico y/o creatinina)

Evaluar la presencia de hipovolemia/deshidratacion
Excluir el uso de otros agentes nefrotoxicos, como AINE, trimetoprima

Suspender los antagonistas de la aldosterona

Si se administran diuréticos de asa y tiacidas al mismo tiempo, suspender la tiacida
Considerar una reduccion de la dosis de IECA/ARA

Considerar la ultrafiltracion

Diuréticos e IECA, ARA o antagonistas
de la aldosterona

— La reduccién de volumen y la hiponatremia por
diuresis excesiva puede aumentar €l riesgo de hipoten-
sion y disfuncion renal en €l tratamiento con
IECA/ARA.

— En caso de administrarse IECA/ARA/antagonista
de la aldosterona en combinacion con un diurético,
los suplementos de potasio no suelen ser necesarios.

— Se puede presentar una hiperpotasemia grave cuan-
do se utilizan diuréticos ahorradores de potasio, inclui-
dos los antagonistas de la aldosterona, en combinacién
con IECA/ARA. Deben evitarse los diuréticos ahorra-
dores de potasio no antagonistas de la adosterona
S0lo se utilizard la combinacion de un antagonista de la
aldosteronay un IECA/ARA bgjo estrecha vigilancia.

Coémo usar diuréticos en la insuficiencia cardiaca
Inicio del tratamiento con diuréticos:

— Compruebe lafuncion renal y electrolitos séricos.

— En la mayoria de los casos se prescriben diuréti-
cos de asa en lugar de tiacidas debido a su mayor efi-
caciaal inducir diuresisy natriuresis.

Dosificacion de los diuréticos (tabla 22)

— Comience con una dosis bgja y auméntela gra-
dualmente hasta que observe una mejoria clinica de
los sintomas y signos de congestion.

— Se gjustara la dosis, especialmente después de que
se haya restaurado el peso seco para evitar el riesgo de
disfuncion renal y deshidratacion. Se intentard mante-
ner €l peso seco con laminima dosis posible.

— Se animara al paciente ambulatorio con IC a con-
trolarse su dosis de diuréticos basandose en el peso
diario y en otros signos clinicos de retencion de liqui-
dos. Paraello es preciso educar al paciente.

— En latabla 21 se resume el manejo de la resisten-
ciaadiuréticos.

Otros farmacos usados para el tratamiento
de la comorbilidad cardiovascular

en pacientes con insuficiencia cardiaca.
Anticoagulantes (antagonistas

de la vitamina K)

Se recomienda la administracion de warfarina (u
otro anticoagulante oral alternativo) en pacientes con
ICy FA permanente, persistente o paroxistica, siempre
gue no haya contraindicaciones para la anticoagula
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TABLA 22. Dosis de diuréticos en pacientes con insuficiencia cardiaca

Diuréticos Dosis de inicio (mg)

Dosis diaria habitual (mg)

Diuréticos de asa?

Furosemida 20-40 40-240
Bumetanida 0,5-1 1-5
Torasemida 5-10 10-20
Tiacidas®
Bendroflumetiazida 2,5 2,5-10
Hidroclorotiazida 25 12,5-100
Metolazona 2,5 2,5-10
Indapamida 2,5 2,5-5
Diuréticos ahorradores de potasio®
+ [ECA/ARA — IECA/ARA + [ECA/ARA — IECA/ARA
Espironolactona/eplerenona 12,5-25 50 100-200
Amilorida 2,5 20 40
Triamtereno 25 100 200

2Puede ser necesario ajustar la dosis al volumen/peso; las dosis excesivas pueden causar afeccion renal y ototoxicidad.
®No usar tiacidas si la TFG estimada es < 30 ml/min, excepto cuando se prescriban como medicacién coadyuvante a diuréticos de asa.
cSiempre son preferibles los antagonistas de la aldosterona frente a otros diuréticos ahorradores de potasio.

cion. Una dosis gjustada de anticoagulantes reduce el
riesgo de complicaciones tromboembodlicas, incluidos
los accidentes cerebrovascul ares.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

La anticoagulacion también esta recomendada para
pacientes con trombo intracardiaco diagnosticado me-
diante técnicas de imagen o con evidencia de embolis-
Mo sistémico.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia C

Evidencia

— En las guias elaboradas conjuntamente por las so-
ciedades ACC/AHA/ESC* se resume la evidencia
disponible sobre la eficacia de la anticoagulacién en la
reduccién de tromboembolismos en pacientes con FA.

— En varios estudios clinicos de distribucion aleato-
ria realizados en pacientes con FA, incluidos pacientes
con IC, se observé que lawarfarina reduce €l riesgo de
accidente cerebrovascular en un 60-70%.

— La warfarina fue més efectiva en la reduccion del
riesgo de accidente cerebrovascular que el tratamiento
antiagregante y es el tratamiento de eleccion en pa
cientes con riesgo ato de accidente cerebrovascular,
como los pacientes con | C*,

— No se ha demostrado la funcion de la anticoagula-
cion en otros pacientes con IC, excepto en |os portado-
res de protesis valvular.
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Antiagregantes plaquetarios

Evidencia

— Los antiagregantes plaguetarios no son tan efecti-
vos como la warfarina en la reduccion del riesgo de
tromboembolismo en pacientes con FA.

— En e andlisis conjunto de dos estudios pequefios
en que se compar6 la warfarina y la aspirina en pa-
cientes con IC, el riesgo de hospitalizacion por I1C fue
significativamente mayor en el grupo de pacientes tra-
tados con aspirina, comparado con €l grupo asignado a
warfarina?®.

— No hay evidencia de que los antiagregantes pla-
guetarios reduzcan el riesgo aterosclerético en pacien-
tescon IC.

Inhibidores de la HMG-CoA reductasa
(estatinas)

En €l paciente anciano con I C crénica sintométicay
disfuncién sistélica causada por cardiopatia isquémica,
se considerard €l tratamiento con estatinas para reducir

el nimero de hospitalizaciones por causas cardiovas-
culares.

Grado derecomendacion |1 b, nivel deevidencia B

Evidencia

— Enlamayoria de los estudios con estatinas se exclu-
y6 a los pacientes con IC. S6lo un estudio (CORONA)
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investigd € papel de las estatinas en pacientes con IC
sintomética, de etiologia isquémicay con lafraccion de
eyeccion reducida. Larosuvastatina no redujo e objetivo
compuesto primario (muerte cardiovascular, infarto de
miocardio 0 accidente cerebrovascular) ni la mortalidad
por todas las causas. Sin embargo, se observé una reduc-
cion significativa de las hospitalizaciones por causas car-
diovasculares'?’.

— Se desconoce el papel de las estatinas en pacientes
con IC de etiologia no isquémica.

Manejo de los pacientes con insuficiencia
cardiacay FEVI conservada

— Hasta la fecha, con ningun tratamiento se ha de-
mostrado de forma convincente una reduccién de la
morbimortalidad en pacientes con IC-FEC. Los diuré-
ticos se utilizan para el control del sodio y de lareten-
cion de liquidos y paramitigar lafaltade airey el ede-
ma. También es importante tratar adecuadamente la
hipertension y la isgquemia miocardica, asi como €l
control de la frecuencia ventricular en pacientes con
FA. En dos estudios pequefios (menos de 30 pacientes
cada uno) se ha observado que el verapamilo, un blo-
gueador de los canales de calcio que limita la frecuen-
cia cardiaca, mejora la capacidad de ejercicio y los
sintomas en este grupo de pacientes'?812°,

— En el estudio CHARM-Preserved sobre los
efectos del candesartan en la IC (3.023 pacientes),
no se observé una reduccion significativa de riesgo
en el objetivo compuesto primario (muerte por
causas cardiovasculares o ingreso por IC), pero
mostrd una reduccion significativa en 1os ingresos
por IC informados por el investigador'®, El estudio
PEP-CHF (del inglés Perindopril for Elderly Peo-
ple with Chronic Heart failure), con 850 pacientes,
no logré demostrar una reduccion de este objetivo
compuesto mientras duré el estudio, pero mostré
una reduccion significativa de muertes cardiovas-
culares y hospitalizaciones por |IC durante el pri-
mer afio®L.

CIRUGIA Y DISPOSITIVOS MEDICOS

Procedimientos de revascularizaciéon
y cirugia valvular y ventricular

— En presencia de sintomas clinicos de IC, se inten-
tara detectar las entidades suceptibles de tratamiento
quirdrgico y corregirlas cuando esté indicado.

— La enfermedad coronaria es la causa mas frecuen-
tede IC y esta presente en un 60-70% de los pacientes
con IC y la FEVI disminuida'®21®, En la IC-FEC, la
enfermedad coronaria es menos frecuente, aungue
puede afectar alamitad de estos pacientes®. La etiolo-
gia isguémica se asocia a un mayor riesgo de mortali-
dad y morbilidad.

aguda y cronica (2008)

Revascularizacion en pacientes
con insuficiencia cardiaca

En algunos pacientes con IC y enfermedad coro-
naria se considerara la indicacion de bypass aorto-
coronario (CABG) o intervencionismo coronario
percutaneo (ICP). La eleccion del método de revas-
cularizacion debe basarse en la evaluacion exhausti-
va de la comorbilidad, en el riesgo del procedimien-
to y la anatomia coronaria, en la evidencia de la
extension de miocardio viable en el area a revascu-
larizar, funcién ventricular izquierda 'y en la presen-
cia de valvulopatia hemodindmicamente significati-
va

Evidencia

No disponemos de datos de estudios multicéntricos
gue evallen € impacto de los procedimientos de re-
vascularizacion en el aivio de los sintomas de IC. Sin
embargo, algunos estudios observacionales monocén-
tricos sobre la IC de origen isgquémico indican que la
revascularizacion puede mejorar |os sintomas 'y, quiza,
la funcion cardiaca. Se estén desarrollando ensayos
clinicos sobre €l efecto de estas intervenciones en los
resultados clinicos™.

Evaluacion de la enfermedad coronaria

en pacientes con insuficiencia cardiaca

de cuyas arterias coronarias se desconoce
el estado

No se recomienda la realizacion sistemética de co-
ronariografia.

Pacientes con bajo riesgo de enfermedad coronaria:
los resultados de las pruebas no invasivas pueden de-
terminar la indicacion posterior de angiografia (ECG
de esfuerzo, ecocardiografia de estrés, gammagrafia de
perfusion miocardica).

Angiografia coronaria

— Se recomienda en pacientes con alto riesgo de en-
fermedad coronaria para establecer el diagnostico y
planificar la estrategia de tratamiento, siempre que no
esté contraindicada.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Se recomienda en pacientes con IC y evidencia de
valvulopatia significativa.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Se considerara en pacientes con |C que presentan
sintomas anginosos a pesar de tratamiento médico op-
timo.
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Grado derecomendacion |la, nivel de evidenciaC

Deteccién de miocardio viable

La deteccion de miocardio viable como objetivo de
la revascularizacion debe considerarse en e proceso
diagnostico de los pacientes con IC y enfermedad co-
ronaria. Se pueden utilizar varias técnicas de imagen
con una precision diagnéstica similar para la deteccion
de miocardio disfuncionante pero viable (ecocardio-
grafia con dobutamina, imagen nuclear con SPECT o
PET, RM con dobutaminay/o medios de contraste, TC
con medios de contraste)'®.

Grado derecomendacion |la, nivel de evidencia C

Cirugia valvular

— La valvulopatia puede ser la etiologia subyacente
delalC o un importante factor agravante que requiere
tratamiento especifico.

— Las guias de la ESC sobre €l manejo de las valvu-
lopatias se pueden aplicar a la mayoria de los pacien-
tes con IC*®. Aunque una FEVI disminuida es un im-
portante factor de riesgo que aumenta la mortalidad
perioperatoria 'y postoperatoria, se considerara la ciru-
gia en pacientes sintométicos con una funcion ventri-
cular izquierda afectada.

— Antes de la cirugia, € mangjo dptimo delalCy
de las posibles comorbilidades es de suma importan-
cia. Siempre que sea posible, se tratara de evitar la ci-
rugia de urgencia.

— Es complejo establecer recomendaciones especifi-
cas para la ciurgia en pacientes con valvulopatia e IC.
Las decisiones deben basarse en una rigurosa evalua-
cion clinica y ecocardiogréfica, atendiendo también a
la presencia de comorbilidad cardiovascular y no car-
diovascular. Las decisiones relativas a la cirugia en
presencia de estenosis adrtica hemodinamicamente
significativa, regurgitacion aodrtica o mitral requieren
gue se valore con atencion la mativacion del paciente,
laedad bioldgicay el perfil de riesgo.

Cirugia de valvula aértica

Estenosis adrtica (EA)

Se optimizara e tratamiento médico sin retrasar la
decision relativa a la cirugia valvular. Los vasodilata-
dores (IECA, ARA vy nitratos) pueden causar hipoten-
sién importante en pacientes con EA grave y solo de-
ben usarse con mucha precaucion.

Cirugia

— Se recomienda en pacientes candidatos a cirugia
con sintomasde IC y EA grave.
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Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Se recomienda en pacientes asintomaticos con EA
gravey una FEVI disminuida (< 50%).

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Se puede considerar en pacientes con un area val-
vular muy reducida y disfuncion ventricular izquier-
da.

Grado derecomendacion | b, nivel de evidencia C

Regurgitacién aortica (RA)

Cirugia

— Se recomienda en pacientes candidatos a cirugia
con RA gravey sintomas de IC.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

— Se recomienda en pacientes asintométicos con RA
grave y una FEVI moderadamente disminuida (<
50%).

Grado derecomendacion |la, nivel de evidenciaC

Evidencia

— La funcion ventricular izquierda mejora normal-
mente tras la cirugia; en un estudio sin distribucion
aleatoria se observé un aumento de la supervivencia
comparado con €l grupo control*¥. Por otra parte, €l
riesgo de la cirugia es mayor en pacientes con disfun-
cion ventricular izquierda mas avanzada*®.

Cirugia de la valvula mitral
Regurgitacion mitral
Cirugia

— Se ha observado una mejoria de los sintomas en
algunos pacientes seleccionados con IC y regurgita-
cion mitral grave. Se considerara la cirugia en pacien-
tes con regurgitacion mitral grave cuando la revascul a-
rizacion sea posible. La reparacion quirdrgica de la
valvula puede ser una opcién atractiva en algunos ca-
sos cuidadosamente sel eccionados!.

Regurgitacién mitral organica

— En pacientes con regurgitacion mitral organica
grave causada por una anomalia o dafio estructural de
la vdvula mitral, € desarrollo de sintomas de IC es
unaindicacion clara de cirugia.
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Cirugia:

— Se recomienda en pacientes con una FEVI > 30%
(reparacion vavular si fuera posible).

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Se puede considerar en pacientes con regurgita-
cion mitral grave y una FEVI < 30%; el tratamiento
farmacolégico debe ser la primera opcion. Solo se
considerara la cirugia cuando €l paciente siga sin res-
ponder al tratamiento farmacoldgico y tenga un perfil
de riesgo bajo.

Grado derecomendacion |1b, nivel de evidencia C

Regurgitacion mitral funcional
Cirugia:

— Se considerara en pacientes seleccionados con re-
gurgitacion mitral funcional gravey la funcién ventri-
cular izquierda gravemente deprimida, que permane-
cen sintomaticos a pesar de tratamiento farmacol 6gico
optimo.

Grado de recomendacion |1b, nivel de evidencia C

— Se considerard la terapia de resincronizacion car-
diaca (TRC) en pacientes seleccionados, ya que puede
mejorar la geometria ventricular izquierda y la disfun-

cion del masculo papilar y reducir la regurgitacion mi-
tral.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidencia B

Regurgitacion mitral isquémica
Cirugia
— Se recomienda en pacientes con regurgitacion mi-

tral gravey una FEV1 > 30% cuando se haya planifica-
do un CABG.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Se considerara en pacientes con regurgitacion mi-
tral moderada sometidos a cirugia de bypass aortoco-
ronario, siempre que la reparacion sea factible.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidenciaC

Regurgitacion de la valvula trictuspide (RT)

— La regurgitacion trictspide funcional es muy
frecuente en pacientes con IC y dilatacién biventri-
cular, disfuncion sistélica e hipertension pulmonar.

aguda y cronica (2008)

Los sintomas de IC derecha con congestion sistémi-
ca no responden adecuadamente a tratamiento diu-
rético agresivo que ademas puede exacerbar sinto-
mas como la fatigay la intolerancia al gjercicio. La
cirugia no esta indicada para la RT funcional aisla-
da

Grado derecomendacion |11, nivel de evidencia C

Aneurismectomia ventricular izquierda

— Se considerara la realizacion de aneurismectomia
ventricular izquierda en pacientes sintomaticos con
aneurismas de ventriculo izquierdo grandes o discre-
tos.

Grado derecomendacion | 1b, nivel de evidencia C

Cardiomioplastia

— No se recomienda la cardiomioplastia o la ventri-
culectomia parcia izquierda (operacion de Batista)
para el tratamiento de laIC o como alternativa a tras-
plante cardiaco.

Grado derecomendacion |11, nivel de evidencia C

Restauracion ventricular externa

— No se recomienda la restauracion ventricular ex-
ternapara el tratamiento delalC.

Grado derecomendacion 111, nivel de evidencia C

Marcapasos

— Las indicaciones convencionales para pacientes
con la funcion ventricular izquierda normal se pue-
den aplicar también a los pacientes con IC. En pa-
cientes con IC y ritmo sinusal, puede ser importante
el mantenimiento de una respuesta cronotrépica
normal y la coordinacién de la contraccion auricular
y ventricular mediante un marcapasos bicameral
(DDD)*,

— En pacientes con IC e indicacion concomitante
de marcapasos permanente (primer implante o sus-
titucion de marcapasos convencional), con sintomas
de clase funcional 11-IV de la NYHA, con una
FEVI baja (< 35%) o dilatacién ventricular izquier-
da, se considerard la terapia de resincronizacion
cardiaca mediante la implantacion de un marcapa-
sos biventricular (TRC-P). En estos pacientes, el
uso de marcapasos ventricular derecho puede ser
perjudicial y puede causar o aumentar la desincro-
nizaci6n*%,

Grado derecomendacion |la, nivel de evidenciaC
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TABLA 23. Clases de recomendacion para el uso de dispositivos en pacientes con disfuncion sistélica del

ventriculo izquierdo

DAI
Reanimacién de parada cardiaca Clase | Nivel A
Etiologia isquémica y > 40 dias del infarto Clase | Nivel A
Etiologia no isquémica Clase | Nivel B
TRC
Clase funcional I1I-1V de la NYHA y QRS > 120 ms Clase | Nivel A
Para mejorar los sintomas o reducir las hospitalizaciones Clase | Nivel A
Para reducir la mortalidad Clase | Nivel A
Terapia de resincronizacién cardiaca Evidencia

(tabla 23) (*)

— Se recomienda la TRC-P en pacientes en clase
funcional 111-1V de la NYHA que permanecen sinto-
maticos a pesar de tratamiento médico Optimo y que
tienen una fraccion de eyeccion disminuida (FEVI <
35%) y prolongacion QRS (ancho QRS > 120 ms)
parareducir la morbimortalidad.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

— Se recomienda la TRC con desfibrilador implanta-
ble (TRC-D) en pacientes en clase funciona Il11-1V de
laNYHA que permanecen sintométicos a pesar de tra-
tamiento médico 6ptimo y que tienen una fraccion de
eyeccion disminuida (FEVI < 35%) y prolongacion
QRS (ancho QRS > 120 ms) para reducir la morbi-
mortalidad.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

— No se han investigado adecuadamente las ventgjas
delaTRC-D frente ala TRC-P en cuanto ala supervi-
vencia. A partir de la evidencia disponible sobre la fi-
cacia de los desfibriladores implantables en la preven-
cion de la muerte slbita, en la préactica clinica se
prefiere por lo general la TRC-D en pacientes que
cumplen los criterios de la TRC, incluida una expecta-
tiva de vida con buen estado funcional > 1 afio.

(*) Con respecto a las gufas previas de 2005, los requisitos para el
implante de un resincronizador con o sin DAI no incluyen que esté
presente el ritmo sinusal. Se recomienda la TRC-P en pacientes en clase
funcional llI-IV de la NYHA que permanecen sintomaticos a pesar de
tratamiento médico 6ptimo y que tienen una fraccion de eyeccion
disminuida (FEVI < 35%) y prolongacion QRS (ancho QRS > 120 ms).
Esto es asi porque se han incorporado nuevas evidencias de que los
pacientes en fibrilacién auricular con respuesta ventricular
espontaneamente controlada o a los que se realiza ablacion
auriculoventricular se benefician de la terapia de resincronizacion en la
misma magnitud que los que estan en ritmo sinusal.

Garparini M, Auricchio A, Metra M, Regoli F, Fantoni C, Lamp B, et al.
Long-term survival in patients undergoing cardiac resynchronization
therapy: the importance of performing atrio-ventricular junction ablation in
patients with permanent atrial fibrillation. Eur Heart J. 2008;29:1644-52.
Upadhyay GA, Choudhry NK, Auricchio A, Ruskin J, Singh JP. Cardiac
resynchronization in patients with atrial fibrillation: a meta-analysis of
prospective cohort studies. J Am Coll Cardiol. 2008;52:1239-46.
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— LaTRC se utiliza para sincronizar la contraccion
interventricular e intraventricular en pacientes con 1C
en los que hay evidencia de desincronizacion eléctrica
(ancho QRS > 120 ms). En relacion con la seleccion
de pacientes, varios estudios monocéntricos observa-
cionales indican que la determinacion de uno o mas
parametros de desincronizacion mecanica identificaria
a los pacientes en que la TRC seria beneficiosa. Aun-
gue se han implantado dispositivos de TRC en pacien-
tes sin evidencia electrocardiografica de desincroniza-
cion (ancho QRS < 120 ms) y en funcion de los
hallazgos ecocardiograficos, no hay evidencia que res-
palde esta practica'®. El estudio PROSPECT, reciente-
mente publicado, no respalda el uso de indices ecocar-
diogréficos y de Doppler tisular de desincronizacion
mecanica en la seleccién de pacientes',

— Los primeros estudios sobre el papel delaTRC en
el mangjo de pacientes en clase funciona Ill y IV de
l[aNYHA, una FEVI reduciday un QRS ancho demos-
traron que la TRC mejora la clase funcional, la dura-
cion del giercicioy lacalidad de vida#14°,

— En dos estudios importantes se investigo el efecto
de la TRC sobre la mortalidad por todas las causas en
pacientes con IC, en clase funcional I11-IV y desincro-
nizacion. En el estudio COMPANION2, tanto la
TRC-P como la TRC-D se asociaron a una reduccion
del 20% del objetivo compuesto primario de mortali-
dad por todas las causas y hospitalizacion por todas las
causas (p < 0,01). La TRC-D se asoci6 a una reduc-
cion significativa de la mortalidad total (p = 0,003),
mientras que la reduccién de la mortalidad asociada a
la TRC-P no fue estadisticamente significativa (p =
0,059). Es preciso sefidlar que el estudio no se disefid
0 no tenia suficiente potencia para evaluar los efectos
en la mortalidad total ni para comparar laTRC-Py la
TRC-D, y no se dispone de datos comparativos con-
cluyentes sobre estas dos terapias.

— En el estudio CARE-HF*, |la TRC-P se asoci6 a
una reduccién significativa del 37% en e objetivo
compuesto de mortalidad total y hospitalizacion por
evento cardiovascular grave (p < 0,001) y del 36% en
mortalidad total (p < 0,002). En un metaandlisis re-
ciente se observo una reduccion del 29% de la mortali-
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dad por todas las causas'*. Hay que sefialar que este
metaanalisis no consiguié demostrar que la TRC-D
mejorase la supervivencia respecto a la implantacion
de un desfibrilador (DAI) (0,82; 0,57-1,18) o laresin-
cronizacién sola (TRC-P) (0,85; 0,60-1,22).

— Los péptidos natriuréticos son potentes marcado-
res de aumento de riesgo cardiovascular, la TRC redu-
ce considerablemente el NT-proBNP y la reduccién
del NT-proBNP esta asociada a mejores resultados.
Los pacientes con una €elevacion marcada del NT-
proBNP obtienen menos beneficio relativo con la
TRC; sin embargo, debido a su alto riesgo, el benefi-
cio absoluto es similar.

Desfibrilador automético implantable (DAI)
(tabla 23)

— Se recomienda la implantacion de un DAI parala
prevencién secundaria en pacientes que han sobrevivi-
do afibrilacion ventricular (FV) y en pacientes con ta-
quicardia ventricular (TV) documentada y hemodina-
micamente inestable y/o TV con sincope, una FEVI <
40%, tratamiento médico optimo y una expectativa de
vida con buen estado funcional > 1 afio.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaA

— Se recomienda la implantacion de un DAI parala
prevencion primariay lareduccion de la mortalidad en
pacientes con disfuncion ventricular izquierda secun-
daria a infarto de miocardio previo (transcurridos
como minimo 40 dias del infarto), con una FEVI <
35%, en clase funcional I1-111 de la NYHA, que reci-
ben tratamiento médico 6ptimo y tienen una expectati-
va razonable de vida con buen estado funcional > 1
afio.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaA

— Se recomienda la implantacion de un DAI parala
prevencién primariay lareduccion de lamortalidad en
pacientes con miocardiopatia no isquémica con una
FEVI < 35%, en clase funcional II-111 de la NYHA,
gue reciben tratamiento médico 6ptimo y tienen una
expectativa razonable de vida con buen estado funcio-
nal > 1 afo.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

Evidencia

— Aproximadamente la mitad de las muertes sucedi-
das en pacientes con IC estén relacionadas con la
muerte stbita. Por lo tanto, la reduccién del porcentaje
de pacientes que fallecen por un evento arritmico es
una parte importante del esfuerzo realizado para redu-
cir lamortalidad total en esta poblacion.

aguda y cronica (2008)

— Tratamiento del sustrato arritmogénico en la insu-
ficiencia cardiaca: en pacientes con IC se ha confirma-
do que €l tratamiento farmacol 6gico reduce significati-
vamente la morbimortalidad. La reduccién de la
incidencia de muerte slibita se considera una indica-
cion importante a la hora de planificar la estrategia de
tratamiento en pacientes con IC.

— Prevencion secundaria de la parada cardiaca: estu-
dios clinicos tras € infarto de miocardio en pacientes
gue han sobrevivido a una parada cardiaca han demos-
trado que la implantacion de un DAl es més efectiva
que €l tratamiento farmacoldgico antiarritmico en la
prevencién de la muerte stbital“®148, Varios metaandli-
sis de estudios sobre prevencién primaria muestran
gue con el uso de DAI los beneficios en |a superviven-
cia son mayores en los pacientes con infarto de mio-
cardio previo y funcion sistdlica deprimida (FEVI <
35%)°. Hasta la fecha, no hay estudios sobre la po-
blacion con IC de etiologia no isgquémica que ha so-
brevivido a una parada cardiaca.

— Prevencién primaria de la parada cardiaca: 1os es-
tudios realizados en la década de lo ochenta’® y los
noventa'>-1% sobre € efecto de los antiarritmicos de
clase | y 1l no demostraron la eficacia de estos farma-
cos. El estudio SCD-HeFT™ demostré ausencia de
beneficios en la supervivencia de los pacientes en cla-
sefunciona I1-111 delaNYHA conunaFEVI < 35% Yy
tratados con amiodarona, independientemente de la
etiologiadelalC.

La mayoria de los estudios con DAI para la preven-
cion primaria de la muerte stbita se centraron en pa-
cientes con IC de etiologia isquémica®¢2 e incluian a
pacientes con la fraccion de eyeccion reducida. Desa
fortunadamente, en esos estudios se aplicaron distintos
puntos de corte para la fraccion de eyeccidn (< 30%, <
35% 0 < 40%). Este hecho explica la falta de unifor-
midad en las recomendaciones realizadas por distintos
grupos de trabajo responsables de la elaboracion de
guias de practica clinica'®. Lo que es mas importante,
hay discrepancia entre |os criterios de inclusién parala
fraccion de eyeccion aplicados en estudios de distribu-
cion aeatoria y el promedio real de la fraccion de
eyeccion de las cohortes de dichos estudios. La evi-
dencia mas convincente de que disponemos se refiere
alos pacientes en clase funciona 1l y 111 delaNYHA.
Los datos disponibles son menos concluyentes en
cuanto alaclase funcional 1.

Los datos sobre € papel de los DAl en pacientes
con miocardiopatia dilatada no isquémica (MCD) son
mas escasos'®+1%, El estudio SCD-HeFT™’, que in-
cluia a pacientes con MCD vy pacientes con disfuncién
ventricular izquierda isguémica, mostré una reduccion
del 23% en la mortalidad. Un metaandlisis de estudios
en los que solo participaban pacientes con MCD no is-
guémica mostré una reduccion de la mortalidad del
25% en el grupo de pacientes asignados a implanta-

Rev Esp Cardiol. 2008;61(12):1329.e1-1329.e70 37€



Dickstein K et al. Guia de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) para el diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca

aguda y crénica (2008)

cion de DAI (p = 0,003)%¢". Estos datos indican que la
etiologia de la IC no justifica una estrategia diferente
para la prevencién primaria de la muerte stibita. En la
figura 2 se presenta un algoritmo muy Util para la se-
leccién de pacientes candidatos a TRC o DAI.

Trasplante cardiaco, dispositivos de
asistencia ventricular y corazén artificial.
Trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco es € tratamiento aceptado
parala |IC terminal. Aungue no se han realizado estu-
dios controlados, hay consenso en que el trasplante,
comparado con el tratamiento convencional y siempre
que se apliquen criterios adecuados de seleccion, au-
menta significativamente la supervivencia, la capaci-
dad de gjercicio, la reincorporacion ala vida labora y
lacalidad de vida.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia C

Aspectos fundamentales

Los pacientes con sintomas graves de IC, un mal
pronodstico y sin aternativa de tratamiento deben ser
considerados para trasplante cardiaco. La introduccion
de nuevas técnicas y tratamientos farmacol 6gicos més
sofisticados ha modificado la importancia prondstica
de algunas variables utilizadas tradicionalmente para
laidentificacion de los pacientes candidatos a trasplan-
te (VO,,4)- El paciente debe estar bien informado,
motivado y emocionalmente estable y debe ser capaz
de cumplir con un tratamiento médico intensivo.

Ademas de la escasez de donantes, €l reto funda-
mental del trasplante cardiaco es la prevencion del re-
chazo del injerto, que causa un gran porcentaje de
muertes durante el primer afio del postoperatorio. Los
resultados a largo plazo estén limitados fundamental-
mente por las consecuencias del tratamiento inmuno-
supresor indefinido (infeccion, hipertension, insufi-
ciencia renal, tumores y enfermedad coronaria). Se
considerara € trasplante en pacientes con IC terminal
gue estén motivados, con sintomas graves, sin comor-
bilidad importante y sin otras alternativas de trata-
miento. Entre las contraindicaciones se incluye: abuso
de acohal o drogas, falta de cooperacion, enfermedad
mental grave gque no esta adecuadamente controlada,
cancer tratado con remision y menos de 5 afios de se-
guimiento, enfermedad sistémica con afeccién mul-
tiorganica, infeccion activa, insuficiencia renal signifi-
cativa (aclaramiento de creatinina < 50 ml/min),
resistencia vascular pulmonar elevada irreversible (6-9
unidades Wood y gradiente transpulmonar medio > 15
mmHg), complicaciones tromboembdlicas recientes,
Ulcera péptica sin resolver, evidencia de afeccion he-
pética significativa y otras comorbilidades importantes
con mal prondstico.
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Dispositivos de asistencia ventricular
izquierda y corazon artificial

En los Ultimos afios, tanto los dispositivos de asis-
tencia ventricular izquierda como el corazén artificial
han tenido un répido progreso. Debido a la naturaleza
de la poblacion ala que estén destinados, la documen-
tacién recabada en los ensayos clinicos es escasa y las
recomendaciones que se proponen reflgjan esta falta
de evidencia. Por esta razén, no hay consenso en cuan-
to a las indicaciones de los dispositivos de asistencia
ventricular izquierda ni sobre la poblacion a la que de-
berian estar destinados. Es muy posible que latecnolo-
gia de estos dispositivos sufra cambios considerables
en €l futuro proximo y, por consiguiente, las recomen-
daciones deberan ser revisadas!®1%,

— En la actualidad, los dispositivos de asistencia
ventricular izquierda estan indicados en pacientes en
espera de trasplante cardiaco y para e manejo de pa-
cientes con miocarditis aguda grave.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidenciaC

—Aunque no se dispone de suficiente experiencia, se
puede considerar el uso de estos dispositivos a largo
plazo cuando no se haya establecido un tratamiento
definitivo.

Grado derecomendacion | 1b, nivel de evidencia C

Evidencia

El apoyo hemodinamico con un dispositivo de asis-
tencia ventricular izquierda puede prevenir o reducir €l
deterioro clinico y mejorar el estado clinico del pa-
ciente antes del trasplante o reducir la mortalidad en
pacientes con miocarditis grave aguda. El uso de estos
dispositivos alargo plazo aumenta €l riesgo de compli-
caciones, como infeccion y embolizacion.

Ultrafiltracion

Se considerara la ultrafiltracién en pacientes selec-
cionados parareducir la sobrecarga de liquidos (edema
pulmonar y/o periférico) y para corregir la hiponatre-
mia en pacientes sintométicos resistentes a tratamien-
to con diuréticos.

Grado derecomendacion |1a, nivel de evidencia B

Evidencia

Aungue en estudios previos sdlo se observo un benefi-
cio temporal, estudios més recientes han demostrado un
efecto persistente'”°. Hasta lafecha no se han establecido
criterios adecuados de seleccion. Sin embargo, |os avan-
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TABLA 24. Manejo de pacientes con insuficiencia cardiacay fibrilacién auricular

Recomendaciones generales
Identificar los factores desencadenantes y comorbilidades
Optimizar el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
Control del ritmo

Se recomienda la cardioversion eléctrica en pacientes con fibrilacion auricular de nueva aparicion e isquemia miocéardica, hipotension
sintomatica o sintomas de congestion pulmonar o respuesta ventricular rapida no controlada con tratamiento farmacol6gico adecuado

Control de la frecuencia

Se recomienda la administracion de digoxina sola o combinada con un bloqueador beta

Prevencion de tromboembolismos

Se recomienda el tratamiento antitrombdtico, excepto cuando esté contraindicado
Una estrategia 6ptima debe basarse en la estratificacion del riesgo: en pacientes con alto riesgo de accidente cerebrovascular (accidente
cerebrovascular previo, ataque isquémico transitorio o embolismo sistémico) se recomienda la administracion de tratamiento

anticoagulante con un antagonista de la vitamina K

ces tecnolégicos facilitan € uso de la ultrafiltracion y se
preveé unamayor experiencia en esta poblacion.

Monitorizacién a distancia

La definicion de monitorizacién a distancia se puede
resumir como la recogida continua de informacién so-
bre el paciente y la capacidad de revisar dicha infor-
macion sin la presencia del paciente. La recogida de
informacién puede requerir la colaboracién del pacien-
te para mediciones como peso, presion arterial, ECG o
sintomas. Los nuevos dispositivos de implantacion
permiten disponer a distancia de informacion como
frecuencia cardiaca, episodios de arritmia, actividad,
presion intracardiaca o impedancia torécica sin la par-
ticipacion activa del paciente.

El andlisis continuo de estos datos puede activar me-
canismos de alerta a detectarse cambios clinicamente
relevantes y asi facilitar e manegjo de estos pacientes.
Aungue todavia no se ha demostrado cientificamente,
la monitorizacion a distancia puede reducir € uso de
recursos sanitarios a reducirse el nimero de ingresos
por |C crénicay de reingresos relacionados con la IC,
ademas de permitir una utilizacion mas eficiente de los
dispositivos médicos. Se estén desarrollando estudios
para evaluar la utilidad clinica de esta estrategia.

Grado derecomendacion | 1b, nivel de evidencia C

ARRITMIAS EN LA INSUFICIENCIA
CARDIACA

Las guias de practica clinica de la ACC/AHA/ESC™*
para e mango de pacientes con arritmias pueden apli-
carse alos pacientes con IC. Este apartado trata sobre los
aspectos del manegjo particularmente relevantesen lalC.

Fibrilacion auricular (tabla 24)

LaFA eslaarritmiamés comin enlalC. Su presen-
tacion puede conllevar un empeoramiento de |os sinto-

mas, un aumento de las complicaciones tromboembo-
licas y un peor prondstico de los resultados a largo
plazo. La FA se puede clasificar como: primer episo-
dio, paroxistica, persistente o permanente.

— Se debe identificar y, cuando sea posible, corre-
gir los factores potencialmente desencadenantes y la
comorhilidad (como anomalias en los electrolitos, hi-
pertiroidismo, consumo de alcohol, valvulopatia mi-
tral, isguemia aguda, cirugia cardiaca, enfermedad
pulmonar aguda, infeccion, hipertension no controla-
da).

— Sereconsideraray se optimizara el tratamiento de
fondo delalC.

— El manegjo de los pacientes con IC y FA tiene tres
objetivos: control de la frecuencia cardiaca, correccion
de las alteraciones del ritmo y prevencion de trombo-
embolismos'™.

— La mayoria de los pacientes con IC estén tratados
con bloqueadores beta; se tomarén precauciones espe-
ciadless se afiade un agente antiarritmico.

L as siguientes recomendaciones se aplican especial-
mente a los pacientes con IC:;

Control farmacoldgico de la frecuencia cardiaca
durante fibrilacion auricular (véase el apartado
«Tratamiento farmacolégico»)

— Serecomienda la administracién de un bloqueador
beta o digoxina para €l control de lafrecuencia cardia-
ca en reposo en pacientes con IC y disfuncion ventri-
cular izquierda.

Grado derecomendacion I, nivel de evidencia B

— Se considerara la combinacién de digoxina y un
bloqueador beta para € control de la frecuencia car-
diaca en reposo y durante el gercicio.

— En presencia de disfuncion ventricular izquierda
sistélica, se recomienda la digoxina como tratamiento
inicial en pacientes hemodindmicamente inestables.
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— Se recomienda la administracion intravenosa de
digoxina 0 amiodarona para controlar la frecuencia
cardiaca en pacientes con FA e IC que no tienen una
viaaccesoria.

Grado derecomendacioén |, nivel de evidencia B

— En pacientes con IC y FEVI conservada, se consi-
derard el uso de un antagonista de los canales de calcio
no dihidropiridinico (solo o combinado con digoxina)
para el control de la frecuencia cardiaca en reposo y
durante el gjercicio.

Grado derecomendacion Ila, nivel de evidencia C

— Se considerara la ablacion del nodo auriculoven-
tricular y la implantacion de marcapasos para el con-
trol de la frecuencia cardiaca cuando otras medidas
fracasen o estén contraindicadas.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidencia B

Prevencion de tromboembolismo (véase
la seccidn «Tratamiento farmacologico»)

— Se recomienda €l tratamiento antitrombotico
para la prevencion de tromboembolismos en todos
los pacientes con FA, excepto cuando esté contrain-
dicado.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

— En pacientes con FA y mayor riesgo de acci-
dente cerebrovascular, como los que ya han sufrido
tromboembolismo, accidente cerebrovascular, ata-
que isquémico transitorio o embolismo sistémico,
se recomienda el tratamiento anticoagulante oral
indefinido con un antagonista de la vitamina K para
alcanzar una razon internacional normalizada
(INR) 2-3, excepto cuando haya contraindicacio-
nes.

Grado derecomendacion I, nivel de evidencia A

— Se recomienda la anticoagulacion en pacientes
con més de un factor de riesgo moderado. Entre dichos
factores se encuentran: edad > 75 afios, hipertension,
IC, funcion ventricular izquierda disminuida (FEVI <
35%) y diabetes mellitus.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

— En pacientes con IC y FA que no presentan facto-
res de riesgo adicionales (véase mas arriba), el trata-
miento con aspirina (81-325 mg/dia) o un antagonista
de la vitamina K es suficiente para la prevencion pri-
maria de tromboembolismos.
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Grado derecomendacion |la, nivel de evidenciaA

Control del ritmo cardiaco

No se dispone de evidencia que confirme que €l tra-
tamiento para restablecer y mantener e ritmo sinusal
sea superior a control de la frecuencia cardiaca en la
reduccion de la morbimortalidad en pacientes con FA
persistente e |C*72,

— Serecomienda la cardioversion el éctrica cuando la
frecuencia ventricular répida no responda rapidamente
a tratamiento farmacol6gico adecuado, especiamente
en pacientes con FA desencadenante de isquemia mio-
cardica, hipotension sintomética o sintomas de con-
gestion pulmonar. Se debera detectar y tratar los facto-
res precipitantes. Podria ser necesario redizar una
ecocardiografia transesofégica (ETE) para descartar la
presencia de trombos auriculares.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— En pacientes que requieren cardioversion inmediata
debido a inestabilidad hemodinamica, se recomienda la
siguiente estrategia para la prevencién de tromboembolis-
mos: s laFA esde 48 h de duracion o mas o de duracion
desconocida, se administrara un bolo intravenoso de he-
parina seguido de infusién continua; opcionalmente, se
puede utilizar heparina subcutanea de bajo peso molecu-
lar. Podria requerirse una ecografia transesofégica.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— En pacientes con FA, IC y/o funcién ventricular
izquierda deprimida, €l uso de agentes antiarritmicos
para el mantenimiento del ritmo sinusal serestringiraa
la amiodarona.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— En pacientes con IC sintomaticay FA persistente
(que no termina espontaneamente), se considerara la
cardioversion eléctrica, aunque el éxito de esta terapia
depende de la duracion de la arritmiay del tamafio de
laauriculaizquierda.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidencia C

— La administracion de amiodarona intravenosa es
una opcion razonable para la cardioversion farmacol 6-
gica de la FA, especialmente cuando no sea necesario
un restablecimiento rapido del ritmo sinusal. Los pa-
cientes deben estar anticoagulados.

Grado derecomendacion |1a, nivel de evidencia A

— Se puede considerar el uso de procedimientos in-
vasivos de ablacién con catéter (aislamiento de lavena
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pulmonar) en pacientes que no responden al tratamien-
to, pero esta estrategia no ha sido evaluada en ensayos
clinicos.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidenciaC

Arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares son frecuentes en pacien-
tes con IC, especiamente en aquellos con dilatacion
ventricular izquierda y FEVI reducida. Los registros
electrocadiograficos ambulatorios permiten detectar
complejos ventriculares prematuros en précticamente
todos los pacientes con | C, y |os episodios de taquicar-
dia ventricular asintomatica no persistente son comu-
nes. La arritmia ventricular compleja se asocia a un
mal prondstico.

En funcién de la evidencia disponible y las guias de
préactica clinica de la ACC/AHA/ESC para e mangjo
de las arritmias ventriculares y muerte stbita'®®, las si-
guientes recomendaciones son aplicables particular-
mente a los pacientes con IC y arritmia ventricular:

— Es fundamental detectar y, cuando sea posible,
corregir todos los factores potencialmente desencade-
nantes de arritmias ventriculares. Se recomienda el
blogueo neurohumoral con dosis éptimas de blogquea-
dores beta, IECA, ARA y/o blogueadores de la aldos-
terona.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaA

—EnlalC, las arritmias ventriculares pueden ser se-
cundarias a isgquemia miocérdica, por 1o que un trata-
miento agresivo es fundamental. Se recomienda la
evaluacion de enfermedad coronaria y la posibilidad
de revascul arizacion en pacientes de alto riesgo.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia C

— No serecomienda el uso profiléctico y sistematico
de agentes antiarritmicos en pacientes con arritmias
ventriculares asintomaticas no mantenidas. En pacien-
tescon IC, no se utilizaran antiarritmicos I c.

Grado derecomendacion |11, nivel de evidencia B

Pacientes con IC y arritmias ventriculares
sintomaticas (véase apartado «Cirugia y
dispositivos médicos»)

— En pacientes que han sobrevivido a unafibrilacion
ventricular 0 con historia de taquicardia ventricular
inestable o taquicardia ventricular con sincope, con
una FEVI reducida (< 40%), que reciben tratamiento
farmacol6gico Optimo y con una expectativa de vida >
1 afios, se recomienda laimplantacion de un DAI.

aguda y cronica (2008)

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaA

— Se recomienda la administracion de amiodarona
en pacientes con un DAI implantado que contindan
con arritmias ventriculares sintomaticas a pesar del
tratamiento éptimo.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Se recomienda la ablacion por catéter como tera-
pia adjunta en pacientes con DAI y taguicardia ventri-
cular sintomética recurrente con shocks frecuentes que
no se puede resolver con la reprogramacion del dispo-
sitivo ni con tratamiento farmacol 6gico'’.

Grado derecomendacién |, nivel C

— Se considerara la administracién de amiodarona
como aternativa a laimplantacion de un DAI para su-
primir lataquicardia ventricular sintomética en pacien-
tes con |C que reciben tratamiento 6ptimo y en los que
€l DAI no es unaopcién de tratamiento.

Grado derecomendacion | 1b, nivel de evidencia C

— Se considerara la administracién de amiodarona
en pacientes con IC, un DAl implantado y taguicardia
ventricular sintomética recurrente que desencadena
descargas frecuentes del desfibrilador a pesar de reci-
bir el tratamiento dptimo para su prevencién.

Grado derecomendacion |1 b, nivel de evidencia C

— Se considerara la realizacion de estudios el ectrofi-
siolégicos y técnicas de ablacion por catéter en pacien-
tes con IC y arritmia ventricular importante que no
responde a tratamiento.

Grado derecomendacion |1 b, nivel de evidencia C

Bradicardia

Las indicaciones para la implantacién de marcapa-
sos en pacientes con |C son similares alas de otros pa-
cientes. Estas recomendaciones se detallan en las guias
de préctica clinica de la ESC sobre marcapasos'® y se
tratan también en el apartado «Cirugia y dispositivos
médicos» del presente documento. Hay que sefidar al-
gunos aspectos relacionados directamente con |os pa-
cientes con IC.

— En pacientes con IC, laimplantacion de marcapa-
sos fisiolégico para mantener una respuesta cronotro-
pica adecuada y la coordinacién auriculoventricular es
preferible con un sistema en modo DDD frenteaVVI.

— En pacientes con IC, se estudiaray se evaluarala
indicacion de DAI, TRC-Py TRC-D antes de implan-
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TABLA 25. Manejo de la hipertension arterial en pacientes con insuficiencia cardiaca

En pacientes hipertensos con evidencia de disfuncion del ventriculo izquierdo
Se vigilara estrechamente la presion sistdlica y diastélica con un objetivo terapéutico < 140/90 y < 130/80 mmHg en pacientes diabéticos

y en pacientes con alto riesgo

Son preferibles los tratamientos antihipertensivos basados en los antagonistas del sistema de la renina-angiotensina-aldosterona (IECA

0 ARA)
En pacientes hipertensos con IC-FEC

Se recomienda un tratamiento agresivo (normalmente con varios farmacos con mecanismos de accién complementarios)

Los IECA y/o ARA son los farmacos de primera eleccion

tar un marcapasos para corregir un defecto de la con-
duccion auriculoventricular.

— Laestimulacion ventricular derecha puede inducir
desincronizacion y empeorar 10s sintomas!t™.

— No se recomienda la implantacion de marcapasos
para permitir €l inicio del tratamiento con blogueado-
res beta o para aumentar la dosis, en ausencia de indi-
caciones convencionales.

COMORBILIDADY POBLACIONES
ESPECIALES

La hipertensién, la enfermedad coronaria 'y la dis-
funcién valvular son factores de riesgo que frecuente-
mente causan 1C o pueden concurrir con otra etiologia
primaria. Es importante sefialar 1os aspectos de estas
entidades que puedan influir en el diagndstico, € trata-
miento y €l prondstico de los pacientes con IC (véase
«Cirugiay dispositivos médicos»).

Hipertension arterial (tabla 25)

— El tratamiento de la hipertension reduce conside-
rablemente el riesgo de IC. Por el momento no se han
establecido los valores Optimos pero, segun las guias
de la ESH/ESC™, la presién sanguinea deberia redu-
cirse: @ como minimo, a menos de 140/90 mmHg
(sistdlicaldiastolica) o a valores mas bajos si se tolera,
en todos los pacientes hipertensos, y b) a < 130/80
mmHg en diabéticos y otros pacientes de alto riesgo,
como pacientes con evidencia de dafio organico im-
portante (accidente cerebrovascular, infarto de miocar-
dio, disfuncion renal, proteinuria).

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

Diabetes mellitus (DM)

Aspectos fundamentales

—LaDM es un importante factor de riesgo de que se
desarrolle enfermedad cardiovascular e | Ct76177,

—LosIECA y ARA son Utiles para reducir €l riesgo
de dafio en érganos terminales, complicaciones cardio-
vasculares y el consiguiente riesgo de IC en pacientes
con DM.
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Grado derecomendacion |l a, nivel de evidenciaA
paral ECAy C paraARA

—LaDM es un comorbilidad frecuente en la IC que
afecta a 20-30% de los pacientes'’. La DM tiene un
impacto negativo en €l curso natural delalC, especial-
mente en pacientes con miocardiopatia isquémica. La
DM vy la enfermedad isquémica interactlian acelerando
el deterioro de la disfuncion miocardica y la progre-
sién delalCy tienen unainfluencia desfavorable en €l
pronostico®®180,

— Aunque se ha establecido la relacién entre eleva-
das concentraciones de glucosa y un riesgo de IC méas
alto en pacientes con DM, no se ha demostrado de for-
ma convincente un efecto beneficioso directo del trata-
miento hipoglucemiante en la reduccion del riesgo de
|C181.

Manejo de la diabetes mellitus en pacientes
con insuficiencia cardiaca

L as recomendaciones de las guias de practica clini-
ca de la ESC/EASD para € manegjo de la DM se
pueden aplicar a la mayoria de los pacientes con IC.
En lalC, las siguientes recomendaciones son de espe-
cia interés:

— Todos los pacientes recibiran recomendaciones so-
bre € estilo de vida.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaA

— Las elevadas concentraciones de glucosa en san-
gre serén objeto de un estricto control glucémico.

Grado derecomendacion |1a, nivel de evidencia A

— El tratamiento antidiabético oral se gjustara de for-
ma individualizada.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

— La metformina se considerara el farmaco de pri-
mera eleccion en pacientes con sobrepeso y DM tipo 2
sin disfuncion rena significativa (tasa de filtracion
glomerular > 39 ml/min).
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Grado derecomendacion |la, nivel de evidencia B

— Las tiazolidinedionas estén asociadas a una mayor
incidencia de edema periférico e IC sintomatica. El ries-
go de desarrollo de edema esta relacionado con la dosis
y es més elevado en pacientes diabéticos que reciben
tratamiento concomitante con insulina. Por lo tanto, las
tiazolidinedionas estan contraindicadas en pacientes con
IC en clase funcionad 111-1V delaNYHA, pero se puede
considerarlas en pacientes en clase funciona I-1l s se
controla adecuadamente la retencién de liquidos.

Grado derecomendacion |1 b, nivel deevidencia B

— Se considerara la instauracion temprana de trata-
miento con insulina si no se acanzan los valores de
glucosa deseados.

Grado derecomendacion | b, nivel de evidencia C

— Los agentes farmacol 6gicos con efectos documenta-
dos sobre lamorbimortalidad, como IECA, blogueadores
beta, ARA 'y diuréticos, confieren como minimo los mis-
mos beneficios que en pacientes no diabéticos con IC.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaA

— Valérese la posibilidad de revascularizacién: tiene
especial importancia en pacientes con miocardiopatia
isquémicay DM.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidencia C

Disfunciéon renal

Aspectos fundamentales

— En pacientes con IC es frecuente la disfuncién re-
nal, cuya prevalencia aumenta con la gravedad de la
IC, laedad, los antecedentes de hipertension o DM.

—EnlalC, ladisfuncion rena tiene unafuerte rela-
cién con el aumento de la morbimortalidad®e,

— Se intentar establecer la causa de la disfuncion
renal para detectar posibles causas reversibles como
hipotensiéon, deshidratacion, deterioro de lafuncion re-
nal debido a IECA, ARA u otra medicacién concomi-
tante (como AINE) y estenosis arterial renal’.

Manejo de la insuficiencia cardiaca
en pacientes con disfuncién renal

El tratamiento de los pacientes con IC y disfuncion
renal concomitante no esta basado en la evidencia, ya
gue esta poblacién no estd adecuadamente representa-
da en los ensayos clinicos sobre IC (véase «Tratamien-
to farmacol 6gico»). Los siguientes aspectos son de es-
pecia interés:

aguda y cronica (2008)

— El tratamiento con IECA o0 ARA se asocia normal-
mente a un leve deterioro de lafuncién renal, constata-
do por un ligero aumento de la urea en sangre y la
concentracién de creatinina 'y por una disminucién de
laTFG estimada. Por |o general, estas alteraciones son
temporalesy reversibles. Los pacientes con insuficien-
cia rena previa 0 con estenosis arterial renal tienen
mayor riesgo. Si €l deterioro renal continla, deberan
excluirse otras causas secundarias, como diuresis ex-
cesiva, hipotension persistente, otros tratamientos ne-
frotoxicos o enfermedad renovascular concurrente.

— No se ha establecido un nivel absoluto de creatini-
na para descartar €l uso de IECA/ARA. Sin embargo,
s la creatinina sérica es > 250 umol/l (~2,5 mg/dl), se
recomienda la supervision de un especiaista. Pacien-
tes con creatinina sérica > 500 umol/l (~5 mg/dl) po-
drian necesitar hemofiltracion o didlisis para controlar
laretencion de liquidosyy tratar la uremia.

— Los antagonistas de la aldosterona deben usarse
con precaucion en pacientes con disfuncion renal, ya
gue pueden causar hiperpotasemia significativa.

— Los pacientes con IC y disfuncién rena general-
mente presentan una retencidn excesiva de sal y agua
gue requiere un tratamiento diurético mas intensivo.
Los diuréticos tiacidicos son inefectivos en los pacien-
tes con un aclaramiento de la creatinina< 30 ml/min 'y
se prefiere el uso de diuréticos de asa.

— Ladisfuncién rena se asocia a aclaramiento dis-
minuido de muchos farmacos (como la digoxina). Para
evitar la toxicidad, se reducira la dosis de manteni-
miento de dichos farmacos y se determinarala concen-
tracion plasmatica.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Aspectos fundamentales

— La EPOC es una comorbilidad frecuente en la IC
y su prevalencia acanza un 20-30%'%%, L as anoma
lias pulmonares restrictivas y obstructivas son comu-
nes.

— Los pacientes con EPOC tienen un riesgo muy
elevado de IC y la EPOC es un poderoso factor de
riesgo independiente para la morbilidad y la mortali-
dad cardiovascular'®, La EPOC empeora el prondstico
de los pacientes con 1C*7,

—En lapréacticaclinica, la evaluacion diagnostica de
la IC en presencia de EPOC supone un desafio. Hay
una importante superposicion de los signos y sinto-
mas, con una sensibilidad relativamente baja de las
pruebas diagnosticas como radiografia de torax, ECG,
ecocardiografiay espirometriat®,

— En estos pacientes, la evaluacion de la concentra-
cion de péptidos natriuréticos (BNP o NT-proBNP)
puede ser Util, aungue los resultados se suelen situar
en valores intermedios. El valor predictivo negativo
puede ser de mas utilidad®.
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— La cuantificacién precisa de la contribucion de los
componentes cardiacos y ventilatorios a la discapaci-
dad del paciente es una tarea dificil, pero podria ser la
clave para un mangjo 6ptimo*®. Es fundamental detec-
tar y tratar la congestion pulmonar.

— Serecomienda el uso de agentes con efectos docu-
mentados en la morbimortalidad, como los IECA, blo-
queadores beta y ARA, en pacientes con enfermedad
pulmonar concomitante!®,

— La mayoria de los pacientes con IC y EPOC pue-
den tolerar sin riesgos €l tratamiento con bloqueadores
beta. Se recomienda la instauracion del tratamiento a
dosis bgjas y aumentarlas gradualmente. El deterioro
leve de la funcion pulmonar y de los sintomas no re-
quiere la interrupcidon inmediata del tratamiento. En
caso de empeoramiento de los sintomas, podria ser ne-
cesario reducir ladosis o interrumpir e tratamiento. El
uso de blogueadores beta selectivos puede ser la op-
cion preferidat®®19o,

— El antecedente de asma es una contraindicacion
para el uso de cualquier blogueador beta. Se adminis-
traran nebulizaciones con agonistas beta como se re-
quiere en pacientes con EPOC,

— La concomitancia de EPOC e IC puede reducir
drasticamente la tolerancia a ejercicio’®. Puede ser
aconsgjable la realizacion de programas de rehabilita-
cion supervisados para mejorar lafuncién del masculo
esquelético y lafatiga.

Anemia

— Debido a la falta de una definicion consistente y
establecida de la anemia en la IC, su prevalencia en
pacientes con IC varia enormemente, entre el 4 y €
70%. La prevalencia de la anemia aumenta con la gra-
vedad de laIC, la edad avanzada, el sexo femenino, la
enfermedad renal y otras comorbilidades'®3%4,

— En pacientes con IC, la anemia se asocia a una
considerable disminucién de la capacidad aerdbica,
una sensacion subjetiva de fatiga 'y peor estado funcio-
nal y una calidad de vida peor'®31%, Se ha demostrado
consistentemente que la anemia es un factor indepen-
diente de riesgo de ingresos hospitalarios y mortali-
dad. Las causas subyacentes mas importantes son la
hemodilucion, la disfuncidn renal, la desnutricidn, la
inflamacién cronica, la afeccién medular dsea, la defi-
cienciade hierroy €l tratamiento farmacol 6gico%%1%,

— La anemia puede agravar la fisiopatologia de la
IC, ya que tiene un efecto negativo en la funcion mio-
cérdica, activa sistemas neurohormonales, afecta a la
funcion renal y contribuye a la insuficiencia circul ato-
ria193,194.

— La correccion de la anemia no se ha establecido
como parte del tratamiento sistemético de lalC. No se
recomienda la realizacion de transfusion de sangre
como medida aislada en €l tratamiento de la anemia
asociada a enfermedades crénicas en laIC. Unade las
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posibles opciones de tratamiento es €l uso de estimula-
dores de la eritropoyetina, combinado con la adminis-
tracion de hierro para aumentar la produccion de glo-
bulos rojos, aunque su eficacia no ha sido establecida
definitivamente!®7-2©,

Caquexia

— Lapérdida de grasay masa corpora es una compli-
cacion seriade laIC que afecta a un 10-15% de los pa-
cientes con IC crénica durante € curso natural de la en-
fermedad. Es un proceso generdizado que afecta a
todos los tejidos corporaes, como e tejido muscular
(musculo esquelético), tejido adiposo (reserva energéti-
ca) y tgjido 6seo (osteoporosis)?®. La caquexia se define
como una pérdida de peso no edematosa involuntaria >
6% del peso corporal total en los Ultimos 6-12 meses™®.

— Lafisiopatologia de la caguexiaen la|C no se co-
noce en profundidad, aunque puede haber factores
como desnutricién, mala absorcion, desequilibrio cal6-
rico-proteinico, resistencia hormonal, actividad proin-
flamatoria inmunitaria, trastornos neurohormonales y
reduccion de las vias anabolicas®™.

— La caguexia coincide normalmente con sintomas
graves de disnea y debilidad que resultan en una mala
calidad de vida. La caquexia se asocia también a ma-
los resultados. En los pacientes con IC y caguexia, la
mortalidad es més elevada que en lamayoria de las en-
fermedades malignas?®.

— Hasta la fecha no se ha establecido si la preven-
ciony el tratamiento de la caquexia agravante de lalC
debe ser un objetivo de tratamiento. Entre las opciones
de tratamiento se encuentran una dieta hipercalrica,
estimuladores del apetito, gercicio fisico y agentes
anabdlicos (insulina, esteroides anabdlicos)?®.

Gota

— Los pacientes con |C son propensos a la hiperuri-
cemia como resultado del tratamiento con diuréticos
deasay ladisfuncién rena. EnlalC, la hiperuricemia
se asocia a un mal pronostico. En los ataques agudos
de gota se considerara la administracion de un ciclo
corto de colchicina para aliviar € dolor y la inflama-
cion. Siempre que sea posible se evitard e uso de
AINE en pacientes sintométicos. Se recomienda el tra-
tamiento profiléactico con un inhibidor de la xantina
oxidasa (alopurinol) para prevenir recurrencias.

Adultos con enfermedad cardiaca congénita

— En nifios, lainsuficiencia cardiaca por |o general se
asocia a un cuadro de alto gasto cardiaco secundario a
un cortocircuito intracardiaco. Este cuadro es menos
frecuente entre los adultos. La presencia de lesiones
complejas asociadas a cianosis secundaria a una perfu-
sién pulmonar disminuida puede dificultar e diagndsti-



Dickstein K et al. Guia de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) para el diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca

co de la IC. Por lo tanto, en estos pacientes se reco-
mienda la realizacién de determinaciones de los pépti-
dos natriuréticos de forma regular. Los pacientes con
sindrome de Eisenmenger presentan problemas especi-
ficos asociados a insuficiencia ventricular derechay re-
duccion de la precarga ventricular izquierda durante €l
gercicio. En pacientes sometidos a la operacion de Fon-
tan no es posible aumentar la perfusién pulmonar. Mu-
chos de estos pacientes se benefician del tratamiento
para reducir la poscarga, incluso antes de que se mani-
fiesten clinicamente sintomas significativos de | C?%%2%4,

El paciente anciano

— Lamayoria de los ensayos clinicos han incluido a
pacientes con una media de unos 61 afios, de los que
alrededor del 70% eran varones. La mitad de la pobla-
cion con IC tiene mas de 75 afios de edad y s6lo en los
grupos mas jévenes hay un predominio de los varones.
La IC con la fraccién de eyeccion conservada es mas
frecuente en ancianos y mujeres.

— En lapoblacion de edad avanzada, 1a | C estainfra-
diagnosticada debido a que los sintomas mas impor-
tantes de la intolerancia a gercicio se atribuyen nor-
malmente a la edad, las comorbilidades y un mal
estado de salud. Entre las comorbilidades que pueden
afectar a mangjo de estos pacientes estan la insufi-
cienciarena, laDM, el accidente cerebrovascular, los
trastornos cognitivos y la EPOC.

— La polifarmacia aumenta €l riesgo de interaccio-
nes adversas y efectos secundarios que pueden impe-
dir e adecuado cumplimiento del tratamiento. Siem-
pre se tendra en cuentala posibilidad de una alteracion
de las propiedades farmacocinéticas y farmacodinami-
cas de la medicacion. Una funcion renal afectada es
una consecuencia natural de la edad. Por lo tanto, se
debera gjustar adecuadamente la dosis de IECA, ARA,
espironolactonay digoxina.

— Para los pacientes ancianos con IC y trastornos
cognitivos, los programas multidisciplinarios indivi-
dualizados para € manejo de la IC son de gran utili-
dad, pues pueden mejorar la adherencia al tratamiento
y reducir el nimero de hospitalizaciones.

— Las contraindicaciones relativas a los procedi-
mientos diagndsticos y a las intervenciones deben va-
lorarse y sopesarse adecuadamente frente a las indica-
ciones.

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA
Definicion

La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) se define
como larapida aparicion o los cambios en los signos y
sintomas de IC que requieren tratamiento urgente. El

término se utiliza para designar alalC de novo o ala
descompensacién de la IC crénica. Los pacientes sue-

aguda y cronica (2008)

len presentar cuadros que requieren tratamiento médi-
co de urgencia, como edema pulmonar agudo.

La afeccion cardiaca puede estar relacionada con is-
guemia, alteraciones en € ritmo cardiaco, disfuncion
valvular, enfermedad pericardica, aumento de las pre-
siones de llenado o elevacién de la resistencia sistémi-
ca. Normalmente, estas etiologias y entidades cardio-
vasculares interactUan. En la tabla 26 se presentan las
causas mas comunes y los factores precipitantes de la
ICA. Es fundamental identificar estos factores e incor-
porarlos ala estrategia de tratamiento.

La ICA se caracteriza generalmente por congestion
pulmonar, aungue en algunos pacientes la presentacion
clinica puede estar dominada por un gasto cardiaco re-
ducido e hipoperfusion tisular. MUltiples comorbilida-
des cardiovasculares y no cardiovasculares pueden
precipitar la aparicion de la ICA“. Entre los gjemplos
mas comunes, se incluye: a) un aumento de la poscar-
ga secundario a hipertensién sistémica o pulmonar; b)
un aumento de la precarga debido a la sobrecarga de
volumen o alaretencion de liquidos, y c) insuficiencia
circulatoria similar a los estados de elevado gasto car-
diaco, como infeccién, anemia o tirotoxicosis. Otros
factores que pueden precipitar la apricion de ICA son
lafaltade adherenciaal tratamiento delalCy los con-
sejos médicos, el uso de farmacos como AINE, inhibi-
dores de la ciclooxigenasa (COX) y tiazolidinedionas.
La ICA grave puede llevar a fracaso multiorganico
(tabla 26).

Los sintomas de |C pueden agravarse por la presen-
cia de comorbilidad no cardiovascular, como enferme-
dad pulmonar obstructiva o enfermedad de 6rganos
terminales, especialmente ladisfuncion renal.

La ICA requiere la instauracion de tratamiento ade-
cuado, tanto inicial como a largo plazo. Siempre que
sea posible, se intentara la correccion anatdmica de la
enfermedad subyacente, como sustitucién de vévulas
0 revascularizacion, para prevenir futuros episodios de
descompensacion aguda y mejorar € prondstico a lar-
go plazo.

Clasificacion clinica

La presentacion clinica de la ICA reflgja un amplio
espectro de entidades para las que cualquier clasifica-
cion resultaria incompleta. El paciente con ICA se
suele presentar en una de seis categorias clinicas. El
edema pulmonar puede complicar la presentacion cli-
nica o no*. Lafigura 3 muestrala superposicion poten-
cia de estas entidades™ (*).

(*) Los patrones clinicos de insuficiencia cardiaca aguda sufren una
discreta modificaciéon. Por un lado, desaparece el grupo de gasto elevado,
por tratarse de una situacion de insuficiencia circulatoria y congestion
secundaria, en ausencia de cardiopatia estructural o funcional, y por lo
tanto no comparte la fisiopatologia basica del sindrome de insuficiencia
cardiaca. Por otro, se afiade un perfil con personalidad propia como es la
insuficiencia cardiaca aguda del sindrome coronario agudo.
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TABLA 26. Causas y factores desencadenantes de la insuficiencia cardiaca aguda

Enfermedad cardiaca isquémica
Sindromes coronarios agudos
Complicaciones mecanicas del IAM
Infarto ventricular derecho

Valvular
Estenosis valvular
Regurgitacion valvular
Endocarditis
Diseccion adrtica

Miocardiopatias
Miocardiopatia posparto
Miocarditis aguda

Hipertension/arritmia
Hipertension
Arritmia aguda

Insuficiencia circulatoria
Septicemia
Tirotoxicosis
Anemia
Cortocircuitos eléctricos
Taponamiento
Embolismo pulmonar
Descompensacion de insuficiencia cardiaca cronica preexistente
Falta de cumplimiento del tratamiento
Sobrecarga de volumen
Infecciones, especialmente neumonia
Dafio cerebrovascular
Cirugia
Disfuncion renal
Asma, EPOC
Abuso de drogas
Abuso de alcohol

— Empeoramiento o descompensacion de la IC cré-
nica (edema/congestion periféricos): historia de empe-
oramiento progresivo de la IC crénica, establecida y
tratada, y evidencia de congestion sistémicay pulmo-
nar. Una presién sanguinea baja en €l ingreso se asocia
aun mal prondstico.

— Edema pulmonar: el paciente presenta trabajo res-
piratorio grave, taguipnea y ortopnea con estertores
pulmonares. La SaO, suele ser < 90% respirando aire
ambiental antes del tratamiento con oxigeno.

— IC hipertensiva: signos'y sintomas de |C acompafia-
dos de presion sanguinea €levada y, generalmente, la
funcion sistdlica ventricular izquierda relativamente con-
servada. Hay evidencia de un aumento del tono simpaéti-
co con taquicardia y vasocongtriccion. Los pacientes
pueden presentar euvolemia o solo ligera hipervolemia,
frecuentemente con signos de congestién pulmonar pero
no sistémica. Generdmente, la respuesta d tratamiento
adecuado esrapiday la mortalidad hospitalaria, baja.

— Shock cardiogénico: se define como la evidencia
de hipoperfusién tisular inducida por IC tras la ade-
cuada correcion de la precarga y de arritmias impor-
tantes. Aungue no se han establecido pardmetros he-
modinamicos diagnosticos, e shock cardiogénico se
caracteriza tipicamente por una reduccion de la pre-
sion sanguinea sistélica (< 90 mmHg) o una caida de
la presion arterial media (> 30 mmHg) y por diuresis
escasa (< 0,5 ml/kg/h) o nula. Las alteraciones del rit-
mo son comunes. La evidencia de hipoperfusion orgéa
nicay congestion pulmonar se desarrolla répidamente.

— IC derecha aislada: se caracteriza por un cuadro
de bajo gasto cardiaco en ausencia de congestion pul-
monar con un aumento de la presion venosa yugular,
con o sin hepatomegalia, y bajas presiones de llenado
ventricular izquierdo.

— SCA e IC: un ato porcentgje de pacientes con
ICA presenta un cuadro clinico y evidencia de SCA2%,
Aproximadamente e 15% de los pacientes con SCA
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ICA hipertensiva

IC crénica con
descompensacion
aguda

Edema
pulmonar

cardiogénico

Fig. 3. Clasificacion clinica de la insuficiencia cardiaca aguda. Modifi-
cada a partir de Filippatos et al*®®.,

tienen signos y sintomas de IC. Los episodios de IC
aguda se asocian frecuentemente a una arritmia (bradi-
cardia, FA, TV) o éstalos precipita.

En las unidades de cuidados cardiacos intensivos se
utilizan varias clasificaciones de lalC aguda. Laclasi-
ficacion de Killip®” se basa en los signos clinicos tras
el infarto de miocardio (véanse los apartados «Pream-
bulo» e «Introduccion»). La clasificacion de Forres-
ter® también se basa en los signos clinicosy en las ca-
racteristicas hemodinamicas tras el IAM. En la figura
4 se presenta una clasificacion clinica a partir de la
clasificacién de Forrester modificada

Pronéstico

Recientemente se han publicado los datos proceden-
tes de varios registros y estudios sobre lalCA, como €l
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Clasificaciones clinicas

Seco y caliente HUmedo y caliente

Seco y frio HUmedo y frio

Perfusion tisular

Congestion pulmonar

Fig. 4. Evaluacion de la insuficiencia cardiaca con descompensacion
aguda.

EuroHeart Failure Survey 112%, €l registro ADHERE
de Estados Unidos?®"2% y |os registros nacionales de
[talia?®, Francia?® y Finlandia?'!. Muchos de los pa
cientes incluidos en estos registros tenian una edad
avanzada, comorbilidad cardiovascular y no cardiovas-
cular importante y un mal pronéstico a corto y alargo
plazo. Los SCA son la causa mas frecuente de un nue-
vo episodio de ICA. La mortalidad intrahospitalaria es
particularmente elevada en pacientes con evidencia de
shock cardiogénico (del 40 al 60%). Por el contrario,
los pacientes con IC hipertensiva tienen una mortali-
dad intrahospitalaria baja, normalmente sobreviven al
episodio y son dados de alta asintomaticos.

En el EuroHeart Survey |1, la estancia media en el
hospital tras el ingreso por ICA fue de 9 dias. Los re-
gistros indican que casi la mitad de los pacientes hos-
pitalizados por ICA vuelven aingresar durante los 12

aguda y cronica (2008)

meses siguientes. La estimacion del resultado combi-
nado de muerte u hospitalizacién durante los 60 dias
posteriores al ingreso varia del 30 a 50%. Los indica-
dores de un prondstico adverso son similares a los de
lalC crénica (tabla 17)#2.

Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca
aguda

El diagndstico de la ICA se basa en la presentacion
delos sintomasy en los hallazgos clinicos (véase «De-
finicion y diagnostico»). El diagnostico se confirma
mediante la realizacion de diversos estudios como la
historia médica, exploracion fisica, electrocardiogra
ma, radiografia de térax, ecocardiografia'y pruebas de
laboratorio, con gasometriay biomarcardores especifi-
cos. El algoritmo diagndstico es similar parala |CA de
novo y para un episodio de descompensacion de lalC
cronica (véase «Técnicas diagnésticas» y fig. 5).

Evaluacion inicial

Es fundamental evaluar de forma rigurosa la presen-
tacién clinica a partir de una buena historia clinica y
de la exploracion fisica adecuada. La evaluacion de la
perfusion periférica, la temperaturay las presiones ve-
nosas de llenado también son importantes. Se debe re-
alizar auscultacion cardiaca para detectar soplos sisto-
licos y diastdlicos, asi como la presencia del tercer y
cuarto ruido cardiaco (S3, $4). Lainsuficiencia mitral
es extremadamente frecuente en la fase aguda. Se de-
tectard la presencia de estenosis o insuficiencia adrtica
significativa. La congestién pulmonar se detecta me-
diante la auscultacion torécica, con presencia de ester-
tores bibasales generalmente con broncoconstriccién

Evaluar sintomas y signos

!

¢ECG anormal?

¢Gasometrfa anormal? No

¢Congestion por radiografia?

Péptidos natriuréticos \
¢Enfermedad cardiaca o IC crénica conocida?

Considerar enfermedad pulmonar

2

| Evaluar mediante ecocardiografia

Normal

Anormal

Y

| Insuficiencia cardiaca confirmada

'

Planificar estrategia terapéutica

Fig. 5. Evaluacion de pacientes en
los que se sospecha insuficiencia

Evaluar tipo, severidad y etilogia mediante
estudios especificos

.
—

cardiaca aguda.
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en los campos pulmonares que suele indicar una eleva-
cion de las presiones de llenado del hemicardio iz-
quierdo. Las presiones de llenado del corazon derecho
se valoran mediante la evaluacion del Ilenado venoso
yugular. El derrame pleural es comin en la descom-
pensacion agudade lalC cronica

Las siguientes pruebas se consideran adecuadas en
pacientes con ICA. No obstante, las recomendaciones
se basan fundamentalmente en la opinién consensuada
de expertos, ya que no disponemos de evidencia defi-
nitiva. Grado de recomendacion I, nivel de evidenciaC
(excepto cuando seindiquen otros).

Electrocardiograma

El ECG proporcionainformacion fundamental sobre
la frecuenciay el ritmo cardiacos, la conduccién y, en
muchas ocasiones, la etiologia de la enfermedad. El
ECG puede indicar cambios isquémicos del segmento
ST compatibles con infarto de miocardio con eleva-
cion del segmento ST (IAMEST) o sin elevacion ST
(IAMSEST). Las ondas Q indican un infarto transmu-
ral previo. Se detectara la presencia de hipertrofia, blo-
queo completo de rama, desincronizacién eléctrica, in-
tervalo QT prolongado, disritmia o miopericarditis.

Radiografia de térax

Tras € ingreso en € hospital y tan pronto como sea
posible, se realizard una radiografia de térax a todos los
pacientes con |ICA para valorar € grado de congestion
pulmonar y otras posibles entidades cardiacas o pulmo-
nares (cardiomegalia, derrame o infiltrados). Hay que se-
fidar la dificultad de redizar una radiografia en dectbito
supino en un paciente enfermo con sintomas agudos.

Analisis de la gasometria arterial

La gasometria arterial permite valorar la oxigena-
cion (pO,), la funcidn respiratoria (pCO,) y € equili-
brio acidobésico, y se debe realizar atodos los pacien-
tes con trabgjo respiratorio grave. La acidosis
producida por una mala perfusion tisular o por la re-
tencion de CO, se asocia a un mal prondstico. La de-
terminacion no invasiva con oximetria de pulso puede
sustituir a la gasometria arterial, aungue no proporcio-
nainformacion sobre el pCO, o el estado de acidosis y
no es fiable en sindromes con un gasto cardiaco muy
bajo 0 en estados de vasoconstriccion o shock.

Pruebas de laboratorio

La evaluacion diagnostica inicial de los pacientes
con ICA incluye hemograma completo con determina-
cion de sodio, potasio, urea, creatinina, glucosa, abu-
mina, enzimas hepéticas e INR. Vaores bgjos de sodio
y dtos de urea y creatinina son factores de prondstico
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adverso en la ICA. En pacientes con ICA sin SCA se
puede observar un ligero aumento de troponinas car-
diacas. Los valores elevados de troponinas compatibles
con los SCA se asocian a un pronostico adverso?ss,

Péptidos natriuréticos

La determinacion de los péptidos natriuréticos de
tipo B (BNP y NT-proBNP) durante la fase aguda de
la enfermedad tiene un valor predictivo negativo razo-
nable para la exclusion de la IC, aunque la evidencia
disponible no es tan concluyente comparada con la1C
cronica (véase «Definicion y diagnéstico»). No hay
consenso sobre |os valores de referencia parael BNP o
NT-proBNP en la ICA. Durante € edema pulmonar
agudo («edema pulmonar flash») o la regurgitacion
mitral aguda, los niveles de péptidos natriuréticos pue-
den permanecer normales en el momento del ingreso.
El aumento de estos péptidos en €l ingreso y antes del
alta aportaimportante informacién pronosti ca®®24,

Ecocardiografia

La ecocardiografia con Doppler es una herramienta
fundamental para la evaluacion de los cambios funcio-
nales y estructurales subyacentes o asociados a la ICA.
Todos los pacientes con ICA deben ser estudiados lo
antes posible. Por lo general, los hallazgos de esta prue-
ba influyen directamente en la planificacion de la estra-
tegia. Las técnicas de imagen con ecografia Doppler de-
ben utilizarse para evaluar y monitorizar la funcion
ventricular sistdlica (regional y total, derecha e izquier-
da), la funcién diastdlica, funcion y estructura valvular,
afeccion pericardica, complicaciones mecanicas del
IAM y la desincronizacion. A la hora de planificar €
tratamiento también puede ser importante la evaluacion
semicuantitativa no invasiva de las presiones de llenado
ventricular derecho e izquierdo, del volumen de eyec-
cion y de las presiones arteriales pulmonares. Un estu-
dio ecocardiografico Doppler, repetido s fuera necesa-
rio durante la estancia hospitaaria, puede excluir la
necesidad de una evaluacion o monitorizacion invasiva.

Instrumentacion y monitorizacion
de pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda

La monitorizacién del paciente con ICA debe co-
menzar 1o antes posible tras su llegada a servicio de
urgencias, a tiempo que se realizan determinaciones
diagndsticas orientadas a establecer |a etiologia prima-
riay seevallalarespuestaal tratamiento inicial.

Monitorizacién no invasiva

En todos los pacientes criticos es imprescindible
monitorizar de forma sistemética la temperatura, la
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frecuencia respiratoria y cardiaca, la presion arteria,
laoxigenacion, ladiuresisy los cambios electrocardio-
graficos. Se utilizara de forma continua un oximetro
de pulso en los pacientes inestables que estén siendo
tratados con una fraccion de oxigeno inspirado (FiO,)
mayor gue €l airey se recogeran aintervalos regulares
los valores observados en pacientes tratados con oxi-
geno debido alalCA.

Monitorizacion invasiva

—Viaarteria: laintroduccion de unavia arterial esta
indicada cuando se necesite analizar continuamente la
presion arterial debido ainestabilidad hemodindmica o
se requieran frecuentes muestras de sangre arterial.

Grado derecomendacion |l a, nivel de evidencia C

—Vias venosas centrales. permiten € acceso alacircu-
lacion central y son Utiles para la administracion de flui-
dosy farmacos y parala monitorizacion de la presion ve-
nosa central y de la saturacion venosa de oxigeno, que
permiten calcular € cociente consumo de oxigeno/aporte.

Grado derecomendacion |la, nivel de evidencia C

— Catéter arterial pulmonar (CAP): en lamayoria de
los casos no se requiere la utilizacion de un CAP para
el diagnostico de la ICA. Este catéter puede ser Util
cuando se quiere diferenciar entre un mecanismo car-
diogénico y otro no cardiogénico en pacientes comple-
jos, con enfermedad cardiaca y pulmonar concurren-
tes, particularmente cuando resulta dificil reaizar un
estudio ecocardiografico Doppler. EI CAP puede ser
atil también en pacientes hemodinamicamente inesta-
bles que no responden adecuadamente a tratamiento
convencional. La tasa de complicaciones del cateteris-
mo arterial pulmonar aumenta a mayor tiempo de utili-
zacion. Por lo tanto, es fundamental establecer unos
objetivos claros antes de laintroduccion del catéter. La
presion de enclavamiento capilar pulmonar no reflgja
con precision la presion diastdlica final del ventriculo
izquierdo en pacientes con estenosis mitral, regurgita-
cion adrtica, enfermedad pulmonar venosa oclusiva,
interdependencia ventricular, presion elevada en vias
aéreas, tratamiento con respirador y ventriculo izquier-
do no distensible. La presencia de regurgitacion grave
de la vavula tricuspide, frecuente en pacientes con
ICA, hace que la determinacién del gasto cardiaco me-
diante termodilucion no seafiable.

Grado derecomendacion |1 b, nivel deevidencia B

Angiografia coronaria

En los casos de ICA y evidencia de isquemia, como
en la angina inestable o SCA, esta indicada la angio-
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grafia coronaria, siempre que no haya contraindicacio-
nes importantes. Cuando sean técnicamente factibles,
se consideraran las opciones de revascularizacion
(ICPICABG) en pacientes seleccionados con un perfil
de riesgo aceptable. Se ha demostrado que los trata-
mientos de reperfusion realizados con éxito mejoran el
pronostico?®.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B

Como la mayoria de los pacientes que se presentan
con ICA tienen enfermedad coronaria, €l diagnostico
de esta enfermedad es importante para tomar las deci-
siones oportunas sobre € tratamiento médico, admi-
nistracion de anti-GPI1b/111a, agentes antiplaguetarios
oralesy estatinas, y estudiar la posibilidad de revascu-
larizacion.

Organizacioén del tratamiento
de lainsuficiencia cardiaca aguda

Los objetivos inmediatos del tratamiento de la
ICA son mejorar los sintomas y estabilizar el estado
hemodinamico del paciente (tabla 27 y fig. 6). El
tratamiento de los enfermos hospitalizados por ICA
requiere una buena estrategia terapéutica que inclu-
ya objetivos realistas y un plan para el seguimiento
del paciente, que debe comenzar antes del alta. Un
elevado nimero de estos pacientes necesitara trata-
miento indefinido si el episodio agudo lleva a una
IC cronica. Si fuera posible, el tratamiento de la
ICA deberia estar supervisado por un programa de
manejo de laIC, como se recomienda en la presente
guia

Grado derecomendacion I, nivel de evidencia B

Manejo

En e mangjo de la ICA se utilizan mdltiples agen-
tes, pero la escasez de datos de ensayos clinicos hace
gue su uso sea en gran medida empirico. No se dispo-
ne de datos sobre los resultados a largo plazo. En los
estudios publicados sobre ICA se ha observado que la
mayoria de los tratamientos mejoran €l estado hemodi-
namico, pero ninguno ha demostrado una reduccién de
lamortalidad. Las limitaciones potenciales de estos es-
tudios son lainclusién de una poblacién heterogéneay
el retraso entre el ingreso hospitalario y las interven-
ciones terapéuticas.

Las siguientes opciones de mangjo se consideran
apropiadas en pacientes con ICA. Sin embargo, a falta
de una adecuada documentacién derivada de ensayos
clinicos de distribucion aeatoria, en genera las reco-
mendaciones reflgjan la opinidn consensuada de ex-
pertos. Por lo tanto, en todas ellas se aplica el nivel de
evidencia C, excepto cuando se indique otro.
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TABLA 27. Objetivos del tratamiento en la insuficiencia cardiaca aguda

Inmediatos (urgencias/UCC/UCI)
Mejorar los sintomas
Restablecer la oxigenacion
Mejorar la perfusion organica y hemodindmica
Limitar el dafio cardiaco y renal
Minimizar el tiempo de estancia en la UCI
Intermedios (en el hospital)
Estabilizar al paciente y optimizar la estrategia de tratamiento
Iniciar tratamiento farmacoldgico adecuado (para salvar la vida)

Considerar la indicacion de dispositivos en los pacientes que lo precisen

Minimizar el tiempo de estancia en el hospital
Manejo a largo plazo y antes del alta
Planificar la estrategia de seguimiento

Educar al paciente e iniciar las modificaciones necesarias relativas al estilo de vida

Proporcionar una profilaxis secundaria adecuada
Mejorar la calidad de vida y la supervivencia

Tratamiento sintomatico inmediato

'

Paciente angustiado o con dolor

Analgesia, sedacion

-

!

Congestion pulmonar

-

Tratamiento médico
Diurético/vasodilatador

!

Saturacion arterial de oxigeno
< 95%

Aumentar FiO,
Considerar CPAP, VNI con
presion positiva, ventilacion

mecanica

!

Frecuencia y ritmo cardiaco
normales

_>_>

Marcapasos, antiarritmicos,
electrocardioversion

Fig. 6. Algoritmo para el tratamien-
to inicial de la insuficiencia cardiaca

aguda.

Oxigeno

Se recomienda la administracion de oxigeno lo an-
tes posible en pacientes en estado de hipoxemia para
alcanzar una saturacion arterial de oxigeno > 95% (>
90% en pacientes con EPOC). En pacientes con enfer-
medad obstructiva grave de vias aéreas se tomaran
precauciones especiales para evitar una hipercapnia.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC
Ventilacién no invasiva

Indicaciones: e término ventilacion no invasiva
(VNI) serefiere atodas |as modalidades de ayuda ven-
tilatoria mediante mascarillas herméticas sin intuba-
cion endotraqueal. Tan pronto como sea posible, se
considerara el uso de laVNI con presion al final dela
espiracion (PEEP) en todos los pacientes con edema
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pulmonar cardiogénico agudo o con ICA hipertensiva,
ya que esta terapia mejora los pardmetros clinicos, in-
cluido € trabajo respiratorio. La VNI-PEEP mejora la
funcién ventricular izquierda reduciendo la poscarga
ventricular izquierda. Se tomarén precauciones espe-
ciales cuando se utilice laVNI en € shock cardiogéni-
coy lainsuficiencia ventricular derecha.

Grado derecomendacion |1a, nivel de evidencia B
Aspectos fundamental es:

— En tres metaandlisis recientes se ha observado que
la aplicacion precoz de la VNI en pacientes con edema
pulmonar cardiogénico agudo reduce tanto la necesidad
de intubacion como la mortaidad a corto plazo. No
obstante, en €l estudio 3CPO, un estudio de distribucidn
aleatoria con una poblacién numerosa, la VNI mejord
los parametros clinicos pero no la mortalidad?'6-2%°,
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— Se debe restringir la intubacién y la ventilacion
mecanica a los pacientes en los que la administracion
de oxigeno mediante mascarillao VNI no es la adecua-
day apacientes con un aumento de lainsuficienciares-
piratoria 0 agotamiento evidenciado por hipercapnia.

Contraindicaciones:

— Pacientes que no pueden cooperar (pacientes in-
conscientes, con trastorno cognitivo grave o ansiedad).

— Necesidad urgente de intubacion endotraqueal por
hipoxia progresiva que pone en riesgo lavida

— Se tomaran precauciones especiales en pacientes
con enfermedad obstructiva grave de |as vias aéreas.

Como se utiliza la ventilacion no invasiva

Inicio:

— En primer lugar se aplica una PEEP de 5-7,5
cmH,0O, que se aumentara gradualmente dependiendo
de la respuesta clinica hasta 10 cmH,O; la fraccion de
oxigeno inspirado (FiO,) deber ser > 0,40.

Duracion:

— Normamente 30 min/h hasta que se observe una
mejoria mantenida de la disnea y de la saturacion de
oxigeno sin la aplicacion de una presion positiva conti-
nuaen lavia aérea (CPAP).

Efectos adversos potenciales:

— Agravamiento de la insuficiencia ventricular dere-
chagrave.

— Sequedad de las membranas mucosas con el uso
continuo y prolongado.

— Hipercapnia.

—Ansiedad o claustrofobia.

— Neumotorax.

—Aspiracion.

La morfina y sus analogos en la insuficiencia
cardiaca aguda

Se considerara la administracién de morfinaen las fa-
sesiniciales del tratamiento de los pacientes ingresados
por ICA grave, especidmente s se observa agitacion,
disnea, ansiedad o dolor de pecho?222, En |os pacientes
con ICA, lamorfina aivia la disneay otros sintomas y
puede favorecer la cooperacion del paciente durante la
aplicacion de la ventilacion no invasiva. La evidencia a
favor del uso de morfinaenlalCA esescasa

— Se puede administrar morfina intravenosa (bolo de
2,5-5 mg) tan pronto como esté disponible la viaintra-
venosa en los pacientes con ICA. Esta dosis puede re-
petirse seglin se requiera.
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— Semonitorizara larespiracion.

— Las nauseas son comunes y podria ser necesario
tratamiento antihemético.

— Se tomaran precauciones especiales en pacientes
con hipotensién, bradicardia, bloqueo auriculoventri-
cular avanzado o retencion de CO,,.

Diuréticos de asa

Indicaciones:

— Se recomienda la administracion intravenosa de
diuréticos en pacientes con ICA y sintomas secunda-
rios a congestion y sobrecarga de volumen (tabla 28).

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B
Aspectos fundamentales:

— Debido a sus efectos beneficiosos en 1os sintomas
y su aceptacion universal en la practica clinica, €l tra-
tamiento diurético agudo no ha sido evaluado formal-
mente en ninguno de los grandes ensayos clinicos de
distribucién aleatoria??2%,

— Los pacientes con hipotension (< 90 mmHg), hi-
ponatremia grave o acidosis probablemente no respon-
dan al tratamiento con diuréticos.

— Dosis dltas de diuréticos pueden producir hipovo-
lemia e hiponatremia y aumentan la probabilidad de
hipotensién a inicio del tratamiento con IECA o
ARA.

— Otros tratamientos aternativos, como vasodilate-
dores intravenosos, pueden hacer innecesaria la admi-
nistracion de altas dosis de diuréticos.

Como se utilizan los diuréticos de asa
en la insuficiencia cardiaca aguda

— Ladosis iniciad recomendada es un bolo intrave-
noso de 20-40 mg de furosemida (0,5-1 mg de bume-
tanida; 10-20 mg de torasemida) en el ingreso. Duran-
te la fase inicial del tratamiento, se supervisara con
frecuencia al paciente para controlar la diuresis. Para
ello se suele utilizar una sonda vesical, ya que permite
determinar la diuresis y valorar rapidamente la res-
puesta al tratamiento.

— En pacientes con evidencia de sobrecarga de volu-
men, se puede aumentar la dosis de furosemida intra-
venosa, dependiendo de la funcién renal y de si hay
antecedente de tratamiento diurético oral crénico. En
estos pacientes, se considerara la administracion dein-
fusion continuatrasladosisdeinicio. La dosistotal de
furosemida debe ser < 100 mg en las primeras 6 hy de
240 mg durante las primeras 24 h.

Tratamiento combinado con otros diuréticos. En
caso de resistencia diurética, las tiacidas en combi-
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TABLA 28. Indicacion y dosis de diuréticos en la insuficiencia cardiaca

Retencion de liquidos Diurético Dosis diaria (mg) Comentarios
Moderada Furosemida 20-40 Oral o intravenosa segun sintomas clinicos
0 bumetanida 0,5-1 Ajustar la dosis segun respuesta clinica
o torasemida 10-20 Monitorizar K, Na, creatinina, presion
sanguinea
Severa Furosemida 40-100 Intravenosa; Aumentar la dosis
Furosemida en infusion (5-40 mg/h) Preferible en bolos de dosis muy altas
Bumetanida 1-4 Oral o intravenosa
Torasemida 20-100 Oral
Resistente a diuréticos de asa Afadir hidroclorotiazida 50-100 Esta combinacion es preferible a dosis muy
altas de diuréticos de asa
0 metolazona 2,5-10 Mas potente si el aclaramiento de creatinina
es < 30 ml/min
0 espironolactona 25-50 La espironolactona es la mejor opcién si no

Con alcalosis Acetazolamida
Resistente a diuréticos de asa Afadir dopamina
y tiacidas (vasodilatacién renal)

o dobutamina

hay insuficiencia renal y si las
concentraciones de K son
normales o bajas
0,5 Intravenosa
Considerar ultrafiltracién o hemodialisis
en caso de insuficiencia renal concomitante
Hiponatremia

nacion con diuréticos de asa pueden ser Utiles. En
caso de ICA con sobrecarga de volumen, las tiacidas
(hidroclorotiazida oral 25 mg) y los antagonistas de
la aldosterona (espironolactona, eplerenona 25-50
mg via oral) se pueden usar combinados con diuréti-
cos de asa. La combinacion de estos farmacos a do-
sis bajas suele ser mas efectiva y tener menos efec-
tos secundarios que un solo farmaco a dosis mas
atas.

Efectos adversos potenciales de los diuréticos de asa.

— Hipopotasemia, hiponatremia, hiperuricemia

— Hipovolemia y deshidratacion; se supervisard la
diuresis con frecuencia.

— Activacion neurohormonal.

— Aumento potencia de la hipotension tras el inicio
del tratamiento con IECA/ARA.

Antagonistas de la vasopresina

Se han identificado varios tipos de receptores de la
vasopresina: 10s receptores V 1a actlian como mediado-
res de la vasoconstriccion, mientras que |os receptores
V2, localizados en |os rifiones, promueven la reabsor-
cion de agua. Los dos antagonistas de la vasopresina
gue han sido objeto de més estudios son €l conivaptan
(antagonista dual de los receptores V1a/lV2) en la
hiponatremia y € tolvaptdn (un antagonista selectivo
oral del receptor V2) en la ICA. En € estudio
EVEREST, el tolvaptan fue efectivo en €l aivio de los
sintomas asociados a la ICA y favoreci6 la pérdida de
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peso durante la fase aguda, pero no redujo la mortali-
dad ni lamorbilidad durante el primer afio®’.

Vasodilatadores

Los vasodilatadores estan recomendados en la fase
temprana de la ICA en pacientes sin hipotensién sinto-
maética, presion sistdlica < 90 mmHg o valvulopatia
obstructiva importante. Las dosis recomendadas para
los agentes vasodilatadores se encuentran en latabla 29.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia B
Indicaciones:

La administracién intravenosa de nitratos y nitro-
prusiato de sodio esta recomendada en pacientes con
ICA y una presion sistélica > 110 mmHg y puede
usarse con precaucion en pacientes con la presion sis-
télica entre 90 y 110 mmHg. Estos farmacos reducen
la presion sistélica, las presiones de llenado de los he-
micardios derecho e izquierdo y laresistencia vascular
sistémica y mejoran la disnea. Normalmente, se man-
tiene el flujo sanguineo a las arterias coronarias, ex-
cepto cuando esté afectada la presion diastolica??822°.

Aspectos fundamental es:

— Los vasodilatadores aivian la congestion pulmo-
nar, generalmente sin afectar al volumen de eyeccion
ni la demanda miocéardica de oxigeno en la IC aguda,
especialmente en pacientes con SCA.
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TABLA 29. Indicacién y dosis de vasodilatadores intravenosos en la insuficiencia cardiaca

Vasodilatador Indicacion Dosis Efectos secundarios mas importantes Otros

Nitroglicerina Congestioén/edema Iniciar con 10-20 pg/min, Hipotensidn, cefaleas Tolerancia con el uso
pulmonar; aumentar hasta 200 pg/min continuado
PA > 90 mmHg

Dinitrato de isosorbida  Congestion/edema Iniciar con 1 mg/h, aumentar Hipotensidn, cefaleas Tolerancia con el uso
pulmonar; hasta 10 mg/h continuado
PA > 90 mmHg

Nitroprusiato Insuficiencia cardiaca  Iniciar con 0,3 pg/kg/min Hipotension, toxicidad Sensibilidad a la luz

hipertensiva, y aumentar hasta

del isocianato

Hipotensién

congestién/edema 5 ug/kg/min
PA > 90 mmHg

Nesiritida* Congestion/edema Bolo de 2 ug/kg + infusién
pulmonar; de 0,015-0,03 pg/kg/min
PA > 90 mmHg

*No disponible en muchos paises europeos.

— Los antagonistas del calcio no estan recomenda-
dosen el mangjo delalCA.

— Se evitara € uso de vasodilatadores en los pacien-
tes con ICA y una presién sistdlica < 90 mmHg, ya
que pueden reducir la perfusién de 6rganos centrales.

— Se intentara evitar la hipotension, especialmente
en pacientes con disfuncion renal .

— Los pacientes con estenosis adrtica pueden pre-
sentar hipotensién marcadatras el inicio del tratamien-
to vasodilatador intravenoso.

Como se utilizan los vasodilatadores en la | CA:

Los nitratos (nitroglicerina, mononitrato de isosorhbi-
day dinitrato de isosorbida), € nitroprusiato de sodio
y la nesiritida se administran en infusién continua. La
nitroglicerina intravenosa es el fa&rmaco més utilizado
en la ICA, con un efecto fundamentalmente venodila-
tador. El nitroprusiato intravenoso es un potente vaso-
dilatador que reduce la precarga y la poscarga. La ne-
siritida intravenosa, forma recombinante del BNP
humano, es un vasodilatador venoso y arterial con un
discreto efecto diurético y natriurético.

— Se recomienda la administracion de nitroglicerina
en la fase temprana de la ICA, seguida de infusién
continua, nitroglicerina en aerosol de 400 ug (2 pulve-
rizaciones) cada 5-10 min, nitratos por via sublingual
(dinitrato de isosorbida 1 0 3 mg) o 0,25-0,5 mg de ni-
troglicerina sublingual.

— Ladosis inicial recomendada de nitroglicerina in-
travenosa es de 10-20 pg/min, incrementandose 5-10
ug/min cada 3-5 min, seglin se requiera.

— Se recomienda incrementar lentamente la dosis de
nitratos intravenosos y controlar frecuentemente la
presion arterial para evitar caidas marcadas de la pre-
sion sistélica. Aunque generalmente no se requiere la
colocacion de una via arterial, ésta permite un mejor
gjuste de la dosis en pacientes con presiones limite.

— El nitroprusiato intravenoso se administrara con
precaucion. La tasa inicial de infusién es de 0,3
ug/kg/min con un aumento de hasta 5 ug/lkg/min. Se
recomienda la colocacién de unavia arterial.

— Lanesiritida intravenosa se administrard con o sin
bolo inicial, con una tasa de infusién de 0,015-0,03
ug/kg/min. Es aconsejable realizar mediciones de la
presion arterial con una técnica no invasiva. No se re-
comienda la combinacion de nesiritida con otros vaso-
dilatadores intravenosos. La nesiritida no esta disponi-
ble en lamayoria de |os paises europeos.

Efectos adversos potenciales:

El uso de nitratos suele producir cefaleas. La taquifi-
laxia es comUn tras 24-48 h y suele requerir un aumen-
to de la dosis de nitratos. El nitroprusiato intravenoso
se administrard con precaucion en pacientes con SCA,
ya que no son infrecuentes | os episodios de hipotension
brusca. La nitroglicerina intravenosa o la nesiritida en
infusion también pueden producir hipotensién.

Agentes inotropicos (tabla 30)

Se considerara €l uso de agentes inotropicos en pa-
cientes con un estado de bagjo gasto cardiaco, en pre-
sencia de signos de hipoperfusion o congestidn a pesar
del uso de vasodilatadores y/o diuréticos para aliviar
los sintomas. En lafigura 7 se describe el algoritmo de
tratamiento basado en la presion sistélicay en lafigura
8, € agoritmo basado en la valoracion clinica de las
presiones de llenado y la perfusion del paciente.

Grado derecomendacion | la, nivel de evidencia B
Indicaciones del tratamiento inotrépico:

S6lo se administraran agentes inotrépicos a pacientes
con una presidn sistélica baja o con un indice cardiaco
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TABLA 30. Dosis de agentes inotropicos positivos en lainsuficiencia cardiaca

Bolo Infusién
Dobutamina No 2-20 pg/kg/min (B+)
Dopamina No < 3 ng/kg/min: efecto renal (6+)

Milrinona 25-75 ug/kg durante 10-20 min
Enoximona 0,25-0,75 mg/kg

Levosimendan? 12 pg/kg durante 10 min (opcional)®
Noradrenalina No

Adrenalina Se puede administrar un bolo intravenoso

de 1 mg durante la reanimacion, repetido
cada 3-5 min

3-5 pg/kg/min: inotrépico (B+)

> 5 ug/kg/min: (B+), vasopresor (oi+)

0,375-0,75 pg/kg/min

1,25-7,5 ng/kg/min

0,1 pg/kg/min, se puede reducir a 0,05 o0 aumentar a 0,2 pg/kg/min
0,2-1 pg/kg/min

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

aEste farmaco también tiene propiedades vasodilatadoras.

°En pacientes hipotensos (presion sistélica < 100 mmHg), se recomienda iniciar el tratamiento sin bolo inicial.

~ Oxigeno/VNI
Diuréticos de asa + vasodilatador
Evaluacion clinica

!

Presion sistdlica Presion sistélica
> 100 mmHg 90-100 mmHg

Presion sistdlica
<90 mmHg

4 A

4

Vasodilatador
(NTG, nitroprusiato,
nesiritida), levosimendan

Vasodilatador y/o
inotrépico (dobutamina,
inhibidor PDE,
levosimendan)

Valorar la correccion de la
precarga con fluidos
Inotrépicos (dopamina)

Buena respuesta

Mala respuesta

Estabilizar e iniciar Inotrépicos
tratamiento diurético, Vasopresor
IECA/ARA, bloqueadores Apoyo mecanico

beta Considerar CAP

Fig. 7. Estrategia de tratamiento

para la insuficiencia aguda segun la
presion sistélica.

bajo documentado, en presencia de signos de hipoperfu-
sién 0 congestion?>27, L os signos de hipoperfusion in-
cluyen una pidl friay sudorosa, en pacientes con vaso-
congtriccion por acidosis, afeccion rena, disfuncién
hepética o confusién mental. Este tratamiento se reserva
a pacientes con ventricul os dilatados e hipocinéticos.

Cuando esté indicado, seiniciara el tratamiento ino-
tropico lo antes posible y se interrumpird tan pronto
como se restablezca una perfusion organica adecuada
0 se reduzca la congestion. Aungue los inotropicos
pueden mejorar de forma inmediata el estado clinico y
hemodinamico del paciente con ICA, su uso puede de-
sencadenar y acelerar mecanismos fisiopatol 6gicos
que lleven a un mayor dafio miocardico y a un aumen-
to de lamortalidad a corto y largo plazo.

En algunos casos de shock cardiogénico, € trata-
miento inotrépico puede estabilizar al paciente con
riesgo de un colapso hemodinamico progresivo o ser-
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vir como tratamiento de mantenimiento mientras se
espera una terapia mas definitiva, como la circulacién
mécanica, €l soporte ventricular o el trasplante cardia-
co. La infusiéon de la mayoria de los inotropicos se
acompafa de una mayor incidencia de arritmias auri-
culares y ventriculares. En pacientes con FA, la dobu-
tamina y la dopamina pueden facilitar la conduccion a
través del nodo auriculoventricular y producir taqui-
cardia. Es necesaria la monitorizacién clinica continua
y electrocardiografia telemétrica.

Dobutamina

La dobutamina es una agente inotrépico positivo
gue actlia mediante la estimulacion de los receptores
beta 1 y produce efectos inotrépicos y cronotrépicos
positivos dependientes de la dosis. El tratamiento se
inicia con una tasa infusion de 2-3 pg/kg/min, sin do-
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Congestion pulmonar
y presion sistélica
> 90 mmHg

Vasodilatadores, diuréticos
en caso de sobrecarga
de volumen

ﬁ®ﬁ

|

Presion de llenado
adecuada

Tratamiento con fluidos

—@—

|

Inotrépicos

GC adecuado
reversion de acidosis
Sv0, > 65%
Perfusion organica
adecuada

Fig. 8. Estrategia de tratamiento

Vasodilatadores
Apoyo mecanico
Considerar CAP

Revaluar frecuentemente

para la insuficiencia cardiaca aguda
segun la presion de llenado del ven-
triculo izquierdo.

C—

sis de carga, modificandose progresivamente depen-
diendo de los sintomas, larespuesta diuréticay €l esta-
do clinico. Su efecto hemodinamico depende de la do-
sis, que se puede incrementar hasta 15 pg/kg/min. Se
debe monitorizar la presion arterial, de forma invasiva
0 no invasiva. En pacientes tratados con blogueadores
beta, puede ser necesario incrementar la dosis de do-
butamina hasta 20 pug/kg/min para restaurar su efecto
inotrépico®®. Tras lainterrupcion de lainfusion, el far-
maco se elimina rdpidamente. Se vigilara estrecha
mente a |os pacientes tras la suspension de la infusion
de dobutamina. La reduccion de la dosis debe ser gra-
dua (p. g., 2 ug/kg/min cada vez), optimizandose de
forma simultanea el tratamiento oral.

Grado derecomendacion |1a, nivel de evidencia B

Dopamina

Otro agente inotrépico, la dopamina, estimula direc-
ta e indirectamente los receptores betaadrenérgicos,
con el consiguiente aumento de la contractilidad mio-
cardicay €l gasto cardiaco. Lainfusion de dopamina a
dosis bajas (< 2-3 mg/kg/min) estimula los receptores
dopaminérgicos, aungque se ha demostrado un efecto
limitado en la diuresis. Se puede administrar dosis méas
altas de dopamina para mantener la presion sistélica,
pero aumenta el riesgo de taquicardias, arritmias y va-
soconstriccion por estimulacion alfaadrenérgica. La
dopamina y la dobutamina se usaran con precaucion
en pacientes con una frecuencia cardiaca > 100
lat/min?2, A dosis mas altas, la estimulacion de los re-
ceptores alfaadrenérgicos puede llevar a la vasocons-

triccion y a una resistencia vascular sistémica elevada.
Frecuentemente se combinan dosis bajas de dopamina
con dosis mas atas de dobutamina.

Grado derecomendacion |1 b, nivel de evidencia C

Milrinona y enoximona

La milrinona y la enoximona son los dos inhibidores
de lafosfodiesterasa Ill (FDE I1) utilizados en la préac-
tica clinica. Estos agentes impiden la degradacién de la
AMPc, tienen efectos inotropicos y favorecen la vasodi-
latacion periférica, con un aumento del gasto cardiaco 'y
del volumen de eyeccion y con la consiguiente reduc-
cion de lapresion arterial pulmonar, la presién de encla-
vamiento pulmonar y de la resistencia vascular pulmo-
nar y sistémica. Debido a que su lugar de accion es
distal a los receptores betaadrenérgicos, los efectos de
los inhibidores de la FDE 111 se mantienen durante el
tratamiento concomitante con bloqueadores beta?*. La
milrinona y la enoximona se administran en infusién
continua, posiblemente precedida de una dosis de carga
en pacientes con lapresion arteria bien conservada. Los
inhibidores de la FDE |1l se administraran con precau-
cion en pacientes con enfermedad coronaria, ya que
pueden aumentar lamortalidad a medio plazo®.

Grado derecomendacion | b, nivel de evidencia B

Levosimendan

El levosimendan es un sensibilizador del calcio que
mejora la contractilidad cardiaca ligandose a la tropo-
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nina C de los cardiomiocitos. Ejerce una vasodilata-
cion significativa mediada por los canales de potasio
sensibles al ATP y una moderada accion inhibitoria de
laFDE. Lainfusion de levosimendan en pacientes con
descompensacion aguda de la |C aumenta el gasto car-
diaco y €l volumen de eyeccién y reduce la presion de
enclavamiento pulmonar y laresistencia vascular sisté-
micay pulmonar. La respuesta hemodinamica al levo-
simendan se mantiene durante varios dias. El levosi-
mendan puede ser efectivo en pacientes con I C cronica
descompensada. Dado que su efecto inotrépico es in-
dependiente de la estimulacién betaadrenérgica, repre-
senta una aternativa para los pacientes tratados con
blogueadores beta. El tratamiento con levosimendén se
asocia a un ligero aumento de la frecuencia cardiaca y
a una reduccién de la presién arterial, especialmente
cuando se administra una dosis de carga?®>2%'.

El levosimendan se puede administrar con un bolo
inicial (3-12 ug/kg) durante 10 min seguido de infu-
sion continua (0,05-0,2 ug/kg/min durante 24 h). La
tasa de infusién puede aumentarse cuando se alcance
la estabilidad. En pacientes con una presion sistolica <
100 mmHg, seiniciara lainfusién sin previa dosis de
carga para evitar la hipotension.

Grado derecomendacion |la, nivel de evidencia B

Vasopresores

L os vasopresores (noradrenalina) no estan recomen-
dados como farmacos de primeralineay solo estén in-
dicados en el shock cardiogénico cuando la combina-
cion de un agente inotropico y tratamiento con fluidos
es incapaz de restablecer la presiéon sistdlica (> 90
mmHg), con una perfusion orgénica inadecuada a pe-
sar de una mejora del gasto cardiaco. Los pacientes
con ICA complicada por sepsis pueden requerir trata-
miento vasopresor. Puesto que el shock cardiogénico
se asocia hormamente con una elevada resistencia
vascular sistémica, €l tratamiento vasopresor se utili-
Zara con precaucion y se suspendera lo antes posible.
En el shock cardiogénico, la noradrenalina puede usar-
se con cualquiera de los agentes inotrépicos mencio-
nados anteriormente, preferiblemente por una via cen-
tral. Es aconsgjable tomar precauciones especiales con
la dopamina, ya que también tiene efecto vasopresor.
En el shock cardiogénico, no se recomienda el uso de
adrenalina como inotrdpico 0 vasopresor; su uso debe
estar restringido al tratamiento de rescate en la parada
cardiaca

Grado derecomendacion |l b, nivel de evidencia C

Glucdsidos cardiacos

En laICA, los glucésidos cardiacos producen un li-
gero aumento del gasto cardiaco y una reduccion de
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las presiones de llenado. Pueden ser tiles para la re-
duccion de lafrecuencia ventricular en la FA répida.

Grado derecomendacion |1b, nivel de evidencia C

Algoritmo para el manejo de la insuficiencia
cardiaca aguda

Tras lavaloracion inicial del paciente, se considera-
ra el tratamiento con oxigeno y la ventilacion no inva-
siva (VNI). El objetivo del tratamiento prehospitalario
o de urgencias es mejorar la oxigenacion tisular y opti-
mizar los pardmetros hemodindmicos de forma que
mejoren los sintomas y se puedan iniciar las interven-
ciones (fig. 6). La estrategia especifica de tratamiento
debe considerar las distintas entidades clinicas que se
describen a continuacion:

— IC cronica descompensada: se recomienda la ad-
ministracion de vasodilatadores en combinacion con
diuréticos de asa. En caso de disfuncion renal o trata
miento crénico con diuréticos, se consideraran dosis
maés altas. Los agentes inotrépicos son necesarios en
caso de hipotension y signos de hipoperfusion organi-
ca

— Edema pulmonar; normalmente esta indicada la
administracion de morfina, especiamente cuando la
disnea se acompafa de dolor y ansiedad. L os vasodila-
tadores estén recomendados cuando la presién arterial
es normal o atay los diuréticos, en pacientes con so-
brecarga de volumen o retencion de liquidos. Los
agentes inotrépicos son necesarios en caso de hipoten-
sion 'y signos de hipoperfusién organica. Laintubacion
del paciente y la ventilacion mecanica pueden ser ne-
cesarias para alcanzar una oxigenacion adecuada.

— IC hipertensiva: se recomiendan |os vasodilatado-
res con una estrecha vigilancia del paciente y trata-
miento diurético a dosis bajas en pacientes con sobre-
carga de volumen o edema pulmonar.

— Shock cardiogénico: se recomienda tratamiento
con fluido (250 ml/10 min), cuando esté clinicamente
indicado, seguido de agentes inotropicos si la presion
sistdlica se mantiene a < 90 mmHg. Si el tratamiento
inotropico es incapaz de restablecer la presion sistoli-
cay persisten los sintomas de hipoperfusion organica,
se afadird noradrenalina con extrema precaucion. Se
considerara la implantacion de un bal6n de contrapul -
sacion intraadrtico y la intubacion del paciente. Se
considerara el uso de un dispositivo de asistencia ven-
tricular izquierda en la | C aguda por causas potencial-
mente reversibles, como tratamiento puente mientras
se espera larespuesta a tratamiento (cirugia o recupe-
racion).

— |C derecha: normalmente el tratamiento con flui-
dos es inefectivo. Se evitard la ventilacion mecanica.
Son necesarios agentes inotrépicos en presencia de
signos de hipoperfusion organica. Se sospechara em-
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bolismo pulmonar e infarto de miocardio ventricular
derecho.

—ICA y SCA: todos los pacientes con SCA y signos
y sintomas de IC deben ser sometidos a un estudio
ecocardiogréfico para vaorar la funcién ventricular
sistélicay diastdlicay la funcién valvular y para des-
cartar otras anomalias cardiacas o complicaciones me-
canicas del infarto de miocardio.

Grado derecomendacion |, nivel de evidenciaC

— Enlos SCA complicados por la presenciade ICA,
la reperfusion precoz puede mejorar e prondstico
(Guias delaESC del IAMEST 2008). Si no se dispone
rapidamente ni de ICP ni de cirugia o éstas se harian
con retraso, se recomienda la administracion de trata-
miento fibrinolitico en pacientes con IAMEST. Laci-
rugia de urgencia esta indicada en pacientes con com-
plicaciones mecanicas tras e |AM. En e shock
cardiogénico causado por un SCA, se considerard la
implantacion de un balon de contrapulsacion intraadr-
tico, angiografia coronaria y revascularizacion (ICP
primaria) en cuanto sea posible.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia C

Manejo de los pacientes con descompensacion
aguda de la insuficiencia cardiaca cronica
tratados con bloqueadores beta e IECA/ARA

El tratamiento con IECA no esta indicado para la
estabilizacion inmediata de |os pacientes con ICA. Sin
embargo, como estos pacientes tienen un riesgo alto de
IC cronica, los IECA/ARA tienen un papel importante
en e manego temprano de los pacientes con ICA e
IAM, especialmente en presencia de |C o evidencia de
disfuncion sistélica ventricular izquierda. Estos farma-
cos atenlian el remodelado y reducen la morbimortali-
dad. No hay consenso sobre el momento ideal paraini-
ciar e tratamiento con IECA/ARA en la ICA. En
general, se recomienda la instauracion del tratamiento
antes del alta hospitalaria. Los pacientes en tratamien-
to con IECA/ARA que ingresen en el hospital por em-
peoramiento de la IC deben continuar con este trata-
miento siempre que sea posible.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

En los pacientes con descompensacion aguda de la
IC, podria ser necesario reducir o suspender temporal-
mente la dosis de bloqueadores beta. No obstante, no
debe suspenderse el tratamiento excepto en caso de
inestabilidad hemodinamica con signos de bajo gasto
cardiaco. Se considerara la suspension o reduccion del
tratamiento en caso de complicaciones (bradicardia,
bloqueo auriculoventricular avanzado, broncospasmo
o shock cardiogénico) o en casos de ICA gravey una

aguda y cronica (2008)

respuesta inadecuada al tratamiento inicial. Tras el
IAM, en pacientes con sintomas de IC o evidencia de
disfuncion ventricular izquierda, el tratamiento con
bloqueadores beta debe iniciarse de forma precoz, pre-
feriblemente antes del alta hospitalaria. En pacientes
ingresados por ICA, se considerara la administracion
de blogueadores beta una vez que se haya estabilizado
al paciente mediante IECA/ARA; €l tratamiento seini-
ciara preferiblemente antes del alta

Grado derecomendacion |la, nivel de evidencia B (*)

INSTAURACION Y ADMINISTRACION
DE CUIDADOS MEDICOS

En la mayoria de |os paises europeos se dedica mas
del 2% del prepuesto sanitario total a enfermedades re-
lacionadas con laIC y arededor del 70% de estos gas-
tos se refieren a hospitalizaciones®®, La optimizacion
de la terapia es un objetivo todavia por cumplir, inclu-
so durante las hospitalizaciones. Ademas, la planifica-
cion de las altas hospitalarias y del seguimiento tras la
hospitalizacion suele ser insuficiente y, por consi-
guiente, el autocontrol del paciente no es adecuado, €l
apoyo que se le ofrece es inadecuado y el tratamiento,
subdptimo. La falta de cumplimiento del tratamiento y
de los consgos sobre dieta y reconocimiento de los
sintomas™ ™ suele ser frecuente, y motiva més de un
tercio de los reingresos. Los programas para el manejo
de la enfermedad estén disefiados para mejorar los re-
sultados mediante un seguimiento estructurado que in-
cluye la educacion del paciente, la optimizacion del
tratamiento médico, el apoyo psicoldgico y € acceso a
los cuidados médicos.

En la estrategia de mangjo de los pacientes con IC
se observa el cambio del énfasis del manejo de los epi-
sodios agudos y subagudos hacia la forma crénica de
la enfermedad, durante la cua la relacion entre los
profesionales de la salud y 1os pacientes es claramente
diferente. En latabla 31 se resumen los objetivos y las
estrategias que seguir durante los estadios potenciales
del progreso de la enfermedad.

(*) Es importante recalcar la necesidad de mantener el tratamiento con
IECA o blogueadores beta durante el ingreso por descompensacion del
paciente con insuficiencia cardiaca crénica, siempre que sea posible. Se
recomienda reducir o suspender el tratamiento oral cuando la
inestabilidad hemodinamica por signos de mala perfusién periférica (para
el bloqueador beta y el IECA) y/o comorbilidad por insuficiencia renal e
hiperpotasemia (para el IECA/ARA) lo justifiquen. La suspensién de estos
farmacos es una practica frecuente durante las descompensaciones de
cualquier grado y sabemos que este proceder lleva aparejado un peor
prondstico para estos pacientes.

Fonarow GC, Abraham WT, Albert NM, Stough WG, Gheorghiade M,
Greenberg BH, et al. Influence of beta-blocker continuation or withdrawal
on outcomes in patients hospitalized with heart failure. J Am Coll Cardiol.
2008;52:190-9.
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TABLA 31. Objetivos y estrategias de tratamiento durante el curso de la enfermedad

Fase Estrategia diagnéstica Accion

Objetivos Personal/servicios implicados

Evaluar estado clinico. Identificar
la causa de los sintomas

Aguda

Tratar y estabilizar. Iniciar
monitorizacion.
Planificar las intervenciones

Estabilizar, ingresar
y referir al servicio
correspondiente

Personal paramédico.
Atencion
primaria/urgencias.

requeridas Intensivistas.
Enfermeria.
Cardidlogos
Subaguda Valorar la funcion cardiaca. Iniciar tratamiento médico Reducir el tiempo Médicos hospitalarios.
Identificar etiologia indefinido. de estancia en Cardi6logos.

y comorbilidades Realizar estudios diagnosticos el hospital. Enfermeria cardiovascular.
adicionales. Realizar las Planificar Unidad para el manejo
intervenciones que estén el seguimiento delalC
indicadas posterior al alta

Cronica Dirigida a sintomas, cumplimiento ~ Optimizar el tratamiento Reducir la morbilidad Médicos de atencion
del tratamiento y prondstico. farmacolégico y/o dispositivos. y la mortalidad primaria. Unidad para
Identificacion temprana de Fomentar comportamientos el manejo de la IC.
la descompensacion de autocontrol. Monitorizacion Cardidlogos
a distancia
Final de lavida Identificar sintomas e inquietudes  Tratamiento sintomatico. Cuidados paliativos.  Unidad de cuidados
Planificar cuidados médicos Ofrecer apoyo paliativos
indefinidos al paciente
y su familia

Programas para el manejo de la insuficiencia
cardiaca

— Los programas para el mangjo de la IC se reco-
miendan para los pacientes con | C recientemente hos-
pitalizados y para otros pacientes de alto riesgo.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia A

Los programas para €l manegjo de la IC son estrate-
gias estructuradas y multidisciplinarias en las que se
coordinan los distintos servicios sanitarios implicados
en la administracion de cuidados médicos a lo largo
del curso de la enfermedad. Los equipos multidiscipli-
narios para € manejo de la IC incluyen persona de
enfermeria, cardidlogos, médicos de atencion prima-
ria, fisioterapeutas, dietistas, trabgjadores sociales, psi-
cologos, farmacéuticos y geriatras, entre otros profe-
sionales y servicios de salud. Los contenidos y la
estructura de los programas para e manejo de la IC
varian considerablemente dependiendo del paisy del
contexto sanitario, y estan disefiados para cubrir las
necesi dades | ocal es especificas™®.

Muchos programas estan orientados a los pacientes
hospitalizados con IC sintomatica, ya que éstos tienen
peor prondstico y mayor riesgo de volver a ser ingre-
sados. Es aconsgjable programar una consulta ambula-
toriaa poco tiempo del alta para valorar el estado cli-
nico del paciente, identificar objetivos y disefiar una
estrategia efectiva de tratamiento. Aunque parece razo-
nable asumir que un programa intensivo es mas efecti-
VO que uno menos intensivo, |os estudios realizados no
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muestran una reduccién clara de las tasas de ingresos
con la aplicacion de medidas intensivas?*®?#, mientras
gue los programas de intensidad baja comparados con
el seguimiento no estructurado mejoran la superviven-
cialibre de eventos*224,

Siempre que sea posible, |os pacientes deben apren-
der a reconocer los sintomas y llevar a cabo medidas
de autocontrol (véase «Mangjo no farmacol 6gico).
Para €l gjuste de las dosis de tratamiento, en el que
participa generalmente personal de enfermeria, se de-
beria seguir protocolos de dosificacion y algoritmos de
tratamiento®. Los programas de manejo pueden abar-
car también a pacientes en los que se haimplantado al-
gun dispositivo médico (TRC/DAI). Un mayor acceso
al persona sanitario mediante el contacto telefonico
diario con persona del equipo de IC proporciona se-
guridad al pacientey le brindala oportunidad de resol-
ver dudas respecto a sintomas, tratamiento, efectos se-
cundarios y autocontrol. El contacto con el programa
de manegjo se puede empezar durante la hospitaliza-
cion del paciente, cuando reciba e alta, durante las
primeras semanas después del alta o en consulta solici-
tada por los servicios de atencidn primaria.

Los programas para el manejo de la | C deben incluir
todos los elementos que aparecen resumidos en la ta-
bla 32. La adecuada educacién del paciente es un com-
ponente fundamental?®2%, El manejo a distancia, tema
emergente en el amplio contexto de los programas de
manejo de la | C, permite ofrecer cuidados individuali-
zados a un nimero importante de personas que no tie-
nen acceso a los programas tradicionales de salud.
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TABLA 32. Contenidos recomendados en los programas de manejo de la insuficiencia cardiaca

Estrategia multidisciplinaria, normalmente a cargo de personal de enfermeria en colaboracion con el médico y personal relacionado
Primer contacto durante la hospitalizacion del paciente, seguimiento poco después del alta en consulta ambulatoria o en casa, apoyo telefonico,

monitorizacion a distancia
Prestar especial atencion al paciente sintomatico y de alto riesgo

Mayor acceso a los cuidados médicos (teléfono, monitorizacion a distancia y seguimiento)
Facilitar el acceso a la atencion médica durante episodios de descompensacion

Optimizacién del manejo médico
Acceso a opciones avanzadas de tratamiento

Adecuada educacion del paciente, con atencion especial al cumplimiento del tratamiento y comportamientos de autocontrol
Participacion del paciente en la monitorizacion de los sintomas y en el uso flexible de diuréticos

Apoyo psicosocioldgico a los pacientes, familia y/o cuidadores

Una forma de manejo remoto es el contacto telefé-
nico, bien mediante un programa de llamadas tel ef oni-
cas que realiza el personal del equipo de IC, bien atra-
vés de un nimero de contacto que puede utilizar el
paciente en caso de dudas o aparicién de sintomas de
deterioro. La telemonitorizacion es otra forma de ma-
nejo que permite la monitorizacion diaria de los sinto-
masy signos medidos por el paciente, su familia o cui-
dadores en el domicilio, a tiempo que el paciente esta
estrechamente vigilado?”’. El equipo de telemonitori-
zacion puede incluir dispositivos para €l registro de
presion arterial, frecuencia cardiaca, electrocardiogra-
ma, saturacion de oxigeno, control del peso, sistemas
de respuesta a los sintomas y cumplimiento de la me-
dicacion, ademés de equipos para el control de dispo-
sitivos y de videoconsulta; todos ellos pueden instalar-
se en el domicilio del paciente. No hay consenso en
cuanto alas variables mas (tiles que conviene monito-
rizar, y en la actualidad se estén desarrollando nuevos
equipos con parametros adicionales de monitorizacion
y tecnologia mas sofisticada?®’. Existen también dispo-
sitivos internos que permiten una monitorizacion fisio-
[6gica a distancia (véase «Cirugiay dispositivos médi-
cos»).

La rehabilitacion cardiaca, al igual que las interven-
ciones multifacéticas y multidisciplinarias, ha mostra-
do que puede mejorar la capacidad funcional, la recu-
peracion del paciente y de su estado emocional y
reducir el nimero de reingresos®®.

Aspectos fundamentales

— Varios metaanalisis, que incluyen a méas de 8.000
pacientes, han evaluado €l efecto de las medidas multi-
disciplinarias con seguimiento y educacion del pacien-
te, generalmente realizadas por persona de enferme-
ria, combinadas con la optimizacion del tratamiento
médico. Estos metaandlisis han mostrado que el segui-
miento, desde el domicilio del paciente o en un entor-
no sanitario, reduce significativamente el nimero de
hospitalizaciones. La reduccion del riesgo se situ6 en-

treel 16 y el 21%. También se observé una reduccion
significativa de la mortalidad.

— Un estudio multicéntrico importante en € que se
evaluo d efecto de la educacion del paciente y de un
intenso programa de apoyo llevado a cabo por €l equi-
po de enfermeria de la unidad de IC, con frecuentes
visitas a cardiologo, no demostré una reduccion en €l
objetivo compuesto primario de hospitalizaciones por
IC y mortalidad®*.

— Los programas para €l manejo de la IC suelen ser
coste-efectivos porque reducen el nimero de reingre-
sos hospitalarios y por la posibilidad de implementar-
los con un presupuesto relativamente reducido®.

— No se ha establecido un modelo éptimo de aten-
cion médica. Tanto el modelo de seguimiento basado
en el domicilio del paciente como el desarrollado en
un entorno médico son iguamente efectivos®®. Las
consultas cara a cara con persona de enfermeria de la
unidad de IC han mostrado importantes efectos en los
resultados?. Es fundamental una eval uacion adecuada
de las condiciones y necesidades locales. Las ventgjas
y desventajas de cada uno de los modelos de atencion
aparecen resumidas en latabla 33.

— Un reciente metaandlisis, en el que se compararon
programas de atencion basados fundamentalmente en
contactos telefonicos frente a programas de atencion
presencial, demostrd que éstos fueron més eficaces en
la reduccién del riesgo de mortalidad y reingresos por
todas las causas”. El metaandlisis mas moderno, sobre
14 ensayos clinicos y 4.264 pacientes en los que se
utilizaron modelos sofisticados de manejo a distancia
delalC, demostré unareduccion del 21y € 20% en el
riesgo de reingresos por IC y en la mortalidad por to-
das las causas, respectivamente®’.

— Laorganizacion de un programa para €l manejo de
la 1C debe basarse en las necesidades del paciente, los
recursos econdémicos, €l personal disponibley las poli-
ticas sanitarias. Debido a que en Europa la administra-
cion de atencion médica varia dependiendo del pais, la
estructura de la atencién sanitaria debe adaptarse a las
prioridadesy las infraestructuras locales.
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TABLA 33. Ventajas y desventajas de distintos modelos de seguimiento de la insuficiencia cardiaca

Ventajas

Desventajas

Consulta ambulatoria

Atencién domiciliaria

Apoyo telefonico

Monitorizacion a distancia

Experiencia del personal médico, instalaciones
y equipos adecuados. Permite estudios
diagndsticos y ajuste del tratamiento

Acceso a pacientes inmovilizados. Evaluacion
maés fiable de la adherencia al tratamiento,
de las necesidades y capacidades del paciente
en su domicilio. Conveniente para una visita
de seguimiento al poco tiempo del alta

Bajo coste, ahorra tiempo y es conveniente tanto
para el equipo de IC como para el paciente

Proporciona informacion para tomar decisiones
clinicas. Mayor demanda debido al aumento
de la atencion domiciliaria. Nuevos equipos

Los pacientes no ambulatorios no pueden atender
a la consulta ambulatoria de seguimiento

El traslado consume tiempo del equipo de IC.
Se requiere transporte y equipos portatiles.
La enfermeria tiene que asumir responsabilidades
médicas y puede tener dificultades para contactar
al médico responsable

Dificultad para valorar los sintomas y signos
de insuficiencia cardiaca y no permite la realizacion
de pruebas. Dificultad para proporcionar apoyo
psicosocial, ajustar el tratamiento y educar al paciente

Requiere aprendizaje sobre el manejo de los equipos.
Consume tiempo del equipo de IC. Presenta
dificultades para los pacientes con trastornos

y tecnologia disponibles

cognitivos. Se desconocen los parametros
y mediciones mas Utiles

Cuidados paliativos en pacientes
con insuficiencia cardiaca

— Los pacientes con las caracteristicas clinicas de IC
avanzada que continlian con sintomas a pesar de recibir
tratamiento éptimo basado en la evidencia tienen un
mal prondstico a corto plazo y deben ser considerados
para un tratamiento paliativo estructurado. Se atendera
alos sintomas psicol dgicos, como la ansiedad.

Grado derecomendacion |, nivel de evidencia C

Las caracteristicas que hacen pensar en esta posibi-
lidad y las fases relativas a la administracion de cuida-
dos paliativos se resumen en latabla 34.

La IC avanzada tiene una reducida tasa de supervi-
vencia a afo y su prondstico es peor que en la mayo-
ria de las formas de cancer®. Sin embargo, en la ma-
yoria de los paises de Europa, los pacientes con IC en
fase terminal no son referidos a la unidad especializa-
da de cuidados paliativos. La |C tiene un curso impre-
decible y normalmente es dificil identificar e momen-
to en que se debe introducir los cuidados paliativos.
Las intervenciones médicas deben centrarse en mejo-
rar la calidad de vida, controlar los sintomas, |a detec-
cion tempranay € tratamiento de los episodios de de-
terioro, siguiendo una estrategia holistica que
considere € bienestar fisico, psicoldgico, socia y es-
piritual del paciente. En una estrategia de atencién
compartida, el equipo de cuidados paliativosy €l equi-
po de IC o el médico de atencion primaria deben coor-
dinar sus esfuerzosy atender de forma dptimaalas ne-
cesidades del paciente. El equipo contara con
coordinador, médico general, cardidlogo, personal de
enfermeria, médico de cuidados paliativos, psicélo-
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go/psicoterapeuta, fisioterapeuta, dietistay un conseje-
ro espiritual. Aungue € pronostico y la gravedad de
los sintomas pueden variar, los componentes esencia-
les de un programa de cuidados paliativos eficiente
son similares a los que se incluyen en los programas
de mangjo de la 1C#12%2,

FALTA DE EVIDENCIA

En muchas ocasiones, |os médicos responsables del
manejo de pacientes con IC tienen que tomar decisio-
nes sin contar con evidencia adecuada ni la opinion
consensuada de expertos. A continuacion se propone
una lista seleccionada de temas frecuentes que mere-
cen la atencién de futuras investigaciones.

— Las mujeres y los pacientes de edad avanzada no
estan representados adecuadamente en |os ensayos cli-
nicos y la evaluacion de los tratamientos en estos dos
grupos de poblacion requiere futuras investigaciones.

Diagndstico y comorbilidad

— ¢Los péptidos natriuréticos tienen un papel en €
diagnostico de los pacientes con IC y la fraccidn de
eyeccion conservada?

— ¢El tratamiento especifico de las siguientes co-
morbilidades en pacientes con | C reduce la morbimor-
talidad?: disfuncion renal, anemia, DM, depresion,
trastornos respiratorios durante el suefio.

Terapia no farmacolégica, no intervencionista

— ¢Como se puede mejorar la adherencia a trate-
miento en lalC?
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TABLA 34. Objetivos y etapas de los cuidados paliativos en pacientes con insuficiencia cardiaca

Caracteristicas del paciente

Mas de 1 episodio de descompensacion en 6 meses a pesar de tratamiento maximo tolerado

Requiere tratamiento de soporte con inotropicos frecuente o continuo
Mala calidad de vida, con sintomas de clase funcional IV de la NYHA

Signos de caquexia cardiaca

El estado clinico indica que el paciente esta al final de su vida

Confirmar diagnostico
Educacion del paciente
Planificar cuidados avanzados

Permite ofrecer el tratamiento 6ptimo
Principios bésicos de autocontrol y manejo de la IC
Disefiado con el paciente y un familiar. Se debe revisar regularmente y debe considerar las preferencias

del paciente en cuanto a futuras opciones de tratamiento

Organizacion de los servicios

Paciente atendido por un equipo multidisciplinario para asegurar un tratamiento 6ptimo, el autocontrol

del paciente y proporcionar acceso a servicios de apoyo

Manejo de los sintomas

Requiere una evaluacion frecuente de las necesidades fisicas, psicoldgicas, sociales y espirituales

del paciente. El paciente suele presentar comorbilidad multiple que es preciso identificar

Identificacion de la insuficiencia
cardiaca terminal
Informar al paciente y su familia
y tacto
Establecer nuevos objetivos
de atencién
a la reanimacion

Es aconsejable confirmar el estadio terminal de la IC, comprobando que se han explorado todas
las opciones terapéuticas. Se debe acordar una estrategia para la fase final de la IC
Se explicaran la progresion de la enfermedad y los nuevos objetivos del tratamiento con especial cuidado

En la fase final de la vida se debe evitar cualquier circunstancia que impida una muerte en paz.
Se considerara el uso de farmacos y dispositivos modernos. Se estableceran drdenes claras relativas

— ¢Larestriccion de la ingesta de sal es beneficiosa
enlalC?

— ¢El gercicio fisico mejora la supervivencia en la
IC?

— ¢Se puede prevenir o tratar la caguexia cardiaca?

Tratamiento farmacolégico

— ¢Qué agentes farmacoldgicos reducen la morbi-
mortalidad en pacientes con una fraccion de eyeccion
entre el 40y el 50% o con IC con lafraccion de eyec-
cién conservada?

— ¢El uso de la aspirina se asocia a un aumento del
riesgo de hopitalizacion por 1C?

En pacientes con insuficiencia cardiaca
y disfuncion sistdlica

— ¢Se debe prescribir siempre un IECA antes de los
bloqueadores beta?

— ¢Se debe afiadir un antagonista de la aldosterona o
un ARA al tratamiento de los pacientes sintomaticos
tratados con un IECA y un blogueador beta?

— ¢El tratamiento de la IC gjustado de acuerdo con
las concentraciones plasmaticas de péptidos natriuréti-
cos reduce la morbimortalidad?

— ¢Los antagonistas de la aldosterona reducen la
morbimortalidad en pacientes con sintomas leves (cla-
sell delaNYHA)?

— ¢El tratamiento cuédruple (IECA, ARA, antago-
nista de la adosterona y bloqueador beta) es mejor
que la administracion de tres de estos farmacos en la
reduccion de la morbimortalidad?

Intervenciones

— ¢La revascularizacion reduce la morbimortalidad
en pacientes con IC, disfuncion sistdlicay enfermedad
coronaria?

— ¢Larevascularizacion en pacientes con miocardio
hibernado mejora los resultados clinicos?

— ¢QuEé criterios deben aplicarse en la evaluacion de
los pacientes con |C y estenosis/regurgitacion adrtica o
regurgitacion mitral paralacirugiavavular?

Dispositivos

— En pacientes con IC y complejo QRS ancho, ¢qué
caracteristicas del paciente favorecen la indicacion de
TRC-D en lugar de TRC-P?

— ¢Qué papel tiene la ecocardiografia en la valora-
cion de la desincronizacion para la seleccion de pa-
cientes para TRC?

—¢LaTRC mejoralos resultados clinicos en pacien-
tes con una FEVI baja, QRS ancho, pero sintomas le-
ves (clase Il delaNYHA)?

— ¢LaTRC mejoralos resultados clinicos en pacien-
tes con una FEVI bgja, sintomas graves (clase I11-1V
delaNYHA) y un QRS < 120 ms?

— ¢cLaimplantacion de un DAl mejoralos resultados
clinicos en lalC con unafraccion de eyeccion > 35%7?

— ¢COmo se selecciona a los pacientes para trate-
miento puente en espera de recuperacion con un dispo-
sitivo de asistencia ventricular izquierda?

— ¢Los dispositivos de asistencia ventricular izquier-
da son un tratamiento alternativo a trasplante en lain-
suficiencia cardiaca avanzada?
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Arritmias

— ¢Restablecer € ritmo sinusal reduce la morbimor-
talidad en pacientes con IC, FA y disfuncion sistélica
0 IC con lafraccién de eyeccion conservada?

Insuficiencia cardiaca aguda

— ¢Cud es €l papel de la ventilacion no invasiva en
lalCA?

— ¢Cudl es € vasodilatador mas €eficaz en laICA en
términos de reduccion de la morbimortalidad?

— ¢Cudl es d agente inotrépico més eficaz en laICA
paralareduccion de la morbimortalidad?

— ¢Como se maneja el tratamiento con bloqueadores
beta en pacientes con descompensacion aguda?

— ¢Laultrafiltracion aceleralarecuperacion y € ata
hospitalaria en pacientes con ICA y sobrecarga de vo-
lumen?

Implementacién

— ¢Cudles son los componentes més importantes de
los programas de manegjo de la | C parala reduccion de
la morbimortalidad?

— ¢Los programas de manegjo de la IC reducen la
morbimortalidad en pacientes con |IC-FEC?

— ¢Qué aspectos de la monitorizacion a distancia
pueden detectar |a descompensacion de la |C més pre-
cozmente?

L as tablas con evidencia detallada para el tratamien-
to con IECA, ARA, bloqueadores beta y dispositivos
estan disponibles en la seccidén de guias de practica
clinica en la pagina web de la Sociedad Europea de
Cardiologia (http://www.escardio.org/guidelines)

El texto CME de «Guias de la ESC para €l diagnés-
tico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y
crénica 2008» esta acreditado por el European Board
for Accreditation in Cardiology (EBAC) con 5 horas
de créditos externos de CME. Cada participante debe
reclamar Unicamente las horas de crédito que haya de-
dicado a esta actividad educativa. La EBAC trabaja de
acuerdo con los estandares de calidad del European
Accreditation Council for Continuing Medical Educa-
tion (EACCME), institucion dependiente del European
Union of Medical Specialists (UEMS). En cumpli-
miento con las guias EBAC/EACCME, todos los auto-
res participantes en este programa han declarado sus
potenciales conflictos de intereses que pudieran afec-
tar a este documento. EI Comité Organizador es res-
ponsable de asegurar que todos los potenciales con-
flictos de intereses relevantes a programa sean
declarados a los participantes antes de iniciar las acti-
vidades CME. Las preguntas sobre esta CME para este
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articulo estan disponibles en European Heart Journal
(http://cme.oxfordjournal s.org/cgi/hierarchy/oupc-
me_node;ehj) y en la pagina web de la Sociedad Euro-
pea de Cardiologia (http://www.escardio.org/knowled-
ge/guidelines).

GLOSARIO

ACC: American College of Cardiology.

AHA: American Heart Association.

AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

ATP: adenosintrifosfato.

BEM: biopsia endomiocardica.

BNP: péptido natriurético de tipo B.

ARA: antagonista de los receptores de la
angiotensina.

CABG: injerto aortocoronario.

CAP: catéter arterial pulmonar.

Clase 1c: clasificacion de los agentes antiarritmicos
de Vaughan Williams.

CMR: cardiomiopatia restrictiva.

CPAP: presion positiva continua en via aérea.

DAI: desfibrilador automético implantable.

DDD: estimulacion eléctrica bicameral .

DM: diabetes mellitus.

DNIS: dinitrato de isosorbida.

EA: estenosis adrtica.

EASD: European Association for the Study of
Diabetes.

ECA: enzima de conversion de angiotensina.

ECG: electrocardiograma.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

ETE: ecocardiografia transesof agica.

FA: fibrilacion auricular.

FEVI: fraccién de eyeccion ventricular izquierda.

FiO,: fraccion de oxigeno inspirado.

H-DNIS: hidralazinay dinitrato de isosorbida.

IAMEST: infarto agudo de miocardio con elevacion
del segmento ST.

IC: insuficiencia cardiaca.

ICA: insuficiencia cardiaca aguda.

ICC: insuficiencia cardiaca crénica.

|C-FEC: insuficiencia cardiaca con lafraccion de
€yeccion conservada.

ICP: intervencién coronaria percutanea.

IDT: imagen de Doppler tisular.

IECA: inhibidor de la enzima de conversion de
angiotensina.

INR: razdn internacional normalizada.

MCD: miocardiopatia dilatada.

NNT: nimero necesario de tratar.

NT-proBNP: fraccion N-terminal del péptido
natriurético de tipo B.

NYHA: New York Heart Association.

PA: presion arterial.
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pCO,: presion parcial de didxido de carbono.

PCR: proteina C reactiva.

PDE: fosfodiesterasa.

PEEP: presion al final de la espiracion.

PET: tomografia por emision de positrones.

PCP: presion capilar pulmonar.

RA: regurgitacion adrtica.

RMC: resonancia magnética cardiaca.

RRA: reduccion del riesgo absol uto.

RRR: reduccion del riesgo relativo.

S3: tercer ruido.

SCA:: sindrome coronario agudo.

SPECT: tomografia por emision monofotonica.

SU: servicio de urgencias.

SvO,: saturacidn venosa mixta de oxigeno.

TC: tomografia computarizada.

TFG: tasa defiltracion glomerular.

TRC: terapia de resincronizacion cardiaca.

TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca con
implantacion de DAL

TRC-P: terapia de resincronizacion cardiaca con
implantacion de marcapasos.

TV: taquicardia ventricular.

UCC: unidad de cuidados coronarios.

UCI: unidad de cuidados intensivos.

VE/VCO,: ventilacion minuto/produccion de didxido
de carbono.

VIH: virus de lainmunodeficiencia humana.

VNI: ventilacion no invasiva.

VNIPP: ventilacion no invasiva con presion positiva.

VO,: consumo de oxigeno.

VVI: estimulacion eléctrica ventricular derecha.
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