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CAPITULO I

1.1. Resumen

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida (ICFEr) es una entidad
clinica de alta prevalencia y relevancia en Costa Rica y el mundo. Se trata de una condicion
compleja y progresiva con una elevada morbilidad y mortalidad, la cual representa un
importante reto para los sistemas de salud del pais. Dada la creciente carga de la enfermedad
en el sistema de salud costarricense, la creacion de un protocolo clinico de abordaje para los

pacientes con ICFEr resulta de vital importancia.

En el Hospital Rafael Angel Calderon Guardia (H.C.G.), la implementacién de un
protocolo de manejo para pacientes con ICFEr aportaria significativamente al fortalecimiento
de la atencion integral y multidisciplinaria de esta patologia. Dicho lineamiento permitiria
una mejor estandarizacion de los procesos diagndsticos y terapéuticos, lo cual garantizaria
un abordaje mas eficiente y equitativo para todos los pacientes. Asimismo, seria un aporte
para la optimizacion del uso de los recursos hospitalarios. Por tanto, facilitaria la deteccion
temprana de complicaciones, reduciria las tasas de readmision y mejoraria los desenlaces

clinicos, lo cual es demostrado ampliamente por la evidencia cientifica.

La integracion de un protocolo especifico en este centro hospitalario también serviria
como modelo de referencia para otros hospitales y areas de salud del pais que carecen de una.
Por ende, fomentaria un enfoque homogéneo y basado en la evidencia en el manejo de la

insuficiencia cardiaca.

A partir de un andlisis riguroso de la literatura cientifica mas reciente sobre esta
enfermedad, se ha disefiado un marco conceptual integral que aborda los aspectos mas
actualizados del diagnostico y tratamiento de la ICFEr. Este marco servird como base para la
elaboracion de un plan de accidn estructurado que permita ofrecer una atencion mas efectiva,

eficiente y adaptada a las necesidades de la poblacion adscrita al hospital.



El presente trabajo investigativo se enfoca en revisar los aspectos clinicos,
fisiopatologicos y terapéuticos de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida
en el contexto de Costa Rica con el propdsito de contribuir a una mejor comprension de la
enfermedad y sus abordajes actuales en la practica clinica nacional. Del mismo modo, es
necesario recalcar que va dirigido a cualquier personal de salud que vaya a tener contacto

con el paciente con ICFEr.



1.1 Abstract

Heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) is a clinical entity with high
prevalence and significance in Costa Rica and worldwide. It is a complex and progressive
condition, associated with high morbidity and mortality, posing a major challenge to the
country’s healthcare systems. Given the growing burden of this disease on the Costa Rican
healthcare system, the creation of a clinical management protocol for patients with HFrEF is

of vital importance.

At Hospital Rafael Angel Calderén Guardia (H.C.G.), the implementation of a
management protocol for HFrEF patients would significantly strengthen the comprehensive,
multidisciplinary care of this condition. Such a guideline would allow for better
standardization of diagnostic and therapeutic processes, ensuring a more efficient and
equitable approach for all patients. Moreover, it would contribute to optimizing the use of
hospital resources, facilitating early detection of complications, reducing readmission rates,

and improving clinical outcomes, as widely demonstrated by scientific evidence.

The integration of a specific protocol within this hospital would also serve as a
reference model for other hospitals and healthcare areas in the country that lack such a
protocol, promoting a homogeneous, evidence-based approach to the management of heart

failure.

Based on a thorough review of the most recent scientific literature on this disease, a
comprehensive conceptual framework has been designed, addressing the most up-to-date
aspects of the diagnosis and treatment of HFrEF. This framework will serve as the foundation
for the development of a structured action plan, aimed at providing more effective, efficient,

and tailored care for the population served by the hospital.

This work focuses on reviewing the clinical, pathophysiological, and therapeutic
aspects of heart failure with reduced ejection fraction in the context of Costa Rica, with the

goal of contributing to a better understanding of the disease and its current management in



national clinical practice. It is intended for any healthcare personnel who will have contact

with patients diagnosed with HFrEF.

1.2 Planteamiento del problema

1.2.1 Contexto y relevancia del problema

La ICFEr es una de las principales causas de hospitalizacion y mortalidad en Costa
Rica. En el H.C.G., la falta de un protocolo de manejo estandarizado de una clinica de ICFEr
para estos pacientes representa un desafio significativo para la provision de una atencion
eficiente y de calidad. En ese sentido, la ausencia de lineamientos claros dificulta la
identificacion oportuna de los pacientes, el inicio adecuado del tratamiento y la
implementacion de estrategias de seguimiento efectivas. Esto resulta en una atencion
fragmentada, con variaciones en la practica clinica que pueden afectar, negativamente, los

desenlaces de salud.

1.2.2. Consecuencias de la falta de un protocolo

La inexistencia de un protocolo para el manejo de la ICFEr en el H.C.G. conlleva a
multiples problemas en la gestion de la enfermedad. La variabilidad en los criterios
diagnosticos y terapéuticos aplicados por el personal de salud genera ineficiencias, lo cual se
traduce en demoras en el inicio del tratamiento, hospitalizaciones prolongadas y mayores
tasas de reingreso. Asimismo, la falta de un enfoque estructurado dificulta la coordinacién
entre los diferentes niveles de atencion, lo cual compromete la continuidad del cuidado y

aumenta la carga de trabajo del personal sanitario.



1.2.3 Necesidad de una solucion

Ante este panorama, en la practica, resulta imperativo desarrollar e implementar un
protocolo de manejo especifico para pacientes con ICFEr en el H.C.G. Un enfoque
sistematico permitiria la estandarizacion de los procesos de atencion, lo cual mejoraria la
deteccion temprana de la enfermedad. Por tanto, se optimizarian los tratamientos y se
reduciria la tasa de complicaciones y reingresos. Asimismo, un protocolo bien disefiado
facilitaria la capacitacion continua del personal de salud, asegurando la aplicacion de las
mejores practicas basadas en la evidencia y promoviendo un uso eficiente de los recursos
hospitalarios. Esto no solo beneficiaria a los pacientes al proporcionarles una atenciéon mas
equitativa y efectiva, sino que también contribuiria a la sostenibilidad del sistema de salud
del hospital.

Del mismo modo, su implementacion permitiria una recopilacion de datos mas
precisa al facilitar el andlisis y la evaluacion de los resultados clinicos, retroalimentacion y
la identificacion de oportunidades de mejora continua. Finalmente, serviria como un modelo
replicable para otras instituciones de salud en el pais que carezcan, estableciendo un estandar

de calidad en el manejo de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida.



1.3 Definiciones, abreviaturas y simbolos

ACM: Asistencia circulatoria mecanica
AHA: Asociacion Americana del Corazon
AINE: Antiinflamatorios no esteroideos
ARA-II: Antagonistas del receptor de la
angiotensina II

ARM: Antagonistas del receptor de
mineralocorticoides

AVK: Antagonistas de la vitamina K

BB: Betabloqueadores
BCIA: Balon de  contrapulsacion
intraadrtico

BNP: Péptido natriurético cerebral

BRI: Bloqueo de rama izquierda

CIC: Clinica de insuficiencia cardiaca
CV: Cardiovascular

CVE: Cardioversion eléctrica

CABG: Cirugia de revascularizacion
coronaria.

C.C.S.S.: Caja Costarricense de Seguro

Social

DAL Desfibrilador automatico
implantable

DAV:  Dispositivo de  asistencia

ventricular
DM2: Diabetes mellitus tipo 2
EAC: Enfermedad arterial coronaria

ECG: Electrocardiograma

ECMO: Oxigenador extracorporeo de
membrana

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva
cronica

ERC: Enfermedad renal cronica

FA: Fibrilacion auricular

FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo

HbAlc: Hemoglobina glucosilada
H.C.G.: Hospital Rafael Angel Calderén
Guardia

IC: Insuficiencia cardiaca

ICFEc: Insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion conservada

ICFElr: Insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion ligeramente reducida
ICFEr: Insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion reducida

IECA: [Inhibidor de la enzima de
conversion de la angiotensina

IM: Infarto de miocardio

IV: Intravenoso

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

PA: Presion arterial

PAS: Presion arterial sistolica

PNs: Péptidos natriuréticos

SNS: Sistema nervioso simpatico



SGLT2: Cotransportador de sodio-glucosa TSH: Hormona tirotropina

tipo 2 UCI: Unidad de cuidados intensivos
SRAA: Sistema renina angiotensina VExUS: Venous Excess Ultrasound
aldosterona Grading System

S-V: Sacubitrilo-Valsartan VD: Ventriculo derecho

TnT: Troponina T VI: Ventriculo izquierdo

1.4 Objetivos

1.4.1 Objetivo general

Establecer un protocolo de una clinica de manejo para pacientes con insuficiencia cardiaca
en el Hospital Rafael Angel Calderén Guardia adaptando las guias internacionales a la
realidad de la C.C.S.S. con el fin de estandarizar el diagnostico, tratamiento y seguimiento,
optimizando asi la calidad de la atencion y el uso eficiente de los recursos hospitalarios con

el fin de reducir la morbimortalidad y readmisiones hospitalarias.

1.4.2 Objetivos especificos

Realizar una revision de la literatura internacional actualizada en relacion con el diagndstico
y manejo de la insuficiencia cardiaca aguda y adaptarla a la realidad nacional.

Garantizar que los pacientes reciban un diagndstico oportuno y estratificacion del riesgo
adecuados.

Implementar un esquema de manejo integral clinico que abarque, tanto el manejo
farmacologico, como el no farmacoldgico, asegurando su adecuacion a la realidad del
hospital.

Disefiar un sistema estructurado de seguimiento que permita la deteccién temprana de
complicaciones, promoviendo intervenciones oportunas y reduciendo las tasas de reingreso

hospitalario.



5. Desarrollar estrategias educativas dirigidas a los pacientes y sus familias, enfocadas en
mejorar la adherencia al tratamiento, el autocuidado y el reconocimiento temprano de signos
de descompensacion.

6. Identificar a pacientes con insuficiencia cardiaca candidatos de trasplante para una adecuada
y temprana integracion a la lista de espera.

7. Proponer la estructura para establecer una clinica de falla cardiaca en el Hospital Rafael

Angel Calderén.

1.5 Justificacion

El Hospital Rafael Angel Calderén Guardia tiene una poblacion adscrita de
aproximadamente 1 milléon 500 mil personas (1), es decir, al menos un 30% de la poblacion
de Costa Rica. Asumiendo que la prevalencia de la insuficiencia cardiaca es entre 1-2% en
los adultos @. Se estima que, al menos, entre 15 mil a 30 mil pacientes con esta condicion

son adscritos al area de atraccion de este nosocomio.

Por lo anterior, la ausencia de una clinica de insuficiencia cardiaca genera, de manera
indirecta, un aumento de la morbimortalidad de los pacientes que sufren dicha enfermedad;
por lo tanto, el establecer la clinica para el diagndstico, atencion y tratamiento adecuados de
la insuficiencia cardiaca se va a traducir en reduccion de hospitalizaciones y mortalidad como

lo han demostrado multiples estudios a nivel mundial.

Las metas del correcto tratamiento médico en la IC son: prolongar la sobrevida,
reducir hospitalizaciones, asi como reducir sintomas y mejorar la calidad de vida. Dichas

metas se facilitan con el uso de las clinicas de insuficiencia cardiaca. ¥

1.6 Declaracion de intereses

Tanto los desarrolladores de la investigacion, como los tutores declaran que no poseen

ningtn conflicto de interés alguno.



1.7 Alcance y campo de aplicacion

Este protocolo aplica originalmente para el Hospital Rafael Angel Calderén Guardia,
el cual representa la base de los desarrolladores de este protocolo. Sin embargo, puede ser
utilizado para cualquier centro que carezca de un protocolo de clinica de insuficiencia

cardiaca y desee utilizarlo.

Asimismo, es sujeto a la aplicabilidad del protocolo a nivel de primer y segundo nivel
de atencion adscritos al area de atraccion del hospital, por lo tanto, los que refieran pacientes

para o con el diagndstico de insuficiencia cardiaca.

1.8 Poblacion diana

Pacientes mayores de 18 afios con sospecha de padecer insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida segun clasificacion de ultimas guias de practica de manejo

clinico.

1.9 Personal interventor

Este protocolo va dirigido a estandarizar el proceso de abordaje de la insuficiencia
cardiaca por el siguiente personal:
e M:¢édico especialista en Cardiologia, Medicina Interna, Geriatria, Medicina Familiar
e Me¢édico general
e Personal de Enfermeria
e Personal de Nutricion

e Personal de Trabajo Social
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1.10 Metodologia

Se utilizaron plataformas de busqueda como Pubmed, Dynamed, Google Scholar,

ClinicalKey, JAMA, JACC, Cochrane y Revista de la Sociedad Espafiola de Cardiologia.

La revision consistid en ensayos cientificos afines, estudios observacionales, estudios
del mundo real, cohortes, revisiones sistematicas, metaanalisis, consejo de expertos, asi como
las guias practicas de manejo clinico internacionales de la American Heart
Association/American College of Cardiology y de la European Society of Cardiology, e

identificadas que responden mejor a los objetivos clinicos planteados.

Se procurd buscar la mejor evidencia disponible en cuanto a las intervenciones segiin
el método de medicina basada en la evidencia, donde se utiliz6 el criterio de jerarquizacion
de la evidencia. Al ser las revisiones sistematicas de estudios clinicos aleatorizados, proveen
mas confianza con su menor probabilidad de sesgo y, por otro lado, estudios observacionales

o conceso de expertos tienen mas posibilidad de sesgo.
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CAPITULO I MARCO TEORICO

Se procur6 buscar la mejor evidencia disponible en cuanto a las intervenciones segin
el método de medicina basada en la evidencia, en la cual se utiliz6 el criterio de jerarquizacion
de la evidencia. Siendo las revisiones sistematicas de estudios clinicos aleatorizados proveen
mas confianza con su menor probabilidad de sesgo y por otro lado estudios observacionales

o conceso de expertos tienen mas posibilidad de sesgo.

2.1 Insuficiencia cardiaca

2.1.1 Definicion

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico complejo y consecuencia del
deterioro estructural y funcional del llenado ventricular de la eyeccion de sangre. Aunque el
sindrome clinico de la IC puede desarrollarse por anomalias o trastornos que afectan a todos
los aspectos de la estructura y la funcion cardiacas, la mayoria de los pacientes presentan
disminucion de la funcion miocardica con hallazgos que varian del tamafio y la funcion
ventriculares normales a la dilatacion pronunciada y la reduccion de la funcion. ©

La identificacion de la etiologia de la disfuncion cardiaca subyacente es fundamental
para el diagnostico de la IC, ya que la afeccion especifica puede determinar el tratamiento.
Normalmente, la IC estd causada por una disfuncidén miocardica, ya sea sistolica, diastolica
o ambas. No obstante, las anomalias de valvulas, pericardio, endocardio, ritmo cardiaco y

conduccion también pueden causar o contribuir a la IC. )
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2.1.2 Epidemiologia

La IC se ha definido como una pandemia mundial con una estimacion de 64,3
millones de personas pacientes en todo el mundo en 2017. En ese sentido, se espera que su
prevalencia aumente debido al envejecimiento de la poblacion, la mejora del tratamiento y la
supervivencia de la cardiopatia isquémica, asi como la disponibilidad de terapias eficaces
basadas en la evidencia que prolongan la vida de los pacientes con IC.

Se ha descrito la existencia de variabilidad regional en los factores socioeconémicos
y clinicos, asi como en las etiologias y los tratamientos en los pacientes con IC que dan lugar
a importantes diferencias en la prevalencia, la incidencia y el prondstico de los pacientes con
IC en diferentes partes del mundo. ©

Es necesario recalcar que América Latina (AL) es una region heterogénea con
factores de riesgo de IC propios de paises desarrollados, por ejemplo, diabetes (DM2),
obesidad y envejecimiento, asi como de paises no desarrollados, tales como fiebre reumaética
y enfermedad de Chagas, en donde la incidencia de la enfermedad tampoco se escapa de un
incremento notorio. ®

Al respecto, a través de porcentajes etiologicos, la tabla 1 expone la realidad de AL
en paises como Brasil, Argentina, México y Chile. Como muy propia de la region, destaca la
enfermedad de Chagas, desde un 10%, hasta un 20% de los pacientes representado por C’D
(. En Costa Rica, en el estudio del RENAIC-CR, es apenas del 0.3% (2), sin embargo, se
teme que puede existir infrarregistro. Lo importante es ser consciente de la etiologia
chagasica, ya que suele comportarse como una causa muy agresiva de IC refractaria al

tratamiento, ademds de ser sumamente arritmogénica. ®
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Tabla 1 Realidad de la etiologia de IC en América Latina

Etiology

First Author (Ref. #) Country Year N Mean Age (yrs) IDC C'D Isch SH Valv Alco Perip Myo EMF Toxi

Outpatient
Freitas et al. (16) Brazil 2005 1220 45 37 20 17 14 5 4 2 1 <1% <1%
Bocchi et al. (4) Brazil 2008 350 50 and 52 10-17 21-16 22-28 22-18 3 8-4 NA NA
Mendez et al. (31) Mexico 2007 72 61 44 47
Silva et al. (38) Brazil 2007 26 52 282 86 282 206 6.5 21 3.2
Ferrante et al. (37) Argentina 2005 1.518 65 NA NA 444 NA NA NA
Doval et al. (7) Argentina 1994 516 50 and 52 19.5-23.0 105-8.1 38.3-39.6 NA NA NA =

DHF
Mangini et al. (17) Brazil 2008 212 60 8 15 30 21 15 NA NA NA NA
Latado et al. (18) Brazil 2006 299 69 3 9.7 49.2 258 17 — 07 — =
Tavares et al. (25) Brazil 2004 203 50 and 52 NA NA 62-68 NA NA NA NA NA NA NA
Fairman et al. (19) Argentina 2009 736 74 NA 4 21 76 20 NA NA NA NA NA
Pema et al. (6) Argentina 1992-2004 2974 65-70 13-138 13-84 27-38 18.2-323 16-22 10-54 - - - —
Castro et al. (11) Chile 2004 372 69 74 316 35 148 22 NA NA NA NA
Bocchi et al. (20) Brazil 2008 182 55 NA 21 34 NA NA NA NA NA NA NA
Barretto et al. (8) Brazil 1998 9203 53 258 6.2 326 7 22 NA NA NA NA NA
Rohde et al. (9) Brazil 2005 143 73 NA 0.6 39 25 10 NA NA NA NA NA
McSwain et al. (28) Antigua-Barbuda 1999 293 69 5 33 41 12 2 NA NA NA NA
Thierer et al. (21) Argentina 2002 400 68 5 43 28 218 17 NA NA NA NA NA
Rizzo et al. (22) Argentina 2004 615 70 37 84 27.4 18.2 16.4 NA NA NA NA NA
Thierer et al. (23) Argentina 2006 2,201 68 9.3 6 40.5 237 12

Values are %.
Alco = alcohol etiology; C'D = Chagas' disease; DHF — decompensated heart failure in hospitalized patients; EMF — endomyocardial fibrosis; HF = heart failure; IDC = idiopathic dilated Myo Perip SH = systemic

arterlal hypertension; Toxi = toxicity by drugs (for example, chemotherapy for cancer); Valv = valvular etiology.
2,
Fuente ¥

La cardiopatia reumatica es otro problema importante en Latinoamérica, pues tiende
a generar una gran carga de valvulopatia en adultos jovenes. En caso de Costa Rica, en el
estudio REINAC, se describi6 hasta un total de 6%.

A partir de registros norteamericanos y europeos, se ha establecido que la incidencia
relativa de IC es mas baja en las mujeres que en los hombres en todos los grupos de edad. No
obstante, en cuanto a la prevalencia, las mujeres representan alrededor de la mitad de los
casos de IC debido a su mayor esperanza de vida ©. El incremento progresivo asociado al
envejecimiento y a la coexistencia de otras comorbilidades va a provocar que, en las proximas
décadas, la prevalencia aumente en un 34% ).

Los principales factores de riesgo en los paises desarrollados de IC son cardiopatia
isquémica, infarto de miocardio (IM), cardiopatia valvular, taquicardia, DM2, cardiopatia
estructural relacionada con cardiopatia congénita, apnea del suefio, consumo excesivo de
alcohol o de drogas ilegales y obesidad, en donde la cardiopatia isquémica representa el
contexto subyacente mas frecuente en escenarios de ICFEr ©©.

En el contexto nacional, en el afio 2017, por primera vez, se publico un registro oficial
de insuficiencia cardiaca en Costa Rica, conocido como el estudio RENAIC CR. Este registro

incluy6 un total de 965 pacientes al recopilar informacidn sobre variables sociodemogréficas,
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asi como factores de riesgo vinculados, tanto a enfermedades cardiovasculares, como a
patologias no cardiovasculares .

En este registro, los factores de riesgo cardiovascular més prevalentes identificados
fueron la hipertension arterial presente en el 81% de los pacientes, seguida de la dislipidemia,
la cual afect6 al 54%. Ademas, el 30% de los pacientes presentaba antecedentes de
enfermedad arterial coronaria, mientras que la fibrilacion auricular se detecto en el 23% de
los casos @,

Considerando que la HTA es el factor de riesgo mas prevalente, representa un desafio
significativo para el sistema de salud. En la poblacion costarricense, para el afio 2014, la
prevalencia de esta patologia alcanzé el 31%, lo cual equivale a mas de 1.5 millones de
personas afectadas. Ademads, se estima la existencia de un subregistro del 5%, por tanto,
indica que una proporcidén considerable de individuos desconoce su condicion. La HTA
constituye probablemente uno de los principales factores de riesgo cardiovascular,
especialmente cuando no se logra un control adecuado de las cifras tensionales, lo que
incrementa el riesgo de complicaciones graves. 19

En el 81% de los pacientes, se documento6 una fraccion de eyeccion inferior al 45%.
Ademas, el 39% habia experimentado al menos una hospitalizacion previa por insuficiencia
cardiaca aguda (ICA). Sin embargo, en menos de la mitad de los casos, se logré identificar
un factor desencadenante de la descompensacion de la insuficiencia cardiaca.

Asimismo, cabe destacar que la IC se asocia con tasas elevadas de hospitalizacion y
mortalidad, lo cual genera un impacto econdmico significativo en los sistemas de salud. En
América Latina, los costos derivados de la insuficiencia cardiaca se estiman en
aproximadamente 30 mil millones de ddlares, mientras que, en paises como México, el gasto

reportado asciende hasta 6.1 millones de dolares 7.
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2.1.3 Clasificacion

La insuficiencia cardiaca (IC) ha sido tradicionalmente clasificada en distintos
fenotipos en funcion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, tal como se puede
observar en la tabla 2.

Del mismo modo, se define como insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
reducida (ICFEr) a aquellos pacientes con una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) <40%, lo cual indica una disfuncion sistolica significativa del ventriculo izquierdo.

Aquellos pacientes con una FEVI entre 41% y 49% presentan una alteracién menos
pronunciada de la funcion sistélica ventricular. Por lo tanto, esta condicion se denomina
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion ligeramente reducida (ICFElr).

Por ultimo, pacientes con una FEVI> 50% tienen una evidencia objetiva de anomalias
cardiacas estructurales o funcionales compatibles con disfuncion diastdlica o altas presiones
de llenado del VI cumplen con la definicion de insuficiencia cardiaca con fraccion de

eyeccion conservada (ICFEc).

Tabla 2 Definiciones de la ICFEr, ICFEIr e ICFEc

Criterios 1 Sintomas + signos® Sintomas + signos® Sintomas + signos®

2 FEVI<40% FEVI 41-49% FEVI > 50%

3 - - Evidencia objetiva de anomalias cardiacas
estructurales ® o funcionales compatibles
con disfuncion diastdlica o altas presiones
de llenado del VI, incluidas las
concentraciones elevadas de péptidos

natriuréticos ©

Fuente: ¥

*Los signos pueden estar ausentes en las fases tempranas de la IC (especialmente en la ICFEc) y en pacientes que reciben tratamiento
optimo.

®Para el diagnostico de la ICFElIr, la evidencia de otra cardiopatia estructural (p. ej., aumento del tamafio de la auricula izquierda, hipertrofia
del VI o reduccion del llenado del VI medido por ecocardiografia) hace que el diagndstico sea mas probable.

¢ Para el diagnostico de la ICFEc, cuanto mayor sea el nimero de anomalias, mayor es la probabilidad de ICFEc.
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Asimismo, los pacientes con IC también se pueden clasificar en funciéon de su
sintomatologia y el grado de progresion de la enfermedad. La clasificacion funcional de la
New York Heart Association (NYHA) se enfoca en la capacidad de tolerancia al ejercicio.

Por otro lado, la clasificacion por estadios del American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) enfatiza la evolucion y el avance de la
patologia (tabla 3).

La combinacion de ambos sistemas proporciona un marco util para la comunicacion

entre profesionales de la salud y facilita el diagndstico de los pacientes.

Tabla 3 Estadios de la IC segin ACC/AHA y segun la clasificacion NYHA

Estadios del ACC/AHA de la IC Clasificacion Funcional de la NYHA

A Altoriesgo de IC pero sin afectacion cardiaca Ninguna

estructural o sintomas de IC

B Enfermedad cardiaca estructural sin signos ni sintomas I Sin limitacion de la actividad fisica. La actividad
de IC fisica habitual no produce sintomas de IC
C Enfermedad cardiaca estructural con sintomas previos 1 Sin limitacion de la actividad fisica. La actividad
o en curso de IC fisica habitual no produce sintomas de IC
11 Ligera limitacion de la actividad fisica. Comodo en

reposo, pero la actividad fisica habitual produce

sintomas de IC

111 Marcada limitacion de la actividad fisica. Comodo
en reposo, pero una actividad fisica menor que la

habitual produce sintomas de IC

D IC refractaria que requiere intervenciones v Incapaz de realizar cualquier actividad fisica sin
especializadas sintomas de IC, o sintomas de IC en reposo.
Fuente: ¥

2.1.4 Fisiopatologia

La IC inicia después de un acontecimiento indice y produce dafio al musculo cardiaco
con la resultante pérdida de cardiomiocitos funcionales, lo cual conlleva a una disminucion
de la capacidad de bombeo. Este evento desencadenante puede ser repentino, tal como ocurre

en el IM, pero también puede desarrollarse de manera progresiva y silenciosa, como sucede
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en la sobrecarga hemodindmica por aumento de presion o volumen. Puede tener un origen
genético, como en muchas miocardiopatias hereditarias.

Sin importar la causa inicial, todos estos procesos comparten un efecto en comun:
inducen remodelado ventricular adverso, alteraciones en el acoplamiento excitacion-
contraccion, desregulacion neurohormonal y cambios metabolicos profundos. Estos procesos
fisiopatologicos perpetiian la insuficiencia cardiaca, favoreciendo su progresion hacia

estadios avanzados con fallo multiorganico ©.

2.1.4.1 Activacion del sistema nervioso simpatico

La activacion del sistema nervioso simpatico (SNS) se produce en fases iniciales y se
acompana de una inhibicion concomitante del sistema nervioso parasimpatico. Este tono
simpatico activado provoca un incremento en los niveles de noradrenalina, lo cual intensifica
la estimulacién adrenérgica del corazon. Como resultado, se activan los receptores al
adrenérgicos que produce vasoconstriccion arterial periférica, asi como receptores -
adrenérgicos miocardicos. Ello se traduce en aumento de la frecuencia cardiaca y fuerza de
contraccion miocardica con el objetivo de compensar la disminucion del gasto cardiaco. No
obstante, a largo plazo, esto genera una internalizacion celular de estos receptores
culminando en una reduccién de la respuesta inotropica a la estimulacion simpatica ©
(Ilustracion 1).

Asimismo, la expresion sostenida del SNS induce una apoptosis miocardica mediada
por catecolaminas, ya que la estimulacion B-adrenérgica excesiva activas vias proapoptoticas

a través de la activacion de la via de la caspasa 9. ©
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Ilustracion 1 Sistema nervioso simpatico

Sistema nervioso
simpatico

Y ¢ .

T Vasoconstriccion
1 Hipertrofia vascular

1 Sensibilidad de los B-AR T Liberacion de renina
T Hipertrofia de los miocitos | | T Activacién del SRAA

T Necrosis y apoptosis T Reabsorcién de sodio
de los miocitos, fibrosis | Respuesta a factores
1 Depésitos natriuréticos

de noradrenalina
1 Inervacion simpatica
T Arritmias
Deterioro del
funcionamiento
diastolico y sistélico

Fuente: ¥

Descripcion de la ilustracion 1: el aumento de la SNS puede contribuir a la fisiopatologia de
la IC congestiva por multiples mecanismos en los cuales estd implicado el funcionamiento
cardiaco, renal y vascular. En el corazdn, el aumento de las diferencias del SNS puede
producir desensibilizacion de los receptores P-adrenérgicos (B-AR), hipertrofia de los
miocitos, necrosis, apoptosis y fibrosis. En los rifiones, el aumento de la activacion del SNS
induce vasoconstriccion arterial y venosa, activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA), aumento de la retencion de sal y agua, y atenuacion de la respuesta a
los factores natriuréticos. En los vasos periféricos, el aumento de la actividad del SNS induce

vasoconstriccion neurdgena e hipertrofia vascular.

2.1.4.2 Activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona
Contrario a lo que sucede con el SNS, los componentes del sistema renina-

angiotensina-aldosterona (SRRA) se activan en una fase mas tardia de la IC como producto
de la hipoperfusion renal, reduccion del sodio filtrado que alcanza la mécula densa del tibulo
distal y el aumento del estimulo simpatico a nivel renal. Todo esto incrementa la liberacién
de renina en el aparato yuxtaglomerular y se pone en marcha la sobreestimulacion de este

sistema que induce efectos deletéreos en la ICFEr ¢,
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La expresion sostenida de angiotensina II, un potente vasoconstrictor que incrementa
la poscarga y la resistencia vascular periférica, estimula la produccion de aldosterona, lo cual
contribuye a la retencion de sodio y a la expansion del volumen extracelular.

Por su parte, la expresion sostenida de la aldosterona induce fibrosis miocardica y
vascular mediante la activacion de fibroblastos y produccion de especies reactivas de oxigeno
(ROS) vy, a la vez, promueve remodelado adverso del ventriculo izquierdo y disfuncién

endotelial. ®

2.1.4.3 Disfuncion del sistema de péptidos natriuréticos
El sistema de péptidos natriuréticos (PNs) constituye un mecanismo homeostatico

fundamental para la regulacion de la volemia, la presion arterial (PA) y el tono vascular. En
condiciones fisioldgicas, los PNs se secretan en respuesta al aumento del estrés parietal y al
incremento del volumen intravascular, lo cual ejerce efectos natriuréticos, vasodilatadores y
antifibréticos. Sin embargo, en la ICFEr, la homeostasis de estos péptidos se ve alterada,
contribuyendo a la progresion del sindrome .

Asimismo, se desarrolla resistencia a la accion de los PNs debido a que los receptores
de péptido natriurético de tipo A (NPR-A) presentan una expresion disminuida y una
actividad reducida, por tanto, limita la respuesta a los PNs. También se ha demostrado que la
hiperactividad del SRAA y del SNS reduce la sensibilidad del sistema de PNs a nivel renal
y vascular .

Por otro lado, se da un incremento en la neprilisina (NEP), una endopeptidasa que
degrada los PNs en la circulacion, lo cual contribuye a una disminucion de los efectos

natriuréticos y vasodilatadores de los PNs ©),

2.1.4.4 Disfuncion metabdlica y estrés oxidativo
En la ICFEr el metabolismo energético miocardico sufre una transicion de la

oxidacion de dacidos grasos a la glucdlisis anaerdbica como producto del deterioro
mitocondrial con disminucién de la actividad del complejo I de la cadena transportadora de
electrones, traduciéndose en una menor produccion de ATP y en un aumento en la produccion

de ROS ©®,
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Consecuentemente, es posible concluir que la IC es una entidad multifactorial con
alteraciones celulares, hemodindmicas y neurohormonales que perpetuan la disfuncion
miocardica. La comprension profunda de estos mecanismos fisiopatologicos es de
importancia capital, ya que permite el desarrollo de estrategias terapéuticas dirigidas a
modular la activacién neurohormonal, mejorar la contractilidad y prevenir el remodelado

adverso del ventriculo izquierdo ©.

2.1.5. Presentacion clinica
La ICFEr se caracteriza por una disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo con

FEVI reducida, lo cual conlleva un estado de hipoperfusion sistémica y congestion venosa
pulmonar y sistémica. Su presentacion clinica es heterogénea y depende de multiples factores
fisiopatologicos, incluyendo activacion neurohormonal, remodelacion adversa del miocardio
y redistribucion del volumen intravascular. Por tanto, existen distintos signos y sintomas

clinicos con grados de mayor o menor especificidad (tabla 3) .

Tabla 4 Sintomas y signos de la insuficiencia cardiaca

Sintomas

Tipicos

Disnea

Ortopnea

Disnea paroxistica nocturna

Tolerancia disminuida al ejercicio

Fatiga, mas tiempo para recuperarse del ejercicio

Inflamacion de tobillos
Menos tipicos

Tos nocturna
Sibilancias

Sensacion de hinchazon
Pérdida de apetito
Confusion (especialmente en ancianos)
Depresion
Palpitaciones

Mareo

Sincope

Bendopnea

Signos

Mas especificos

Presion venosa yugular elevada

Reflujo hepatoyugular

Tercer sonido cardiaco (ritmo galopante)

Impulso apical desplazado lateralmente

Menos especificos

Aumento de peso (> 2 kg/sem)
Pérdida de peso (IC avanzada)
Pérdida de tejido (caquexia)
Soplo cardiaco

Edema periférico (tobillos, sacro, escroto)
Crepitantes pulmonares
Derrame pleural

Taquicardica

Pulso irregular

Taquipnea

Respiracion de Cheyne-Stokes
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Hepatomegalia
Ascitis
Extremidades frias
Oliguria

Presion de pulso estrecha

Fuente: @

La intensificacion de la disnea constituye un sintoma fundamental en la IC y, en la
mayoria de los casos, se asocia con un incremento de las presiones de llenado ventricular.
No obstante, también puede estar relacionada con una restriccion del gasto cardiaco. Sin
embargo, la ausencia de una exacerbacion perceptible de la disnea no excluye, de manera
categorica, el diagnodstico de IC, pues algunos pacientes pueden desarrollar mecanismos
compensatorios y adaptar su estilo de vida a la sintomatologia .

La disnea paroxistica nocturna caracterizada por episodios de disnea que ocurren en
decubito supino representa uno de los marcadores mas especificos y sensibles de IC ).

La tos nocturna es otro sintoma sugestivo de IC que frecuentemente pasa
desapercibido en la evaluacion clinica. Mientras que estos sintomas suelen ser indicativos de
congestion pulmonar, la presencia de aumento ponderal, incremento del perimetro
abdominal, saciedad precoz y aparicion de edema en zonas declives (como extremidades
inferiores o escroto) sugieren congestion venosa sistémica secundaria a disfuncion del
ventriculo derecho. Adicionalmente, el dolor inespecifico localizado en el hipocondrio
derecho atribuido a congestion hepdtica, es un hallazgo frecuente en la IC derecha
significativa, aunque, en algunas ocasiones, se confunde con otras entidades clinicas ).

Otro sintoma cardinal en la IC es la fatiga, la cual, en la mayoria de los casos, refleja
una reduccion del gasto cardiaco en combinacidn con alteraciones metabolicas en el musculo

esquelético que afectan la tolerancia al ejercicio ).

2.1.5.1 Evaluacion clinica de la congestion y del gasto cardiaco

La evaluacion clinica de los pacientes con IC tiene como objetivo principal detectar
y cuantificar la presencia de sobrecarga hidrica, con o sin signos de congestion pulmonar o
sistémica. Al igual que ocurre con la sintomatologia, la presencia de signos congestivos no

es patognomonica de IC, ni su ausencia permite descartar de forma definitiva el diagnostico.
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En términos generales, los pacientes ICFEc y aquellos ICFEr presentan hallazgos clinicos
similares en cuanto a la expresion de sobrecarga de volumen 4,

El método clinico mas fiable para evaluar el estado volumétrico en la exploracion
fisica es la medicion de la presion venosa yugular (PVY). Un valor elevado de la PVY tiene
una sensibilidad del 70% y una especificidad del 79% para la identificacion de presiones de

llenado elevadas en el ventriculo izquierdo .

A pesar de que la congestion pulmonar es un hallazgo frecuente en la IC, la
semiologia que la caracteriza presenta variabilidad interindividual, y muchos signos clinicos
poseen baja especificidad. La matidez a la percusion toracica y la reduccion de los ruidos
respiratorios en una o ambas bases pulmonares sugieren la presencia de derrame pleural. Los
derrames pleurales bilaterales son comunes en la IC, mientras que, en los casos de derrames

unilaterales, el lado derecho es el més afectado en aproximadamente el 90% de los casos.
4.5)

La extravasacion de liquido desde los capilares pulmonares hacia los alvéolos se
manifiesta clinicamente mediante estertores crepitantes o roncus, mientras que la presencia
de sibilancias indica broncoconstriccion reactiva. Los estertores pulmonares secundarios a
IC son generalmente finos y siguen un patrén ascendente desde las bases pulmonares, en
contraste con los de origen intersticial (por ejemplo, en la fibrosis pulmonar), que suelen ser

mas asperos ),

2.5.1.2 Manifestaciones de hipoperfusion y clasificacion hemodinamica

Los signos clinicos que sugieren una reduccion del gasto cardiaco incluyen
alteraciones del estado mental, disminucion del volumen urinario, piel moteada y
extremidades frias. Entre estos, el enfriamiento de las extremidades es el hallazgo clinico

mas util para la identificacion de hipoperfusion ©.

La evaluacion combinada de la congestion sistémica y la perfusion tisular permiten
estratificar a los pacientes en cuatro fenotipos clinicos, lo cual facilita la toma de decisiones

terapéuticas y aporta valor :

Seco/caliente: ausencia de congestion y perfusion tisular preservada.
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2. Humedo/caliente: presencia de congestion con perfusion tisular adecuada (patrén mas
frecuente en la IC descompensada).

3. Seco/frio: sin congestion, pero con evidencia de hipoperfusion.

4. Humedo/frio: congestion sistémica y compromiso hemodinamico severo caracteristico del

shock cardiogénico.

Esta clasificacion no solo proporciona informacidn pronostica relevante, sino que
también permite optimizar el enfoque terapéutico en pacientes con insuficiencia cardiaca

aguda (Braunwald):

Iustracion 2 Cuatro perfiles cldsicos hemodinamicos de IC

¢Congestién en reposo?
(p. €j., ortopnea, presion venosa yugular elevada,
estertores pulmonares, edema con galope por S3)

No Si

2

ja en reposo?

No Caliente y seco Caliente y humedo

ba

on
(p. €j., pinzamiento de la presién

frias, hipotension)

Si Frio y seco Frio y humedo

diferencial, extremidades

Perfusi

é

Fuente: *

2.2 Intervencion: sospecha inicial de insuficiencia cardiaca

Ubicacion: consulta ambulatoria en el primer nivel de atencidn, asi como en consulta externa
de los niveles segundo y tercero.
Recursos necesarios: electrocardiograma (EKG), anélisis de laboratorio, prueba de PNs

(BNP o NT-proBNP), esfigmomandmetro.
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Profesionales involucrados: médico internista, geriatra, médico general, técnico de

laboratorio, personal de enfermeria.

Indicaciones

Todo paciente con sospecha de insuficiencia cardiaca (IC), que acuda a una consulta
médica, debe ser evaluado con una historia clinica detallada y un examen fisico exhaustivo
en busca de signos sugestivos de la enfermedad (ver tabla 4) V. Como se ha mencionado
con anterioridad, ninguin sintoma o signo por si solo confirma el diagnéstico de IC; mas bien,
la combinacién de varios de ellos aumenta la probabilidad diagnodstica . El proceso debe

seguir el protocolo establecido en la ilustracion 3.

Iustracion 3 Referencia del paciente con sospecha de IC

Paciente con sospechade IC
(presentacioén no aguda)

!

Criterios de derivacion a a Ik
. Evaluacién de la Probabilidad de IC ®
emergencias preser\tes TOdOS ausentes
. Historia Clinica con datos sugestivos

. Exploracion fisica anormal.

. Electrocardiograma con cualquier anomalia.

'

Péptidos Natriuréticos

IC improbable,
- NT-proBNP > 125 pg/ml considere otro
- BNP > 35 pg/ml diagnéstico

‘ 1

Raferir a Servicio de Referir a Servicio de
Emergencias Cardiologia

Ecocardiograma

|

Si se confirma la IC, determine la
etiologia e inicie el tratamiento.

| b,c

Norma

@ paciente que presenta historia clinica y sintomas tipicos de IC.
b Volumen y funcion ventriculares como auriculares normales.

€ Considere otras causas para la elevacion de péptidos natriuréticos.

Fuente: Tomado y modificado ¥
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1. Historia clinica ®: en la evaluacion inicial, se deben identificar los siguientes aspectos:

a.

Factores de riesgo cardiovascular principales: tabaquismo activo, hipertension
arterial (HTA), DM2, dislipidemia (DLP), antecedentes familiares de cardiopatia
isquémica precoz y edad avanzada (hombres >55 afios, mujeres >65 anos).
Antecedentes de enfermedad cardiovascular: historial de cardiopatias, ictus,
enfermedad arterial periférica, enfermedad renal cronica (ERC), retinopatia, o
hipertension durante el embarazo.

Presencia de comorbilidades: enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC),
ERC, afecciones tiroideas, cancer, enfermedades reumatolégicas.

Dolor toracico: caracteristicas del dolor si esta presente.

Tratamientos previos: medicacion utilizada para enfermedades cardiovasculares o

factores de riesgo, exposicion a quimioterapia o radioterapia y uso de drogas ilicitas.

2. Exploracion fisica : para complementar la historia clinica, se deben evaluar los siguientes

signos:

Signos vitales: PA, frecuencia cardiaca, temperatura, frecuencia respiratoria y
pulsioximetria.

Perfusion periférica: evaluacion del estado de la piel (fria y sudorosa o caliente y
seca), llenado capilar, presencia de cianosis o signos de vasoconstriccion.
Auscultacion cardiaca: ritmo, presencia de soplos y ruidos adicionales.

Signos de hipertension venocapilar pulmonar: presencia de crepitantes bilaterales
en la auscultacion pulmonar, su nivel de extension y disminucion del murmullo
vesicular en bases pulmonares.

Signos de hipertension venosa sistémica: ingurgitacion venosa yugular a 45°,
reflujo hepatoyugular, hepatomegalia, signos de ascitis (matidez en flancos, oleada

ascitica) y edema bilateral en miembros inferiores y su extension.



Tabla 5 Sospecha de IC

Sintomas

Factores de riesgo

26

Hallazgos en Rx Térax

-HTA - Disnea

- Cardiopatia isquémica | - Fatiga

- Enfermedad cardiaca - Edema bipodalico.
valvular - Confusion

- DM2 - Ortopnea

- Uso excesivo de - Disnea paroxistica

alcohol o sustancias nocturna (especialmente
- Quimioterapia o en los ancianos)
radioterapia

- Antecedentes

familiares de

miocardiopatia

- Tabaquismo

- Hiperlipidemia

Hallazgos en el ECG
- Crepitaciones - Ondas Q
pulmonares - Hipertrofia ventricular

- Presion venosa yugular | izquierda

elevada - Bloqueo de rama
- Reflujo yugular izquierda
abdominal positivo - Taquicardia

- Edema periférico - Fibrilacion auricular
- Apice desplazado

- 3er sonido del corazon,

4to sonido del corazéon

(S3, S4)

- Soplo cardiaco

- PA baja

- Frecuencia cardiaca

- Cardiomegalia

- Redistribucion venosa
pulmonar

- Edema pulmonar

- Derrame pleural

Fuente: ¥

3. Pruebas complementarias para confirmacion diagnostica

a) Electrocardiograma (EKG): se deben identificar alteraciones electrocardiograficas segiin
los criterios descritos en la tabla 6. Un EKG normal en un paciente con sospecha de IC es

poco comun (2,

b) Péptidos natriuréticos 12):

Todo paciente con disnea, mayor de 55 afios (mujeres) o 65 aiios (hombres) y con EKG
alterado, debe someterse a pruebas de BNP o NT-proBNP segin disponibilidad del
laboratorio.

Si BNP es superior a 35 pg/mL o NT-proBNP supera 125 pg/mL y hay sospecha clinica, se
debe derivar prioritariamente a cardiologia ?.

En casos donde NT-proBNP supere los 2000 pg/mL o BNP sea mayor a 400 pg/mL, la

referencia a cardiologia debe ser urgente para realizar un ecocardiograma ),
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Si NT-proBNP esta entre 400 y 2000 pg/mL o BNP entre 100 y 400 pg/mL, se debera
programar una consulta con cardiologia de manera electiva (13

Cabe la pena destacar aqui que los péptidos tienen un alto valor predictivo negativo, sin
embargo, existen multiples causas no asociadas a IC que pueden aumentarlos. Pueden ser
causas cardiacas: agudas como sindromes coronarios, tromboembolismo pulmonar,
miocarditis, taquiarritmias, contusién cardiaca como causas crénicas como hipertrofia
ventricular izquierda, valvulopatias, miocardiopatia hipertrofica o restrictiva, hipertension
pulmonar, cardiopatias congénitas, asi como no cardiacas, tales como ictus, hemorragia

subaracnoidea, disfuncion renal, cirrosis con ascitis, EPOC, sepsis .

¢) Analisis de laboratorio: en caso de disponer de pruebas recientes (ultimos tres meses), se
deben evaluar pardmetros como biometria hematica, examen general de orina, electrolitos
(incluyendo magnesio y calcio), nitrégeno ureico, creatinina, glucosa, perfil lipidico, pruebas

de funcion renal (PFR) y hepatica (PFH), ademas de TSH (4,

d) Radiografia de torax: si se cuenta con una radiografia reciente, se deben buscar signos
compatibles con insuficiencia cardiaca segun los criterios descritos en la tabla 5.
e) Referencia a cardiologia: todo paciente remitido debe llevar consigo un informe con

antecedentes médicos, resultados del EKG y valores de PNs en forma obligatoria 1°).

Tabla 6 Hallazgos frecuentes en EKG de pacientes con IC

- Taquicardia sinusal (descompensacion, anemia, fiebre, hipertiroidismo).
- Bradicardia sinusal (BAYV, intoxicacion digitalica, hipotiroidismo.

- Fibrilacion/flutter auricular.

- Bloqueo de rama izquierda.

- Arritmias ventriculares.

- Isquemia/ondas Q.

- Hipertrofia ventricular izquierda.

- Microvoltajes (obesidad, enfisema, derrame pericardico).

Fuente: %
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4. Valorar la presencia de factores de riesgo: es fundamental identificar la presencia de

factores de riesgo en el paciente, ya que algunos signos de gravedad pueden justificar su

traslado inmediato al servicio de urgencias. Los principales criterios para derivacion incluyen

(4,15).

a.

Insuficiencia cardiaca avanzada: pacientes con clase funcional NYHA IV, salvo
aquellos con un enfoque previamente definido de manejo paliativo.

Signos de edema pulmonar agudo: taquipnea en reposo, saturacion de oxigeno por
debajo del 90% en condiciones basales o evidencia radiografica de congestion
pulmonar.

Indicadores de bajo gasto cardiaco: presion arterial sistélica (PAS) inferior a 90
mmHg, estado mental alterado o extremidades frias con signos de hipoperfusion.
Dolor toracico con caracteristicas sugestivas de sindrome coronario agudo: incluye
angina inestable o dolor toracico de aparicion subita con caracteristicas tipicas.
Trastornos del ritmo cardiaco: presencia de arritmias ventriculares o
supraventriculares con respuesta elevada.

Pérdida transitoria de la conciencia o alteraciones en la conduccion cardiaca
avanzadas: incluye sincope o bloqueos auriculoventriculares de segundo o tercer
grado.

Hallazgos electrocardiograficos indicativos de isquemia aguda: cambios sugestivos

en el ECG que orienten a una posible afeccion coronaria en curso.

2.3 Intervencion: confirmacién del diagndstico

Lugar: clinica de insuficiencia cardiaca, servicio de cardiologia.

Recursos necesarios: ecocardiograma

Profesionales involucrados: médico cardidlogo

Indicaciones:

l.

Ecocardiograma: se debe realizar en todos los pacientes con sospecha de IC, excepto
en aquellos con baja probabilidad clinica y valores de PNs por debajo del punto de

corte predictivo negativo 19,
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2. Clasificacion de la IC segin FEVI (ver tabla 2)
3. Se considerara que existe un diagnostico completo cuando se cumplen las siguientes
condiciones:

e Diagnostico sindromico compatible.

e Confirmacion ecocardiografica con definicion de forma fisiopatoldgica.
Posteriormente, se procederd a clasificar el estadio de la enfermedad de acuerdo
con la ACC/AHA (tabla 3) en funcién del dafio estructural ventricular y la
repercusion clinica.

o Estadio A: pacientes con riesgo de sufrir dafio estructural
o Estadio B: disfuncion ventricular asintomatica (NYHA I)
o Estadio C: IC sintomatica (NYHA II-III)

o Estadio D: IC terminal (NYHA VI)

e Diagnostico etioldgico completo.
e Se debe buscar la cardiopatia subyacente ante la posibilidad de una etiologia

potencialmente curable.

2.4 Intervencion: criterios de referencia a clinica de IC

Lugar: primer, segundo y tercer nivel de atencidén
Insumos: Hoja de referencia
Personal interventor: médico cardidlogo, médico especialista, médico general. (17)
Indicaciones:
Luego de la confirmacion del diagnostico de IC, el paciente puede ser referido al programa
de atencion de IC, principalmente, mediante alguna de las siguientes tres vias:

e Posterior al alta hospitalaria

e Posterior al alta por un servicio de emergencias

e Luego de la deteccion de un caso en atencion primaria

Una vez que el paciente es referido y previo a la atencion del mismo en el programa

de IC, se debe realizar un tamizaje por parte del personal de la clinica para determinar si
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cumple con los criterios de inclusion en ausencia de criterios de exclusion para ingresar en

el programa. A continuacion, se definen dichos criterios:

1. Criterios de inclusion

Todo paciente con diagnoéstico reciente de IC confirmado segln criterios de arriba.
Todo paciente con disnea persistente con esfuerzos moderados, o al vestirse, bafiarse
o en reposo (clase funcional NYHA II-IV).

Todo paciente que haya requerido atencion hospitalaria por descompensacion aguda
de IC en los ultimos 6 meses.

Deseo del paciente de pertenecer al programa de atencion de IC.

2. Criterios de exclusion

a
b.

e

o

Deterioro cognitivo en ausencia de cuidador competente.

Dependencia severa para las ABVD.

Disfuncion familiar grave o pobre soporte social.

Paciente con comorbilidad que le condicione un mal prondstico a corto plazo con

limitacion en su expectativa de vida (inferior a un afio).

Aparte del especialista en cardiologia, el médico a cargo del programa de atencion en

IC puede ser especialista en otras areas (medicina interna, geriatria o medicina familiar) de

preferencia entrenado en el manejo de pacientes con IC. En el caso de estos especialistas no

cardidlogos, se recomienda la realizacion de reuniones periodicas con un cardidlogo de la

respectiva area de atraccion como medida de apoyo ante dudas que podrian surgir sobre el

manejo de la patologia cardiovascular de estos pacientes.

Se recomienda que la atencion en el programa de insuficiencia cardiaca tenga una

duracion que oscile entre 6 meses y 1 afno. Durante este tiempo, se buscara cumplir con los

siguientes objetivos:
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1. Establecer el prondstico del paciente.

2. Determinar la etiologia de la disfuncion ventricular en aquellos casos en los que sea
posible.

3. Segln la etiologia establecida, trazar un plan para el tratamiento de la misma,
tomando en cuenta las opciones quirurgicas y percutaneas (por ejemplo, mitraclip,
implantacion de valvula adrtica percutanea, etc.) disponibles.

4. Enlazar al paciente con un programa de rehabilitacion cardiaca.

5. Brindar educacion al paciente respecto a su enfermedad (medidas dietéticas
adecuadas, reconocimiento temprano de signos de descompensacion, utilizacion
adecuada de terapia farmacolégica).

6. Optimizar el tratamiento farmacologico (neurohormonal y diurético) para manejo de
insuficiencia cardiaca y comorbilidades asociadas.

7. Definir la necesidad de implantacion de dispositivos (TRC y/o CDI) segin los
criterios establecidos en este documento y en conjunto con el servicio de

electrofisiologia correspondiente segun area de atraccion.

Una vez que se alcancen estos objetivos, el paciente debe ser referido para continuar

su seguimiento mediante alguna de las siguientes vias (ilustracion 4):

1. Consulta externa: segin la disponibilidad de profesionales en cada area de salud
podré ser valorado por un profesional en cardiologia, medicina interna, geriatria o
medicina familiar. Se recomienda una frecuencia de seguimiento al menos de 2 veces
al afio.

2. Unidad de cuidados paliativos.

3. Unidad de IC avanzada.
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Posterior al alta por la Unidad de IC, el paciente debe mantener la posibilidad de
comunicarse con la misma de manera rapida y expedita para aclarar dudas particularmente

en el caso en que aparezcan signos de descompensacion de IC.

Ilustracion 4 Flujograma de valoracion del paciente con ICFEr

Caso confirmado de I

1.FEVI £ 40%
2.NYHA 1I-IV
3.2 1 hospitalizacién en 6 meses previos

Cumple criterios anteriores en ausencia
de criterios de exclusion

5|'¢ ‘ No
Ingreso en clinica de IC Seguimiento consulta externa
6-12 meses® Seguimiento cuidados paliativos

Criterios de IC avanzada Criterios paciente paliativo

Compensacidn y
estabilidad de

los sintomas l

Seguimiento consulta externa® Seguimiento unidad paliativos

A 4

Referir a unidad
de IC avanzada
HCG

Fuente: ™

%En el caso de clinicas dirigidas por un médico especialista diferente al cardidlogo, se
recomienda el apoyo por parte del servicio de cardiologia para manejo de pacientes con
valvulopatias severas, sospecha de enfermedad coronaria inestable y taquimiocardiopatias
con imposibilidad para control del ritmo y\o frecuencia cardiaca.

°El paciente estable puede seguir control regular con medicina interna, medicina familiar o
geriatria. En caso de descompensacion, debe haber una via rapida de comunicacion con el

programa de IC para readecuacion precoz de la terapia diurética.
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2.5 Intervencion: atencion del paciente en el programa Insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion reducida

2.5.1 La adecuada descongestion

Actualmente, se habla de la fisiopatologia del compartimiento, es decir, si el
predominio de congestion es intravascular o el predominio es de congestion tisular y si la
distribucion regional es pulmonar o sistémica ®. Dicho de otro modo, la sobrecarga de
volumen no es igual a la redistribucion del volumen. Este enfoque es vital para enfocar el

abordaje y tratamiento del paciente que llega con congestion ilustracién 5 %),

Iustracion 5 Distribucion regional y compartimental 2D de la congestion mediante
exploracion fisica, biomarcadores circulantes y técnicas de imagen.

Edema perifiérico Asclis
Lineas B Edema periiénco

Tejido

CLASIFICACION
DE LA CONGESTION

DISTRIBUCION COMPARTIMENTAL

{ Presitn diastSica del VI InguIgtaoen yugutar
PEAP VC1 221 mm, IPP >30%

Intravascular Flujo venoso intrarrenal discontinuo

Distribucion regional

Pulmonar Sstémica

Fuente: (1%

En la ilustracion 6, se puede valorar una manera de evaluar el predominio de
congestion con la clinica, biomarcadores y uso de ultrasonido. En cuanto a la congestion
tisular, son mas indicativos los crépitos a nivel de pulmon, el derrame pleural, la ascitis, el
edema periférico con predominio de CA125 y lineas B en el ultrasonido. Por otro lado, en la
congestion intravascular, predominan sintomas de ortopnea, bendopnea, signo de

ingurgitacion yugular y, al ultrasonido, patron venoso de sobrecarga. %21
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Iustracion 6 Valoracion multiparamétrica de la congestion. Evaluacién de las presiones de
llenado y la sobrecarga de volumen en la IC: una visién actualizada. Enfoque

multiparamétrico e integrador para el diagnostico de la congestion

Biomarcadores
- NTproBNP

Técnicas de imagen
- Ecografia venosa

Signos clinicos

- Ingurgitacion yugular
- Ortopnea
-Bendopnea

Biomarcadores Signos clinicos
-CA125 - Edema periférico
- Crepitantes
- Derrame pleural
Técnicas deimagen - Ascitis
- Ecografia pulmonar

Ry

Congestion tisular

Fuente: ?V

Fisiopatoldgicamente, en la sobrecarga de volumen intravascular, el rifion es el eje

principal, lo cual se asocia con la retencion de sodio y, por lo tanto, retencion hidrica en el

sistema. Es un proceso que toma su tiempo, en donde hay un aumento en el espacio

intersticial y también intravascular (ilustracion 7) ?2.

Por otro lado, en la redistribucion de volumen, no hay un exceso, pero si hay un

cambio de un lugar a otro, lo cual se asocia con una hiperestimulacioén adrenérgica de los

receptores venosos del lecho esplanico. Dicha situacion reducira su capacitancia, por lo tanto,

de manera subita, incrementara las presiones de llenado cardiacas con aumento de la

precarga, traduciéndose en un aumento de la presion de enclavamiento pulmonar (ilustracion

7) @2,
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Ilustracion 7 Representacion esquematica de la interaccion entre la sobrecarga de volumen
y redistribucion de volumen

impaired renal sodium excretion Y : <

N
\ /4
. 7
Decrease in the capacity of

Sodium and water retention
the splanchnic venous bed

| Volume
| redistribution | _

Volume
overload

~ Increase n cardiac filling .
pressures 4

Fuente: ??

2.5.2 Fenotipos de congestion, valoracidon multiparamétrica

Sobrecarga de volumen o congestion del tipo predominio derecho: aqui
predominantemente hay afectacion del ventriculo de derecho. Por lo tanto, hay congestion
de manera retrograda a nivel hepatico, renal e intestinal y, finalmente, congestion tisular.
Suele ser mas larvada y estd manifestada clinicamente como saciedad temprana, inapetencia
y edema bimaleolar. El principal biomarcador elevado va a ser el Ca-125, aunque eleva
también pero, en menor grado, los PNs. En el ecocardiograma, se va a manifestar como

aumento del tamafio de la VCI y patron del VExXUS 2-3 a nivel portal o renal (ilustracion 8).

Redistribucion volumen o congestion de predominio izquierdo: de manera predominante,
hay afectacion del ventriculo izquierdo y suele manifestarse de manera mas expedita.
Clinicamente, el paciente va a aquejar disnea por la congestion pulmonar; si se utilizara un
catéter de medida invasiva (Swan-Ganz), se va a encontrar la presion de enclavamiento
pulmonar (PCWP) elevada. El biomarcador predominante son los PNs. En el

ecocardiograma, se valorard como aumento de lineas b (ilustracion 8).
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Congestion mixta, tanto derecha, como izquierda: se van a encontrar caracteristicas de las
dos anteriores. Bioquimicamente, se eleva el Ca-125, ademas de los péptidos. De modo
clinico, va a indicar disnea y edema pulmonar con aumento de las presiones de llenado
elevadas, ademas de edema intersticial con edema bimaleolar al ecocardiograma con

hallazgos mixtos (ilustracion 8).

Ilustracion 8 Evaluacion multiparamétrica del fenotipo de congestion

Fenotipos de congestion: evaluacion multiparamétrica

Aumento en prosiones de

Aumento en presion venosa
llenado/redistribucién istémica/congestion

tisular

« Biomarcadores: 11t NT-proBNP, « Biomarcadores: t NT-proBNP,
CA125 normal/bajo ttca125

« Biomarcadores: t NT-proBNP,
ttt ca12s

« ECO: E/e' > 14 -IT Vmax > 2,8 m/

s, vol. Al > 34 ml/m®

« ECO pulmonar/venosa: lineas
B, VEXUS 01

« ECO: afectacién polivalvular,

disfuncién biventricular,
disfuncién auricular

« ECO pulmonar/venosa: lineas B,

* ECO: disfuncion derecha, IT

grave, constriccidn pericardica

+ ECO pulmonar/venosa: derrame

pleural, ascitis, VEXUS 2-3

derrame pleural, VExUS 2-3

Fuente: 2.

Lo importante de todo lo anterior es que se puede dirigir la terapia segun los fenotipos
de congestion (ilustracion 9). En la redistribucion vascular consecuente del aumento del tono
venoso y desplazamiento de liquido, desde reservorios periféricos, hacia la circulacién
central, elevando asi la presion intravascular sin aumentar el volumen corporal total, los
vasodilatadores serian preferibles a la diuresis agresiva.

Por otro lado, la sobrecarga de volumen es un proceso progresivo con retencion renal
de sodio y agua, y al desequilibrio de presiones entre compartimientos y se beneficia de la
terapia con diuréticos intensificada. Aunque la mayoria de los pacientes con insuficiencia
cardiaca descompensada presentan una combinacion de ambos mecanismos, reconocer cual

predomina permite orientar la estrategia terapéutica de manera mas precisa. ?%-?223
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Iustracion 9 Redistribucion vascular vs. sobrecarga de volumen y enfoque terapéutica

Bendopnea
Edema periférico

CA125
Ortopnea

VCl gilatada Derrame pleural r\ 3
Sobrecarga A Redistribucion
de volumen L) vascular

NTproBNP

FVRcongestvo  PVY elevada ey Tercer ruido

10 O | %

Diuréticos

e )

o

Fuente: ¥

Independientemente del fenotipo, la congestion es un predictor de eventos, ya sea de
mortalidad o de riesgo de hospitalizacion a 30 dias. A partir de ello, radica la importancia de
que los pacientes sean valorados después del alta de manera temprana en la cinica de IC, ya
que no solamente se pueden captar signos y sintomas de persistencia de congestion, sino que

se pueden seguir titulando los tratamientos escalonadamente .

La congestion va mas alla del uso del diurético, pues se debe realizar también con el
uso de bloqueo neurohormonal. Es muy importante comprender que la congestion es el
motivo mas comun de hospitalizacion o rehospitalizacion en los pacientes con IC, y alin mas
importante que la congestion residual o persistente a la hora del egreso es muy prevalente.
Segun el registro europeo ESC-EORP-HFA de IC, 1 de cada 3 pacientes fue dado de alta con
congestion clinica ¥, En otro estudio, se demostrd que, hasta un 33%, fueron dados de alta
con congestion valorado por hallazgos subclinicos con ultrasonido de pulmén mediante las
lineas b. Incluso, este hallazgo subclinico se asocia con un mayor riesgo de reingreso y
mortalidad ?%).

Dichos datos resaltan la importancia de evaluar con ultrasonido los pacientes con IC,

ya sea durante la descongestion, antes del alta o en la evaluacion en la clinica. El estudio
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CANVAL US-AHF argentino demuestra que se puede guiar el tratamiento con el uso de
ultrasonido para intensificarlo en caso necesario; ya que este estudio ?7).

Respecto del NT-proBNP, queda muy claro su rol diagnéstico, pero, a la hora de darle
seguimiento a la descongestion, esta menos establecido. Es necesario aclarar que si se ha
visto que sus valores previos a la hora del egreso estan directamente relacionados con la
probabilidad de mortalidad. Es asi como también se ha visto que, en comparativa con el
ingreso, una reduccion mas del 30% de sus niveles de ingreso se relaciona con una reduccion

en la mortalidad de mas de dos veces. ?¥

2.5.3 Optimizacién del tratamiento médico

El tratamiento 6ptimo combinado actual ha demostrado los mejores resultados en
cuanto a sobrevida del paciente; por lo tanto, es fundamental ingresar y titular a dosis
maximas o maximas toleradas el tratamiento médico. Ademds, la tendencia actual guiada
por la evidencia es no solo realizarlo de manera completa, sino también rapida con base en

el estudio STRONG-HF. Ambos puntos se profundizaran mas adelante.

Por otra parte, se desea mencionar un articulo publicado en el 2023 con base en
encuestas en varias latitudes. Basicamente, se preguntd, tanto a médicos, como pacientes cual
era su expectativa mas importante a la hora de recibir de tratamientos. Es importante recalcar
que ambos coinciden, como primera prioridad, que es alargar o mejorar el tiempo de vida, es
decir, aumentar la expectativa de vida. Sin embargo, en el segundo punto difieren, pues, para
los médicos, su segunda prioridad es disminuir las hospitalizaciones y, por otro lado, para los
pacientes su segunda prioridad es tener una mejor calidad de vida. Con base en este mensaje,
se quiere hacer énfasis en la importancia no solo de aplicar tratamientos que hayan
demostrado aumentar la expectativa de vida, sino también brindar tratamientos que, mediante
estudios aleatorizados no controlados, hayan demostrado mejorar el segundo deseo del

paciente. ?%
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Ilustracion 10 Perspectivas del paciente vs. personal médico

Treatment objectives in heart failure: patients’ vs. HCP perspective

Patients Healthcare professionals
Prolong my Me as rok i
maness T procog e [ -+
He able 10 ive =
e ——— et e e N 4
Y of hie _ 183 Alleviate heart _ 19.2
fadure symptoms
= [ B 70
Improve functional
Allow me 10 have more — 131
physical actrvity _ - capacty
Reduce the number Reduce dependence
kil RR e e, TN 75
1] S 10 15 20 25 C > 10 1 20
95 respondents 520 respondents

Fuente: ?%

2.5.4 Adecuado seguimiento del paciente

Como se ha venido mencionando en el transcurso del presente documento, el objetivo
general del programa de atencion de pacientes con IC es disminuir, tanto mortalidad, como
hospitalizaciones y mejorar la calidad de vida de este grupo poblacional a través de una serie

de intervenciones planteadas previamente y que, en esta seccion, se procedera a detallar:

1.Mediante consulta presencial: es decir, propiamente en el centro hospitalario.

2.Telemedicina: el concepto de telemedicina se basa en la idea de brindar soporte al paciente
a distancia utilizando la tecnologia de las telecomunicaciones, lo cual permitiria a este

quedarse en casa en condiciones de seguridad y bienestar. %

Dicha concepcion se puede llevar a la practica mediante la implementacién de

diversos mecanismos como los siguientes:
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-Telemonitoreo

Consiste en la recoleccion diaria mediante dispositivos, aplicaciones de celular de
constantes vitales relevantes (como PA, peso, frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno,

etc.) y de informacion de sintomas asociados con la patologia de fondo del paciente.

En Argentina, de manera exitosa, se reporta el uso de telemonitoreo para mejorar la
adherencia, controlar parametros fisioldgicos y, de este modo, detectar precozmente los
pacientes proclives a descompensarse. En especifico, es una plataforma donde el paciente
accede e ingresa sus signos vitales, ademas de sus sensaciones del dia. Este software fue
disefiado con un algoritmo que permite reportar alertas ante ciertos pardmetros
preconfigurados, lo cual permite a un sanitario del otro lado de la pantalla realizar ajustes de
manera precoz GV, Por lo tanto, podria implementarse, mediante una aplicacion afin a la del

expediente electronico, el monitoreo remoto de los pacientes de la clinica de ICFEr.

-Seguimiento telefonico estructurado

Consiste en el seguimiento del paciente por parte profesional de salud a través de un
cronograma de llamadas telefonicas donde se intercambia informacion necesaria para un
control adecuado de la enfermedad paciente. Especificamente en lo referente a la IC, la
aplicacion de la telemedicina permite: ¢
e Monitorizar el peso y balance de liquidos para ajustar la terapia diurética.

e Controlar frecuencia cardiaca, PA y arritmias.
e Titular adecuadamente el tratamiento neurohormonal luego del egreso hospitalario.
e Reforzar la educacion del paciente en lo referente a medidas dietéticas, adherencia al

tratamiento y autocuidado.

Con respecto al beneficio documentado al implantar un sistema de telemedicina en el
seguimiento de pacientes con IC, hay evidencia de resultados positivos reflejados por
disminucion de la mortalidad, disminucion en el nimero de hospitalizaciones, mejoria en la

calidad de vida del paciente y mejoria en la titulacion del tratamiento neurohormonal
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2.6 Tratamientos farmacologicos ICFEr

En relacion con el tratamiento, el estudio REINAIC CR evidencié una gestion
terapéutica suboptima, pues Unicamente el 80% de los pacientes recibia betabloqueadores
(BB), el 76% estaba bajo tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) o antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA) y solo el 37%
contaba con antagonistas de los receptores de mineralocorticoides. Ademas, Uinicamente el
29% de los pacientes formaba parte de un programa especializado en insuficiencia cardiaca.
Este hallazgo evidencia una significativa oportunidad de mejora en la optimizacion y ajuste
progresivo del tratamiento con el objetivo de alcanzar esquemas terapéuticos mas efectivos

y personalizados que conduzcan a desenlaces clinicos mas favorables. )

En el estudio HFA EORP, se escribié como el impacto clinico del tratamiento es
paulatino. En ese sentido, se ha visto que, aproximadamente, se necesitan 90 dias para valorar
un impacto en la mayoria de tratamientos segiin aumento de FEVI; sin embargo, esto se
comporta dindmicamente y con un buen apego y titulacion del tratamiento médico 6ptimo,
se puede valorar que, al afio, hay continuidad de la mejoria clinica traducida como aumento
en el porcentaje de pacientes que presentan una FEVI en mayor a la basal. ¢3

(Cual es la importancia de esto? Que ni en los paises desarrollados se cumple el TMO
al pie de la letra, evidenciado en un estudio publicado en el JACC del 2024, donde solamente
el 15% estaban con cuadruple terapia (ARNI +BB+MRA+iSGLT2) y esto a pesar de que el
82% de la poblacion estudiada era elegibles para este tratamiento.

En el caso de AL, tampoco escapa de subtratamiento. Por ejemplo, en un registro
argentino, se puede valorar que el iISGLT2 fue iniciado en la mitad durante la hospitalizacion,
y, al egreso de ese 50% que no se les habia iniciado, menos del 15% se les iniciaba a 3 meses
plazo. G¥
(Qué se puede hacer? En centros de Argentina, se utiliza un checklist, con el fin de
homogeneizar la atencion, con el fin de que no se pase por alto el inicio de algun tratamiento.
Llamado un camino critico, una herramienta que surge de la medicina basada en la evidencia
para generar una atencion de calidad mediante la estandarizacion de procesos asistenciales,
y reducir la variabilidad. Y que ademds puede generar cambios importantes en las tasas de

mortalidad, y de estancia hospitalaria. ®>
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Tabla 7 Camino critico o check list de clinica de IC para estandarizar abordaje

Identificar etiologia: en caso de no tener diagnostico etiologico, solicitar estudios iniciales basicos.
Establecer causa de descompensacion: transgresion dietética, no adherencia al tratamiento, infeccion,
arritmia, crisis hipertensiva, progresion de la enfermedad u otros.

Realizar ecocardiograma: si no se dispone de uno en el ultimo afio o si hay sospecha de un evento que
pudo modificar la FEVI.

Peso seco

Adecuado control de la PA y frecuencia cardiaca

De tener fibrilacion auricular o flutter auricular: ya se inicié anticoagulacion

En caso de FEVI <50% (2B) <40% (1A)

JTiene indicado enalapril o Sacubitrilo-Valsartan? Si/No y si no justificar

. Tiene indicado espironolactona? Si/No y, si no, justificar

. Tiene indicado carvedilol? Si/No y, si no, justificar

JTiene indicado dapagliflozina? Si/No y, si no, justificar

En caso de FEVI <35% a pesar de TMO en ultimos 3 meses

Tiene indicado TRC? Si/No y, si no, justificar

.Se le administré educacion sobre IC?

2Se indicé dieta hiposdédica?

.Se entregd una lista impresa de los medicamentos que tiene que tomar?

2Se le indico aplicarse la vacuna contra neumococo o influenza?

Es tabaquista o suspendié hace menos de 12 meses: ;Se refirié a la clinica de cesacion del fumado?

Fuente: Tomado y modificado ¢

En las siguientes paginas, se va a discutir un poco sobre la evidencia de los
tratamientos actuales que se tienen disponibles a nivel institucional, tanto LOM, como no

LOM y su fundamento farmacoldgico, asi como evidencia cientifica que les atafie.

De manera previa, se presenta el flujograma en la ilustracion 11 del inicio y titulacion

de medicamentos en el paciente con IC:
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Iustracion 11 Flujograma central del tratamiento propuesto a la clinica de insuficiencia
cardiaca

ICFER sx

Enalapril/Sacubitrilo-
Valsartan

(DMaxT)
(DMaxT)

Espironolactona

(DMaxT)

Dapagliflozina

Carboximaltosa

férrica i Sigue Sx a pesar de TMO,
deficiencia de FEVI<35%

hierro

Diuréticos para sx de congestion
- Furosemida 1.5-2X dosis base
Carvedilol - Inhibicién secuencial combinados

Ritmo sinusal +

QRS> 150 ms + Ritmo sinusal con

BRIHH
Sintomas
resistentes

FC >70lpm

TRC + DAI lvabradina (no

S| > digoxina, hidralazina-
isosorbide o valorar trasplante

NO - noson
necesarias mas
medidas

Fuente: Elaboracion propia de los investigadores para efectos del presente trabajo
investigativo

2.6.1 Diuréticos

A pesar de haber sido estudiados previamente los diuréticos para disminuir
mortalidad, los resultados han sido nulos, y es que estos no modulan las vias
fisiopatologicas de la IC. A diferencias de los tratamientos modificadores de enfermedad. Y
es que a pesar de que se use una titulacion intensiva el TMO a largo plazo es mejor ya que

van a reducir los eventos adversos asi como mejorar la calidad de vida. ¢

Los diuréticos de primera entrada clasicamente van a ser los inhibidores de asa,
furosemida en nuestro medio, sin embargo cada vez se acumula mdas evidencia de la
combinacion de diuréticos para generar un efecto sinérgico e incluso contrarrestar los efectos

adversos de uno u otro. @7

Lom)
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Iustracion 12 Esquema para la correcta guia de descongestion diurética

Congestion with S d da
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dose 3 833||2 dose until maximal until
3 SAF
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2 S22 S3F
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as 8% 333 H
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2 FES ssg First line: thiazides & 3 53
© 2SS g& < Second line: Acetazolamide 2 g
£ 278 TS or amiloride ; 3 g
£ % v 2 35 S & ]
£ Urine spot sodum? >50-70 meq A g S $58 Third line: consider SGLT2-1 g 3 £
6-hours urine output > 100-150ml/hours s3 § dose according to table 2 -3 5 8
Early response 338 S 3 S3
phase Yes No = s = Persistent congestion é = 2
= g
, \ J \ J UF- bail out g
: Persistent congestion? — No' Double dosa ]
2 i a
2 l Yes IV loop diuretics =TT pvlodlld\-gldl:'wﬂon A £
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s of IV loop diuretics loop diuretics’
@ IF COMPLETE DEC DISCHARGE
every 12-hours# I
£ e 1.1 b 1 for at least 24 hours
o <50-70meq/L sodium Yes 2nclude in iplinary di program HF
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£ - i No 5. Establish discharge loop diuretic dose (see text chronic diuretic use)
[ 6. Clear written form with di ication + uptitration or itration protocol
C._—,o to part 2: treatment algorithm after 244“,“,,) 7. Motivate and involve primary care physician in multidisciplinary care

Fuente: 7

Siguiendo el algoritmo de la ilustracion 11 el paciente ingresado congestivo, la dosis
depende si el paciente recibia o no previamente furosemida. En caso de que si utilice
furosemida, se debe iniciar con una dosis del doble de la que recibe a nivel domiciliar
intravenosa y en caso de que no se utilizard una dosis equivalente. Posteriormente, se
procederd a evaluar uno o los dos pardmetros: la natriuresis y el volumen urinario. El objetivo
es mantener un ritmo urinario de 100 a 150 ml/h, y/o un sodio urinario de al menos menor a
50 meg/L. En caso de no alcanzar metas pues se puede duplicar la dosis de furosemida y
alcanzar los mismos objetivos. En caso de que la respuesta sea negativa después de 24 horas
es decir tenga un gasto urinario menor a 3-4 1/24h se podria doblar la dosis y revalorar en 6
horas o en caso de haber alcanzado la dosis méxima de furosemida (> 240 mg/kg) se puede
considerar usar un bloqueo secuencial de la nefrona: 1° linea el uso de hidroclorotiazida, 2°

linea acetazolamida y como 3° linea iSGLT?2 (ver dosis en tabla #8) 839,



Tabla 8 Diuréticos y propiedades farmacoldgicas

Furosemida

Hidroclorotiazida

Espironolactona
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Acetazolamida

Fuente: Tomado y modificado

2.6.2 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Sitio de accion Rama Tuabulo Tuabulo distal Nefrona proximal

ascendente  contorneado distal
Dosis inicial 40-240 mg 12.5-100 mg 25-50 mg
Maxima dosis = 400-600 mg 200 mg 100 mg 500 mg TID
diaria
Vida media 1-5-3.0 h 6-15h 13-24h 2-5h
Inicio VO1h VO 1-2.5h VO 48-72h VO1h

IV 5-10 min IV 15-60 min
Disponibilidad = 10-100% 65-75% 90% Dosis dependiente,
oral > 10 mg/kg

variable
Absorcion Si, lentifica. = Desconocido Si, comida No, mejora su
oral afectada grasosa la tolerancia géstrica.
por comida aumenta.
Potencia Fe 20-25% 5-8% 2% 4%
Na*
(40)

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) son el tratamiento

de base en pacientes con ICFEr. Diversos estudios clinicos han confirmado su eficacia al

demostrar una reduccion significativa en la mortalidad por todas las causas, la mortalidad

cardiovascular y las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca. Por este motivo, la Guia

ESC 2021 recomienda su uso en todos los pacientes con IC-FEr sintomaéticos (FEVI <40%),

con indicacion clase I y nivel de evidencia A. @
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Su mecanismo de accion se basa en la inhibicion de la conversion de angiotensina I
en angiotensina II, lo cual reduce la vasoconstriccion, la retencion de sodio y agua, y el

remodelado ventricular patolégico, lo cual mejorara la evolucion clinica de los pacientes. @

El tratamiento debe iniciarse cuando el paciente se encuentre clinicamente estable,
con funcion renal y niveles de potasio adecuados. La dosis debe ser iniciada en forma baja
con ajuste progresivo duplicandola cada dos semanas hasta alcanzar la dosis objetivo o la

méxima dosis tolerada (Tabla 7). @

A nivel institucional, se cuenta con el enalapril, el cual es un medicamento que posee
estudios como el CONSENSUS reduccion de 40% en la mortalidad, SOLVD-Treatment
reduccion del 16% de mortalidad y hospitalizaciones y el SOLVD-prevention con reduccion

de la progresion de IC y hospitalizaciones. ¢!

Tabla 9 IECA en el tratamiento de ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Enalapril 2.5 mg cada 12 horas 10-20 mg cada 12 horas
Ramipril 1.25-2.5 mg 1 vez al dia 10 mg 1 vez al dia
Lisinopril 2.5-5mg 1 vez al dia 20-35 mg 1 vez al dia
Captopril 6.25 mg cada 8 horas 50 mg cada 8 horas

(40)

Fuente: Tomado y modificado

Antes de iniciar el tratamiento, es imprescindible evaluar la funcion renal y los niveles
séricos de potasio, ya que estos fAdrmacos pueden inducir deterioro de la funcion renal e
hiperpotasemia. Asimismo, es importante advertir la posibilidad de efectos secundarios como
tos seca, hipotension sintomatica, o angioedema, este ultimo infrecuente pero potencialmente
grave. El monitoreo debe ser riguroso durante la titulacioén y en el seguimiento, ajustando el

tratamiento segln la tolerancia clinica y parametros bioquimicos. 0
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Las principales contraindicaciones para el uso de IECA son las siguientes: “*

- Antecedente de angioedema relacionado con IECA
- Estenosis bilateral de arterias renales.
- Embarazo.

- Antecedente de Angioedema

En aquellos pacientes que, a pesar de un tratamiento Optimo con IECA, BB y
antagonistas del receptor mineralocorticoide (ARM) continGlan sintomaticos en clase
funcional NYHA II-III, la Guia ESC 2021 recomienda la sustitucion del IECA por un
inhibidor de neprilisina y receptor de angiotensina (ARNI), especificamente
sacubitril/valsartan. Esta transicion debe realizarse respetando un periodo de suspension del

IECA al menos de 36 horas para reducir el riesgo de angioedema. )

2.6.3 Antagonistas del receptor de angiotensina II

Los ARA-II son una alternativa terapéutica para pacientes con ICFEr que no toleran
los IECA, principalmente por efectos adversos como tos persistente o angioedema. Estos
farmacos bloquean, en forma directa, la accion de la angiotensina II sobre su receptor,
disminuyendo la vasoconstriccion y los efectos deletéreos del sistema renina-angiotensina-

aldosterona.

La Guia ESC 2021 recomienda su uso en pacientes con ICFEr sintoméaticos que no

toleren IECA con indicacion clase I y nivel de evidencia A.

Tabla 10 ARA II en el tratamiento de la ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Candesartan 4-8 mg 1 vez al dia 32 mg 1 vez al dia
Losartan 25-50 mg 1 vez al dia 150 mg 1 vez al dia
Valsartan 40 mg 2 veces al dia 160 mg 2 veces al dia

Fuente: Tomado y modificado “%



48

Las contraindicaciones para los ARA-II son las mismas que para los IECA:
angioedema previo asociado a ARA-II, estenosis bilateral de arterias renales y embarazo. Se
debe tener precaucion y seguimiento cercano en casos de hipotension sintomadtica grave,

hiperpotasemia persistente no corregible, deterioro renal severo sin causa reversible. 0

Lamentablemente, a nivel institucional, se cuenta con el irbesartan como nico agente
representante de esta clase. Por ende, no deberia tomarse como un tratamiento valido. Con lo
que si cuenta la C.C.S.S. es con Valsartan en su presentacion unida a sacubitrilo, por lo tanto,
los autores de este texto recomiendan hacer el cambio cuando lo amerite siempre y cuando

sea tolerado.

2.6.4 Sacubitril-Valsartan

Enel 2015, se presenta un estudio muy estudio importante con mas de 8000 pacientes,
conocido como el estudio PARADIGM-HF. Este estudio evalud el Sacubitril-Valsartan (S-
V) en contra del enalapril como tratamiento estandar de IC como modulador del SRAA. Su
punto primario demostré reducir muerte cardiovascular y muerte por todas las causas,
asociado a disminuir la hospitalizacion por IC, con un NNT de 21 pacientes. Ello posiciond
al S-V como un farmaco con un nivel de recomendacion 1 A en ICFEr. 2

Los efectos secundarios del estudio PARADIGM-HF descritos sobre todo fueron
hipotension sintomatica versus el Enalapril, sin embargo, no hubo incremento en la tasa de
abandono. Se debe tener el cuidado de suspender el Enalapril al menos 72 horas previo al
inicio del SV, e iniciar con dosis bajas e ir titulando hasta las dosis objetivo, las cuales han

demostrado mejores beneficios. “)
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Tabla 11 SV en el tratamiento de la ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Sacubitrilo Valsartan 24 mg/26 mg dos veces al 97 mg/103 mg dos veces al
dia dia

Fuente: Tomado y modificado “%

2.6.5 Betabloqueadores

Los BB son un componente esencial en el tratamiento de la ICFEr. Su administracion
ha demostrado un efecto significativo en la reduccion de la mortalidad, las hospitalizaciones
por insuficiencia cardiaca y la mejora de los sintomas y la calidad de vida. Su beneficio
clinico se atribuye a la inhibicion de la estimulacion betaadrenérgica cromica, lo cual
disminuye la frecuencia cardiaca, reduce la toxicidad por catecolaminas, previene arritmias

ventriculares y limita el remodelado ventricular adverso. )

La Guia ESC 2021 establece que todos los pacientes con ICFEr sintomaticos, en clase
funcional NYHA II-IV, deben recibir tratamiento con BB, siempre que se encuentren

hemodinamicamente estables. Esta recomendacién tiene clase I y nivel de evidencia A.

Tabla 12 Betabloqueadores en el tratamiento de la ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Bisoprolol 1.25 mg 1 vez al dia 10 mg 1 vez al dia
Carvedilol 3.125 mg cada 12 horas 25 mg cada 12 horas (50
mg cada 12 h si >85 kg)
Metoprolol succinato 12.5-25 mg 1 vez al dia 200 mg 1 vez al dia
Nebivolol 1.25 mg 1 vez al dia 10 mg 1 vez al dia

Fuente: Tomado y modificado 4

A nivel institucional, se cuenta con el Carvedilol. Este medicamento posee estudios
robustos en ICFER como el US Carvedilol Trials (1996), el cual demostr6 reduccion en 65%
de mortalidad, COPERNICUS (2001), que demostr6 reduccion de un 35% en mortalidad
total y el COMET (2003) demostro reduccion de 17% frente a metoprolol. 43144145
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El inicio del tratamiento debe realizarse en un contexto de estabilidad clinica, lo cual
aseguraria la ausencia de congestion significativa, PAS mayor a 90 mmHg, frecuencia

cardiaca mayor a 50 latidos por minuto y funcién renal estable. “0)

La titulacion debe realizarse de manera progresiva al duplicar la dosis cada 2 semanas
hasta alcanzar la dosis objetivo o la maxima dosis tolerada. Durante el seguimiento, se deben
monitorizar la PA, la frecuencia cardiaca, los sintomas de insuficiencia cardiaca y la funcion

renal. %

Las principales contraindicaciones para el uso de BB son las siguientes: 0

e Bradicardia sintomatica.

e Bloqueo auriculoventricular de segundo o tercer grado sin marcapasos.

e Hipotension sintomatica severa.

e Asma bronquial severa.

e Enfermedad pulmonar obstructiva crénica con componente reactivo grave.

e Insuficiencia cardiaca descompensada con necesidad de soporte inotropico.

Ante un empeoramiento clinico leve, no se recomienda suspender el betabloqueador
en forma inmediata. Se debe realizar un ajuste cuidadoso del tratamiento al optimizar la
volemia y considerar la reduccion de diuréticos u otros medicamentos hipotensores antes de

disminuir la dosis del betabloqueador. 9

2.6.6 Inhibidores de SGLT?2

Los i-SGLT2 son medicamentos que disminuyen la reabsorcion de glucosa al inhibir
los cotransportadores de sodio-glucosa de alta capacidad en el tibulo proximal de la nefrona.
Como resultado, hay un aumento de la concentracion de cloruro a nivel distal, lo cual genera
un reseteo de la retroalimentacion y, por ende, una contraccion del volumen plasmatico sin

estar de intermediario el sistema nervioso simpatico. %

Recientemente, estudios de alta potencia estadistica con los iISGLT2 han tenido
resultados positivos en pacientes con ICFEr (DAPA-HF, EMPA-REG, CANVAS,
DECLARE-TIMI 58 TRIAL), demostrando reduccion en muerte cardiovascular,
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empeoramiento de IC, hospitalizacion por IC, y reduccion de visitas al servicio de
emergencias que requiriese diurético IV. Del mismo modo, la nefroproteccion disminuye el
empeoramiento del aclaramiento endogeno de creatinina y eventos renales terminales
definido como didlisis, trasplante renal o ERC. Ademas, son conocidos por mejorar la calidad

de vida por la mejoria en el cuestionario de Kansas. 4¢

Iustracion 13 Imagen de los beneficios primarios y secundarios de los estudios mas
importantes de iISGLT2
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Primary outcome and components of primary outcome Secondary outcomes Prespecific analyses
Renal Event
HFF or CV First and e i Total
« death HHF CV death recurrent HFF  Renal Event - Death
& err
[ e Y e, [ ) °GFR @
w .,
i Ul® Ve W e J b E
: a o ay Vo =
25% RRR 31% RRR 8% RRR 30% RRR 1.73mi/min/1.73m? 50% RRR 8% RRR
p<0.001 SRR DR p<0.001 p<0.001 L6%vs 31% 13.4% vs 14.2%

338vs 553
HR = 0.75 (0.65-0.88)

18.3% %
19.4%vs247%  yp-069(0.59-0.81) HR=092(0.75-1.12) HR =0.50(0.32-0.77) HR=0.92 (0.77-1.10)

HR = 0.75 (0.65-0.86) 0.55vs-2.28

Fuente: Tomado de https.//x.com/ValleAlfonso/status/1299683703183020032

Como ventaja con respecto a los otros tratamientos, tiene una gran rapidez de
actuacion en cuanto a sus beneficios. Desde los 14 dias, se puede ver separacion de las curvas

de Kaplan Meier. 47

En la institucion, ya se puede ofrecer a aquellos pacientes, segun el oficio #GM-CCF-

5402-2024, el uso de los ISGLT2, la dapagliflozina, en pacientes no diabéticos o diabéticos

con presencia de insuficiencia cardiaca congestiva con fraccion de eyeccion reducida. “®

Tabla 13 iSGLT?2 en el tratamiento de la ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Dapagliflozina 5 mg una vez al dia 10 mg una vez al dia
Empagliflozina 10 mg una vez al dia 25 mg una vez al dia
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Canagliflozina 100 mg una vez al dia 300 mg una vez al dia

Fuente: Tomado y modificado “%

2.6.7 Antagonistas del receptor de mineralocorticoides

La aldosterona es una hormona producida fundamentalmente por las suprarrenales,
aunque también en menor medida a nivel del endotelio y las células musculares lisas a nivel
vascular y del miocardio en respuesta de la angiotensina II principalmente. La aldosterona
tiene un rol proinflamatorio al generar rigidez vascular, depdsito de colageno y necrosis de
miocitos. Su elevacion cronica genera cambios como remodelado renovascular, hipertrofia
miocardica 4%

Por ende, estd demostrado que los antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides (ARM) afiaden una inhibicién més completa al SRAA al ser agregados
al tratamiento estandar de la ICFEr, de esta manera previniendo los cambios cronicos de la
aldosterona tal como la fibrosis, el remodelado cardiaco y la arritmogénesis. Por lo tanto,
mejora la sobrevida y reduce la morbilidad, lo cual se demuestra en el estudio RALES con
espironolactona al reducir un riesgo relativo de 30% de todas las causas de muerte, reduccion
del 35% de las hospitalizaciones por IC sin un incremento significativo de LRA o
hiperkalemia severa. Debe tenerse cuidado con concentraciones séricas de potasio >5
mmol/L o con creatininas séricas > 2.5 mg/dl. “0

Tiende a generar ginecomastia benigna y mastodinia hasta en un 10% de los hombres,
asi como irregularidades menstruales en las mujeres premenopdusicas, impotencia o
disminucion del livido en los hombres. El efecto secundario més importante por estar
pendiente es la hiperkalemia, “?

Otro medicamento que tiene menos efectos secundarios y, de igual manera, efectos
sobre la mortalidad y las hospitalizaciones es la eplerenona. Dicha molécula fue probada en
los ensayos EPHESUS y EMPHASIS-HF. No est4 disponible a nivel institucional. 4%

En la tabla 14, se posible valorar las dosis de inicio y de mantenimiento en caso de
buena tolerancia. “*? A nivel institucional, se cuenta con la espironolactona, la cual, en la

préctica clinica, suele ser bien tolerado en su mayoria de veces.
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Tabla 14 ARM en el tratamiento de la ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Espironolactona 12.5 mg una vez al dia 50 a 100 mg una vez al dia
Eplerenona 25 mg una vez al dia 50 a 100 mg una vez al dia

Fuente: Tomado y modificado “%

2.6.8 Hierro IV

En los pacientes que presentan persistentemente anemia, la mortalidad es mayor, y
no solamente anemia, sino también en deficiencia de hierro sin padecer de anemia. “¥

Es bastante prevalente la deficiencia de hierro en la poblacion con IC. Se publica que
hasta 1 de cada 2 pacientes presentan ferropenia en Estados Unidos de América. ©” También
en Europa en pacientes con IC con una reciente reagudizacion la prevalencia aumenta hasta
cerca de un 70%. GV

El uso de la carboximaltosa férrica mejora la calidad de vida de los pacientes y el
KCCQ-12 Y. En un metaandlisis mas reciente, se demostrdé que también previenen
rehospitalizaciones y mejoran la mortalidad.

El diagnostico se basa en cuentificar la ferritina y la saturacion de transferrina
(TSAT). La TSAT través de la formula de hierro sérico entre capacidad total de fijacion del
hierro (TIBC) multiplicindose por 100. En caso de tener una ferritina < 100
mcg/L, es diagnostico de una deficiencia funcional, o bien, en el caso que la ferritina se
encuentre entre 100-300 mcg/L, se debe calcular el TSAT en caso de que sea inferior a 20%,

también es diagnostica de deficiencia funcional de hierro. ©?

Hierro sérico
TIBCx100

TSAT =

Se ha estudiado el valor prondstico del TSAT y se ha percibido que hay una

correlacion prondstica significativa con la mortalidad, tal como se muestra en el estudio 2021.
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33) Por lo tanto, es de vital importancia no solo tamizar el déficit de hierro, sino,

eventualmente, tratarlo.

Lo anterior ha tenido un impacto importante por lo que, en las ultimas guias de la
ESC, ya en el 2021, se actualizaron las recomendaciones. Con clase 1-C, se recomienda la
medicion de ferritina y del TSAT en todos los pacientes con diagnéstico de novo de IC,
ademas de que el seguimiento periodico puede ser anual por ejemplo. Asimismo, en la Gltima
actualizacion del 2023, ya se recomienda la administracion de suplementos de hierro
intravenoso (I'V) a pacientes sintomaticos con ICFEr o ICFELr y déficit de hierro para aliviar
sintomas de IC y mejorar la calidad de vida con una indicacion 1-A; del mismo modo, con
una indicacion Ila-A, se recomienda, de igual manera, la reposicion IV en pacientes con
déficit de hierro para reducir el riesgo de hospitalizacion por IC. 9

Otro topico importante en el tema de reposicion de hierro es que el tratamiento oral
no ha demostrado ser beneficioso, por lo tanto, no se recomienda para el tratamiento de déficit
del hierro en pacientes con IC.Y) Esto se debe muy probablemente a que el edema
generalizado de los pacientes con IC, lo cual produce edema intestinal y reduccion de la
absorcion del hierro por los enterocitos, obviando el problema explicado anteriormente de la
reduccion de la exposicion de la ferroportina por la accion de la hepcidina. ¢

Hay 4 grandes estudios que refuerzan la reposicion intravenosa del hierro:
CONFIRM-HF, AFFIRM-HF, HEART-FID, IRONMAN. Los primeros 3 estudiaron el
hierro carboximaltosa contra placebo, mientras el Gltimo compard el hierro derosimaltosado
con una poblacion estudiada muy homogénea. Un metaanalisis de 4501 pacientes de los 3
primeros estudios citados anteriormente realizado por Ponikowski, et al. en el 2023, demostrd
una reduccion del compuesto coprimario de muerte cardiovascular y hospitalizaciones
cardiovasculares, lo cual fue guiado sobre todo por uno de los puntos secundarios de
reduccion de hospitalizacion cardiovascular y por descompensacion de su IC 9
Clasificando esta poblacion segiun TSAT, aquellos con niveles entre 15-24 son los que
tuvieron el mayor beneficio y ademas si habia mejoria en mortalidad CV ©9).

Otro metaandlisis se asocia a una reduccion del riesgo relativa de muerte
cardiovascular del 13% con homogeneidad entre estudios, ademas de reduccion del riesgo

relativo del 14% para hospitalizacion de IC y 26% hospitalizaciones por IC. En este punto,
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si se encuentra gran heterogeneidad, pero, de igual manera, si se divide segin TSAT, hay

mayor efecto en aquellos estudios que el TSAT era menor (AFFIRM= 18%,
IRONMAN=15%, HEART-FID =24%). ¢

Ilustracion 14 Esquema del metaanalisis de los 3 principales estudios

Patients: AFFIRM-AHF CONFIRM-AHF HEART-FID Selected inclusion criteria:

Adult patients with heart failure and iron

4,475 patients

# 2,241 received ferric carboxymaltose (FCM)
/2,234 received placebo (PBO) 52 weeks.

deficiency (ferritin <100 ng/mL or ferritin
100-300 ng/mL with TSAT <20%) treated
with ferric carboxymaltose or placebo for

Results:*

FCM PBO  Rate/Hazard ratio

endpoints

Dutcome N=2237 N=2233 (95% CIy® Pvalist
Primary Totl CV hospitalizations and CV death  27.6%  305%  RR 086 (075-098) —-—i 0029

Total HF hospializations and CV death ~ 22.5%  252%  RR 087 (0.75-1.01) —ai 0076

.

Total CV hospitalizations 229% 264% RR 0.83 (0.73-0.96) —— i 0.009

Totl HF hospitalizations 170%  202%  RR084(071-098) —-—: 0025

Time to CV death 9.2% 9.8% HR 0.97 (0.80-1.17) —.:— 0.724

Time to all-cause death 11.5% 12.7% HR 0.93 (0.78-1.10) _"‘%— 0393

0s 10 15
RR (95% C1)

Favours FCM+——  ——=Favours PBO

Conclusion: FCM significantly reduced the rate of CV and HF hospitalization, but did not reduce mortality rates

Fuente: 9

El anterior esquema refleja una P significativa estadisticamente en el punto primario

de hospitalizacion cardiovascular y muerte cardiovascular.

Iustracion 15 Flujograma para valorar necesidad de reposicion de hierro IV

Verificar el estado de

deficiencia de hierro

* Ferritina <100 mcg/L

* Ferritina 100-299 mcg/L con
TSAT <20%

Verificar el estado de Si hay deficiencia

anemia * Excluir otras causas de

* Varén<13g/dl anemia segun clinica
« Mujer <12 g/dl

Fuente: Tomado y modificado ©®¥

Sin causas evidentes

* Tratamiento on hierro IV
* Sintomaticos con FEVI <45 + deficiencia
hiderro
* Hospitalizados con ICA + deficiencia de
hierro
* Sintomaticos, hospitalizados recientemente
por IC con FEVI <50 + deficiencia de hierro
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;Donde y como se administra el hierro IV? El primer paso es identificar la ferritina y
el porcentaje de saturacion de la transferrina para hacer el diagndstico. Considerando la
deficiencia absoluta con una ferritina <100 o una ferritina entre 100-300 con un TSAT < 20,
se deben descartar condiciones de anemia por otras causas. Va dirigido a aquellos pacientes

con FEVI <45% o en aquellos con una hospitalizacion reciente y FEVI < 50% (Ilustracion
14). 6®

Lo segundo es como se va a dosificar el paciente. Es necesario conocer el peso del

paciente, un punto de corte de 70 kg, ademds dividir entre hemoglobinas de < de 10 g/dl,

aquellas entre 10-14 g/dl y aquellas entre 14-15 g/dl. ©®®

Tabla 15 Dosis de carboximaltosa guiada de acuerdo con el nivel de hemoglobina (Hb)en
g/dL y peso en kg

<70 kg <70 kg >70 kg >70 kg Total
Hb (g/dl) <10 g/dL >106<14 g/dL <10 g/dL >106<14g/dL | >14a<15g/dl
Dosis de carboximaltosa 1000 mg 1000 mg 1000 mg 1000 mg 500 mg
semana (
Dosis de carboximaltosa 500 mg ---- 1000 mg 1000 mg 500 mg
semana 6
Tiempo de 100mg/min 100mg/min 100mg/min 100mg/min 100mg/min
administracién

Evaluar a la semana 12, 24 y 36 evaluar ferritina sérica, TSAT y hemoglobina

Si ferritina <100 ng/mL 500 mg 500 mg 500 mg 500 mg 500 mg

Si ferritina 100-300 500 mg 500 mg 500 mg 500 mg

ng/mL y TSAT <20%

Tiempo de 100mg/min 100mg/min 100mg/min 100mg/min 100mg/min
administracién

Plan de hierro dilucion de hierro carboximaltosa para infusion IV

Dosis 500 mg Volumen HCM 10 | Maéximo SS 0.9% Tiempo minimo 6 minutos
ml 100 ml

Dosis 1000 mg Volumen HCM 20 | Maéximo SS 0.9% Tiempo minimo 15 minutos
ml 250 ml

Fuente: ¥

El uso es exclusivo IV, es decir, no es via SC o IM. La méaxima dosis es de 20 mg de
hierro por kg de peso; una unica dosis de CMF no debe superar los 1000 mg de hierro (20

ml/d). No se debe administrar mas de 1000 mg por semana. Segun la necesidad que amerita,
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puede ser 500 mg, 1000 mg, 1500 mg o 2000 mg dependiendo del caso. Después de una
semana, se puede administrar una segunda dosis de hierro. La opcion de hacerlo
ambulatoriamente estd disponible, ya que su administracion es en pocos minutos y con poco
volumen. ©¥

Se debe enviar la sobredilucion, ya que puede afectar los componentes
fundamentales. La dosis de carboximaltosa férrica es por vial 10 mg por 500 mg, la cual se
debe diluir maximo de 100 ml de solucion salina al 0.9%. El tiempo minimo de la infusion
es de 6 minutos para un vial de 10 mg.

Se debe realizar monitoreo de manera periddica por anemia y deficiencia de hierro 1
a 2 veces por afio, o bien, cuando tenga una reagudizacion de insuficiencia cardiaca (J Clin
Med 2022 11 2976). Lamentablemente, desde las guias 2021, se establece de manera clara
que el hierro oral no se debe utilizar, ya que no es efectivo al compararse con el placebo. ©0

En relacion con la seccidon de comorbilidades, es necesario referirse a la seccion de
anemia para valorar mas detalles de la fisiopatologia, lo cual evidencia que las dosis serian

las siguientes: )

No se cuenta a nivel institucional con el hierro carboximaltosa en lista de
medicamentos oficial. Sin embargo la especialidad de hematologia puede realizar una
solicitud no-LOM, por lo tanto, en casos seleccionados y aprovechandose de la
multidisciplinariedad de las clinicas de insuficiencia cardiaca, se podria solicitar el visto
bueno de dicha especialidad; también se podria plantear la realizacién de un protocolo en

estos casos justificados.

2.6.9 Inhibidores de corrientes Funny

Una frecuencia cardiaca elevada en parte es el reflejo de un desbalance entre los
sistemas auténomos con una sobreestimulacion del sistema simpatico. Es conocido que
frecuencias cardiacas elevadas predicen, tanto muerte cardiovascular, como
hospitalizaciones por IC. Este riesgo es progresivo a partir de mas de 70 latidos por minuto
en reposo. En los casos en que los BB no son suficientes en antagonizar el estimulo simpético

o estan contraindicados o no tolerados, la ivabradina es una opcién. “0
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La ivabradina es un bloqueador selectivo de las corrientes de marcapasos llamadas
funny o If, las cuales son canales que controlan la despolarizacion espontdnea del nodo
sinoauricular en la didstole. Esta aprobado para el tratamiento de ICFEr, ya que logra
disminuir la frecuencia cardiaca sin afectar la contractibilidad miocardica o las resistencias
vasculares sistémicas. Inicialmente, se perfilo como antianginoso, pero, en el estudio post
hoc BEAUTIFUL, se evidenciaron beneficios para reducir las tasas de TIAM y de
revascularizacion coronaria en ICFEr. De manera posterior, el estudio SHIFT aleatorizé
pacientes con FEVI <35%, sintomaticos, en ritmo sinusal con una frecuencia cardiaca base
> 70 Ipm a pesar del tratamiento méximo tolerado con BB; el resultado primario del SHIFT
fue positivo al valorarse una reduccion en hospitalizacion o mortalidad de un 18% en el grupo

de ivabradina, principalmente por una reduccion en las hospitalizaciones. 49

La ivabradina esta contraindicada en disfuncién del nodo sinusal, en bradicardia
sinusal, bloqueos atrioventriculares de 3° en caso de ausencia de marcapasos. Asimismo, esta

contraindicado en el embarazo y en disfuncion hepatica severa. %

Tabla 16 Ivabradina en el tratamiento de ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Ivabradina 5 mg dos veces al dia 7.5 mg dos veces al dia
(40)

Fuente: Tomado y modificado

A nivel institucional, no se cuenta con la ivabradina en la lista de medicamentos
oficiales. Sin embargo, en casos muy seleccionados, se podria valorar su instauracion en
aquellos pacientes con dosis maximas toleradas de carvedilol o personas con
contraindicaciones para el betabloqueo y que cumplan los criterios del estudio SHIFT para

reduccion de hospitalizaciones predominantemente.
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2.6.10 Hidralazina-isosorbida

Un estudio post hoc de los ensayos V-HeFT y V-HeFT II que estudi6 el uso de
hidralazina con isosorbide en pacientes con IC con FEVI < 45% sugirié una tendencia a la
mejoria de la sobrevida en pacientes afrodescendientes.

Lo anterior represent6 la base para el ensayo A-HeFT, el cual utilizo hidralazina +
isosorbide en pacientes afrodescendientes, clase funcional NYHA III-IV vs placebo. Se
detuvo a los 10 meses, ya que se describi6 una reduccion relativa de la mortalidad del 43%
con el uso de este tratamiento aunado al tratamiento estandar de IC. Ademas, se produjo una

reduccion en las hospitalizaciones por IC y una mejoria en la calidad de vida. ¢

Tabla 17 Hidralazina isosorbide en el tratamiento de ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo

Hidralazina-isosorbide 25 mg/10 mg tres veces al = 75 mg/20 mg tres veces al
dia, tanto formulacién | dia, tanto formulacion

compuesta, como separada | compuesta, como separada.

Fuente: Tomado y modificado “%

2.6.11 Glucosidos cardiotonicos: digoxina

La digoxina es un farmaco inotrdpico positivo que puede considerarse en pacientes
con insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida, particularmente en aquellos
con sintomas persistentes a pesar de un tratamiento 6ptimo con IECA, ARA-II, BB y ARM,

o bien, en presencia de fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida. ¢V

Su mecanismo de accion principal consiste en la inhibicion de la bomba sodio-potasio
ATPasa, lo cual aumenta el calcio intracelular y mejora la contractilidad miocardica.
Ademas, ejerce un efecto vagotonico que contribuye al control de la frecuencia ventricular

en pacientes con fibrilacion auricular. 4

El beneficio clinico de la digoxina fue evaluado en el estudio Digitalis Investigation
Group (DIG), el cual demostré que su uso no se asocia con una reduccion de la mortalidad,

sino con una disminucion significativa en el riesgo de hospitalizacion por insuficiencia
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cardiaca. Por ello, la Guia ESC 2021 le otorga una recomendacion clase IIb, nivel de
evidencia B, indicando que su uso puede considerarse para reducir el riesgo de
hospitalizacion en pacientes con IC-FEr sintomadticos a pesar de un tratamiento optimizado,

o bien, para el control de la frecuencia ventricular en presencia de fibrilacion auricular. ¢V

La dosis de digoxina debe individualizarse tomando en cuenta aspectos como edad,
peso corporal y funcidn renal del paciente. Habitualmente, la dosis oscila entre 0.125 mg y
0.25 mg al dia. En pacientes de edad avanzada con bajo peso corporal o con deterioro de la
funcién renal, se recomienda iniciar con una dosis de 0.125 mg al dia o, incluso, en dias
alternos, con ajustes progresivos y cuidadosos. La titulacion debe realizarse a intervalos de 2
a 4 semanas al evaluar la respuesta clinica y los pardmetros bioquimicos, especialmente la

funcion renal y los niveles séricos del firmaco. ¥

El rango terapéutico recomendado para la digoxina es de 0.5 a 0.9 ng/mL. La
evidencia disponible senala que niveles superiores a 1.0 ng/mL no ofrecen beneficios
adicionales y, por lo contrario, aumentan el riesgo de toxicidad. Por ello, se aconseja medir
los niveles séricos de digoxina entre cinco y siete dias después de iniciado el tratamiento o
tras cualquier modificacion de la dosis. Posteriormente, los niveles deben controlarse cada
seis meses o antes si existe deterioro de la funcion renal, edad avanzada, sospecha de
intoxicacion digitalica o introduccion de medicamentos que puedan interferir con el

metabolismo de la digoxina. 0

El uso de digoxina est4 contraindicado en pacientes con bradicardia severa o bloqueo
auriculoventricular avanzado sin marcapasos, asi como en aquellos con sindrome de
preexcitacion (sindrome de Wolff-Parkinson-White) en el contexto de fibrilacion auricular,
dado que puede favorecer la conduccion anterdgrada rapida y precipitar fibrilacion
ventricular. Del mismo modo, est4 contraindicada en pacientes con insuficiencia renal severa
sin posibilidad de ajuste y monitoreo en presencia de hipopotasemia o hipomagnesemia no

corregidas y en aquellos con antecedente de intoxicacion digitalica. ¢!

El monitoreo clinico debe ser estricto para identificar signos y sintomas de toxicidad
digitalica, los cuales incluyen nduseas, vomitos, alteraciones visuales como vision borrosa o
xantopsia, arritmias ventriculares y bradicardia. Asimismo, es esencial controlar

periddicamente aspectos como funcidn renal, electrolitos séricos y niveles plasmaticos de
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digoxina con el objetivo de minimizar el riesgo de toxicidad y garantizar la seguridad del

tratamiento. 49

Tabla 18 Digoxina en el tratamiento de ICFEr

Farmaco Dosis inicial Dosis objetivo
Digoxina 0.125 mg una vez 0.375-0.5 mg son rara vez
recomendadas
(40)

Fuente: Tomado y modificado

2.7 Establecimiento de la secuenciacion de los tratamientos

2.7.1 Titulacion de farmacos convencional vs rapida

El estudio STRONG-HF es un estudio que compard el tratamiento habitual contra el
tratamiento de alta intensidad. Este estudio aleatorizado 1:1 demostr6 una reduccion del
punto final primario, donde el tratamiento agresivo mostr6 beneficios a 90 dias sin aumento
de efectos adversos. (6263
Lo anterior hace referencia a cambiar la mentalidad de solo uso de diuréticos a una

mentalidad pragmatica de guiar el tratamiento segln el analisis del estudio STRONG-HF, lo

cual se va a traducir en menor mortalidad y riesgo de hospitalizacion (Ilustracion 15). 69
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Iustracion 15 Cambio del paradigma diureticocéntrico a un paradigma con tratamiento
basado en las guias de manejo clinico con un impacto temprano sobre la fisiopatologia

neurohormonal

DIURETIC-CENTRIC PARADIGM GDMT-CENTRIC PARADIGM

)
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I— ] ] ~_ B =
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®
Vasoconstriction High sodium avidity Vasoconstriction High sodium avidity 3 8 §'
258
Waterand o+ Water and Na+ 3 = 3
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other volume ~
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/TR
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Ny tCVP 1PCWP
LOWER MORTALITY
AND RISK OF HF
HOSPITALIZATION

Fuente: (%

2.7.2 Reducciodn relativa con la combinacion de diferentes farmacos

Se presenta la ilustracion central de un metaanalisis presentado por por Tromp, et al.,
el cual mostr6 que la asociacidon mdas potente para reducir, de manera significativa, la
mortalidad por todas las causas y hospitalizaciones por IC fue precisamente el uso de
betabloqueador mas inhibidor de receptores de mineralocorticoides mas iSGLT2 + S-V, no
por nada llamados los 4 pilares del tratamiento de la IC. Todos estan disponibles en la

C.C.S.S.®
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Iustracion 16 Combinacion de S-V, BB, MRA, SGLT2i

ARNI + BB + MRA + SGLT2
ARNI + BB + MRA + Vericiguat
ARNI + BB + MRA + Omecamtiv
ACEI + BB + Dig + H-ISDN
ACEIl + BB + MRA + IVA

ACEl + BB + MRA + Vericiguat
ACEI + BB + MRA + Omecamtiv
ARNI + ARB + BB + Dig

ARNI + BB + MRA

ACEIl + BB + MRA

ACEIl + MRA + Dig

0.39 (0.31-0.49)
0.41(0.32-0.53)
0.44 (0.36-0.55)
0.46 (0.35-0.61)
0.48 (0.39-0.58)
0.49 (0.39-0.62)
0.52(0.43-0.63)
0.65 (0.55-0.76)
0.44 (0.37-0.54)
0.52 (0.44-0.61)
0.66 (0.56-0.78)

++}+HH|H~

ACEl + BB + Dig —— 0.68 (0.59-0.78)
ARB + BB + Dig —_— 0.73 (0.64-0.83)
ACEI + ARB + Dig —_— 0.83(0.72-0.96)
Dig + H-ISDN — 0.67 (0.53-0.86)
ARNI + BB —_— 0.58 (0.50-0.68)
ACEl + BB — 0.69 (0.61-0.77)
ARB + BB - 0.74 (0.66-0.82)
ACEI + Dig ! 0.87(0.78-0.98)
ARB + Dig 0.94 (0.84-1.05)
BB —— 0.78 (0.72-0.84)
ACEI - 0.89 (0.82-0.96)
ARB 0.95 (0.88-1.02)
Dig 0.99 (0.91-1.07)
PLBO 1.00
0.25 0.5 1 2
Fuente:

La anterior ilustracion evidencia la combinacion mas efectiva para reducir muerte

cardiovascular.

2.7.3 Tratamientos no farmacoldgicos

2.7.3.1 Rehabilitacion cardiaca

Existen numerosas evidencias que demuestran que la preparacion fisica mediante
gjercicio mejora, tanto la tolerancia al esfuerzo, como la calidad de vida relacionada con la
salud en pacientes IC. Diversos ensayos clinicos y metaanalisis realizados en IC-FEr han
demostrado que los programas de rehabilitacion basados en ejercicio mejoran la capacidad
funcional y la calidad de vida. Ademas, varios metaanalisis han evidenciado una reduccion
en las hospitalizaciones por IC y por cualquier causa, aunque su impacto sobre la mortalidad
aun no es del todo claro. La rehabilitacion fisica es util especialmente en pacientes fragiles

con enfermedad mas avanzada o presencia de comorbilidades. )

La recomendacion actual es clase 1 A para el entrenamiento fisico para todos los

pacientes con IC aptos para mejorar la capacidad de ejercicio y, de este modo, la calidad de
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vida y disminuir hospitalizaciones, ademads, también para los pacientes con IC avanzada

siempre supervisado. )

2.7.3.2 DAI/Resincronizacion

El uso de DAI estd indicado cuando la FEVI < 35% con mayor evidencia en la
etiologia isquémica. Si el paciente asocia en el electrocardiograma un patrén de BRI
izquierda con una duracion > 150 ms, estd recomendada la terapia de resincronizacion que
reduce la mortalidad y mejora la calidad de vida al reducir hospitalizaciones y mejorar la
fraccion de eyeccion del paciente ) con al menos 3 meses de tratamiento médico dptimo

instaurado a dosis plenas o maximas toleradas por el paciente.

Iustracion 17 Flujograma para la valoracion de colocacion de TRC/DAI en paciente con
ICFEr

ICFER > 3 meses TMO
persiste sx NYHA =22

Ritmo sinusal | FEVI < 35% y Ritmo sinusal | FEVI £35%,

QRS >130 ms QRS <130 ms

DAI
TRC-DAI TRC-DAI -Isquémica (LOE IIA)
QRS > 150 ms (LOE IA) QRS 130-150 MS (LOE I A) -No isquémica (LOE Il A)

Fuente: Tomado y adaptado de la guia ESC 2021
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2.7 Intervencion: manejo de comorbilidades

Los registros de poblacion con IC coinciden en varias de las comorbilidades comunes.
Al menos, el 60% de los pacientes van a tener concomitantemente alguna u otra enfermedad.
©5 Incluso, en caso de valorar el registro sueco practicamente el 98% tienen alguna
comorbilidad. De estos el 94% padece alguna comorbilidad cardiovascular y el 85% no
cardiovascular. E independientemente de la FEVI la prevalencia de comorbilidades es alta;
siendo mas polimorbidos aquellos con ICFEp a excepcion de lo conocido histéricamente que

la EAC es més prevalente en ICFEr. ¢

Al comparar los pacientes con IC versus los pacientes sin IC, pero con la misma

patologia, es posible observar que el hecho de tener IC implica tener mas comorbilidades. ¢7

Iustracion 18 Comparativa de comorbilidades asociadas en pacientes con IC vs. no IC

™ non-HF
W HF

=

)
. 2
= | | 2
"
| I | I II II I HFH |

||||||||||||||||||

f LES) ,,eywyff

Comorbidtes Trwatmerts

Provaince (%)
2
&
2

13

Figure 1. Di in idities and between patients with HF and control
individuals without HF.

COPD indicates chronic obstructive pulmonary disease; HF, heart failure; IHD, ischemic heart disease:
MRA, mineralocarticoid receptor antagonists; PAD, peripheral artery disease; and RASIARNI, renin-
angiotensin system inhibitor/angiotensin receptor neprilysin inhibitor.

Fuente: ©7

Asi mismo, los pacientes ingresados por IC descompensada agudamente poseen una
prevalencia de comorbilidades, tanto cardiovasculares, como no cardiovasculares. ® El
aumento del nimero de comorbilidades est4 proporcionalmente relacionado con el riesgo de

muerte cardiovascular como no cardiovascular (Ilustracion 19). ¢7
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Iustracion 19 Conforme aumenta el nimero de comorbilidades agregadas, hay mas riesgo
de muerte por todas las causas.

All-cause death

28]
¥ o | Log-rank p<0.001
£ © ]
®
ry-
=T
3
£ =1
o
0 1 2 3 4 5
Years

Number at risk

1690 1520 1369 1194 1055 932
33808 29205 25624 21871 18620 15817
42971 33388 26985 21218 16553 12873

—e |2 904 8900 6580 4626 3293 2298
No cor 1.3C
4-8 Comorb >6 Comorbiditi

Figure 5 Kaplan—Meier curves for all-cause mortality accord-
ing to the number of comorbidities (none vs. 1 to 3 vs. 4 to 6 vs.
>6 comorbidities).

Fuente: ©”

Otra perspectiva importante radica en que las comorbilidades no solamente conllevan
mas mortalidad, sino que van a hospitalizar mas al paciente. Ademas, van a deteriorar la
calidad de vida de la persona, ademas de generar altos costos al sistema de salud. Hasta el
50% de los internamientos son por causas no cardiovascular, mientras el 50% van a reingresar

en menos de 1 afio (Ilustracion 19). ¢

Iustracion 20 Rehospitalizaciones segiin comorbilidades, tanto cardiovasculares, como no
cardiovasculares

Total number of readmissions = 48,548

(2.1 per patient)
Patients
re-hosp. at
leastonce CVreasons n. 24,723(49.9%) Non CVreasonsn. 23,826 (49,1%)
n. 23,431
56.6%

46.1%
37.9%

% readmissions

31.7%
16.0%
129%  12.1% 131% 14% 98% g2y

Total HF ACS  Stroke/ Arrhyth. Other CV Respirat. Traumas  GI Cancer  Other
TIA reasons diseases disease non CV
reasons

Figure 3 Rate and causes of hospital re-admissions. ACS, acute coronary syndrome; CV, cardiovascular; Gl, gastrointestinal; HF. heart failure;
TIA, transient ischaemic attack.

Fuente: ©9
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Otro detalle referente a las comorbilidades radica en que es muy probable que, a
mayor nimero de enfermedades sumadas, menor va a ser el arsenal terapéutico que se le
puede dar. El mejor ejemplo radica en aquellos pacientes con ERC en sus estadios mas
avanzados. ” Sin embargo, se debe evitar la menor prescripcion, por tanto, se debe estudiar
bien cada caso, pues, como se ha mencionado antes, el subanalisis del estudio STRONG-HF
ha demostrado que el tratamiento intensivo siempre va a ser mas beneficioso

independientemente del nimero de comorbilidades. ¢%

2.7.1 Fibrilacion auricular

La fibrilacién auricular y la IC suelen presentarse de manera simultanea y pueden
influenciarse mutuamente, ya sea desencadenandose o agravandose a través de distintos
mecanismos fisiopatologicos. Entre estos, se incluyen remodelado estructural, activacion de
sistemas neurohormonales y disfuncion ventricular izquierda inducida por alteraciones en la
frecuencia cardiaca. Por esta razon, resulta fundamental un manejo efectivo de la FA en el

contexto de la insuficiencia cardiaca para optimizar los desenlaces clinicos. )

Por ende, es crucial evaluar el impacto de los sintomas de FA en la calidad de vida
del paciente mediante la escala modificada de la European Heart Rhytmm Association
(ERHA) (tabla 19). Emplear esta herramienta también permitira tener una percepcion del
progreso clinico de la enfermedad. El tratamiento de los pacientes con IC y FA se resume en

la ilustracién 20. @
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Tabla 19 Clasificacion de sintomas de FA modificada de la European Heart Rhytmm
Association (ERHA)

Puntuacién Sintomas Descripcion
1 Ninguno La FA no causa sintomas.
2a Leves Actividad diaria normal no afectada por sintomas relacionados
con la FA.
2b Moderados La actividad diaria normal no se ve afectada por sintomas

relacionados con la FA, pero el paciente se encuentra afectado

por los sintomas.

3 Graves La actividad diaria normal estd afectada por los sintomas

relacionados con la FA.

4 Discapacitantes | Actividad diaria normal interrumpida.

Fuente: 70

Es fundamental la identificacion de factores desencadenantes de la FA y corregir las
causas subyacentes o los factores precipitantes de la FA, tales como hipertiroidismo,
desequilibrios electroliticos, hipertension arterial no controlada, valvulopatia mitral e
infecciones. ¥

Cuando la FA contribuye a un aumento de la congestion, esta debe manejarse con
diuréticos, pues la reduccion de la sobrecarga hidrica puede atenuar la activacion simpatica,
disminuir la frecuencia ventricular y, en algunos casos, favorecer la restauracion espontanea
del ritmo sinusal. Asimismo, resulta fundamental llevar a cabo una reevaluacion integral y
optimizar el tratamiento de la IC con el objetivo de mejorar el manejo de la arritmia y
minimizar sus repercusiones hemodinamicas. )

La prevenciéon de complicaciones embolicas es vital. A menos de que existan
contraindicaciones, se recomienda el uso prolongado de anticoagulacién oral en todos los
pacientes con FA en sus formas paroxistica, persistente o permanente. Los anticoagulantes

orales de accion directa (ACOD) son la opcion preferida para la prevencion de eventos
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tromboembdlicos en pacientes con FA que no presentan estenosis mitral grave ni una valvula

protésica mecanica, ya que ofrecen una eficacia comparable a la de los antagonistas de la

vitamina K (AVK), pero con un menor riesgo de hemorragia intracraneal.

En cuanto al tratamiento sintomas per se, se pueden valorar 2 vertientes terapéuticas,

manejo de frecuencia cardiaca y manejo de ritmo. En el ultimo caso en el contexto de IC, con

la existencia, el control efectivo del ritmo suele ser desafiante. @

Control de la frecuencia cardiaca: los BB son una opcién terapéutica efectiva para el
control de la frecuencia cardiaca en pacientes con ICFEr o ICFEIr, ya que su seguridad
ha sido ampliamente respaldada en esta poblacion. Se debe buscar mantener cifra de FC
entre 70- 110 Ipm. En casos donde la frecuencia ventricular se mantiene elevada a pesar
del tratamiento con BB, o bien, cuando existen contraindicaciones o intolerancia a estos

farmacos, se puede considerar el uso de digoxina. ¥

Control del ritmo: se recomienda la cardioversion eléctrica urgente en el contexto de la
descompensacion aguda de la IC para los pacientes con frecuencia ventricular rapida e
inestabilidad hemodinamica. Asimismo, se debe valorar la cardioversion como una
opcidn terapéutica para mejorar los sintomas en pacientes con FA persistente que
continlan sintomaticos a pesar del tratamiento médico Optimo. Si se opta por la
cardioversion farmacologica, la amiodarona es el firmaco de primera eleccion en ICFER,
pues otros antiarritmicos, como propafenona, flecainida, han mostrado resultados menos
favorables.  La ablacion con catéter de las venas pulmonares se debe considerar en caso
de no lograr el control del ritmo y tener persistencia de sintomas. Sin embargo, en caso
de una sospecha de miocardiopatia inducida por taquiarritmia, se recomienda realizarla

como estrategia inicial. 7%

En caso de que los métodos anteriores no sean suficientes para controlar la

enfermedad, existe el planteamiento de realizar un control de la frecuencia mediante la

ablacion del nodo AV y colocacion de marcapasos. )



Iustracion 21 Resumen de manejo de FA en IC

Tratamiento de Ia fibrilacion auricular en pacientes con insuficiencia cardiaca
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Fuente: @ CVE: cardioversion eléctrica

2.7.2 Sindrome coronario cronico

70

En los paises desarrollados, la enfermedad arterial coronaria (EAC) es la causa més

frecuente de IC, por lo tanto, es una etiologia siempre por considerarse. La realizacion de

pruebas no invasivas (ecoestrés ejercicio, ecoestrés dobutamina o angiotac coronario en

nuestro medio) o invasivas (angiografia coronaria) deben considerarse en pacientes con

sospecha. @

2.7.2.1 Tratamiento farmacologico

Debido a su impacto positivo en el prondstico, los BB son un pilar fundamental en el

tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca ICFEr y EAC. La ivabradina debe

considerarse como una alternativa en casos donde los BB estén contraindicados o como
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terapia complementaria en pacientes en ritmo sinusal con una frecuencia cardiaca superior a
70 Ipm, dentro del manejo antianginoso. )

Otros agentes institucionales como amlodipino o nitratos en formulaciones orales han
demostrado eficacia en el control sintomético; sin embargo, la evidencia sobre su impacto
pronostico es limitada o no concluyente. Es importante recalcar que, en esta poblacion, no se
recomienda utilizar el verapamilo, debido a su accion inotrdpica negativa y el riesgo de
empeoramiento de la IC. @

Ilustracion 22 Algoritmo de tratamiento farmacoldgico para SCC en pacientes con ICFEr

Vi

ritmo sinusal

En ausencia 3 T
Ivabradina de mejoria - Nicorandil = ~ Nitratos
(Clase lla) ' (Clase IIb)  (Clase llb)

Trimetazidina 5 Ranolazina
(Clasellb) | 2| (Clase llb)

Felopidine Amlodipino
(Classllb) 9 (Clase llb)

Diltiazem (Clase Ill

Verapamilo (Clase Ill)

Fuente: ¥

2.7.3 Revascularizacion coronaria en sindrome coronario cronico

Existen pacientes que se podrian beneficiar de la revascularizacion segin la evidencia

cientifica actual. Se recomienda en pacientes con sindrome coronario cronico (SCC) y FEVI
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>35% con estenosis significativa del tronco coronario izquierdo o con enfermedad multivaso
con el objetivo de disminuir la mortalidad a largo plazo y reducir el riesgo de IM espontéaneo.
Asimismo, en pacientes con SCC y FEVI < 35% aptos para cirugia, se recomienda la
revascularizacion mediante CABG frente a tratamiento médico solo para mejorar la

supervivencia a largo plazo. 7V

En pacientes con SCC y angina persistente o sintomas equivalentes a pesar de
tratamiento médico, esta recomendada la revascularizacion de estenosis coronarias
obstructivas significativas para mejorar calidad de vida, pero dependerd de una evaluacion
individualizada tomando en consideracion comorbilidades asociadas del paciente, anatomia

coronaria, riesgo del procedimiento y preferencias del paciente. 7V

2.7.4 Hipertension arterial

La hipertension arterial en los pacientes con IC se debe manejar de acuerdo con lo
establecido en las guias més recientes sobre el manejo de la PA elevada y la hipertension. Se
quieren destacar los siguientes puntos por considerar en el manejo de esta comorbilidad en

todo paciente con IC: /?)

e En todo paciente con IC y HTA, la cifra optima de presion por alcanzar es de 120-
129/70-79 mmHg siempre que el tratamiento sea bien tolerado.

e EnICFEr o ICFElr, se recomiendan el tratamiento antihipertensivo con IECA (o ARA
como alternativa si no se toleran), ARNI, BB, diurético tiazidico ¢ iSGLT2.

e Si las cifras tensionales persisten > 130/80mmHg, se debe agregar amlodipina o
hidralazina.

e No se recomiendan los calcioantagonista no dihidropiridinicos (verapamilo y

nefidipina), ya que se asocian con peores resultados
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2.7.5 Diabetes

La DM2 en los pacientes con IC se debe manejar de acuerdo con lo establecido en las
guias mas reciente sobre el manejo de esta patologia. Se quieren destacar los siguientes

puntos por considerar en el manejo de esta comorbilidad en todo paciente con IC: '3

e Se debe evaluar el control glucémico y los niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c)
en todos los pacientes.

e En caso de que los valores de HbAlc y glucosa en ayuno sean no concluyentes, se
recomienda realizar una prueba de tolerancia oral a la glucosa.

e Enpacientes con diagnostico confirmado (DM) que presenten enfermedad aterosclerotica
o un alto riesgo cardiovascular (como dafio en érganos diana o multiples factores de
riesgo), se debe iniciar tratamiento con un inhibidor de SGLT2 o un agonista del receptor
GLP-1.

e Si los niveles de HbAlc permanecen por encima del 6.5%, se recomienda el inicio de
metformina siempre con previa revision del aclaramiento renal.

e El uso de inhibidores de la DPP-4 y tiazolidinedionas no esta recomendado en pacientes
con IC y DM2, ya que su administraciéon se ha asociado con un mayor riesgo de
hospitalizacion.

e Lainsulina es indispensable en pacientes con DM tipo 1, asi como en aquellos con DM
tipo 2 que presentan hiperglucemia sintomatica secundaria a insuficiencia en la secrecion
de insulina por las células beta pancredticas. No obstante, debido a su alto efecto de
retencion de sodio y a la reduccion de la glucosuria, su uso puede favorecer la retencion

de liquidos y contribuir al agravamiento de la insuficiencia cardiaca.

2.7.5 Enfermedad renal cronica

La enfermedad renal cronica (ERC) es una condicion comun en pacientes con IC,
cuya prevalencia se incrementa con la gravedad de la enfermedad, la edad avanzada y la

presencia de HTA y DM. Su aparicion se asocia con un peor pronéstico. Una inhibicion
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efectiva del SRAA es esencial para prevenir o frenar la progresion del deterioro de la funcion

renal en estos pacientes. @

@

En pacientes con IC y ERC, se deben tener en cuenta las siguientes recomendaciones:

Como principio general, los valores de creatinina sérica pueden incrementarse o la
tasa de filtracion glomerular (TFG) puede disminuir hasta en un 30% tras el inicio del
tratamiento antes de que sea necesario reducir la dosis o suspender los inhibidores del
SRAA, ARNI o iSGLT2. En estos casos, se recomienda continuar con la terapia,
investigar otras posibles causas de deterioro de la funcion renal como hipotension,
deshidratacion secundaria a uso excesivo de diuréticos, administracién concomitante
de farmacos nefrotoxicos (por ejemplo AINEs) y realizar un monitoreo cercano de la
funcidn renal y el ionograma cada 1-2 semanas.

Los pacientes con IC y ERC estable con TFG >30 ml/min/1.73m? deben recibir el
tratamiento estandar con IECA O ARNI, iSGLT2 y ARM.

En pacientes con niveles de creatinina sérica superiores a 2.5 mg/dl, se recomienda la
supervision de un especialista para la administracion de IECAs, ARA-II, ARNI y
ARM.

Los diuréticos tiazidicos pierden eficacia en pacientes con una TFG < 30 ml/min, por
lo tanto, en estos casos, se recomienda el uso de diuréticos de asa.

Los ensayos clinicos aleatorizados han excluido sistematicamente a pacientes con
insuficiencia renal grave, definida por una TFG < a 30 ml/min/1.73 m? lo cual limita
la existencia de tratamientos basados en evidencia para esta poblacion.

Se debe evitar el uso de digoxina en pacientes con insuficiencia renal cronica
avanzada o con lesion renal aguda debido al riesgo de toxicidad asociado a su

eliminacion renal.
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2.7.6 Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) afecta aproximadamente al
20% de los pacientes con IC y tiene un impacto significativo en la sintomatologia y en los
desenlaces clinicos. Dado el solapamiento de signos y sintomas entre ambas condiciones, su

diferenciacion puede resultar un desafio diagnostico. ¥

Se recomienda la evaluacion de la funcion pulmonar mediante espirometria como
prueba diagndstica inicial en pacientes con sospecha de EPOC. Para garantizar una
interpretacion adecuada, este estudio debe realizarse en pacientes clinicamente estables y en
estado de euvolemia con el fin de evitar la interferencia de la congestion pulmonar en los
patrones de obstruccion. Cuando exista incertidumbre acerca de la reversibilidad de la
obstruccion de las vias aéreas, se recomienda la derivacion al servicio de neumologia para la
realizacion de estudios mas avanzados, tales como prueba broncodilatadora, prueba de

provocacion bronquial y medicion de la capacidad de difusion pulmonar. )

En términos generales, los pacientes con EPOC suelen tolerar adecuadamente el
tratamiento para la IC. Aunque los BB pueden deteriorar la funciéon pulmonar en algunos
casos individuales, no estdn contraindicados en pacientes con EPOC ni asma. En la préctica
clinica, se recomienda el uso de BB cardioselectivos en dosis baja con un monitoreo estrecho
de signos y sintomas indicativos de obstruccion de las vias aéreas, como sibilancias, disnea

o prolongacion del tiempo espiratorio.

Si bien los corticosteroides inhalados y los agonistas betaadrenérgicos no han sido
especificamente evaluados en ensayos clinicos en pacientes con IC, no se ha demostrado que
su uso incremente el riesgo de complicaciones cardiovasculares, incluida la insuficiencia

cardiaca. @
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2.7.7 Anemia

Es fundamental comprender que el hierro es un elemento esencial y esta caracterizado
por un proceso de reciclaje: hay hierro almacenado en depositos, hierro que circula unido a
proteinas, y el cuerpo se abastece de la dieta. A nivel intestinal, se da su absorcion. Aqui es
fundamental mencionar la ferroportina, la cual es una proteina clave para permite el paso de
hierro de una célula a otra y asi pueda ser almacenada a nivel celular. Cuando hay un proceso
inflamatorio, se va a producir la hepcidina. Esta va a regular a la baja la ferroportina

generando una deficiencia funcional de hierro. ¢

Ilustracion 23 Metabolismo del hierro

INFLAMMATION

Iron Intake
- Heme Iron Fe**
- Nonheme Iron Fe'

- Oral Iron Administration (Fe™) L
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Fuente: Iron deficiency and cardiovascular disease

Considerando la ilustracion anterior, el hierro unido al grupo heme se transporta desde
el lumen intestinal a la célula mucosa a través de la proteina transportadora HCP1. En el
lumen el Fe2+ se libera. El Fe3+ se convierte en Fe2+ por una proteina reductasa y se
transporta a la célula por el transportador DMT]1 a la célula. El Fe2+ puede luego convertirse
nuevamente en Fe3+ y almacenarse como ferritina, o bien, exportarse al torrente sanguineo
a través de la ferroportina, donde se convierte en Fe3+ por la hefaestina y se une a la
transferrina, donde transportar el hierro donde hay necesidad metabdlica. Los macrofagos

pueden captar el hierro unido a la transferrina. La inflamacion provoca una mayor liberacion
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de hepcidina, disminuyendo ferroportina y, por lo tanto, el transporte de la ingesta, lo cual

podria provocar una deficiencia de hierro.

Asimismo, fisiopatolégicamente, hay otras causas de deficiencia absoluta del hierro.
Primero, el uso de antiplaquetarios y anticoagulantes en cierta poblacion con IC, lo cual
puede favorecer la pérdida gastrointestinal. Segundo, la congestion intestinal va a generar
una disminucién de la absorcion de nutrientes, ademads, ante la pobre ingesta alimentaria
propia de los niveles mas avanzados de la IC asociado a la caquexia. ©3 Estd bien
documentado que, cuanto mayor sea la clase funcional, hay mayor deficiencia de hierro. 7

Es necesario referirse a la seccion 2.5.1.8 de tratamiento de ICFER con hierro IV para

valorar a quiénes, cudndo y como realizar la reposicion de hierro I'V.

2.8 Intervencion: manejo del paciente en estadio D

2.8.1 Empeoramiento de la falla cardiaca y falla cardiaca avanzada

Se define un paciente en estadio D segun la clasificacion de la ACC/AHA, como
aquellos pacientes que tienen una IC refractaria y ameritan intervanciones especializadas.

Debe cumplir al menos 1 de los siguientes criterios presentes en la tabla 20: @

Tabla 20 Criterios de estadio D

1.Sintomas severos y perssistentes de IC (NYHA III/IV).

2.Disfuncién cardiaca severa definitda por FEVI <30% o fallo del VD aislado o valvulopatia
severa inoperable o anomalias congénitas con niveles persistentemente elevados de péptidos.
3.Episodios de congestion pulmoanr o sistémica que requiere dosis elevadas de diuréticos
endovenosos, o episodios de bajo gasto que requieren inotrépicos o vasopresores o arritmias
malignas causando >1 visita no planeada al hospital u hospitalizacion en el ultimo afio.
4.Deterioro severo para realizar para causa cardiaca objetivizada por caminata de 6 minutos
<300 m o VO2 pico < 12-14 ml/kg/min

En adicion a la anterior, se puede presentar HTAP grupo 2 o disfuncion de otros érganos a

causa de la IC avanzada.

Fuente: ¥
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A pesar de los tratamientos actuales, la IC es una enfermedad progresiva. El
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca (EIC) se caracteriza por episodios puntuales de
sintomatologia variable alternando con estabilidad clinica. Es necesario considerar que no
necesariamente el empeoramiento incluye eventos de hospitalizaciones, ya que incluye una

visita ambulatoria no planeada, o bien, una visita al hospital de dia. ®”

El EIC es una entidad caracterizada clinicamente por signos y sintomas de congestion
con un espectro de severidad en diferentes grados. Se distingue por una disminucién de la
capacidad de ejercicio, asi también como por aumento de marcadores subclinicos como los
péptidos. 7

El acronimo I-NEED-HELP es muy qtil para guiar la sospecha de que el paciente con
IC esté en un estadio D: @

- I: representa necesidad de inotropicos IV.

- N:representa clase funcional NYHA III o IV con péptidos persistentemente elevados.
- E: representa disfuncion de 6rgano terminal (end en inglés), como ERC.

- E: representa una fraccion de eyeccion por debajo de 35%.

- D: representa descargas frecuentes y recurrentes del DAI.

- H: representa mas de una hospitalizacion por IC.

- E:representa edema a pesar del uso escalonado de diuréticos.

- L: representa PA bajas (low en inglés) y frecuencia cardiaca elevada.

- P: representa intolerancia progresiva o necesidad de titulacion a la baja de los

tratamientos pilares.

El gran problema del EIC es que, aproximadamente, 1 de cada 6 pacientes, es decir,
un 16%, va a presentar un episodio de empeoramiento de IC en un periodo de 18 meses
Cuando un paciente acaba de ser dado de alta, existe un periodo vulnerable de 6 meses donde
el riesgo de rehospitalizacion es de un 50%, y el de muerte casi un 30%. /379

Cada episodio de EIC asocia un mayor riesgo de mortalidad. Dicha situacion se
demostrd previamente, donde, por ejemplo, la primera hospitalizacién se asocia a una

sobrevida de 2 afios y medio en comparacion con la cuarta hospitalizacion que se asocia a

una sobrevida menor a 6 meses. 77
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Los factores desencadenantes se relacionan, tanto con fatores intrinsecos del paciente,
donde se puede impactar, como la falta de adherencia al tratamiento, ya sea por iniciativa
propia, faltante de medicamentos, bajo apego relacionado a la falta de conciencia de la
enfermedad o poca escolaridad o falta de educacion de impacto. ¢

Del mismo modo, lo anterior esta relacionado a factores extrinsecos al control del
paciente, tales como infecciones, arritmias, isquemia miocérdica, hipertension arterial y
ERC. Al igual que lo descrito anteriormente, la evaluacion inicial consiste en determinar la
severidad de la congestion y perfusion, asi con ayuda de los péptidos y el ecocardiograma.
(76)

La estrategia actual terapéutica en EIC no dista de lo descrito anteriormente con inicio
precoz de diuréticos IV, vasodilatadores en caso de congestion sin hipoperfusion, inotropia
intermitente en caso de hipoperfusion o, inclusive, terapia de reemplazo renal si hay
sobrecarga refractariedad a la parte médica. Se deben iniciar y reforzar rapidamente los 4
pilares medicamentos descritos mas arriba: IECA o S-V, ARM, BB, iSGLT antes del alta
hospitalaria. Valorar necesidad de reposicion de hierro. Posterior al egreso, se debe hacer una
cita precoz planificada a la clinica de IC, con seguimiento enfético estricto de signos, ajuste
de tratamiento a maximas dosis seguras a las 4-6 semanas, educacion continua al paciente,
ilustracién 23. 7

Lamentablemente, en este paso, no se cuenta con Vericiguat, por lo tanto, no se puede
plantear atn en la realidad nacional institucional. En la literatura nacional, si existe el reporte

de caso con uso de este tratamiento con mejoria documentada de su calidad de vida. ®
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Iustracion 24 Terapia médica en EIC en ICFER

CENTRAL ILLUSTRATION Medical Therapy for Worsening Heart Failure With Reduced
Ejection Fraction

Oral Medical Therapy Intravenous Medical Therapy
Quadruple Therapy
Step #1 ARNI BB MRA SGLT2i Vericiguat Intravenous Iron
Rapid sequence or
simultaneous initiation Quintuple Therapy With Vericiguat + Among patients with iron
of disease-modifying rrr——— deficiency (ferritin <100 pg/L,
medical therapies « Prioritize initiating (at least) low doses or 100-299 ug/L with
= Prioritize initiating multiple/all medications prior to transferrin saturation <20%)
idose escalation of any one medication
Quadruple Therapy
Continue
TARNI TBB TMRA oGLT2i | Vericiguat :
Quintuple Therapy With Vericiguat « Proven to improve HF
Step #2 outcomes, including
z « Achieve maximally tolerated or target doses within mortality
Dose escalation of 4-6 weeks - Foundational therapy for all
oral medical therapies, . prioritize dose escalation of BB as tolerated (strongest eligible patients, as tolerated
as tolerated dose-response data)
» Consider including virtual/remote visits to facilitate « Proven to improve HF
rapid titration outcomes other than
« Serial laboratory monitoring of kidney function, serum mortality
potassium, and NT-proBNP during titration to confirm « Therapy should be strongly
safety considered, as tolerated

Fuente: 79

En relacion con la ilustracion anterior, la estrategia actual propuesta con un paso 1
donde se prioriza la secuencia rapida simultanea de los 4 pilares médicos (S-V 0 iIECA, BB,
ARM, iSGLT2), valorar necesidad de reposicion intravenosa de hierro, paso 2 que consiste
en alcanzar las dosis méaximas toleradas en al menos 1 mes y medio con monitoreo con

laboratorios seriados de seguimiento.

2.8.2 Uso de inotropicos y vasopresores intravenosos

En el contexto de insuficiencia cardiaca avanzada, la Guia ESC 2021 reconoce ¢l uso
de inotrdpicos y vasopresores IV como parte del tratamiento farmacoldgico en situaciones
especificas. Los inotropicos IV, como dobutamina y levosimendan, estdn indicados en
pacientes con deterioro hemodinamico severo y signos de hipoperfusion a pesar de un
tratamiento médico optimizado. Su uso esta recomendado como medida de rescate para

estabilizar al paciente, particularmente como puente al trasplante cardiaco, al soporte
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circulatorio mecanico o como terapia paliativa en aquellos pacientes no elegibles para

intervenciones avanzadas. ¥

El empleo cronico de inotropicos continuos debe limitarse a contextos muy
seleccionados, ya que se ha asociado con un incremento en la mortalidad. Por este motivo, la
Guia ESC 2021 otorga al uso de inotropicos IV, en forma prolongada, una recomendacién
clase IIb, nivel de evidencia C, indicando que su utilizacion puede considerarse inicamente
en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada que no son candidatos a terapias avanzadas

y con el objetivo principal de mejorar la calidad de vida. @

Asimismo, en escenarios de shock cardiogénico refractario, puede ser necesario
asociar vasopresores IV como noradrenalina para mantener la perfusion sistémica. No
obstante, la administracion de vasopresores debe ser siempre de corta duracidon y con estricta
monitorizacion hemodinamica, pues su uso sostenido conlleva un alto riesgo de

complicaciones arritmicas y vasoconstriccion periférica. @

La Guia ESC 2021 enfatiza que la indicacion de inotrdpicos y vasopresores continuos
debe ser evaluada de manera cuidadosa en un contexto multidisciplinario al considerar
aspectos como objetivos terapéuticos, posibilidad de transicion a terapia avanzada y estado
general del paciente. Su administracion debe realizarse exclusivamente en centros con

experiencia y capacidad para el manejo integral de insuficiencia cardiaca avanzada. ¥

2.8.3 Clasificacion INTERMACS

La clasificacion INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted
Circulatory Support) es un sistema de estratificacion clinica utilizado para categorizar la
gravedad de los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada, particularmente, aquellos
candidatos a terapias de soporte circulatorio mecéanico, como los dispositivos de asistencia
ventricular (DAV) y el trasplante cardiaco. Este sistema fue creado a partir del Registro
Interagencia para el Soporte Circulatorio Mecéanico Asistido, una base de datos creada en
2006 con informacion de mas de 15000 pacientes que requirieron soporte circulatorio

mecanico. ¥
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La importancia de esta clasificacion radica en que constituye un instrumento clinico
fundamental para la estratificaciéon del paciente con insuficiencia cardiaca avanzada al
categorizar su estado clinico en siete perfiles progresivos basados en gravedad de la
disfuncion hemodinamica, dependencia de agentes inotropicos y clase funcional del paciente.
Estos siete perfiles clinicos van, desde la situacion mas critica y de mayor inestabilidad

hemodindmica, hasta aquellos pacientes ambulatorios con sintomas limitantes. 7

Tabla 21 Clasificacion de INTERMACS

Perfil de INTERMACS NYHA Descripcion
v Inestabilidad hemodinamica a pesar de dosis crecientes de inotropicos y
1. Shock cardiogénico vasopresores con hipoperfusion de 6rganos diana.
v Dependiente de soporte inotropicos, pero con signos de empeoramiento
2. Deterioro progresivo a pesar clinico continuo (empeoramiento de funcion renal, deplecion nutricional e
de inotropicos imposibilidad para restablecer el balance hidrico).
v Estable con dosis bajas/intermedias de inotropicos, pero necesarios debido
3. Estable, pero dependiente de a hipotension arterial, empeoramiento de la funcion renal y/o
inotropicos empeoramiento de los sintomas.

IV (Ambulatorio) Paciente ambulatorio con terapia oral, pero con altas dosis de diuréticos y

4. Sintomas en reposo sintomas frecuentes de congestion en reposo o con minima actividad.
IV (Ambulatorio) Estabilidad en reposo pero con sintomas desencadenados por actividad
5. Intolerancia al ejercicio minima, habitualmente con retencion moderada de fluidos y disfuncion
renal leve.
6. Ejercicio limitado I Menor limitacion de la actividad fisica y ausencia de cogestion en reposo.
7. Clase NYHA III Avanzada 111 Paciente en clase funcional NYHA III sin episodios frecuentes de
descompensacion.

Fuente: 7Y

En términos generales, los perfiles INTERMACS 1 a 3 comprenden a los pacientes
considerados dependientes de soporte inotropico, los cuales suelen requerir hospitalizacion
debido a la fragilidad hemodindmica y la elevada probabilidad de deterioro clinico. En este
subgrupo, es frecuente la necesidad de instaurar soporte circulatorio mecanico como puente
hacia el trasplante cardiaco o, en ciertos casos, como terapia de destino. Por lo tanto, en

pacientes clasificados en estos perfiles, la Guia ESC 2021 recomienda la pronta valoracion



83

en centros especializados con disponibilidad de terapias avanzadas, a fin de optimizar el

prondstico y establecer una estrategia integral de manejo.

En nuestro medio, se puede utilizar la clinica de falla para una derivacién mas

oportuna a la clinica de falla avanzada de UCI quirurgica.

2.8.4 Asistencia circulatoria mecanica

La asistencia circulatoria mecanica (ACM) es una estrategia terapéutica especializada
y recomendada en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada y deterioro hemodinamico
severo, particularmente, cuando el tratamiento médico convencional y otras intervenciones
terapéuticas son insuficientes para mantener una adecuada estabilidad clinica. En la practica
clinica, la ACM puede ser utilizado en forma temporal o permanente dependiendo del

contexto clinico y de los objetivos terapéuticos planteados para cada paciente.

2.8.4.1 Soporte circulatorio mecanico temporal

Los dispositivos de soporte circulatorio mecanico temporal son utilizados
predominantemente en contextos agudos y criticos, como el shock cardiogénico refractario y
la insuficiencia cardiaca radpidamente progresiva con riesgo inminente de muerte. Las
modalidades de soporte temporal mas comunmente empleadas incluyen el balén de
contrapulsacion intraadrtico (BCIA), los sistemas de soporte circulatorio percutaneo tipo
Impella, TandemHeart y la oxigenacion por membrana extracorporea venoarterial (VA-

ECMO). @

Estos dispositivos se recomiendan especificamente en pacientes con insuficiencia
cardiaca avanzada en estado critico (INTERMACS 1 y 2), donde la funcion cardiaca es
insuficiente para mantener una adecuada perfusion tisular, incluso bajo tratamiento con
farmacos inotrdpicos y vasopresores IV continuos. Se indican principalmente como puente a
la decision, puente a la recuperacién miocardica en patologias potencialmente reversibles, o

bien, puente a trasplante cardiaco. )

La Guia ESC 2021 asigna una clase de recomendacion Ila con nivel de evidencia C

para el uso de ACM temporal en pacientes con insuficiencia cardiaca en shock cardiogénico
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refractario al tratamiento médico convencional, con el fin de estabilizar al paciente y permitir

una evaluacion posterior integral para otras opciones terapéuticas. )

2.8.4.2 Soporte circulatorio mecanico permanente

El soporte circulatorio mecanico permanente o de larga duracién incluye
principalmente los dispositivos de asistencia ventricular izquierda (LVAD) utilizados en
pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada crdénica (comunmente clasificados en los
perfiles INTERMACS 2 a 4). Estos dispositivos estan disefiados para una terapia de mas
largo plazo y pueden funcionar como puente al trasplante cardiaco en pacientes considerados
candidatos a dicha terapia, o bien, como terapia de destino en pacientes no elegibles para
trasplante cardiaco debido a edad avanzada, comorbilidades significativas o por otras

contraindicaciones médicas (tabla 23). 4

LVAD estan indicados especificamente en pacientes seleccionados con insuficiencia
cardiaca avanzada que permanecen sintomaticos, presentan dependencia persistente a
inotropicos IV o deterioro clinico significativo pese a un tratamiento farmacologico
optimizado y que no presentan contraindicaciones mayores para la cirugia y el manejo

posterior del dispositivo. @

Esta indicacion posee una recomendacion clase Ila con nivel de evidencia B,
sustentado en estudios clinicos y registros que han mostrado beneficios claros en términos de
supervivencia, calidad de vida y capacidad funcional en pacientes adecuadamente

seleccionados. ¥

Tabla 22 Potenciales candidatos para el implante de un dispositivo de asistencia ventricular
izquierda

Pacientes con sintomas graves persistentes pese al tratamiento optimo con farmacos dispositivos, sin disfuncion ventricular izquierda o

insuficiencia triscuspidea graves, con un entorno psicosocial estable y en ausencia de contraindicaciones mayores®, que presentan

ademas uno de los siguientes:

- FEVI <25% e incapacidad para el ejercicio por la IC o, si es posible realizar una prueba de esfuerzo cardiopulmonar, con un VO2
pico < 12 ml/kg/min o < 50% del valor esperado.

- Al menos 3 hospitalizaciones por IC en los tltimos 12 meses sin una causa precipitante obvia.

- Dependencia del tratamiento inotropico IV o ACM temporal.
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Disfuncion progresiva de 6rganos vitales (deterioro de la funcidn renal o hepatica, hipertension pulmonar de tipo 11, caquexia cardiaca)
debido a la reduccion de la perfusion y no a presiones excesivamente bajas de llenado ventricular (PEP > 20mmHg y PAS < 90mmHg o

indice cardiaco <2 I/min/m2).

*Un entorno psicosocial estable.

Fuente: @

2.8.4.3 Contraindicaciones del soporte circulatorio mecanico (temporal y permanente)

Es importante destacar que existen situaciones clinicas especificas en las cuales la
implementacién del soporte circulatorio mecanico sea temporal o permanente, no esta
indicada o resulta contraindicada. Dichas contraindicaciones incluyen la presencia de
disfuncion multiorganica irreversible, enfermedades sistémicas concomitantes que limiten
significativamente la expectativa de vida (por ejemplo, cancer avanzado no controlado),
comorbilidades graves como enfermedad hepatica terminal, fragilidad extrema, déficit
nutricional severo, infecciones activas no controladas o condiciones psiquidtricas graves que

comprometan la adherencia al tratamiento posterior.

La adecuada seleccion de pacientes candidatos para la implementacion del soporte
circulatorio mecéanico debe ser llevada a cabo por un equipo multidisciplinario especializado,
el cual evalie, de manera rigurosa, la situacion clinica, psicosocial y funcional de cada
paciente, asi como la presencia de factores de riesgo o contraindicaciones potenciales. Este
abordaje integral es crucial para lograr beneficios terapéuticos 6ptimos, minimizar riesgos de
complicaciones graves y mejorar la supervivencia y calidad de vida de los pacientes

sometidos a este tipo de soporte avanzado.

2.9 Intervencidn: criterios de referencia a clinica de trasplante

Es crucial considerar el prondstico desfavorable de estos pacientes con una sobrevida
al afio reportada entre el 11 %y el 25 % segln distintos estudios. Por ello, resulta fundamental
una deteccion temprana y una derivacion oportuna a una unidad de insuficiencia cardiaca
avanzada para evaluar la elegibilidad del paciente para un trasplante cardiaco u otras

estrategias de soporte avanzado. ¥
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2.9.1 Trasplante cardiaco, criterios de referencia

e Edad menor o igual a 70 afos
e Espectativa de vida mayor a 2 afios
e Criterios de falla avanzada:
e Uso previo de inotropicos
e FEVI<20%
e Mas de 1 ingreso hospitalario o visita no planeada en lafio

e PAS <90 mmHg

2.10 Conformacioén de equipos de insuficiencia cardiaca

2.10.1 Definicion de clinicas de falla cardiaca

Las clinicas de insuficiencia cardiaca son programas asistenciales al paciente con
dicha patologia; su importancia radica en que estas han demostrado la reduccion de la
morbimortalidad, hospitalizaciones y mejorar la calidad de vida de la poblacion con

insuficiencia cardiaca. 9

Las clinicas de insuficiencia cardiaca (CIC) mediante la educacion facilitan hacia los
pacientes el inicio, la modificacion y adherencia del tratamiento médico Optimo a través de
citas periodicas frecuentes, ademas de prevenir en la medida de lo posible los factores que
descompensan, asi como derivar a los pacientes correspondientes a tratamientos no

farmacolégicos avanzados. ¢¥

Asimismo, es una estructura caracterizada por ser multidisciplinaria, pues interviene
cardiologia, medicina interna, geriatria, medicina familiar, medicina general, enfermeria
nutricion, atencion farmacéutica, técnicos de laboratorio, etc. 1 Dicha situacién maximiza,

por medio de interconsultas, la multidisciplinariedad caracteristica del H.C.G.



87

Ahora, la unidad basica de CIC se puede entender como aquella que estd compuesta

por un cardiélogo/a y una enfermera/o en insuficiencia cardiaca. ®?

Organizacion
Equipo: médico cardidlogo y enfermeria especializada en atencion de IC.

Programa:

-Cartera de servicios

La cartera de servicios de una CIC debe incluir, como minimo, las prestaciones
basicas necesarias para asegurar la implementacion adecuada del programa (tabla 24). Es
fundamental unificar, en una Unica cartera, todos los recursos destinados al manejo de la
insuficiencia cardiaca, tanto los de &mbito hospitalario, como los disponibles en atencion

primaria. Ademas, se recomienda que los profesionales de atencion primaria que formen

parte del area de atraccion de la CIC tengan accesibilidad para solicitar la determinacion de

PNs ante la sospecha de insuficiencia cardiaca. ®V

Tabla 23 Cartera de servicios

CARTERA DE SERVICIOS H.C.G.
Oferta de modalidades de atencién de hospitalizacion, consulta externa, hospital de v
dia

Guardia o disponibilidad de presencia fisica de cardiologia permanente todos los dias | /
de afio

Oferta de consulta (paciente, cuidador de enfermeria) e interconsulta (profesional de N4
atencion primaria) mediante EDUS, teléfono, correo electrénico

Disponibilidad de estudios hematolégicos y analisis clinicos de rutina (que incluyan).
Electrocardiograma

Disponibilidad de biopsia endomiocardica y patologia especializada
Disponibilidad de ecocardiografia trastoracica y transesofagica

Disponibilidad de equipo de hemodinamia y electrofisiologia

AR YRR

Disponibilidad de una unidad coronaria y de unidad de cuidados intensivos



88

Disponibilidad de resonancia cardiaca y tomografia coronario
Administracion de farmacos inotrépicos IV

Disponibilidad de implante y seguimiento de DAI/TRC
Oferta de educacion del paciente y el cuidador

Oferta de rehabilitacion cardiaca

IRV IRV IRV IR RS

Servicios de farmacia, geriatria, medicina interna, psicologia, nutricién y cuidados

paliativos

Fuente: ®V

-Recursos humanos

El responsable de la CIC debe tener un nombramiento formal en el hospital. Se
recomienda que el responsable sea formado en cardiologia o medicina interna con formacion
avanzada en IC y comparta preferiblemente actividades con otros procesos cardiologicos.
Las CIC deben tener una enfermera con experiencia o preparacion en IC. La tasa
recomendada de cardidlogos, internistas con especializaciéon en IC y de enfermeras con

preparacion en IC sea de 1 profesional por cada 100 mil habitantes. ¢!

-Equipamiento y procedimientos

Una CIC debera contar con el equipamiento necesario para ofrecer su cartera de
servicios, la cual deberd incluir como minimo: un consultorio, puestos especificos para
hospital de dia, camas de hospitalizacion convencional destinadas a cardiologia vy,
preferentemente, una unidad coronaria o de cuidados intensivos. Asimismo, sera
imprescindible disponer de ecocardiografia con sonda transtoracica y transesofagica en el
servicio o unidad de cardiologia, junto con acceso a sala de hemodinamia, electrofisiologia,
resonancia magnética cardiaca y tomografia computarizada coronaria. Ademas, debera
contar con la capacidad para realizar implante de desfibrilador automatico implantable (DAI)

y terapia de resincronizacion cardiaca. ¢V

-Proceso asistencial



89

Dentro de este dominio, el requisito primordial es la formulacion de un proceso
asistencial integral para el abordaje de la insuficiencia cardiaca, el cual esté consensuado por
los miembros del equipo multidisciplinario y conforme a los criterios diagnosticos y las
recomendaciones terapéuticas establecidas por la guia de la ESC. Asimismo, resulta
indispensable la elaboracion de un protocolo especifico destinado a la indicacion y al
seguimiento de pacientes candidatos a dispositivos o terapias avanzadas para IC, coordinado

en el Ambito de un Heart Team.

-Indicadores de resultados

Entre los indicadores de resultados mas empleados, se encuentran la mortalidad y los
reingresos, utilizando métodos de ajuste por riesgo que permiten realizar comparaciones

homogéneas entre los servicios. Los indicadores seleccionados para la CIC son los siguientes:
(CI))

e Tasa de mortalidad intrahospitalaria por IC como diagnostico principal.

e Tasa de mortalidad a los 30 dias, 3 meses y al afo.

e Tasa de reingresos hospitalarios.

e Tasa de reingresos a los 30 dias, 3 meses y al afio.

e Consultas frecuentes a servicios de emergencias, o bien, citas no programadas por
IC.

e Tasa poblacional de estancias totales/afio.

e Tasa poblacional de consultas en servicios de urgencia por descompensacion de la
IC.

e Tasa poblacional de consultas en servicios de urgencia por descompensacion de la

IC de mayores de 65 afios.
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2.11 Propuesta de hospital de dia

Se define como un é4rea de hospitalizacion parcial que perimte un tratamiento
intensivo y estructurado de la IC en este caso. Al paciente, le provee un cuidado
multidisciplinario y con estudios de respaldo demuestra que puede impactar en los ingresos
hospitalarios. Es un internamiento parcial, donde los pacientes pasan varias horas en el

servicio recibiendo un tratamiento intensivo. ¢

Es necesario que el paciente tenga accesibilidad y disponibilidad. Ademas del
tratamiento, es beneficioso para recibir terapias de educacion por parte del personal de
medicina y de enfermeria, asi como fortalecer el autocuidado. Principalmente, se pueden

reforzar los siguientes aspectos: ¢!

e Inotropia intermitente
e Diuréticos IV como terapia de descongestion

e (Colocaciodn de hierro IV

En cuanto al material minimo, se necesitan: "
e Monitores de PA y telemetria
e Sillas reclinables o camas
e Carro de paro y desfibrilador
e Stock de farmacia
e Material para la administracion de tratamiento [V
e Toma de oxigeno y vacio

e Personal médico, enfermeria y REMES

Los hospitales de dia son respaldados por la evidencia cientifica. El estudio LION-
HEART valor6 el uso de la terapia inotropica intermitente, fue multicéntrico, realizado a
nivel de Europa. En este, a los pacientes, se les administro levosimenddn de manera
intermitente en infusion de 6 horas cada 2 semanas por 12 semanas versus placebo. El estudio

demostré una reduccion estadisticamente significativa en los valores de Pro-BNP con
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tendencia a una mejor supervivencia, con menor deterioro de la clase funcional, de la calidad
de vida. ®?

Asimismo, el hospital de dia se utiliza para el aumento de diuréticos o la combinacion
de los mismos en pacientes que estan con congestion. Por ejemplo, pacientes a los cuales se
les puede administrar un bolo IV de la dosis usual de 24 horas y, segun diuresis deseada (100-
150 cc/h), funcién renal y electrolitos, se le puede evitar una hospitalizacion abortando la
crisis. ¢

Otra opcidn casi no utilizada en el H.C.G., pero que se ha demostrado su utilidad en
el estudio SALT-HF del 2024 realizado en Espafia es el uso de un bolo de hipertonico
asociado a la furosemida. El SALT-HF demostr6 que, al comparar el uso de furosemida sola
versus furosemida con un bolo de salino hipertdnico después de los 7 dias, hay una tendencia
significativa de mayor pérdida de peso. Del mismo modo como el bolo de furosemida, se
puede realizar en pocas horas. ¢

Otra opcion que se puede utilizar de manera efectiva en un hospital de dia es la
colocacion de hierro IV en pacientes con déficit como se ha hablado de manera previa. Al
ser infusiones de al menos 15 minutos y de poco volumen, es muy practico ponerla en un

hospital de dia.

Al igual que la clinica de insuficiencia cardiaca, debe tener ciertos criterios de ingreso
al hospital de dia como los siguientes:

e Pacientes de alto riesgo: hospitalizaciones recientes, clase funcional III-IV, en
cuidados paliativos, en espera de terapias avanzadas (trasplante o dispositivos tipo
LVAD).

e Paciente autobnomo

e Buen apoyo social

e Descompensacion que no requiera un ingreso

Existe una ventana de prevencion en los pacientes con IC que es un periodo de tiempo
donde la descompensacion no es tan severa como para ser ingresado, pero el paciente ya tiene

datos de congestion que, si se inicia alguna intervencion, es muy probable que sea exitosa.
(84)



92

Una estrategia para detectar al paciente en este periodo de ventana vulnerable es el
establecimiento de un hospital de dia en el H.C.G. Su papel principal es evitar idas al servicio
de emergencia u hospitalizaciones y va dirigido a aquel paciente cuya dosis oral de
furosemida no es suficiente y se deben administrar tratamientos IV (Journal of Cardiac
Failure volume 24 issue and supplement august 2018 page 5329). En el H.C.G., existe el
programa de terapia ambulatoria parenteral (TAPA) desde el 2019 y ha dado soporte a
nutricién parenteral, transfusiones sanguineas o afines, tratamientos inmunorugladores y
cumplimiento de tratamiento antimicrobiano, lo cual le ha representado un ahorro de hasta

262 millones en internamientos. ®>

Por consiguiente, se podria coordinar como soporte a la clinica de ICFEr, el uso del
recurso de TAPA para la colocacion de infusiones intravenosas con diuréticos u otros
tratamientos similares con el fin de evitar una hospitalizacion o visita al servicio de

emergencias en este periodo de ventana de la IC.

2.12 Conclusiones

Las clinicas de insuficiencia cardiaca poseen robusta evidencia cientifica que refuerza
que su establecimiento mejora eventos clinicos mayores en el paciente con insuficiencia
cardiaca, tales como calidad de vida, apego al tratamiento, disminucién de la mortalidad,
reduccion de visitas al servicio de emergencias y, por lo tanto, potenciales hospitalizaciones,
y, luego, rehospitalizaciones. Todo esto impacta, de una manera positiva, los problemas
actuales de la C.C.S.S., por ejemplo, la plétora de los servicios de urgencias, listas de espera

y citas a largo plazo con cardiologia.

El Hospital Rafael Angel Calderén Guardia tiene un area de atraccion de mas de un
millén y medio de personas, y se cuenta con la ventaja de que, al ser un centro de tercer nivel
de atencidn, posee la cartera de servicios necesarios para establecer una clinica de
insuficiencia cardiaca especializada. Ademas, tiene vigente el programa de trasplante

cardiaco nacional.
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Por esta razon, el establecimiento de la clinica de IC en este nosocomio es imperativo
para mejorar, a la luz cientifica demostrada, la atencion del asegurado, garantizandole una
atencion pronta, oportuna, con un seguimiento cercano y el inicio y titulacion de los 4
tratamientos pilares de la IC, més ahora que la institucion ha abierto su prescripcion libre de

formularios extra.

Por todo lo anterior, este trabajo pretende ser la base para el establecimiento de la

dicha clinica.



CAPITULO III: ANEXOS

-Hojas de paciente y nuevo seguimiento propuesto para la clinica de IC

Anexo |

FORMATO VISITA TELEFONICA 48 HORAS POSTHOSPITALIZACION

ANTES DE LA VISITA

1. Revision de informe previo al egreso

2. Anotar peso al egreso

3. Anotar tratamiento previo al egreso

DURANTE LA VISITA

1. Evaluacién clinica
e Eventos adversos post-egreso
e Anotar control de peso y signos vitales desde el egreso
e Interrogar sintomas de alarma
- (Ha pasado mala noche por culpa del ahogo?
- ;Tiene las piernas hinchadas?
- (Se encuentra mas cansado o ahogado que ayer ?
- (Hatenido que anadir mas cojines para dormir?
- (Hatenido que dormir sentado por culpa del ahogo?
- (Se encuentra mas mareado o débil que ayer?
- Si aumentd de peso + sintomas que sugieran descompensacion valorar
aplicar régimen flexible diurético (RFD)

2. Revisién del tratamiento previo al egreso
e Interrogar por intolerancia a medicamentos luego del alta
e Confirmar actualizacién del tratamiento luego del alta
e Revisar pauta correcta de tratamiento con paciente o cuidador
e Recomendar traer medicamentos a primera visita

3. Refuerzo educativo

e Refuerzo educativo sobre IC

e Recordar RFD

e Recordar dia, hora y lugar de consulta presencial inicial
e Recordar teléfono de contacto de la unidad

e Resolver dudas del paciente y/o cuidador

DESPUES DE LA VISITA

1. Agregar a registro de pacientes de programa de IC

94



Anexo |l

FORMATO PRIMER CONSULTA PRESENCIAL ENFERMERIA

ANTES DE LA CONSULTA

1. Revisar informacion de hospitalizacion o de referencia

2. Revisar control 48h post hospitalizacién

DURANTE LA CONSULTA

1. Intervencién educativa
e Evaluar nivel de conocimientos adquiridos al alta
e Realizar refuerzo educativo:
- IC, informacién de la enfermedad y el proceso
- Sinfomas de alarma y RFD
- Medidas dietéticas: liquidos y dieta hiposddica
- Tratamiento farmacologico de la insuficiencia cardiaca
e Enftrega de documentacion: material educativo, hoja de control de biomedidas
e Explicar y compartir con el paciente el plan individualizado de atencién
- Objetivos farmacologicos, no farmacologicos, educativos, prevencion de
eventos

2. Evaluacion clinica
e Evaluacion de biomedidas desde el alta. Definir peso seco.
e Evaluacién de sintomas y signos
e Revision de laboratorios. Definir funcion renal basal.

3. Revision de tratamiento médico
e Supervisar con el paciente/cuidador pauta actual
e Conciliaciéon del tratamiento
e Detectar intolerancia o eventos adversos por farmacos desde el alta
e Establecer y explicar plan de contingencia ante recaida:
- Definir y anotar pauta de RFD
- Explicar accesibilidad: teléfono de contacto con enfermeria, acudir a
hospital de dia en aquellos centros que cuenten con este recurso

4. Establecer tipo de seguimiento
e Seguimiento telefénico
- Verificar disponibilidad de bascula y esfignomanémetro
e Seguimiento presencial
- Considerar ante los siguientes escenarios: alto riesgo de reingreso, dudas
sobre soporte social, ausencia de esfignomandmetro

5. Resolver dudas paciente/cuidador

DESPUES DE LA CONSULTA

1. Valorar y programar visita presencial adicional si problemas relacionados con el
fratamiento y/o carencia de cuidador competente

2. Programar actividad educativa grupal

3. Programar estudios complementarios y proximas visitas
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FORMATO PRIMER CONSULTA PRESENCIAL MEDICO

ANTES DE LA CONSULTA

1. Revisar historia clinica
e Historia previa de IC
e Etiologia. FEVI actual. pruebas complementarias
e Complicaciones durante hospitalizaciéon

DURANTE LA CONSULTA
1. Evaluacion clinica y funcional
e NYHA
e Confrol de sintomas post egreso:  Peor  Mejor(pero continlia
sintomatico)  Mejor(asintomatico)
e Datos de descompensacién actual:  Clinicos. __Laboratorio
__Ecocardiograficos

Revision de ultimos laboratorios
Registrar eventos adversos desde el alta hospitalaria (reingresos, visitas a
urgencias)

2. Control de comorbilidades
e Revision de comorbilidades
* Establecer objetivos terapéuticos para cada una de ellas

3. Evaluacion pronostica
e BNP/NT-proBNP en fase estable
e Aplicar scores de riesgo: Seattle Heart Failure Model
e Valoracidn resultado test de caminata 6 minutos, ergoespirometria.

4. Planificacion terapéutica
e Revisar y registrar intolerancias, alergias y eventos adversos a farmacos
e Establecer objetivos terapéuticos farmacologicos, definir formacos y dosis
objetivo para cada paciente:
- Diwrético: establecer criterio de ajuste de dosis, definir RFD, proporcionar
alternativas en pacientes refractarios.
- IECA/ARATII/ ARNI
- Betabloqueante
- Antagonista de aldosterona
- Nitratos e hidralazina
- Ivabradina
- ISGLT-2
- Levosimendan
- Tratamiento de comorbilidades
e Establecer objetivos teraptticos no farmacologicos
- Revascularizaciéon coronaria, dispositivos, rehabilitacion cardiaca,
educativos.
e Planificar y solicitar pruebas complementarias
- Ecocardiograma control en mes 4
- Test de isquemia, RMN cardiaca, etc.
- Estudio de hierro
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