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I.INTRODUCCION

Se ha informado desde el final del tltimo milenio que la
falla cardiaca (FC) es un importante problema de salud pu-
blica, con una prevalencia de mas de 5,8 millones de pacien-
tes en los Estados Unidos y mas de 23 millones en todo el
mundo." En 1997, la FC fue identificada como una epidemia
emergente. Esta epidemia puede explicarse por un aumento
de la incidencia (cada vez mds casos nuevos), mayor supervi-
vencia secuelada de la patologia cardiovascular, que lleva a
una mayor prevalencia, un aumento de la expectativa de vida
de la poblacién en riesgo (adulto mayor) o la combinacién de
todos estos factores.'?

Tras el diagndstico de FC en paises desarrollados, las es-
timaciones de supervivencia en el 2013 eran del 50 % a los 5
anosy 10 % a los 10 afnos.>* Esta claramente establecido que
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la disfuncion ventricular izquierda se asocia con un aumento
en el riesgo de muerte subita o repentina.®

La FC representa un carga clinica y econdmica sustancial,
en Centroamérica y Republica Dominicana; tanto a nivel ins-
titucional de los sistemas de Seguridad Social, Ministerios de
Salud, como en el sector privado de la atencién de la salud.

No hay un registro adecuado de la enfermedad FC en
nuestros paises y existen escasos datos de incidencias repor-
tadas. Si bien, conocemos sobre el impacto de la evolucién
natural sobre la mortalidad general, creemos que esta tasa
puede estar aumentada en nuestra regién por el uso des-
coordinado e inapropiado de los farmacos y la policonsulta a
diferentes miembros de la comunidad médica. También, des-
conocemos el impacto econdmico que provoca en nuestros
paises. Sin embargo, producto de nuestra observacion clini-
ca, sabemos que la gran mayoria de los pacientes ingresan
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por descompensacion y tienen estancias hospitalarias pro-
longadas en nuestro sistema de salud, las cuales impactan en
los costos de hospitalizacion y de atencién en general.

Algunos datos sugieren una incidencia anual creciente
de FC en medio de un incremento en la mortalidad por enfer-
medades cardiovasculares y costos, que se incrementan por
el numero de hospitalizaciones y el consumo de farmacos
con costo elevado y que estd cada vez mas relacionada con el
uso de medicamentos antiinflamatorios no esteroides (AINE)
o dosis bajas de 4cido acetilsalicilico (AAS), lo cual aunado al
mal cumplimento de las recomendaciones médicas o un mal
apego a esquemas complejos de manejo, complica la situa-
cion general e individual b

METODOLOGIA

Las Asociaciones Médicas de Cardiologia de Centroamé-
rica y Caribe seleccionaron representantes de sus respectivas
asociaciones para conformar el grupo de Consenso Centroa-
mericano y Caribe de Sociedades de Cardiologia para el diag-
nostico y manejo de la Falla Cardiaca (CONSENSO CA y CAR),
la reunién tuvo lugar el 18 y 19 de septiembre 2015.

El grupo de expertos representa a las asociaciones mé-
dicas de Cardiologia de Guatemala, El Salvador, Honduras,
Nicaragua, Costa Rica, Panama y Republica Dominicana, para
ofrecer en forma consensuada una serie de guias clinicas y
el compromiso de realizar un registro electrénico sobre FC
hecho a la medida de las necesidades de la region. Los datos
utilizados para generar este CONSENSO reflejan el estado del
arte hasta septiembre de 2015.

No hay datos epidemiolégicos regionales recientes que
podamos homogenizar, por lo que este nuevo registro se
iniciard y se le dard un cierre parcial en agosto, para poder
presentar un dato preliminar en el Congreso Centroamerica-
no de Cardiologia por realizarse a finales de agosto de 2016
en San José, Costa Rica. Queremos que nuestras sugerencias,
avaladas por nuestras asociaciones, se conviertan en una
guia validada para los médicos generales y especialistas en
medicina interna. Adicionalmente, se distribuya a los residen-
tes que trabajan tanto en el sector privado como en el sector
publico. Las recomendaciones que hemos vertido en este
documento se detallan utilizando nombres genéricos de los
farmacos, no marcas registradas.

ALCANCE Y PROPOSITOS

Es de interés del grupo crear una herramienta practica
para el manejo de la FC, la cual esperamos que tenga aplica-
cion tanto para el sector publico como privado. La intencién
de esta guia es unificar criterios, coincidir en el registro Unico
a nivel centroamericano y lograr una publicacién en la litera-
tura médica, junto con un resumen de bolsillo, para distribuir
ampliamente entre los profesionales de la salud.

Como todo CONSENSO tiene objetivos claros y alineados
a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).6

« La FC es un problema importante y creciente de
salud publica.

«  Escomun, costosa, incapacitante y mortal.

- El diagnéstico temprano y el tratamiento eficaz reducen
la morbilidad, la mortalidad y el costo social.

« Las diferentes guias y recomendaciones que surjan
deben ser un resumen conciso especialmente para los
médicos de atencién primaria (médicos generales).

«  Deben guiar sobre el diagnéstico y terapéutica moderna
que permita un abordaje adecuado al evaluar un
paciente con sospecha de FC.

Estos médicos asisten a un grupo de pacientes que gene-
ran un numero considerable de consultas y hospitalizaciones
de las diferentes areas de la medicina como medicina general
y ramas de la medicina interna, entre ellas se encuentran la
de cardiologia, cuidado intensivo, medicina interna, geriatria,
medicina familiar, especialistas en emergencia; esto también
impacta los servicios que ofrecen otros profesionales del area
de salud, entre lo que podemos mencionar: microbiélogos,
farmacéuticos, técnicos en rehabilitacion y enfermeros.

Il. EPIDEMIOLOGIA

Si bien, nuestras estadisticas no estan bien establecidas,
es de conocimiento general que los factores de riesgo aso-
ciados a FC en América Latina (AL) si se conocen de forma
general. El gran reto que tenemos todos en AL ocurre porque,
aparte de la prevalencia de los factores de riesgo compara-
bles a los paises desarrollados en cierta areas, la epidemiolo-
gia de FC también puede ser influenciada por ciertos factores
de riesgo que son mas frecuentes en AL.

A continuacién se presentan datos reportados a la fecha
en AL:

En el ano 2007, los datos del Ministerio de Salud de Brasil
mostraron que el 39,4 % de los ingresos hospitalarios se re-
lacionaron con FC. Esta proporcién fue del 70 % en el grupo
de edad de mayores de 60 afos, fenédmeno que no ocurre en
otros continentes, con tan alta prevalencia.

La FC descompensada es la principal causa de hospitali-
zacion cardiovascular en AL.” La prevalencia de la FC sistélica
varia del 64 % al 69 %. Coincidimos con los autores del infor-
me latinoamericano en que AL se encuentra bajo la terrible
paradoja de tener los factores de riesgo de FC con una epi-
demiologia tipica de los paises desarrollados, con los factores
anadidos de Hipertension Arterial Sistémica, Enfermedad de
Chagas y Fiebre Reumatica.?

En el caso de Colombia las enfermedades cardiovascu-
lares son la primera causa de muerte. Para el periodo 2000-
2010, la mortalidad de origen cardiovascular en hombres fue
de 136 por 100000 personas, mientras en mujeres fue de 125
por 100000 personas, fendmeno en el que la FC fue uno de
los contribuyentes principales.?

En el 2012, seguiin datos del Ministerio de Salud y Protec-
cién Social de Colombia, la prevalencia de la enfermedad en
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la poblacion general era de un 2,3 %; es decir casi 1100000
colombianos sufren la condicién; de estos un 59,7 % son
hombres y un 40,3 % mujeres. Entre los aflos 2009 y 2012 el
numero de pacientes con FC en las salas de urgencia aumen-
t6 en un 50 %, al igual que lo hicieron los pacientes seguidos
con el diagndstico en los servicios ambulatorios, con un 10 %
y los pacientes con FC descompensada hospitalizados, que
pasaron de 7 154 a 10288, aproximadamente un 30 %.

La mortalidad atribuible a la FC depende de la severidad,
la etiologia, el tratamiento, el momento de la deteccién y la
poblacién evaluada; en términos generales, la mortalidad a
cinco anos segun el estadio de la enfermedad va desde 3 %
en estadio A, 4 % en estadio B, 25 % en estadio C y hasta de
un 80 % en estadio D. De igual forma, el prondstico puede
verse sustancialmente modificado mediante intervenciones
médicas, uso de dispositivos y trasplante de corazéon.?

El desconocimiento de padecer de FC es de importan-
Cia, puesto que aunque igualmente las enfermedades cardio-
vasculares representan la primera causa de muerte en Costa
Rica, al igual que en muchos paises desarrollados del mundo
y otros con economias en transicion, participan en forma im-
portante en la reduccion de la expectativa de vida saludable
de 73,8 afnos a 62,6 anos en Costa Rica.>'°

Para medir el nivel de comprensién de lo que implica la
enfermedad desde la perspectiva de los pacientes y otros
profesionales de areas ajenas a la salud y valorar cuanto se
entiende de las enfermedades originadas en los vasos arte-
riales y enfermedades cardiacas, se realizd una encuesta en
el 2002 a 400 personas. Ellos estaba en una relacién 1/100,00
habitantes y se agruparon de la siguiente manera: cuatro gru-
pos de 100 pacientes cada uno:

Grupo de Enfermos Cardiovasculares.
Grupo de poblacién urbano-marginal.
Grupo de poblacion profesional.
Grupo de Educacion Universitaria.

oONnw>

En esta encuesta se encontré que la poblacién no enten-
dia bien el origen o la prevencién de la enfermedad isqué-
mica y veian los factores de riesgo como algo individual y no
interrelacionado.

Las conclusién general de esta evaluaciéon es que el ni-
vel educativo de los encuestados influye en forma negativa,
pues cuanto mas educados, tienen ideas menos claras sobre
el origen y manejo de estas enfermedades. Por lo tanto, fue
muy revelador el conocimiento de la responsabilidad de la
carga familiar, con 72 % de los encuestados, con anteceden-
tes familiares. Un 62 % consideran la enfermedad ateroescle-
rética como hereditaria, pero solo 16 % cree en la influencia
del papel colectivo de los antecedentes patolégicos y un
74 % considera la enfermedad ateroesclerdtica no prevenible
desde edad temprana.

Esto crea una serie de incertidumbres, en el hecho de
como se ha educado a la poblacién por varias décadas, pro-
vocando un actitud pasiva, con una vision fatalista tardia de

la enfermedad, totalmente carente de la dosis de responsa-
bilidad individual y colectiva en los estilos de vida saludable.

Ademas, se encontrd que se reconocieron los factores de
riesgo coronario: colesterol elevado 86 %, fumado (tabaco)
60 %, estrés 82 %, Hipertensidn Arterial 45 %, antecedentes
heredofamiliares 72 %, indice de Masa Corporal 45 %, Diabe-
tes Mellitus 68 %, antecedentes personales patolégicos 16 %.
La conclusion de esa encuesta fue que se fallé en la parte
conceptual del impacto per se de algunos de los factores, asi
como en la deteccién y control adecuado de dichos factores.
El grupo de esa investigacion considera necesario tener ideas
claras en la poblacién para la lucha apropiada contra la epide-
mia de enfermedad ateroesclerética.”

Ya se habia publicado en el afio 2004, que la presencia
de lipidos anormales, el fumar, la hipertension, la diabetes, la
obesidad abdominal, factores psicosociales, dieta inadecua-
da y el alcohol, mas la poca cantidad de actividad fisica en
forma regular, aportan la mayor parte del riesgo de infarto
de miocardio en todo el mundo, en ambos sexos, en todas las
edades y en todas las regiones. Este hallazgo sugiere que los
enfoques de prevencion pueden ser basados en principios
similares en todo el mundo y tiene el potencial de prevenir
casos mas prematuros de infarto de miocardio."

Creemos que la alta prevalencia de FC en Centroaméri-
ca y el Caribe acontece por el fendmeno ya descrito en Ar-
gentina, el infarto agudo de miocardio es una enfermedad
de incidencia elevada en nuestra area y en la que diferentes
estimaciones indican que no se aplican adecuadamente las
estrategias validadas que permiten mejorar su morbimortali-
dad. En una revision realizada en Argentina durante 18 afios
se observo un incremento progresivo de la incidencia de IAM
tipo no Q (16,7 % en 1987 versus 39,8 % en 2005; p de ten-
dencia < 0,001 OR: 3,24)."?

Aunque, existe conciencia sobre el abordaje y las medi-
das de tratamiento por parte de todas las sociedades cienti-
ficas, esto no se traduce en su correcta aplicacién, ni en areas
rurales o metropolitanas.

Generalmente, en las capitales de nuestras naciones, en
la atencion del infarto agudo de miocardio se han logrado
grandes avances que permiten reducir su morbimortalidad,
en particular, a través de las estrategias tempranas de reper-
fusion coronaria: la trombolisis farmacoldgica y la angioplas-
tia primaria. Es evidente que los pocos datos epidemiolégicos
regionales y las practicas de alto alcance poblacional sugiere
que el uso real de agentes tromboliticos y de la angioplastia,
estd limitado a un grupo pequeno de pacientes y nos permi-
ten diferir que un porcentaje elevado de los infartos no son
asistidos con estas estrategias de reperfusion.

Sin embargo, la aplicacion real de estas medidas de gran
impacto poblacional se ha visto limitada por una multiplici-
dad de obstaculos que requieren estrategias adecuadas de
correccion. Es nuestra opinién que como consecuencia de
ese actuar, solo el 34,9% de infartos de miocardio con eleva-
cién del segmento ST recibe al menos trombdlisis.” En gene-
ral los problemas mdas comunes son:
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- Falta de aplicacién de estrategias de reperfusion, aun en
pacientes internados o con diagndstico de infarto.

- Falta de disponibilidad de recursos.

«  Establecer como estandar basico de asistencia del infarto
que todo paciente con dolor precordial prolongado y
elevacién del segmento ST debe recibir estrategias de
reperfusion, medida que debe considerarse el objetivo
primario en esa condicién y lograr mas altos indices.™

Otra problematica regional se estd dando en relacién
con los Sindromes Coronarios Agudos (SCA), esto como con-
secuencia del manejo tardio o desacertado del Infarto Agudo
de Miocardio, las complicaciones mecanicas pueden ser ma-
yores en AL

Estos datos indican que podrian existir importantes dife-
rencias regionales en los desenlaces de los pacientes. Algunas
de estas diferencias podrian ser efecto del azar, pero las tasas
de mortalidad mayores en AL que en Norteamérica, son un
hallazgo concordante entre varios estudios. Esto podria tener
causa en caracteristicas especificas diferenciales de la enfer-
medad en si, las comorbilidades basales de la poblacion, los
tratamientos, el uso de procedimientos cardiacos invasivos o
quiza variables no medidas (caracteristicas socioeconémicas
de la poblacion, calidad de los sistemas de salud, etc.).’#'®

ENFERMEDAD DE CHAGAS

La enfermedad de Chagas es la mayor causa de disca-
pacidad secundaria a enfermedades tropicales en adultos
jovenes de LA y es una causa comun de FC en muchos paises
de LA. Esta enfermedad es causada por el Trypanosoma cruzi,
endémico en América Central y del Sur, donde se estima que
18 millones de personas estan infectadas y 100-120 millones
estan en riesgo de contraerla.

La cardiomiopatia crénica es la manifestacion mds im-
portante y grave de la enfermedad, que afecta a aproxima-
damente un 20-30 % de los sujetos en la fase crénica y causa
FC, arritmias, bloqueos cardiacos, tromboembolia y muerte
subita. Se estima que cada aio ocurren 21000 muertes rela-
cionadas con Chagas solo en la region del cono sur de LA.'7"°

La historia natural de la enfermedad de Chagas, de-
bida a la presencia del Trypanosoma cruzi en los corazones
de los pacientes afectados se caracteriza por una fase agu-
da, seguida de un periodo indeterminado o de transicién y
una etapa terminal arritmico-congestiva. Es una enfermedad
de evolucién lenta en la que, aproximadamente, el 20-30 %
de los pacientes afectados puede llegar a tener sintomas y
signos de falla cardiaca crénica (FCC). En estos pacientes, la
alteracién estructural cardiaca es inicialmente segmentaria y
al igual que en otras cardiopatias, se instala de manera gra-
dual un proceso de remodelado cardiaco excéntrico, carac-
terizado por dilatacion progresiva de las cavidades cardiacas
con adelgazamiento de sus paredes y deterioro de la funcién
ventricular sistdlica.

Los sintomas de FC aparecen generalmente en indivi-
duos de ambos sexos en la cuarta y quinta década de la vida.

La supervivencia de los pacientes chagasicos es apenas del
25 % a los 60 meses de haber aparecido los sintomas de FC.
Por el contrario, la supervivencia de pacientes no chagasicos,
en el mismo lapso de seguimiento, es cercana al 50 %. Estas
marcadas diferencias serian debidas a que la enfermedad de
Chagas, como causa subyacente de FC, implica un mayor ries-
go de muerte. Sin embargo, estos mismos estudios destacan
que el tratamiento de los pacientes chagdsicos no es homo-
géneo. En efecto, por ser una enfermedad de origen infeccio-
S0 y por tener aparentemente alteraciones primarias de los
mecanismos de control de la presidn arterial y de los liquidos
corporales, estos pacientes no recibian, hasta ahora, trata-
miento para contrarrestar la activacién neurohormonal.*%

Investigaciones mas recientes, con énfasis en el trata-
miento moderno del sindrome de FC, demuestran:

« El factor predictivo de muerte mas importante en
pacientes con FC de etiologia chagasica, es la no
administracién de bloqueadores beta-adrenérgicos.

« La mortalidad del paciente chagasico, que recibe estos
farmacos es semejante a la del sindrome de FC de
pacientes con otras enfermedades cardiacas.

Siendo la enfermedad de Chagas endémica principal-
mente en paises de Latinoamérica, es imperativo un registro
que pueda determinar qué porcentaje de pacientes con FC,
corresponde a una etiologia chagasica.

ENFERMEDAD REUMATICA

En nuestros paises, es necesario considerar la enferme-
dad reumatica valvular como causa de dafio miocardico, que
pudiese en algin momento degenerar en Falla Cardiaca con
Fraccion de Eyeccion Reducida (FCFER).

MORTALIDAD

La mortalidad por FC no estd bien determinada en los
paises Centroamericanos. Derivado de estudios internacio-
nales,'? para tener una perspectiva, en los Estados Unidos de
América se diagnostican 650 000 nuevos casos cada afo, con-
dicién que empeora segun la edad, siendo de 20 por 1000
personas entre los 65y 69 afos de edad, hasta mas de 80 por
1000 personas después de los 80 aios, con una prevalencia
del 0,4 al 2% en la poblacién total general. En Europa se esti-
ma una prevalencia aproximada del 1 al 2% en la poblacién
general y de mas del 10% en aquella mayor de 70 anos.

FUENTES Y BUSQUEDAS

Busquedas bibliograficas incluidas MEDLINE y PUBMED,
con busquedas manuales de bibliografias, de articulos y actas
de resumenes clave y presentaciones personales.

IIl. REVISION Y CLASIFICACION DE EVIDENCIA

El grupo acordé utilizar en este documento las clases
de recomendacion y los niveles de evidencia basados en
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las guias Europeas para el diagnéstico y tratamiento de FC,
como se indica en las tablas 1y 2.2

IV. DEFINICIONES

Se escoge la definicién clinica de la sesién conjunta de
las entidades: Colegio Americano de Cardiologia ACC (por
sus siglas en inglés) y la Asociacién Americana del Corazén
AHA (por sus siglas en inglés).® “FC es un sindrome clinico
complejo que resulta de cualquier deterioro estructural o
funcional de llenado ventricular o eyeccién de la sangre.
Las manifestaciones cardinales de la FC son: disnea y fatiga,
lo que puede limitar la tolerancia al ejercicio y retencion de
liquidos, lo que puede conducir a congestién pulmonar y/o
esplécnica y/o edema periférico”

El proceso diagnéstico que ha demostrado tener la
mejor relacion costo beneficio cuando hay sospecha de FC

se resume en figura 1. En esta definicién hay dos modali-
dades clinicas importantes, que permiten al médico afinar
el proceso de clasificacién, diagnéstico y futura secuencia
de tratamientos:

1. FC con Fraccién de Eyeccion Reducida (FCFER)

En aproximadamente la mitad de los pacientes con
FCFER, se encuentran grados variables de dilatacion del Ven-
triculo Izquierdo (VI). Esta se define como el diagnéstico clini-
codelaFCyFE <40 %.23°

2. FC con Fracciéon de Eyeccion (FE) Preservada (FCFEP)

En los pacientes con FC clinica, los estudios estiman que
la prevalencia de FCFEP es de aproximadamente 50 % (rango
40% a 71 %). 2%

Tabla 1
Clases de recomendaciones

Clases de recomendaciones

Definicion

Hay evidencia y/o acuerdo general que un tratamiento o procedimiento dado es

Uso sugerido de fraseo

Se recomienda/esta indicado.

Hay pruebas contradictorias y/o una divergencia de opinion sobre la utilidad/eficacia

Deberia ser considerado

Puede ser considerado

Clase |

beneficioso, util y efectivo.
Clase Il

de logros de tratamiento o procedimiento.
Clase lla El peso de la evidencia/opinién esta a favor de la utilidad/eficacia.
Clase llb La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinion.
Clase lll

La evidencia o el acuerdo general es que el tratamiento o procedimiento dado no es

No esta recomendado

util/efectivo y en algunos casos pueden ser perjudiciales.

Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidenciaA  Los datos se han derivado de multiples estudios

clinicos aleatorizados o de metaanalisis

Los datos se han derivado de un Unico estudio
clinico aleatorizado o de estudios grandes no
aleatorizados

Nivel de evidencia B

Nivel de evidenciaC ~ Consenso de la opinién de los expertos y/o

pequenos estudios retrospectivos o registros de
pacientes

Estas estimaciones varian en gran medida debido a los
diferentes criterios de donde hacer el corte de FE.

La definiciéon de FCFEP ha variado, con las directrices de
la Fraccién de Eyeccién Ventricular Izquierda (FEVI) < 35 %,
<40 %y en la actualidad < 40 %.%

Fisiopatologia en breve, tomado de diferentes fuentes y
de las Guias Europeas.?*3!

La FC se puede definir como una anormalidad de la es-
tructura cardiaca o la funcién que lleva a la insuficiencia del
corazdn para entregar oxigeno a un ritmo acorde con los
requisitos del metabolismo tisular. Todo esto a pesar de las
presiones de llenado normales (o sélo a expensas de un au-
mento de las presiones de llenado).*?

FC se define clinicamente como un sindrome en el que
los pacientes tienen sintomas tipicos (por ejemplo: dificul-
tad para respirar, edema de los tobillos y fatiga) y signos (por
ejemplo: elevada presién venosa yugular, crepitantes pulmo-
nares y los desplazamiento del dpice cardiaco) como resulta-
do de una anomalia cardiaca de estructura o funcion.

El diagnostico de FC puede ser dificil pues muchos de los
sintomas no logran discriminar por si mismos y por tanto, son
de valor diagnéstico limitado.?***

Muchos de los signos son el resultado de la retencién de
sodio y aguay resuelven rapidamente con el tratamiento diu-
rético, es decir, puede haber ausencia de signos tipicos en los
pacientes que reciben este tipo de tratamiento.

Es fundamental demostrar una causa subyacente para el
diagnéstico de FC. En general, la enfermedad miocardica es
causada por la disfuncion ventricular sistélica, sin embargo,
las siguientes situaciones anémalas pueden causar FC:

- Disfuncién ventricular diastolica
«  Funcién valvular anormal

«  Afectacion del pericardio.

«  Compromiso del endocardio.

- Trastornos del ritmo cardiaco.

«  Trastornos de la conduccién.
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« Historia clinica
- Examen fisico

-ECG

- Placa de Toérax

Trabajo Diagnostico

Inicial

- Biomarcadores

Figura 1. Proceso diagnostico.

«  Pueden coexistir mas de una de las condiciones
mencionadas anteriormente.3®

Es importante llegar a identificar la causa en cada pa-
ciente, para identificar cudl es su problema subyacente, para
buscar una solucion especifica y personalizada, por ejemplo:
cirugia de vélvula para enfermedad valvular, terapia farma-
coldgica especifica para disfuncién sistolica del ventriculo
izquierdo, etc. 3!

V. CLASIFICACIONES

Existen cuatro maneras de clasificar la FC y hemos es-
cogido tomarlas todas, para poder ilustrar adecuadamente
cada una de ellas, puesto que al clinico se le presentan los
pacientes como una incégnita a resolver.

1. De acuerdo con la manera que se presenta
en el tiempo.

1.1 Aguda:

Se define la Falla Cardiaca Aguda (FCA) como un cuadro
de inicio rapido o gradual de signos y sintomas de FC, que re-
quiere tratamiento urgente, resultando en hospitalizaciones
o consultas no planeadas.’” Se manifiesta por congestion pul-
monar debido a presiones de llenado del ventriculo izquier-
do elevadas, acompanandose de disnea en mas del 90% de
los casos.®®

1.2 Crénica:

Habitualmente congestiva, es con frecuencia el estadio
final de muchas cardiopatias. A pesar de los indudables avan-
ces en el tratamiento, continua teniendo una elevada morta-
lidad y son frecuentes los ingresos y reingresos. Para intentar
abordar esta entidad en sus estadios iniciales y prevenir o re-
trasar el desarrollo del sindrome en su maxima expresién, es
muy importante conocer la historia natural.*

2. Clasificacion funcional de la Asociacion del Corazén
de New York (NYHA por sus siglas en inglés) basada en la
gravedad de los sintomas y actividad fisica.'® 44!

Como parte del abordaje inicial del paciente con sospe-
chade FC,ademas de diagnosticar se debe clasificar su estado

funcional segin NYHA y hacer el estadiaje, ya que esto nos
permite en forma simple recolectar informacién prondstica
muy importante, para explicar a otros colegas, familiares y en
especial al paciente.

Comunmente utilizada como método para la clasificacion
funcional de pacientes FC, fue propuesta en 1928 y revisada
en varias ocasiones, la ultima en 1994. Designa 4 clases: |, Il
Iy IV (Tabla 3), basdndose en las limitaciones en la actividad
fisica del paciente ocasionadas por los sintomas cardiacos.

Para aumentar la objetividad de la clasificacién, se afia-
dieron, a las anteriores, 4 nuevas clases (A, B, Cy D) en 1994,
en funcidn de la evidencia o no de enfermedad cardiovascu-
lar, (Tabla 4).3%4

3. Clasificacién por estadios (Tabla 5 y Figura 22%)

Esta clasificacion describe distintos estadios de FC basa-
dos en cambios estructurales y sintomas. Todos los pacientes
con FC declarada estan en los estadios C y D. La clasificacion
por los estadios de la FC enfatiza el desarrollo y progresion
de la enfermedad, mientras que la clasificacién de la NYHA se
enfoca en la capacidad del ejercicio y el estado sintomatico
de la enfermedad. #'-%

Una de las ventajas de las definiciones de FC utilizadas
en este CONSENSO es su sentido practico; ademas ofrecen
una mayor precision tanto en la practica clinica como en el
desarrollo de estudios observacionales y epidemiolégicos, lo
mismo que ensayos clinicos.

Tabla 3
Clasificacion funcional de NYHA basada en la gravedad
de los sintomas y actividad fisica.

No limitacion de la actividad fisica. La actividad ordinaria
no ocasiona excesiva fatiga, palpitaciones, disnea o dolor
anginoso.

Clase |

Clase Il Ligera limitacién de la actividad fisica. Confortables en re-
poso. La actividad ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones,

disnea o dolor anginoso.

Clase Il Marcada limitacién de la actividad fisica. Confortables en
reposo. Actividad fisica menor que la ordinaria ocasiona
fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

Clase IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica
sin disconfort. Los sintomas de FC o de sindrome angino-
so, pueden estar presentes incluso en reposo. Si se realiza

cualquier actividad fisica, el disconfort aumenta.

Tabla 4
Valoracion objetiva de New York Heart Association

Clase A
Clase B
Clase C

No evidencia objetiva de enfermedad cardiovascular.
Evidencia objetiva de minima enfermedad cardiovascular.

Evidencia objetiva de enfermedad cardiovascular moderada-
mente severa

Clase D Evidencia objetiva de enfermedad cardiovascular severa.

Primer Consenso Centroamericano y El Caribe de Sociedades de Cardiologia para el diagndstico y manejo de la Falla Cardiaca

M. Speranza Sdnchez, et al.

@0ee



Tabla 5
Clasificacion de la falla cardiaca segtin la anomalia estructural (ACC/AHA)

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

EstadioB Enfermedad cardiaca estructural desarrollada clara-
mente en relacién con falla cardiaca, pero sin signos ni
sintomas.

Estadio C Falla cardiaca sintomatica asociada a enfermedad es-
tructural subyacente.

Estadio D Enfermedad cardiaca estructural avanzada y sintomas acu-

sados de falla cardiaca en reposo, a pesar de tratamiento
médico maximo.

4, Clasificacion de acuerdo con
la Fraccion de Eyeccion (FE).

Dado que en nuestros paises en general se cuenta con
los servicios de cardidlogos capacitados en ecocardiografia,
nos parece de suma importancia incluir la clasificacion por FE.

4.1 Falla Cardiaca con Fraccion
de Eyeccion Reducida (FCFER)

En aproximadamente la mitad de los pacientes con
FCFER, se encuentran grados variables de dilatacion del Ven-
triculo Izquierdo (VI). Esta se define como el diagnéstico clini-
codelaFCy FE < 40%.%°%

4.2 FC con Fraccion de Eyeccion Preservada (FCFEP)

En los pacientes con FC clinica, los estudios estiman que
la prevalencia de FCFEP es de aproximadamente 50% (rango
40% a 71%) como hemos mencionado previamente. La defi-
nicion de FCFEP en la actualidad >40 %.%%%8 (Tabla 6).

Conriesgo de Falla Cardiaca

Estadio A
Con alto riesgo de FC

Estadio B
Enfermedad con dano
estructural pero sin signos
o sintomas de FC

pero sin dafio estructural
o sintomas de FC

i.e.: Pacientes con: i.e.

+HTA Pacientes con:

« Enfermedad Aterosclerética + Infarto Miocardio previo
+DMTipo 2

+ Obesidad

+ Sindrome metabolico Enfermedad con

) daio estructural

+ Remodelado de ventriculo
izquierdo incluyendo
hipertrofia del ventriculo

Fheanics izquierdo y FE baja.

« Usando cardiotoxinas

« Historia familiar de

cardiomiopatias

+ Enfermedad valvular
asintomatica.

Desarrollo de
Sintomas de FC

Estas estimaciones varian en gran medida debido a los
diferente criterios de donde hacer el corte de FE y se ha tra-
tado de limitar en FE > 40%, > 45%, > 50% y = 55%, debido a
que algunos de estos pacientes no son completamente pre-
servados, pero tampoco tienen reduccion importante de la
funcion sistolica.

Los pacientes con una FE en el rango de 40 % a 50 % re-
presentan un grupo intermedio. Estos pacientes a menudo
son tratados por factores de riesgo y comorbilidades subya-
centesy con DM Tipo 2.

Se han incluido criterios clinicos para colaborar en la
buena clasificacién de los pacientes. Estos incluyen:

«  Signos clinicos o sintomas de FC.

«  Pruebas de que se conserva o FEVI normal.

«  La prueba de disfuncion diastdlica de VI que puede ser
determinada por ecocardiografia bidimensional (ECO
2D), ECO 3D, Resonancia cardiaca o cateterismo cardiaco.
Por su disponibilidad y coste econdmico en nuestra
region centroamericana la técnica mas utilizada para
cuantificar la FEVI es la ECO 2D.

Un dato importante es que en general los pacientes con
FCFEP son femeninas, adultas mayores, con antecedentes de
hipertension, obesidad, enfermedad coronaria, Diabetes Me-
llitus, Fibrilacién Auricular (FA) e hiperlipidemia. No tenemos
datos de nuestra area por lo que es importante que hagamos
un registro de FC.

Es urgente caracterizarlos mas detalladamente para po-
der comprender los mecanismos subyacentes en el sindro-
me de FC e identificar dianas terapéuticas adecuadas que
finalmente permitan mejorar los resultados obtenidos en
este grupo de enfermos. La tabla 6 describe los hallazgos
mas importantes.

Falla Cardiaca

Estadio C
Enfermedad estructural

Estadio D
FC Refractaria
cardiaca con sintomas
previos o actuales de FC

ie:
Pacientes con

ie:
Pacientes con:

« Enfermedad cardiaca

: + Sintomas marcados de
estructural conocida

Sintomas refractarios FCen reposo

- Signosy sintomas de | deFCenreposo,a e
FC pesar deunaTMO + Hospitalizacién
recurrente a pesar de
Tratamiento Médico

Optimo (TMO)

Figura 2. Secuencia de Estadios de A al D.
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Tabla 6
Definiciones de FCFER o FCFEP?®

Clasificacion

Fraccion de Eyeccion

Descripcion

También se conoce como FC sistdlica. Los estudios clinicos aleatorizados han inscrito
principalmente pacientes con FCFER y es sélo en estos pacientes que los tratamientos han

demostrado ser eficaces, hasta la fecha.

I- Falla Cardiaca con Fraccion de <40 %
Eyeccién Reducida (FCFER)
I- Falla Cardiaca con Fraccion de >50 %

Eyeccion Preservada (FCFEP).

También se conoce como FC diastélica. Varios criterios diferentes se han utilizado para
definir ain mas FCFEP. El diagndstico es un reto, ya que es en gran medida, una causa a

excluir entre otras posibles causas no cardiogénicas de sintomas sugestivos de FC. Hasta
la fecha, no se han identificado tratamientos eficaces.

a) FCFEP limitrofe 41 % a 49 %

Estos pacientes se ubican en un grupo marginal o intermedio. Sus caracteristicas, los pa-

trones de tratamiento y los resultados parecen similares a las de los pacientes con FCFEP.

b) FCFEP mejorada >40 %

Se ha reconocido que un subconjunto de pacientes con FCFEP previamente tenia FCFER.

Estos pacientes con mejoria o recuperacion de FE pueden ser clinicamente distintos de
aquellos con FE persistentemente conservada o reducida. Se necesita mas investigacion
para caracterizar mejor a estos pacientes.

VI. DIAGNOSTICO

Aunque existen muchas maneras de evaluar la funcién
cardiaca, no hay un examen diagnéstico Unico para FC, de alli
la importancia de una cuidadosa historia clinica y un meticu-
loso examen fisico que serdn de utilidad no solo para diag-
nosticar el paciente, sino también para clasificarlo y tener una
aproximacion al prondstico y al tratamiento.*' En 1933, Sir
Thomas Lewis afirmé en su libro de texto sobre enfermedad
cardiaca que “La verdadera esencia de la medicina cardiovas-
cular estd en la identificacién de la FC en su fase inicial"*

A continuacion se describe el orden de pruebas para ha-
cer el diagnéstico de la manera mas costo-efectiva.

1. Historia clinica

1.1 Sintomas y signos de la FC

Los sintomas y signos de la FC son la clave para la de-
teccidn precoz de la enfermedad, ya que son estos los que
impulsan al paciente a buscar atencion médica.

Realizar una historia médica completa y una exploracion
fisica exhaustiva, son habilidades imprescindibles que debe-
mos dominar (tabla 7).

La falta de aire, el cansancio y la fatiga son sintomas ca-
racteristicos; sin embargo, obtener y evaluar esta informacién
requiere experiencia y habilidad, especialmente cuando se

trata del paciente de edad avanzada. Durante el examen cli-
nico deben evaluarse los sintomas clinicos de la FC (tabla 8)
mediante la observacién, la palpacién y la auscultacion.

Al igual que los sintomas, los signos de la FC inicial son
dificiles de interpretar tanto en el paciente anciano como en
el obeso. Por lo tanto, la sospecha clinica de FC debe confir-
marse mediante estudios diagndsticos objetivos, especial-
mente los que nos permiten evaluar la funcién cardiaca.

Recomendaciones generales:

El examen fisico en pacientes con FC, siempre se debe
realizar correctamente, porque nos aporta informacion valio-
sa del estado hemodinamico del paciente y nos permite es-
tratificar el riesgo del paciente, aunque presenta limitaciones.

Con respecto al examen fisico la toma de presién arterial
es el principal dato que proporciona el pronéstico, nos permi-
te guiar el tratamiento vasodilatador, orienta hacia el estado
de la resistencia vascular periférica.

La frecuencia cardiaca aumentada es un signo de FC des-
compensada, una frecuencia cardiaca mayor de 70 Ipm, es un
marcador de riesgo y una variable que guia el tratamiento
con los beta-bloqueantes (por cada 5 lpm menos en pacien-
tes con FC, la mortalidad disminuye un 18 %).

El peso, talla y perimetro abdominal. El incremento de
peso >2 kg en 72 horas nos sugiere congestion sistémicay en

Tabla 7
Aspectos fundamentales de la historia clinica en pacientes con FC.

Sintomas

Falta de aire (ortopnea, disnea paroxistica nocturna). Fatiga (cansancio, agotamiento).

Angina, palpitaciones, sincope, bendopnea.

Eventos cardiovasculares Enfermedad coronaria.

Infarto de miocardio: si hubo trombdlisis. Intervencion reperfusion intracoronaria.
Otra cirugia autoinjerto de bypass coronario.
ACV o enfermedad vascular periférica. Enfermedad o disfuncion valvular.

Perfil de riesgo

Historia familiar, tabaquismo, hiperlipemia, hipertension, diabetes mellitus.
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Tabla 8
Aspectos fundamentales de la exploracion fisica de los pacientes con FC
Aspecto Nivel de conciencia, estado nutricional, peso
Pulso Frecuencia, ritmo y caracter
Presion arterial Sistolica, diastdlica, presion de pulso
Sobrecarga de fluidos  Ingurgitacion yugular
Edema periférico (tobillos, sacro),

hepatomegalia, ascitis

Pulmones Frecuencia respiratoria
Estertores
Derrame pleural

Corazon Desplazamiento apice cardiaco

Galopes, tercer ruido
Soplos que indican disfuncién valvular

este caso, los diuréticos podrian recomendarse siempre y
cuando tratemos la causa de la descompensacion.

El perimetro abdominal guarda relacién con la presencia
de ascitis que algunos pacientes pueden presentar. Determi-
nar perfusién periférica: piel (fria, sudorosa o caliente, seca),
cianosis, oliguria (hipoperfusion renal), hipoperfusién cere-
bral (trastornos de la conducta, desorientacidon) nos orienta
la evaluacion del gasto cardiaco anterégrado.

La auscultaciéon cardiaca: ritmo, presencia de soplos y
extratonos. Sospechar arritmias cardiacas como la FA, soplos
secundarios a cardiopatia valvular como etiologia de la FC, o
sospechar Insuficiencia Mitral Secundaria o regurgitacién en
pacientes con hipertensiéon pulmonar.

Explorar signos de hipertension venocapilar pulmonar:
crepitantes y disminucidon del murmullo vesicular en bases
pulmonares. Explorar signos de hipertension venosa sistémi-
ca: pulso venoso yugular a 45 grados, reflujo hepatoyugular,
hepatomegalia, signos de ascitis, edemas en miembros infe-
riores bilaterales.””

1.2 Causas de los sintomas de la FC

No se conoce el origen de los sintomas de la FC. Si bien el
aumento de la presion capilar pulmonar causa el edema pul-
monar y la falta de aire, en el contexto de la FCA son eviden-
cia de sobrecarga de fluidos, en casos frecuentes los datos
obtenidos en las pruebas de esfuerzo realizadas en pacientes
con FCC demuestran que no existe una relacion significativa
entre la presion capilar y la capacidad de ejercicio.

Es conocido que la FC es una entidad que finalmente
produce enfermedad en todos los 6rganos del cuerpo.

El cansancio y la fatiga son sintomas que se observan fre-
cuentemente, pero no son especificos y pueden tener mul-
tiples causas subyacentes. La pérdida de masa y fuerza del
musculo esquelético es una manifestacion tardia. El cerebro
interpreta las sefales enviadas por el musculo esquelético
como falta de aire o fatiga. Esto explicaria la lenta respues-
ta al tratamiento de los pacientes con FC, ya que primero es
preciso restablecer la calidad del musculo esquelético. Las
variaciones en el grado de regurgitacion mitral y la arritmia

transitoria, comunes en la FC, exacerban también la falta
de aire 45464849

1.3 Sintomas y gravedad de la FC

Hay poca relacion entre los sintomas y la gravedad de la
disfuncion cardiaca. Los sintomas guardan una relacién mas
fuerte con el prondstico si persisten tras el tratamiento. En
ese caso nos sirven para clasificar la gravedad de la FC y con-
trolar los efectos del tratamiento. No obstante, no se tendra
en cuenta Unicamente los sintomas para instaurar la dosis
o6ptima de inhibidores neurohormonales, como inhibidores
de la enzima de conversién de angiotensina (IECA), antago-
nistas de los receptores de la angiotensina (ARA), bloqueado-
res beta o antagonistas de la aldosterona, ya que el impacto
de estos farmacos en la mortalidad no guarda una relacién
importante con los sintomas y sus beneficios se incrementan
paralelo a la utilizacidon de dosis tituladas y maximas.

El diagndstico de la FC no es suficiente por si solo. De-
ben realizarse pruebas adicionales para establecer la causa
subyacente de la FC porque, aunque el tratamiento suele ser
similar en la mayoria de los pacientes, algunas causas poten-
cialmente reversibles requieren tratamientos especificos. Los
pacientes deben recibir la dosis maxima tolerada.

La gravedad de la FC se clasifica normalmente ba-
sandose en la clase funcional de NYHA. Otra clasifi-
cacion recientemente aparecida se basa tanto en la
estructura cardiaca como en los sintomas y ayuda a estable-
cer un pronoéstico personalizado.

2. Orientacion rapida para distinguir entre FCA y FCC

Considerando que el clinico cuenta con poco tiempo
para evaluar a cada paciente, es importante acoplarse a dos
tipos de metodologia.

En lo que compete a diagnéstico consideramos que es
mejor enfocarse en el punto de vista de lo agudo o crénico
del proceso.

Para el tratamiento es mejor considerar el estadio clinico
y el grado de preservacion de la fraccion de eyeccion.

2.1 Bases del diagnéstico de FCA

Diagnastico, evaluacion e investigacion.

El diagndstico de la FCA se basa en una variedad de
sintomas (por ejemplo: ortopnea y disnea de esfuerzo) y
signos (por ejemplo: el edema y estertores crepitantes pul-
monares). Al examen fisico, evaluar la perfusién sistémicay la
presencia de congestion (piel fria o caliente, himeda o seca)
son fundamentales.

Las pruebas de laboratorio, electrocardiograma (ECG),
radiografia de térax y ecocardiograma son muy importantes
para obtener una evaluacion del paciente en general. Por
ejemplo: una leve elevacion de la troponina cardiaca se ob-
serva con alguna frecuencia en la descompensacién aguda y
no necesariamente es indicativa de infarto de miocardio (IM).
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El examen de los péptidos natriuréticos (PN) no esta dis-
ponible en algunos centros médicos del area, pero ya esta
bien establecido que si se cuenta con él, sirve para excluir o
confirmar el diagnéstico en la clinica.

Cuando el diagndstico es incierto; se ha establecido una
escala de valores internacionalmente conocida. Entonces la
clinica, apoyada de valores de los PN elevados ayuda a afinar
el diagnéstico del cuadro.**

2.2 Bases del diagnostico de FCC

Diagnéstico, evaluacién e investigacion

El diagndstico de FC se hace considerando los sintomas
y signos fisicos de congestién y la reduccion de la perfusion
tisular que documentan la funcién cardiaca, sistélicay / o
diastélica anormal (es).

Hacer un diagnéstico de FC puede ser dificil porque la
triada cardinal de edema, fatiga y disnea no son manifes-
taciones sensibles ni especificas y presentaciones atipicas,
deben ser reconocidas en particular en la evaluacion de las
mujeres, los pacientes obesos y personas de edad avanzada.

Se debe realizar una buena historia clinica y el examen
fisico a todos los pacientes.

Se deben identificar o descartar trastornos sistémicos
(por ejemplo: disfuncion tiroidea) que pueden ser etioldgicos
o afectar potencialmente a la progresién de la enfermedad.

Hemos mencionado que cuantificar los PN es util cuando
el diagnéstico inicial o diagnéstico de descompensacion y la
ecocardiografia no dan certeza.

Es muy util evaluar la funcién sistolica y diastdlica, la
anatomia cardiaca (por ejemplo: volumen, geometria y
masa del ventriculo izquierdo) y descartar o confirmar en-
fermedad pericardica.

La capacidad funcional se debe evaluar y anotar en el ex-
pediente, la clasificacion de acuerdo al NYHA es simple y de
gran ayuda para poder validar la gravedad clinica de FC.35¢2

Nota especial:

ACC recomienda incluir bendopnea como un nuevo sig-
no de FC. “Bendopnea” (del inglés “dyspnea when bending
forward”) es el término propuesto para un sintoma frecuente
de los pacientes con FC avanzada: disnea cuando se inclinan
hacia delante (ejemplo: cuando se ponen los zapatos).

El mecanismo de la bendopnea es un mayor aumento en
las presiones de llenado durante la inclinacién hacia adelante
en un paciente en que dichas presiones estdn muy elevadas,
en particular si el indice cardiaco esté reducido. Por tanto, la
presencia de este sintoma debe de alertar de una situacion
mas avanzada de la FC que precisa probablemente, una mo-
dificacion terapéutica. Es probable por tanto, que nos sea
muy Util en la practica clinica diaria.5

3. Técnicas diagnésticas
3.1 Pruebas diagndsticas esenciales en la FC

En la practica clinica habitual se emplean distintas prue-
bas diagndsticas para confirmar o descartar el diagnostico de
FC (Tabla 9). Estas pruebas generalmente son mas sensibles
en la deteccién de la FCFER y serdn brevemente descritas en
este segmento.

Los hallazgos diagnésticos suelen ser menos concluyen-
tes en los pacientes con FCFEP. En general es muy importante
procurar un ecocardiograma pues es el método mas eficaz
para la evaluacién de la disfuncién sistdlica y diastolica.

Consideramos que las siguientes pruebas son de valor
diagnéstico y hasta de valor pronéstico.

Resumimos en tabla 10 los desencadenantes frecuentes
de estas condiciones.

3.1.1 Electrocardiograma

Se realizard un electrocardiograma (ECG) a todos los pa-
cientes con sospecha de FC, ya que los cambios electrocar-
diogréficos son frecuentes en estos pacientes.

Tabla 9
Evaluacion diagndstica que sugiere la presencia de FC

Diagnéstico de la Falla Cardiaca

Evaluacion Apoya, Descarta, si es
si estd presente  normal o ausente
Sintomas compatibles ++ ++
Signos compatibles ++ +
Disfuncién cardiaca en +++ AR

ecocardiografia

Respuesta de los sintomas y signos +++ ++
al tratamiento

Electrocardiograma

Normal ++
Anormal ++ +
Arritmia +++

Pruebas de laboratorio
BNP/NT-proBNP elevadas +++ +

BNP/NT-proBNP normal/baja + +++
Hiponatremia +

Insuficiencia renal + +
Ligera elevacion de la troponina +

Radiografia de térax

Congestion pulmonar +++ +
Reducién de la capacidad de +++ ++
hacer ejercicio

Pruebas anormales de funcién + +
pulmonar

Trastornos hemodinamicos en +++ +
reposo
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Tabla 10
Factores precipitantes y causas de FCA

Eventos que por lo general conducen a un rdpido deterioro

* Arritmia rdpida o bradicardia grave / trastorno de la conduccion.

* Sindrome coronario agudo.

* Complicacion mecanica del sindrome coronario agudo (por
ejemplo, ruptura de tabique interventricular, ruptura de cuerdas de la
valvula mitral, infarto del ventriculo derecho del miocardio).

* Embolia pulmonar aguda.

e (Crisis hipertensiva.

¢ Taponamiento cardiaco.

* Diseccién adrtica.

 Cirugiay problemas perioperatorios.

¢ Miocardiopatia periparto.

Eventos que por lo general conduce a un deterioro menos rapido

* Infeccion (incluyendo la endocarditis infecciosa).

* La exacerbacion de la EPOC/asma.

¢ Anemia.

* Insuficiencia renal

* Lano adherenciaa la dieta/ a la terapia con farmacos.

* Causa iatrogénicas (por ejemplo: la prescripcion de un AINES o
corticosteroides; interacciones medicamentosas)

* Lasarritmias, bradicardiay trastornos de la conduccién que no conduce
aun cambio repentinoy grave en la frecuencia cardiaca.

* Hipertension no controlada.

* Hipotiroidismo o hipertiroidismo.

* Abuso de alcohol y drogas.

Un ECG anormal tiene poco valor predictivo para deter-
minar la presencia de FC. Si el ECG es completamente normal,
especialmente los pardmetros relativos a la funcion sistdlica,
la presencia de FC es poco probable (< 10%).

3.1.2 Radiografia de térax

La radiografia de térax es una herramienta fundamental
en el proceso diagnostico de la FC.

Permite evaluar:

Congestién pulmonar.

Revelar causas pulmonares o toracicas que expliquen la
disnea.

Detectar cardiomegalia.

Acumulacion de liquido pleural.

Presencia de enfermedad o infeccion pulmonar que
podria causar o contribuir a la disnea.

Los hallazgos de la radiografia de térax sélo tienen un va-
lor predictivo de FC cuando haya signos y sintomas tipicos de
esta enfermedad.

La cardiomegalia puede estar ausente tanto en la FCA
como en su forma crénica.

3.1.3 Pruebas de laboratorio

Exdmenes necesarios:

«  Hemograma completo (hemoglobina, leucocitos y
plaquetas).

«  Electrolitos séricos (sodio, potasio, calcio y magnesio).

«  Creatinina y nitrégeno uréico séricos.

«  Tasa de filtracion glomerular estimada (TFG).

+  Glucosa.

«  Pruebas de la funcién hepatica.

«  Hormona tiroidea.

«  Acido drico

- Ferritina y porcentaje de saturacion de transferrina.

«  Microalbuminuria

«  Andlisis de orina.

Dependiendo del cuadro clinico del paciente, se consi-
deraran otras pruebas.

Las alteraciones hemdticas o electroliticas no son fre-
cuentes en la FC leve o moderada que no ha sido tratada;
sin embargo, son comunes la anemia leve, la hiponatremia,
la hiperpotasemia y una funcion renal reducida, especial-
mente en pacientes tratados con diuréticos e inhibidores
neurohormonales (inhibidores de la enzima de conversidén
de angiotensina [IECA], antagonistas de los receptores de
angiotensina [ARA], antagonistas de la aldosterona, también
conocidos como Antagonistas de Receptores de Mineralo-
corticoides, ARM).

Es fundamental controlar adecuadamente al paciente
durante las fases de instauracién, ajuste y seguimiento del
tratamiento de la FC.

3.2 Biomarcadores

3.2.1 Péptidos natriuréticos (PN)

Las concentraciones plasmaticas de PN son utiles en
el diagnéstico de la FC y en el manejo de los pacientes con
FCC establecida.

La evidencia disponible respalda su uso en el diagnéstico
y en la planificacion de las distintas fases de tratamiento, a la
hora de tomar decisiones respecto a ingresos y decidir dar el
alta hospitalaria y en la identificacion de pacientes con riesgo
de complicaciones clinicas.

Su uso en el seguimiento y el ajuste del tratamiento far-
macoldgico esta bien establecido.

Una concentracidn plasmatica normal en un paciente sin
tratar tiene un alto poder predictivo de exclusion de la enfer-
medad; por lo tanto, en estos casos la FC es una causa poco
probable de los sintomas.

Por otro lado una concentracién elevada de PN pese a un
tratamiento éptimo indica un mal prondstico.

La determinaciéon del PN tipo B (BNP) y el pro-BNP ami-
noterminal (NT-proBNP) se introdujo como herramienta de
diagnéstico®® y manejo® de la FC. El aumento de estrés en
la pared miocardica eleva las cifras de estos biomarcadores.
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Normalmente se observan titulos mas bajos en los pa-
cientes con la funcién sistélica ventricular izquierda conser-
vada. No se ha establecido un valor de corte definitivo para
ninguno de los dos péptidos, cuyas concentraciones suelen
determinarse en el servicio de urgencias durante el diagnés-
tico de la FC.

La utilidad del uso de los péptidos es para descartar rapi-
damente la FC, o confirmarla, pero no se debe usar para clasi-
ficar o establecer un estadio.®®

Debido a su vida media relativamente larga, los cambios
abruptos en las presiones de llenado del ventriculo izquierdo,
no aparecen reflejados de forma inmediata como cambios ré-
pidos en las concentraciones de péptidos.

Otras entidades asociadas a una elevacion de los valores
de PN son:

«  Hipertrofia ventricular izquierda.

- Taquicardia.

«  Sobrecarga del ventriculo derecho.
« Isquemia miocardica.

+  Hipoxemia.

«  Disfuncién renal

. Edad avanzada.

«  Cirrosis hepatica.

«  Sepsis e infeccion.

«  Fibrilacién atrial.

Situaciones que complican la interpretacion: Obesidad y
su tratamiento pueden reducir los valores de PN.

La determinacion de PN puede ser util en la valoracién
del prondstico antes de pensar en darles de alta hospitalaria
a los pacientes y en el seguimiento de los efectos del trata-
miento de la FC.6¢8

3.2.2 Troponinas

Ante la sospecha de FC y cuando el cuadro clinico indi-
que un Sindrome Coronario Agudo (SCA), se determinaran
las troponinas | o T. Dado que las isoenzimas troponinas |
(Tnl) y T (TnT) son practicamente exclusivas del miocardio
(a diferencia de la troponina C, que puede encontrarse en el
musculo esquelético), estas proteinas pueden medirse en la
sangre periférica mediante anticuerpos monoclonales dirigi-
dos hacia los epitopos, que sélo estan presentes en las formas
cardiacas. El aumento de troponinas cardiacas es un indica-
dor de necrosis de miocitos, en cuyo caso y si esta indicado,
debe considerarse la posibilidad de revascularizacion, para lo
cual se realizaran las pruebas diagnoésticas necesarias.

Se sabe que hay concentraciones anormales circulantes
de troponina cardiaca en pacientes con FC, a menudo se ele-
van aun sin infarto u obvia isquemia y con frecuencia se ele-
van en aquellos sin enfermedad coronaria subyacente.

La producciéon de troponinas cardiacas, por parte del
paciente, se asocia con una alteracion de la hemodinami-
ca o disfuncion progresiva del VI y aumento de los indices
de mortalidad.

Del mismo modo, en los pacientes con FCA descom-
pensada, la elevacién de los niveles de troponina cardia-
ca se asocia con peores resultados clinicos e incremento
de la mortalidad.

Por el contrario la disminucidn en los niveles de tropo-
nina a lo largo del tiempo y con el tratamiento médico, se
asocia con un mejor pronéstico que aquellos que mantienen
elevacioén persistente.

Dada la estrecha asociacion entre SCA y elevacién de tro-
ponina, asi como la relacién entre el IM y el desarrollo de FCA,
debe ser rutinaria la medicién de la troponinal o T en pacien-
tes que presentan FCA descompensada.

La miocarditis aguda produce también un aumento de
las troponinas. También puede observarse un ligero aumen-
to de las troponinas cardiacas en los pacientes con FC grave
o durante episodios de FC descompensada, en pacientes sin
signos de isquemia miocardica secundaria a SCA y en cua-
dros de sepsis. La elevacion de las troponinas es un importan-
te factor pronéstico en la FC, especialmente en presencia de
elevados valores de PN.%6: 286974

3.3 Ecocardiografia

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

La confirmacién del diagndstico de FC o disfuncién car-
diaca mediante ecocardiografia es imprescindible y debe rea-
lizarse con prontitud ante la sospecha de FC.

La ecocardiografia es una técnica no invasiva y segura
que proporciona abundante informacién sobre la anatomia
cardiaca (volumenes, geometria, masa), la movilidad de las
paredes y la funcién valvular. Esta prueba proporciona infor-
macién fundamental sobre la etiologia de la FC. En general,
el proceso diagnéstico para determinar la FC debe incluir la
realizacién de una ecocardiografia.

Cuando se pretende valorar la funcién ventricular, la de-
terminacién de la FEVI (Conservada > 45-50 %) es la prueba
mas practica porque permite diferenciar a los pacientes con
disfuncion sistélica de los que tienen la funcion sistélica con-
servada. Consideramos que el algoritmo de la figura 3 debe
ser tomado como una base simple para diferenciar y utilizar
los elementos clinicos en forma oportuna y secuenciada. En
dicho algoritmo se presentan las opciones recomendadas de
pruebas en caso de sospecha de FC.

Todos estos conceptos integrados, clinica, pruebas de
gabinete y laboratorio las encontramos resumidos en la
tabla 11.%6.2875

Otras pruebas sélo se requieren si el diagndstico ain no
es claro, por ejemplo si:

- Imagenes ecocardiograficas son subdptimas
«  Sesospecha de la condicién del paciente
«  Causa cardiaca inusual
« Causa no cardiaca
«  Requiere unaevaluacién adicional de la causa subyacente
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Sospecha de FC

Inicio Agudo Sin Inicio Agudo

ECG ECG
Placa de térax Posible Placa de térax

Ecocardiografia NT-proBNP / BNP* NT-proBNP / BNP Ecocardiografia

ECG Normal ECG Anormal ECG Anormal ECG Normal y

y 0 0 NT-proBNP < 125 pg/ml
NT—EroBNP < 300 pg/ml NT-proBNP > 300 pg/ml NT-proBNP > 125 p?/ml 0
NP < 100 pg/m BNP =100 pg/ml BNP > 35 pg/m BNP < 35 pg/ml

FC poco probable FC poco probable

Ecocardiografia

Sila Falla cardiaca es
confirmada, determinar etiologia y

comenzar el tratamiento
apropiado

Figura 3. Algoritmo en sospecha de FC.

Tabla 11
Sospecha de FC, ;qué hacer si se mantiene la sospecha?

Factor de Riesgo Sintomas Signos Hallazgos Clave en ECG Placa de torax -

- Hipertension. - Dificultad para respirar. » Crépitos pulmonares. - Las ondas Q. - Cardiomegalia g
» Enfermedad isquémicadel - Fatiga. « Presion venosa yugular - Hipertrofia ventricular « Redistribucion venosa 5

corazon (EIC). - Edemas de piernas. elevada. izquierda. pulmonar. o
- Valvulopatias. - Confusion. * + Reflejo Hepato-yugular + Bloqueo de rama izquierda - Edema pulmonar.
- Diabetes Mellitus. - Ortopnea. positivo - Taquicardia « Derrame pleural.
» Consumo excesivo de - Disnea paroxistica - Edema periférico.

alcohol. nocturna + Desplazamiento del apice
« Quimioterapia. cardiaco.
+ Antecedentes familiares » Tercero ruido cardiaco.

de FC. « Soplo cardiaco.
« Fumar. « Presion arterial baja.
« Hiperlipidemia. » Frecuencia Cardiaca > 100

por minuto.

* especialmente en los ancianos.
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Tabla 11 (Continuacién)

Si se mantiene la sospecha de FC

BNP y NT-proBNP si se encuentran disponibles

Ecocardiograma (ECO)

« BNP*
+ <100 pg/ml, FC descompensada aguda - poco probable
-+ De 100-500 pg/ml, FC es posible, pero necesitan ser considerados otros
diagnésticos.
+ > 500 pg/ml, FC probable.
«  NT-proBNP *
+ <300 pg/ml, FC descompensada aguda - poco probable

+ Disminucion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

- Aumento de diametro del VI en telesistole y final diastole.

- Hipertrofia del ventriculo izquierdo.

» Anomalias movimiento de la pared interventricular y disfuncién diastolica.
« Aumento de tamano de Ventriculo derecho y disfuncion de VD.

» Disfuncién vélvular.

« Presion arterial pulmonar elevada.

eulbed

7

+ =300-900 pg/ml, FC posible, pero deben ser considerados otros diag-
nosticos (50-75 anos)

» =300-1800 pg/ml, HF posible, pero deben ser considerados otros
diagnosticos (edad> 75)

+ >900 pg/ml, HF probable (50-75 afos de edad)

« > 1800 pg/ml, HF probable (edad> 75)

* Los valores corresponden a la insuficiencia cardiaca descompensada y no se aplican para el diagnéstico de la insuficiencia cardiaca estable.

En estos casos generalmente se podria indicar, imagenes
de perfusién o una angiografia por sospecha de Enferme-
dad Arterial Coronaria o tomar biopsia endomiocardica, so-
bre todo en ciertas enfermedades infiltrativas del miocardio
como amiloidosis, sarcoidosis y hemocromatosis, asi como en
la miocarditis eosinofilica y en la miocardiopatia restrictiva de
origen desconocido.

3.4 Segun fraccion de eyeccion

3.4.1 Fraccidn de eyeccién Preservada (FCFEP)

En la tabla 12 se presenta un resumen sobre el diagnés-
tico diferencial de FCFEP, propuesto por las Guias de Practi-
cas Clinicas de FC de ACC / AHA’® y la figura 4 muestra los
criterios diagnésticos del FEFEP de la Sociedad Europea
de Cardiologia* y de la AHA / ACC.

Tabla 12
Diagnéstico Diferencial de FCFEP”®

3.4.2 Fraccién de Eyeccion Reducida (FCFER)

Sintomas y signos

El diagndstico de la FC puede ser dificil, especialmente
en las etapas iniciales. Aunque los sintomas llaman la aten-
cion del clinico, muchos de los sintomas de la FC no son es-
pecificos y por lo tanto, no ayudan a distinguir entre la FC y
otros problemas. Los sintomas mas especificos (ortopnea y
disnea paroxistica nocturna) son menos comunes, especial-
mente en pacientes con sintomas mas leves, por lo que no
son sensibles.

ESC 2012

Criterios:
« Sintomas tipicos.
« Signos tipicos.

» FEVI normal o levemente deprimida y
ventriculo izquierdo no dilatado.

» Anomalia estructural cardiaca relevante
(HV1/ crecimiento Al) y/o disfuncién diastdlica

HVI: Hipertrofia Ventricular Izquierda.

1. Diagnostico de FCincorrecto Al: Auricula Izquierda.

2. Medicién errénea de la FEVI

3. Valvulopatia primaria Mc Murray JJ, et al. Eur. Heart J. 2012; 33: 1787-847

4. Miocardiopatia restrictiva (amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis)

5. Pericarditis constrictiva

6.  Disfuncion sistdlica ventricular izquierda episddica o reversible AHA/ACC 2009
7. HTA severa, isquemia miocardica Criterios:

8. FCcon gasto cardiaco elevado (anemia, tirotoxicosis, fistula arteriovenosa) « Signos y Sintomas IC.

9. Neumopatia cronica con FC derecha - FEVInormal.

10. Hipertension pulmonar relacionada con vasculopatia pulmonar primaria + Descartar valvulopatia primaria mediante

11. Mixoma auricular
12. Disfuncién diastolica de origen incierto
13. Obesidad

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

ecocardiografia.

Hunt et al. JACC 2009; 53: e1-90

Figura 4. Criterios diagndsticos de FCFEP?
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Control de volumen con diuréticos, usando la dosis minima eficaz.

Control de frecuencia cardiaca en reposo de 70 latidos por minuto, en ritmo sinusal, en fibrilacion atrial <100 lpm.
Determinar si hay isquemia contribuyendo y si hay tratamiento.

Determinar si hay enfermedad cardiaca valvular presente y tratar si es necesario.

El control de la hipertension es critico.

En la mayoria de los casos, hay una indicacién de la [ECA, ARA y/o BB.
Por lo general, se necesitan los diuréticos de asa, la funcién renal puede ser muy dependiente del volumen.

Tratar la isquemia cardiaca segun las directrices actuales.

Especial cuidado en el caso de estenosis adrtica y de insuficiencia mitral.
Los pacientes con fibrilacién auricular se debe anticoagular a menos que exista una contraindicacion.

Disneay FEVI > 50%

Causas cardiacas

« Falla cardiaca con fraccion de eyeccién normal
- Otras Enfermedades cardiacas

« Enfermedad de la arteria coronaria.

« Enfermedad valvular cardiaca.

« Miocardiopatia hipertréfica.

«» Miocardiopatia restrictiva.

« Pericarditis constrictiva.

« Shunt intracardiaco.

Causas no cardiacas

+ Enfermedad pumonar.

« Obesidad.

- Desacondicionamiento fisico.

« Anemia.

« Hiperventilacion.

« Tirotoxicosis.

« Hipertension arterial pulmonar.
« Shunt extracardiaco.

Figura 5. Algunas ideas practicas para FCFEP.

Muchos de los signos de la FC resultan de la retencién de
sodio y agua, por lo que tampoco son especificos. El edema
periférico también tiene otras causas que no son precisamen-
te especificas. Los signos como consecuencia de la retencion
de sodio y agua (p. ej: edema periférico) desaparecen rapida-
mente con la terapia diurética (es decir, podrian no darse en
pacientes que reciben este tipo de tratamiento, lo que hace
mas dificil evaluar a los pacientes a los que ya se esta tratando
asi). Los signos mas especificos, como la presién venosa yu-
gular elevada, que provoca ingurgitacién de las venas yugu-
lares y el desplazamiento del impulso apical a la auscultacién
o a la palpacion.

Los sintomas y signos pueden ser especialmente dificiles
de identificar e interpretar en obesos, personas mayores y pa-
cientes con enfermedad pulmonar crénica.

La historia clinica del paciente también es importante. La
FC es poco comun en un sujeto sin historia clinica relevan-
te (ej: una causa potencial de daio cardiaco), mientras que
ciertas caracteristicas, especialmente el infarto de miocardio
anterior, aumentan considerablemente la probabilidad de FC
en un paciente con sintomas y signos correspondientes.

Estos puntos destacan la necesidad de obtener eviden-
cias objetivas de una anomalia cardiaca funcional o estruc-
tural que se cree que representa los sintomas y signos del
paciente para asegurar el diagnostico de FC.

Resumen de clinica, laboratorio y gabinete

En la tabla 13 presentamos un resumen adaptado de la
guia de Practica Clinica de la ESC sobre diagnéstico y trata-
miento de la FCAy FCC 2012.”7

VII. ESTRATIFICACION Y EVALUACION DEL RIESGO

Los pacientes con FC pueden fallecer como consecuen-
cia de un fallo progresivo de bomba o de muerte subita (MS).

El grupo de expertos reunido para esta revision reco-
mienda la valoracién que da“The Seattle Heart Failure Model”
(SHFM), que consiste en una calculadora de la supervivencia
proyectada al inicio de la evaluacion de un paciente. Es decir
que busca pronosticar la condicién del paciente desde que
un médico lo valora y después, se vuelve a cuantificar para
valorar el efecto de las intervenciones para los pacientes con
FC (Figura 6). SHFM estd disefiado para ser usado por profe-
sionales de la salud con conocimientos en cardiologia. Cada
intervencién tiene su valor y cada una impacta de diferentes
maneras en el factor de riesgo.

Este modelo proporciona una estimacion precisa de la
supervivencia de 1, 2 y 3 afos facilmente obtenida en la rea-
lidad de los pacientes.

El uso de este modelo tanto por profesionales de la salud
y sus pacientes puede facilitar la estimacion de pronostico,
mejorar el cumplimiento y aumentar el uso de medicamen-
tos y dispositivos de salvamento.”>%8

VIII. TRATAMIENTO
1. Falla Cardiaca Aguda

El médico se enfrenta a un paciente con cuadro agudo de
FCy se deben priorizar las secuencias de manejo, por lo que
es recomendable compartir estos objetivos del tratamiento,
con el equipo de trabajo:
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Figura 6. Ejemplo de un paciente tomado de www.SeattleHeartFailureModel.org

Tabla 13
Sintomas, signos y alteraciones tipicas en estudios de gabinete y laboratorio de la FC.

Tipicos Mas especificos

« Disnea + Presion venosa yugular elevada
e « Ortopnea + Reflujo hepatoyugular
8~ - Disnea paroxistica nocturna - Tercer ruido del corazén (ritmo de galope)
5 - Baja tolerancia al ejercicio + Impulso apical desplazado lateralmente
Y - Fatiga, Cansancio, mas tiempo de recuperacion tras practicar ejercicio « Soplo cardiaco

« Inflamacién de tobillos
Menos especificos

Menos tipicos - Edema periférico (tobillos, del sacro, escrotal)
- Tos nocturna « Crepitaciones pulmonares

- Sibilancias » Menor entrada de aire y matidez a la precusion en las bases pulmonares
« Aumento de peso (> 2 kg/semana) (efusion pleural)

+ Pérdida de peso (IC avanzada) + Taquicardia

« Sensacion de hinchazén + Pulso irregular

- Pérdida de apetito « Taquipnea (> 16 rpm)

+ Confusion (especialmente en ancianos) + Hepatomegalia

- Depresion « Ascitis

- Palpitaciones » Pérdida de masa muscular (caquexia)

- Sincope

- Bendopnea
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Tabla 13 (Continuacién)

ALTERACIONES ECOCARDIOGRAFICAS MAS FRECUENTES

« FEVI Reducida (=40%)

- Alteraciones de la contractilidad (acinesia, hipocinesia, discinesia) globlal
0 segmentaria.

« Diametro telediastélico aumentado (>55-60 mm)

- Didmetro telesistolico aumentado (>45 mm),

Atrio izquierdo aumentado

Hipertrofia ventricular izquierda (>11-12 mm)
Alteraciones funcionales o estructurales de las valvulas
Cociente E/e" >13a 15

ALTERACIONES COMUNES EN EL ECG

« Taquicardia sinusal

« Bradicardia sinusal

- Fibrilacion o flutter auricular

« Isquemia, lesion o necrosis

- Hipertrofia del ventriculo izquierdo

ALTERACIONES EN LA RADIOGRAFIA DEL TORAX

Bloqueos auriculo ventriculares

Bajo voltaje

Aumento del ancho del QRS o morfologia de bloqueo de rama izquierda
Arritmias ventriculares

« Signos de congestiéon pulmonar pre-capilar o post capilar
« Edema intersticial
 Lineas B de Kerley

ALTERACIONES ANALITICAS

+ Derrame pleural

Aumento de la silueta cardiaca

« Alteraciones de la funcion renal

« Anemia

. Déficit de hierro (funcional o absoluto)

- Alteraciones del sodio (hipo o hipernatremia)

« Alteraciones del potasio (hipopotasemia o hiperpotasemia)

NT pro BNP o BNP aumentado
Elevacién de transaminasas

Elevacién de troponinas
Hiperuricemia

Elevacién de marcadores inflamatorios

* Usualmente el médico cardiélogo hace otras determinaciones complementarias mas especificas.

Inmediatos (urgencias/UCC/UCI):

Mejorar los sintomas.

Restablecer la oxigenacion.

Mejorar la perfusion organica y hemodindmica.
Limitar el dafo cardiaco y renal.

Minimizar el tiempo de estancia en la UCI.

Intermedios (en el hospital):

Estabilizar al paciente y optimizar la estrategia de
tratamiento.

Iniciar tratamiento farmacolédgico adecuado (para salvar
la vida).

Considerar la indicacion de dispositivos en los pacientes
que lo precisen.

Minimizar el tiempo de estancia en el hospital.

Manejo a largo plazo y antes del alta:

Planificar la estrategia de seguimiento.

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

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

Lo inmediato que debe hacer el médico en su consulta
0 en emergencias es valorar la necesidad de que el paciente

se mantenga en forma ambulatoria o que sea egresado en
el caso de encontrarse en servicio de emergencia. Si esta en
la consulta estatal o privada, saber si ese paciente debe ser
enviado a un servicio de urgencias para ser valorado.

En la tabla 14 se resumen los criterios clinicos de
significancia para poder tomar una decision basada en
evidencia cientifica. 7®

1.1 Manejo no farmacolégico

1.1.1 Autocontrol del paciente

Esto requiere educacién para que el paciente logre un
tratamiento efectivo de la FC.
Puede tener un impacto significativo en:

«  Los sintomas.

«  Lacapacidad funcional.
«  El bienestar.

«  La morbilidad.

«  El pronéstico.

El autocontrol se define como las acciones destinadas a
mantener la estabilidad fisica, evitar comportamientos que
pudieran empeorar la enfermedad y detectar de forma pre-
coz cualquier sintoma de deterioro.

Es muy recomendable que sean los profesionales de la sa-
lud los que proporcionen informacién y consejos sobre la FC.
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Tabla 14
Admitir al hospital o dar la salida a la casa

Variable
Condicion clinica NYHA 111/ IV
Minima o modesta
<91%

<90 - 100 mmHg

Mejoria presentada

Saturacion de O, aire ambiente
Presion Arterial Sistolica
Frecuencia Cardiaca > 90 Ipm
Frecuencia respiratoria
ECG

Funcion Renal

> 20 por minuto

Empeora

Comorbilidades

sincope; neumonia
Otros Nuevo diagnéstico de FC

Seguimiento Desconocido

Considerar la admision a un hospital

Isquemia; arritmia ventricular; arritmia atrial sin control

Considerar darle salida a la casa, con un seguimiento frecuente
NYHA I

Significativa

> 92%

> 100 mmHg
<90 Ipm

< 20 por minuto
Basal

Estable

Otras comorbilidades que requieran admision;

Se establecieron etiologia y precipitante.

Establecido/ Organizado

1.1.2 Ventilacién no invasiva (VNI) en FCA

Indicaciones: el término ventilacién no invasiva se re-
fiere a todas las modalidades de ayuda ventilatoria mediante
mascarillas herméticas sin intubacion endotraqueal.

Tan pronto como sea posible, se considerara el uso de la
VNI con presion al final de la espiraciéon (PEEP) en todos los
pacientes con edema pulmonar cardiogénico agudo o con
FCA hipertensiva, ya que esta terapia mejora los pardmetros
clinicos, incluido el trabajo respiratorio.

La VNI-PEEP: Mejora la funcién ventricular izquierda re-
duciendo la postcarga ventricular izquierda.

Se tomaran precauciones especiales cuando se utili-
ce la VNI en el shock cardiogénico y la insuficiencia ventri-
cular derecha.

Recomendaciones:

No utilice rutinariamente la ventilacion no invasiva (presion positiva con-
tinua en las vias respitratorias [CPAP] o ventilacion con presion positiva
no invasiva [VNI]) en personas con insuficiencia cardiaca aguda y edema
pulmonar cardiogénico.

Si una persona tiene un edema pulmonar cardiogénico con disnea severa
y acidemia, considerar iniciar la VNI sin demora:

« En la presentaciéon aguda o

» Como un complemento al tratamiento médico si la condicion de la
persona no ha respondido.

Contraindicaciones:

. Pacientes que no pueden cooperar (pacientes
inconscientes, con trastorno cognitivo grave o ansiedad).

«  Necesidad urgente de intubaciéon endotraqueal por
hipoxia progresiva que pone en riesgo la vida.

- Se tomardn precauciones especiales en pacientes con
enfermedad obstructiva grave de las vias aéreas.

{Como se utiliza la ventilacion no invasiva?

Inicio: En primer lugar se aplica una PEEP de 5-7,5 cm
H,O, que se aumentara gradualmente dependiendo de la res-
puesta clinica hasta 10 cmH_0; la fraccion de oxigeno inspira-
do (FiOZ) deber ser > 0,40.

Duracion: Normalmente 30 min a una hora hasta que
se observe una mejoria mantenida de la disnea y de la satu-
racién de oxigeno sin la aplicaciéon de una presién positiva
continua en la via aérea (CPAP).

Efectos adversos potenciales:

« Agravamiento de la insuficiencia ventricular derecha
grave.

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

+  Hipercapnia.

+  Ansiedad o claustrofobia.

+  Neumotorax.

«  Broncoaspiracion.

Factores predictores de éxito:

«  Pacientes menos graves.

«  Hipertensién al ingreso.

+  Pocas secreciones.

«  Hipercapnia.

«  Fugas o escapes: minimos o inexistentes.
«  Respiracion sincrénica.

«  Respuesta en la primera hora.

«  Reduccién de la frecuencia respiratoria.

« Incremento de la PaO2/FiO2.

«  Correccién del pH.

«  Implementacién de un monitoreo mas estricto.
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¢Donde aplicar? Aplicacion temprana de ventilacién no
invasiva en urgencias puede disminuir el riesgo relativo de
muerte un 39% y la necesidad de intubacién en 57%.

1.1.3 Ventilacién invasiva (VI) en FCA

Cuando la FCA progresa y se presenta edema agudo de
pulmoén, las medidas habituales de tratamiento deben acom-
pafnarse de otras que ayuden a la correcta oxigenacion del
paciente, siendo la ventilacién mecanica el dltimo y mas drés-
tico paso.

Recomendaciones:

Considere la ventilacion invasiva en personas con falla aguda que, a pesar
del tratamiento, esta provocando o se aplica por:

- Insuficiencia respiratoria o

» Afectacién de conciencia o agotamiento fisico.

1.1.4 Ultrafiltracién en FC

Es dificil registrar pacientes para estudios con FCA: los
pacientes se presentan en agudo, a menudo en el medio de
la noche y frecuentemente estan en muy malas condiciones.

Cerca de la mitad de los pacientes que ingresan a los
hospitales con falla cardiaca tienen una retencién de liqui-
dos moderada o severa. El manejo tradicional ha sido el de

la restriccion de liquidos (a menudo con restriccion de sal),
pero hay curiosamente poca evidencia que muestre que este
tratamiento sea efectivo.

La terapia estandar para la retencién de liquidos es el uso
de diuréticos intravenosos, a menudo recurriendo al uso de
infusiones durante varios dias. Se podria utilizar la ultrafiltra-
cion para extraer liquido mas rapidamente.

Recomendaciones:

« No ofrezca de forma rutinaria ultrafiltracion para las personas con FCA
- Considere la posibilidad de ultrafiltracion para las personas con resis-
tencia diurética confirmada*

1.2 Tratamiento farmacolodgico

Obijetivos terapéuticos del manejo de la FC.# (tabla 15)
El objetivo del diagndstico y el tratamiento de la FCes la
reduccion de la morbimortalidad.

En forma resumida:
Prondéstico: Reducir la mortalidad

Morbilidad:

« Aliviar los sintomas y los signos.

«  Mejorar la calidad de vida.

+  Eliminar el edema y la retencién de liquidos.

Tabla 15
Objetivos terapéutico en FCA

Objetivos Terapéuticos para pacientes con FCA:
- Comprender la etiologia y factores precipitantes.
« Aliviar los sintomas presentes.

- Optimizar para que todas las intervenciones de tratamiento sean basadas en evidencia.

+ Proporcionar educacion del paciente.
« Establecer una transicion del plan de atencién y seguimiento ambulatorio.

Falla cardiaca aguda descompensada. Aplicar estandares cuidado con diferentes terapias

Primeras 24 hs

Farmaco/ Equipo

Diurético IV/VO Vv v
Vasodilatador IV * *
Inotrépico IV * *
IECA + )
ARA 11 (SI No tolera IECA) + +
ARM + *
Beta Bloqueadores + +
Nitrato de Hidralazina

Estatinas +
Agentes antiplaquetarios a4
CRT

CDI

Revascularizacion u otros

Durante la hospitalizacion

Al dar salida Seguimiento de largo plazo
* +
)
*
v
*
* *
* *

V : Todos los pacientes elegibles; *: Indicaciones selectas; +: Pacientes en tratamiento antes de la hospitalizacién y el tratamiento debe ser continuado en ausencia de contraindicacio-
nes. [ECA, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina; VO, oral. IV: Intravenoso; ARA II: Antagonista de los receptores de angiotensina Il; ARM: Antagonista de los receptores
de mineralocorticoides; CRT: Terapia de resincronizacién cardiaca; CDI: Cardio desfibrilador implantable.
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«  Aumentar la capacidad de ejercicio.

«  Reducir la fatiga y la falta de aire.

«  Reducir la necesidad de hospitalizacion.

«  Proporcionar cuidados al final de la vida (paliativos).

Prevencién desarrollo de dafio miocardico

«  Progresién del dafio miocardico.

+  Remodelado del miocardio.

«  Recurrencia de los sintomas y acumulacién de liquidos.
«  Hospitalizacién.

Es necesario considerar que para muchos pacientes y en
particular para los ancianos, la capacidad de llevar una vida
independiente, libre de sintomas excesivamente limitantes
y evitar los ingresos hospitalarios son objetivos que en mu-
chas ocasiones equivalen al deseo de prolongar al maximo
los afos de vida.

La prevencion de la enfermedad cardiaca o su progresion
constituye una parte fundamental del manejo de la enferme-
dad. La mayoria de los ensayos clinicos sobre FC se ha dedi-
cado al estudio de pacientes con disfuncién sistdlica y una
fraccion de eyeccion < 35-40 %.

Este punto de corte es relativamente arbitrario y no se
dispone de suficiente evidencia en cuanto a poblaciones
mas grandes con FC sintomatica y una fraccién de eyeccion
del 40 - 50 %.

Al valorar a un paciente recomendamos que se siga la
secuencia del siguiente algoritmo, porque sucede que el
abordaje no puede dejar de ser individualizado y se debe co-
menzar por valorar si el paciente tiene FCFEP 6 FCFER pues las
estadisticas dan un 50 % de incidencia para cada condicién.

2. Falla Cardiaca con Fraccion
de Eyeccion Preservada (FCFEP)

Probablemente el mayor equivoco en FCFEP es pensar
que existen estrategias terapéuticas eficaces para ella y que
ese tratamiento podrd ser semejante al de la FC sistélica.

A pesar de su relevancia clinica y epidemioldgica el tra-
tamiento de FCFEP permanece ampliamente empirico y no
basado en la evidencia, ya que fueron pocos los ensayos cli-
nicos dirigidos especificamente a esa poblacién de pacientes.

Los pocos ensayos clinicos realizados en la FCFEP evalua-
ron apenas la eficacia de los inhibidores del eje renina-angio-
tensina. En todos ellos los resultados fueron decepcionantes,
dado que ninguno de los agentes evaluados evidencié un
beneficio significativo en términos de aumento de sobre-
vida de los pacientes. De ese modo, la utilizacién de otros
agentes en la FCFEP sélo puede ser recomendada con base
en argumentos tedricos o en datos extraidos de estudios de
caracter observacional.

En las Ultimas décadas, el prondstico de la FCFEP se ha
mantenido inalterado a lo largo del tiempo, contrariamente a
loobservado enla FCSistélica, demostrando que el tratamien-
toy el abordaje de esos pacientes no son los mas correctos.

2.1 Utilizacién de antagonistas
del eje renina-angiotensina

Contrariamente a lo que se observa en la FC sistdlica,
en la FCFEP el bloqueo del eje renina-angiotensina es poco
util en términos de reduccién de los eventos clinicos o de la
mortalidad, como fue demostrado en los estudios con perin-
dopril (PEP-CHF), con irbesartan (I-PRESERVE)®? o candesartan
(CHARM-Preserved).'

Sospecha de falla cardiaca aguda

Historia/examen (incluso la presién arterial y frecuencia respiratoria).

Radiografia de térax.
ECG.

Ecocardiograma o PN (o ambos).

Saturacién de oxigeno.
Quimica sanguinea.
Recuento sanguineo.

¢Ventilacién /

¢Arritmia /
bradicardia
que amenaza
lavida?®

sistémica.
Oxigenacion
inadecuada?®

Simultaneamente
evaluar la

« Cardioversion
eléctrica.
« Marcapaso.

- Oxigeno.

« Ventilacion
no invasiva .

« Tubo endotraqueal
(TET) y ventilacion
invasiva.

Requiere accién
urgente si

Presién sanguinea
<85 mmHg
o shock ©

+ Inotrépicos /
vasopresores

- Apoyo
circulatorio
mecénico
(por ejemplo
BCPIA)

Enfermedad mecanica
por daio valvular de
causa aguda / grave ©

Sindrome
coronario
agudo @

+ Reperfusion
coronaria.

« Terapia
antitrombadtica /
anticuagulante

« Ecocardiografia

« Cirugia/
Intervencién
percutdnea.

Figura 7. Algoritmo para sospecha de FCA.
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2.2 Papel de los beta-bloqueantes en la FCFEP

Desde un punto de vista tedrico, los beta-bloqueado-
res (BB) tienen beneficios potenciales en el tratamiento de
la FCFEP%°*';

« Al reducir la frecuencia cardiaca aumentan la duracién
de la didstole y el tiempo de llenado ventricular.

+  Reducen las necesidades de oxigeno del miocardio.

«  Disminuyen la presion arterial.

«  Pueden inducir regresion de la HVI. Por otro lado, esos
efectos benéficos podran ser parcialmente atenuados
por el hecho de que los BB atrasan larelajacién ventricular
y reducen la contractilidad.

A pesar de que no existen estudios clinicos que evalten
especificamente los BB en ese grupo de pacientes, es de
esperar que la utilizacién de BB podrd ser potencialmente
benéfica en la FCFEP, sobre todo de aquellos con accién vaso-
dilatadora asociada (por ejemplo, carvedilol y nebivolol) por
su efecto en la reduccién de la rigidez arterial.

En relacién a la eficacia de los BB en la FCFEP practica-
mente sélo hay datos extraidos de estudios observaciona-
les, que sefalan un beneficio en términos de reduccién de
la mortalidad®'. Recientemente, en un subanalisis del estudio
SENIORS, se observé que en el subgrupo de pacientes con
una FE > 35% los beneficios de los BB fueron semejantes, lo
que parece demostrar que la eficacia de este BB es indepen-
diente de la fraccién de eyeccion. Con tantas incertidumbres
es urgente la realizacién de un ensayo clinico que evalue la
utilizacién de los BB en la FCFEP.

2.3 Los antagonistas de la aldosterona en la FCFEP

La utilizacién de los antagonistas de la aldosterona en la
FCFEP puede ser benéfica, por lo menos del punto de vista
tedrico. La aldosterona actta sobre el miocardio y sobre los
vasos sanguineos, induciendo hipertrofia miocitaria, fibro-
sis y depdsito de colageno, llevando al aumento de la rigi-
dez miocardica y arterial y contribuyendo a la fisiopatologia
de la FCFEP.

En un pequefo ensayo clinico fue demostrado que la
espironolactona mejoré los indices ecocardiograficos de dis-
funcion diastdlica>.

En el estudio TOPCAT (Treatment of Preserved Cardiac
Function Heart Failure with an Aldosterone Antagonist) y
otros estudios de gran solidez se ha analizado el papel de la
espironolactona en los pacientes con FCFEP.

El TOPCAT es un ensayo clinico que analiz6 si el trata-
miento con espironolactona mejora el prondstico de los
pacientes con FC sintomatica y FEVI preservada. Fue un es-
tudio aleatorizadodo, doble ciego, fase 3, multicéntrico e in-
ternacional (6 paises: USA, Canadj, Brasil, Argentina, Rusia y
Georgia), patrocinado por el NHLBI. En este estudio, se aleato-
rizaron 3445 pacientes con FC sintomatica y FEVI = 45% para
recibir espironolactona (15-45 mg/ dia) o placebo.

La dosis alcanzada de espironolactona en el estudio TOP-
CAT fue similar a la dosis media utilizada en el estudio RALES
y los ajustes en la dosificacién fueron limitados por eleva-
ciones del potasio y creatinina sérica. Aproximadamente un
tercio de los pacientes discontinuaron la droga en estudio
por estas y otras razones, lo cual fue una limitacién adicional
del estudio.

Como conclusion interpretamos que al comparar espi-
ronolactona versus placebo para el tratamiento de FCFEP,
la espironolactona no demostré un beneficio estadisti-
camente significativo en el compuesto final primario res-
pecto del placebo.””

2.4 Otras estrategias terapéuticas

Ante tan poca evidencia, apenas son recomendados al-
gunos principios generales para el tratamiento de la FCFEP.2

«  Control agresivo de la presion arterial, para prevenir
la aparicion de la FCFEP, para reducir el nimero de
descompensaciones de la FC, para la regresidon
de la hipertrofia ventricular izquierda y mejorar el
acoplamiento ventriculo-arterial.

+  Reduccién de las presiones de llenado ventricular,
mediante la restriccion de la ingestion de sal y por
la administracion de diuréticos, una vez que esos
pacientes son extremadamente sensibles a variaciones
del volumen y de la precarga.

. Mantener el ritmo sinusal,
contraccion atrial

«  Enelcontroldelafrecuenciacardiaca, evitarlataquicardia,
que acorta el tiempo de duracién de la didstole

- El tratamiento apropiado de las comorbilidades
subyacentes, en un abordaje integrado 'y
multidisciplinario

para preservar la

3. Falla Cardiaca con Fraccion de
Eyeccion Reducida (FCFER)

Este es el tipo de FC mas estudiada y en la que se en-
cuentran mejores evidencias objetivas para poder hacer tra-
tamientos basados en evidencia.

3.1 Guias por grupo terapéutico
3.1.1 Morfina y opioides en la FCFER

Los opidceos como la morfina pueden ser utiles en al-
gunos pacientes con edema agudo de pulmon, ya que redu-
cen la ansiedad y alivian la angustia asociada a la disnea. Se
considerara la administracion de morfina en las fases iniciales
del tratamiento de los pacientes ingresados por FCA grave,
especialmente si se observa agitacién, disnea, ansiedad o
dolor de pecho %1%

En los pacientes FCA, la morfina alivia la disnea y otros
sintomas y puede favorecer la cooperacion del paciente du-
rante la aplicacién de la ventilacién no invasiva. La evidencia
a favor del uso de morfina en la FCA es escasa.
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Se puede administrar morfina intravenosa (bolo de
2,5-5 mg), tan pronto como esté disponible la via intravenosa
en los pacientes con FCA. Esta dosis puede repetirse segin
se requiera.

También se cree que los opidceos son venodilatado-
res, reducen la precarga y también puede reducir la con-
duccién simpatica.

Es necesario considerar que los opidceos inducen nau-
seas (necesitando la administracién concomitante de un
antiemético y hay que tener cuidado con ciclizina,”® que
tiene actividad vasoconstrictora y deprime la capacidad res-
piratoria, aumentando potencialmente la necesidad de ven-
tilacién invasiva.

3.1.2 Vasodilatadores

Aunque los vasodilatadores tales como la nitroglicerina
reducen la precarga, la postcarga y el aumento del volumen

sistélico, no hay pruebas sdélidas de que alivian la disnea o
mejoran los resultados clinicos.’%102

Los vasodilatadores son probablemente de mayor utili-
dad en pacientes con hipertension y deben evitarse en pa-
cientes con una presion arterial sistélica menor de 110 mmHg.
Caidas excesivas en la presion arterial también debe evitarse,
porque la hipotensién estd asociada a una mayor mortalidad
en pacientes con FCA.

Los vasodilatadores se deben utilizar con extrema pre-
caucién en pacientes con estenosis adrtica o mitral significa-
tiva. (Tabla 16)

3.1.3 Diuréticos e IECA, ARA Il o antagonistas
de la aldosterona.®1%

La reduccion de volumen y la hiponatremia por diuresis
excesiva puede aumentar el riesgo de hipotension y disfun-
cion renal en el tratamiento con IECA/ARA .

Tabla 16
Vasodilatadores intravenosos usados en FCA

Vasodilatador Dosificacion

Nitroglicerina Comienza con 10-20 y/min. aumentar hasta 200 g/min.
Dinitrato de isosorbide ~ Comience con 1 mg/ h., aumentar hasta 10 mg / h.

Nitroprusiato Inicie con 0,3 y/kg/min.y aumentar hasta 5 y / kg / min.

Nesiritide Bolos 2mg/kg + infusién de 0,01mg/kg/min.

En caso de administrarse IECA/ARA ll/antagonista de la
aldosterona en combinacién con un diurético, los suplemen-
tos de potasio no suelen ser necesarios.

Se puede presentar una hiperpotasemia grave cuando se
utilizan diuréticos ahorradores de potasio, incluidos los anta-
gonistas de la aldosterona, en combinacion con IECA/ARA L.

Deben evitarse los diuréticos ahorradores de potasio no
antagonistas de la aldosterona.

Sélo se utilizarad la combinacion de un antagonista de la
aldosteronay un IECA/ARA Il bajo estrecha vigilancia de labo-
ratorio (Creatinina y potasio séricos).

{Cémo usar diuréticos en la FC?
Inicio del tratamiento con diuréticos:

«  Compruebe la funcién renal y electrolitos séricos.

« En la mayoria de los casos se prescriben diuréticos de
ASA en lugar de tiacidas, debido a su mayor eficacia al
inducir diuresis y natriuresis.

Dosificacion de los diuréticos.

«  Comience con una dosis baja y auméntela gradualmente
hasta que observe una mejoria clinica de los sintomas y
signos de congestion.

«  Se ajustard la dosis, especialmente después de que se
haya restaurado el peso seco para evitar el riesgo de falla

Hipotension, Dolor de cabeza

Hipotension, Dolor de cabeza
Hipotension, Toxicidad por isocianato.

Principal eventos adversos

Tolerancia medicamentosa en uso continuo

Tolerancia medicamentosa en uso continuo
Sensibilidad a la luz.

Hipotension.

renal y deshidratacion. Se intentard mantener el peso
seco con la minima dosis posible.

«  Seanimard al paciente ambulatorio con FC a controlarse
su dosis de diuréticos basandose en el peso diario y en
otros signos clinicos de retencién de liquidos. Para ello es
preciso educar al paciente.

En el Estudio Clinico DOSE, se compararon dos estra-
tegias de tratamiento (bolos vs. perfusion continua) y dosis
elevadas vs. dosis bajas. Se trata de un estudio prospectivo,
doble ciego,” aleatorizado, en el que se incluyeron 308 pa-
cientes con FCA descompensada. Los pacientes fueron alea-
torizados a recibir furosemida por via intravenosa a través
de un bolo cada 12 horas o infusiéon continua y también a
recibir una dosis baja (equivalente a la dosis oral que toma-
ba previamente el paciente) o dosis alta (2,5 veces la dosis
oral anterior).

Con los resultados de este estudio se puede concluir que
el tratamiento de pacientes con FCA con diuréticos de ASA
en bolos o perfusién continua, tiene una efectividad similar
respecto al control de los sintomas, pero la utilizaciéon de do-
sis elevadas frente a dosis baja favorece una mayor diuresis y
existe una tendencia hacia un mejor control de los sintomas,
sin diferencias en la funcién renal a las 72 horas.

Esto es interesante, ya que el tratamiento con bolos
siempre es mas comodo para el paciente que la perfusion, ya
que le permite una mayor movilidad.
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Por otro lado, aunque no se han encontrado diferencias
en los objetivos principales del estudio en la comparacion de
dosis, la utilizacién de dosis elevadas dio lugar a una mayor
diuresis y un mayor alivio de la disnea, que es el principal
sintoma de estos pacientes, lo que apoyaria la utilizacién de
dosis elevadas frente a dosis bajas en el periodo inicial del
tratamiento del paciente con FCA.'%

3.1.4 Antagonistas de la aldosterona ''*'""

Excepto cuando esté contraindicado o no se tolere, se
considerara la administracion de antagonistas de la aldoste-
rona a dosis bajas, en todos los pacientes con una FEVI < 35 %
y FC grave y sintomatica; por ejemplo: pacientes en clase fun-
cional Ill o IV de la NYHA, en ausencia de hiperpotasemia y
disfuncion renal significativa.

Los antagonistas de la aldosterona (también llamados
Antagonistas de los Receptores de Mineralocorticoides, ARM)
reducen los ingresos hospitalarios por empeoramiento de la
FC y aumentan la supervivencia cuando se afaden al trata-
miento prescrito, incluidos los IECA. En pacientes hospitaliza-
dos que cumplan estos criterios, se iniciara tratamiento con
un antagonista de la aldosterona antes del egreso.

{Cémo se usa espironolactona (o eplerenona) en la FC?
(Tabla 17)

Inicio  del
eplerenona):

tratamiento con espironolactona (o

«  Comprobar la funcién renal y electrolitos séricos.
« Dosis inicial: espironolactona 12.5 a 25 mg/dia (o
eplerenona 25 mg/dia).

Tabla 17
Farmacos comunmente utilizadas en FCFER.'%*"?° (Estadio C FC)

Dosis Inicial

Farmaco

Mediana de la dosis lograda

Dosis Maxima X ..
en los estudios clinicos

Captopril 6,25 mg 3 vecesal dia
Enalapril 2,5mgdos vecesal dia
Fosinopril 5a10mgunavezal dia
Lisinopril 2,5a5mgunavezal dia
Perindopril 2mgunavezal dia
Quinapril 5mg dos veces al dia
Ramipril 1,25a2,5mgunavezal dia
Trandolapril 1 mgunavezal dia

50 mg 3 vecesal dia 122,7mg/ dia
10a 20 mg dos veces al dia 16.6mg/d

40 mg una vez al dia —
20240 mguna vezal dia 32,5a350mg/dia

8a16mgunavezal dia —
20 mg dos veces al dia —
10mg una vezal dia =

4 mgunavezal dia —

Candesartan 4a8mguna vezal dia
Losartén 25 a 50 mg una vez al dia
Valsartan 20 a 40 mg dos veces al dia

Antagonistas de aldosterona

32mgunavezal dia 24mg/d
150 mg una vez al dia 129mg/d
160 mg dos veces al dia 254mg/d

Espironolactona 12,5225 mg una vez al dia

Eplerenona 25 mg una vez al dia

Inhibidor especifico de la corriente If

25 mg una o dos veces al dia 26mg/d

50 mg una vez al dia 42,6 mg / dia

Ivabradina 5mg dos veces al dia

Beta-Bloqueadores

7.5mg dos veces al dia —

Bisoprolol 1,25 mg una vez al dia
Carvedilol 3.125 mg dos veces al dia
Carvedilol CR 10 mg una vez al dia

Succinato de Metoprolol de liberacion
prolongada (Metoprolol CR / XL)

12,5225 mg una vez al dia

10 mg una vez al dia 86mg/d
50 mg dos veces al dia 37mg/d
80 mg una vezal dia —
200 mg una vez al dia 159 mg/dia

Dosis fijas de hidralacina y dinitrato de isosorbide

Combinacion de dosis fija
isosorbide 3 veces al dia

Hidralazina y dinitrato de isosorbide
y dinitrato de isorsorbide: 20 a 30 mg
304 veces al dia.

37,5 mg hidralazina / 20 mg de dinitrato de

Hidralazina: de 25 a 50 mg, 3 0 4 veces al dia

75 mg hidralazina / 40 mg de dinitrato de
isosorbide 3 veces al dia

~ 175 mg hidralazina / 90 mg
dinitrato de isosorbide diaria

Hidralazina: 300 mg al dia en dosis divididas y —
dinitrato de isosorbide. 120 mg al dia
en dosis fraccionadas.
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«  Volver a comprobar la funcién renal y electrolitos séricos
en la semana 1y 4 tras el inicio del tratamiento.

Ajuste de la dosis:

- Considere un aumento de la dosis después de 4-8
semanas. En caso de empeoramiento de la funcién renal
o hiperpotasemia, no aumente la dosis.

«  Vuelva a comprobar la funcién renal y electrolitos séricos
en la semana 1y 4 tras el incremento de la dosis.

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

«  Vuelva a comprobar la funcién renal y electrolitos séricos
1, 2, 3 y 6 meses tras haberse alcanzado la dosis de
mantenimiento y después, cada 6 meses.

Efectos adversos potenciales:

+ Hiperpotasemia: en caso de elevacion de la

concentracion de potasio a > 5,5 mmol/l, reduzca la
dosis de espironolactona (o eplerenona) a la mitad (por
ejemplo, 25 mg en dias alternos) y vigile estrechamente
la analitica sanguinea.
Si el potasio se eleva a 6 mmol/l, interrumpa
inmediatamente la administracion de espironolactona
(o eplerenona) y realice determinaciones en sangre;
podria ser necesario un tratamiento especifico para
la hiperpotasemia.

«  Empeoramiento de la funcién renal: si la creatinina
se eleva a > 220 pmol/l (~2,5 mg/dl), reduzca la dosis
de espironolactona (o eplerenona) a la mitad (p.
ej: 25 mg en dias alternos) y vigile con atencién las
determinaciones en sangre. Si la creatinina se eleva a >
310 umol/l (~3,5 mg/dl), interrumpa inmediatamente
la administracion de espironolactona (o eplerenona)
y vigile las determinaciones en sangre; podria ser
necesario un tratamiento especifico para la falla renal.

« Agrandamiento patolégico de glandulas mamarias
(ginecomastia):  sustituya la  espironolactona
por eplerenona.

3.1.5 Inhibidor especifico de la corriente If '?

La ivabradina es un inhibidor especifico de la corriente If
en el nédulo sinusal que determina una reduccién de la velo-
cidad de la pendiente de despolarizacion diastolica de dicha
estructura y, por tanto, deprime su automatismo y reduce la
frecuencia cardiaca de los sujetos en ritmo sinusal. Los re-
sultados de los estudios llevados a cabo en corazones sanos
indican que la ivabradina, a las concentraciones alcanzadas
durante su empleo terapéutico, carece de acciones sobre
otros canales idnicos cardiacos o el sistema vascular.

En el estudio SHIFT se incluyeron 6558 pacientes que
recibieron ivabradina (3268) o placebo (3290). Se dispuso
de datos para el analisis en 3241 pacientes del grupo ivabra-
dina y en 3264 del randomizado a placebo. La mediana de
seguimiento fue 22.9 (18-28) meses. Un total de 793 (24%)
pacientes del grupo ivabradina y 937 (29%) de los asignados
a placebo presentaron al menos un evento de los incluidos
en el objetivo primario (HR 0,82; IC 95% 0,75-0,90, p<0.0001).
El beneficio se debia principalmente a la reduccion de los
ingresos hospitalarios por agravamiento de la FC (672, 21%,
placebo frente a 514, 16%, ivabradina; HR 0,74, 0,66-0.83;
p<0.0001) y las muertes causadas por FC (151, 5%, frente a
113, 3%; HR 0,74, 0,58-0,94, p=0.014).

Se produjeron menos acontecimientos adversos graves
en el grupo ivabradina (3.388 eventos) que en el grupo place-
bo (3847; p=0.025). En 150 pacientes (5%) del grupo ivabra-
dina se documentd bradicardia sintomatica, en comparacion
con 32 (1%) de los tratados con placebo (p<0.0001). Se re-
gistraron efectos secundarios visuales (fosfenos) en 89 (3%)
de los pacientes tratados con ivabradina 'y en 17 (1%) de los
tratados con placebo (p<0.0001). Se resumen los nombres y
dosis minimas y maximas o medianas en estudios clinicos.

3.1.6 Inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina’®

Excepto cuando esté contraindicado o no sea tolerado,
se administraran IECA a todos los pacientes con FC sintoma-
tica y una FEVI < 40%. El tratamiento con IECA mejora la fun-
cion ventricular y el estado del paciente, reduce los ingresos
hospitalarios por empeoramiento de la FC y mejora la super-
vivencia. En pacientes hospitalizados, se iniciara el tratamien-
to con IECA antes de indicar la salida.

{Qué pacientes deben tratarse con IECA? Basandose
en los ensayos clinicos aleatorizados, los IECA estan indicados
en pacientes con una FEVI < 40%, independientemente de
los sintomas.

Contraindicaciones:

«  Historia de angioedema.

«  Estenosis bilateral de las arterias renales.

- Concentracion de potasio sérico > 5 mmol/I.
«  Creatinina sérica > 220 pumol/I (~2,5 mg/dl).
«  Estenosis adrtica grave.

;{Como deben usarse los IECA en la FC?

Inicio del tratamiento con IECA:

«  Cuantificar la funcion renal y de los electrolitos séricos.

«  Volver a revisar la funcién renal y electrolitos séricos
después de 1-2 semanas del inicio del tratamiento.
Ajuste de la dosis:

«  Considerar un aumento de la dosis tras 2-4 semanas.

«  En caso de un empeoramiento de la funcién renal o
hiperpotasemia, no se aumentara la dosis.
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« Volver a revisar la funcién renal y los electrolitos séricos
después de 1y 4 semanas del aumento de la dosis. Se
puede considerar un aumento mas rapido de la dosis en
pacientes hospitalizados o estrechamente supervisados,
siempre que sea tolerada.

« En ausencia de los problemas antes mencionados, se
intentara alcanzar la dosis 6ptima basada en la evidencia
o la dosis maxima tolerada (tabla 17).

« Revisar de nuevo la funcién renal y los electrolitos
séricos después de 1, 3 y 6 meses de alcanzarse la dosis
de mantenimiento y en lo sucesivo, cada 6 meses.

Eventos adversos potenciales:

«  Empeoramiento de la funcién renal.

+  Hiperpotasemia.

«  Hipotension sintomatica (como mareos).

«  Tos. Si el IECA causa una tos molesta, se cambiara por un
ARA L.

Pacientes que deben tratarse con un ARA Il. Indicacio-
nes basadas en los resultados de ensayos clinicos controlados:

«  FEVI < 40%.

- Como tratamiento alternativo en pacientes con sintomas
leves a graves (clase funcional II-IV de la NYHA) que no
toleran tratamiento con IECA no toleran espironolactona
o eplerenona o en pacientes con sintomas persistentes
(clase funcional IlI-IV de la NYHA) a pesar de recibir
tratamiento con un IECA y un beta- bloqueador.

« Los ARA Il pueden causar un empeoramiento de la
funcién renal, hiperpotasemia e hipotensién sintomatica,
con una incidencia similar a la de los IECA.

«  No causan tos con tanta frecuencia.

Contraindicaciones:

« Las mismas que se aplican a los IECA, a excepcion
del angioedema.

« Pacientes tratados con
la aldosterona.

«  Los ARA Il sélo se utilizaran en pacientes con una funcién
renal adecuada y concentraciones normales de potasio
sérico; la monitorizacién periddica de la funcion renal y
los electrolitos séricos es obligatoria, especialmente con
tratamiento combinado de ARA Il e [ECA.

[ECA y antagonistas de

{Cémo usar un bloqueador de los receptores de la angio-
tensina en la FC (Tabla 17)
Inicio del tratamiento con ARA II:
«  Comprobar la funcién renal y electrolitos séricos.
« Dosis inicial: candesartan, 4-8 mg/dia; valsartan, 40
mg/12 h.

«  Volver a comprobar la funcién renal y electrolitos séricos
durante la primera semana del inicio del tratamiento.

Ajuste de la dosis:

« Considere un aumento de la dosis después de 2-4
semanas. En caso de empeoramiento de la funcién renal
o hiperpotasemia, no aumente la dosis.

«  Vuelva a comprobar la funcién renal y electrolitos séricos
en la semana 1y 4 tras el incremento de la dosis.

« En ausencia de los problemas antes mencionados,
intente alcanzar la dosis 6ptima: candesartan, 32 mg/
dia; valsartan, 160 mg/12 h, o la dosis maxima tolerada.

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

Eventos adversos potenciales:
- Similares a los eventos adversos de los IECA a excepcion
de la tos.

3.1.7 Beta-bloqueadores'*""

En pacientes con FCFER que no estén recibiendo un beta-
bloqueador, se debe iniciar tan pronto como sea posible des-
pués de la estabilizacién, si la presién arterial y la frecuencia
cardiaca lo permiten y no se tenga evidencia de congestién
pulmonar o edemas periféricos significativos.

Los beta-bloqueadores mejoran la funcién ventricular y
el bienestar del paciente, reducen el nimero de ingresos por
empeoramiento de la FC y aumentan la supervivencia.

La dosis debe ser titulada en lo posible antes de dar sa-
lida del hospital o valorar a menudo en la consulta externa.
Debe hacerse un plan individualizado para completar el in-
cremento de la dosis.

Se ha observado que el tratamiento con beta-bloquea-
dores puede continuarse en muchos pacientes durante un
episodio de descompensacion y comenzar con seguridad
después de un episodio de descompensacién antes del egre-
so al paciente.®

{Cémo usar los beta-bloqueadores en la FC? Inicio del
tratamiento con beta-bloqueadores:

« Dosis inicial: carvedilol 3,125-6,25 mg cada 12 h,,
bisoprolol 1,25 mg/dia, metoprolol CR/XL 12,5-25 mg/
dia o nebivolol 1,25 mg/ dia, con supervisién en consulta
externa. (Tabla 17)

- En pacientes recientemente descompensados, se
puede iniciar con precaucion el tratamiento con beta-
bloqueadores antes del egreso.

Ajuste de la dosis:

« Consultas cada 2-4 semanas para ajustar la dosis de
beta- bloqueadores (en algunos pacientes se aumentara
mas lentamente).
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No debe aumentarse la dosis en presencia de signos
de empeoramiento de la FC, hipotensiéon sintomatica
(como mareos) o bradicardia excesiva (frecuencia
cardiaca < 50/ [pm).

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

Eventos adversos potenciales:

«  Hipotensién sintomatica: por lo general mejora con el
tiempo; hay que considerar la reduccion de la dosis de
otros agentes hipotensores (excepto IECA/ARA), como
diuréticos o nitratos. La hipotensiéon asintomatica no
requiere ninguna intervencion.

«  EmpeoramientodelaFC:seaumentaladosis de diuréticos
(s6lo temporalmente) y se continda tratamiento con
bloqueadores beta (hormalmente a una dosis menor), si
fuera posible.

«  Bradicardia excesiva: se realiza un ECG (o monitorizaciéon
ambulatoria sifuera necesario) para descartar un bloqueo
cardiaco. Considérese la interrupcion de glucésidos
digitélicos, si se estuviesen administrando.

Podria ser necesario reducir la dosis de beta-bloqueado-
res o la interrupcion del tratamiento.

3.1.8 Hidralazina y dinitrato de isosorbide''5""”

En pacientes sintomaticos con una FEVI < 40%, se puede
usar la combinacién de hidralazina y dinitrato de isosorbide
(H+DNIS) como tratamiento alternativo cuando haya intole-
rancia a IECA y ARA II. Se considerard la adicién de H+DNIS
en pacientes con sintomas persistentes a pesar del trata-
miento con IECA, beta- bloqueadores y ARA Il o antagonistas
de la aldosterona.

En estos pacientes, el tratamiento con H+DNIS puede re-
ducir el riesgo de muerte.

Pacientes que deben tratarse con hidrazalina y dinitrato
de isosorbide.

Indicaciones basadas en los resultados de estudios clinicos

controlados:

. Como alternativa al tratamiento con IECA/ARA Il cuando
no se tolera estos farmacos.

«  Como tratamiento adicional a los IECA, si no se tolera los
ARA Il o los antagonistas de la aldosterona.

« La evidencia es mds convincente en pacientes
afroamericanos.
Contraindicaciones:

«  Hipotension sintomatica.

- Sindrome lupico.

- Insuficiencia renal grave (podria ser necesario reducir
la dosis).

i{Como usar la hidralazina y el dinitrato de isosorbide en la

FC? Inicio del tratamiento:

«  Dosis inicial: hidralazina 37,5 mg y DNIS 20 mg tres veces
al dia.

Ajuste de la dosis:

«  Considere el aumento de la dosis tras 2-4 semanas de
tratamiento. No aumente la dosis en caso de hipotension
sintomatica.

- Sisetolera, intente alcanzar la dosis 6ptima: hidralazina
75 mg y DNIS 40 mg tres veces al dia, o la dosis
maxima tolerada.

Eventos adversos potenciales:

+ Hipotension sintomatica (mareos) que mejora
con el tiempo; considere una reduccion de la dosis
de otros agentes hipotensores (excepto IECA/
ARA ll/beta-bloqueadores /antagonistas de la
aldosterona). La hipotensién asintomdtica no requiere
ninguna intervencion.

« Artralgia/dolor muscular, dolor o inflamacién de
articulaciones, pericarditis/pleuritis, erupcién o
fiebre: considere la posibilidad de un sindrome IUpico
inducido por farmacos; compruebe la concentracion de
anticuerpos antinucleares, interrumpa la administracién
de H+DNIS. '

3.1.9 Digoxina'®

¢Pacientes con FC que deben tratarse con digoxi-
na? Indicaciones basadas en los resultados de estudios
clinicos controlados.

Fibrilacién auricular:
- Pacientes con una frecuencia ventricular > 80 lat/min en
reposo y > 110-120 lat/min. durante el ejercicio.

Ritmo sinusal:

- Disfuncion sistolica ventricular izquierda (FEVI < 40%).

«  Sintomas leves a graves (clase funcional II-IV de la NYHA).

«  Dosis 6ptima de IECA o/y un ARA ll, beta-bloqueador o
antagonista de la aldosterona, cuando esté indicado.

Contraindicaciones:

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

«  Sindromes de pre-excitacion.

- Evidencia previa de intolerancia a la digoxina.

« Insuficiencia Renal Severa.
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i{Coémo se usa la digoxina en la FC?
Inicio del tratamiento con digoxina:

Dosis inicial: por lo general, en pacientes estables con
ritmo sinusal no se requieren dosis de carga de digoxina. En
adultos con la funciéon renal normal, se emplea una dosis dia-
ria de mantenimiento de 0,25 mg.

En ancianos y pacientes con afeccion renal, se adminis-
trara una dosis reducida de 0,125 0 0,0625 mg/djia.

Se revisaran las concentraciones de digoxina al poco
tiempo de iniciarse el tratamiento crénico en pacientes con
la funcién renal normal. Alcanzar un estado estable puede re-
querir mas tiempo en pacientes con afecciéon renal.

No hay evidencia de que la determinacion periddica de
las concentraciones de digoxina ofrezca mejores resultados.
La concentracion sérica terapéutica se situa entre 0,6 y 0,9 ng/
ml, concentraciones mas bajas que las recomendadas previa-
mente. Algunos farmacos pueden aumentar la concentracién
plasmética de digoxina (amiodarona, diltiazem, verapamilo,
algunos antibidticos, quinidina).

Eventos adversos potenciales:

«  Bloqueo atrioventricular y sinoauricular.

« Arritmias auriculares y ventriculares, especialmente en
presencia de hipopotasemia (considere laadministracion
de fragmentos de anticuerpos Fab especificos de la
digoxina para las arritmias ventriculares causadas
por toxicidad).

«  Los signos de toxicidad incluyen: estado de confusion,
nauseas, anorexia y alteracion de la percepcién de los
colores, arritmia ventricular.262810>

3.2 Otros fdrmacos usados para el tratamiento de la
comorbilidad cardiovascular en pacientes con FC

3.2.1 Anticoagulantes (antagonistas de la vitamina K)

Se recomienda la administracion de warfarina (u otro
anticoagulante oral alternativo) en pacientes con FC y FA
permanente, persistente o paroxistica, siempre que no haya
contraindicaciones para la anticoagulaciéon. Una dosis ajus-
tada de anticoagulantes reduce el riesgo de complicaciones
tromboembdlicas, incluidos los accidentes cerebrovasculares.

3.2.2 Antiagregantes plaquetarios

Los antiagregantes plaquetarios no son efectivos como
la warfarina en la reduccién del riesgo de tromboembolismo
en pacientes con FA.

En el analisis conjunto de dos estudios pequefios en que
se compard la warfarina y la aspirina en pacientes con FC, el
riesgo de hospitalizacion por FC fue significativamente ma-
yor en el grupo de pacientes tratados con aspirina, compara-
do con el grupo asignado a warfarina.*%

No hay evidencia de que los antiagregantes plaquetarios
reduzcan el riesgo aterosclerotico en pacientes con FC.

3.2.3 Acidos grasos Omega-3 poliinsaturados

Es razonable utilizar suplemento de la dieta como terapia
adyuvante en pacientes con sintomas de clase NYHA II-IV y
FCFER o FCFEP, a menos que esté contraindicado, para reducir
el riesgo de muerte y hospitalizaciones cardiovasculares.’'12?

Debe considerarse 1 g al dia para la reduccién en la mor-
bilidad y la mortalidad CV en pacientes con FC leve a grave y
FE reducida.®®

3.2.4 Nuevos fdrmacos

Inhibidor de Neprilisina y del Receptor de Angioten-
sina Il (INRA). Conocido como INRA, LCZ696 (Sacubitril / Val-
sartan) es un inhibidor de Neprilisina y del Receptor AT1 de
Angiotensina-ll, cuya accién se basa en un doble mecanismo.
No sélo bloquea la accién de la angiotensina Il (proteina que
provoca vasoconstricciéon y elevacién de la presién arterial),
sino que ademas bloquea la accién de la endopeptidasa neu-
tra llamada neprilisina, favoreciendo vasodilatacion a través
de disminucién de presién arterial, reduccién del tono simpa-
tico, disminucién de niveles de aldosterona, menor fibrosis e
hipertrofia y aumentando diuresis y natriuresis.

Fisiopatologia

La neprilisina corresponde a una enzima encargada de la
degradacién de diversos péptidos vasoactivos como PN (ANP,
BNP, CNP), la bradiquinina, angiotensina Il, entre otros. La in-
hibicién de esta enzima demostro favorecer la acumulacion
de algunos péptidos enddégenos que promueven diuresis

Tabla 18
Tratamientos farmacoldgicos

Recomendaciones Clase Nivel
Recomendado agregar el uso de un inhibidor de la ECA a un beta-Bloqueador, para todos los pacientes con EF <40% para | A
reducir el riesgo de hospitalizacion por FE y el riesgo de muerte prematura.
Recomendado agregar un beta-bloqueador a un inhibidor de la ECA (o ARA Il si el [ECA no es tolerado), para todos los | A
pacientes con una FE < 40%.
Se recomienda un ARM para todos los pacientes con sintomas persistentes (clase NYHA II-IV) y un FE < 35%, a pesar de | A

tratamiento con un IECA (o un ARA Il si un [ECA no se tolera) y un beta-bloqueador para reducir el riesgo de hospitaliza-

cién por FCy el riesgo de muerte prematura.

ECA= Inhibidor de Enzima Convertidora de la Angiotensina; ARA II= Antagonista del Receptor de Angiotensina Il; FE= Fraccion Eyeccion; FC= Falla Cardiaca; ARM= Antagonista de

Receptor de Mineralocorticoides; NYHA = New York Heart Association.
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Tabla 19
Niveles de evidencia y otros tratamientos a considerar en pacientes con FCFER (NYHA clase II-1V)

Otros tratamientos con menor certeza beneficios

Clase Nivel

en pacientes con FC sistélica sintomatica (NYHA clase II-1V)

Recomendado para reducir el riesgo de hospitalizacion por FCy el riesgo de muerte prematura en pacientes con FE < 40% e | A
incapaces de tolerar un IECA debido a la tos (pacientes también deben recibir un beta-bloqueador y un ARM)

Recomendado para reducir el riesgo de hospitalizacién por FC en pacientes con FE < 40% y sintomas persistentes (NYHA clase | A
II-1V) a pesar del tratamiento con un inhibidor de la ECA y un beta -bloqueador que son incapaces de tolerar un ARM.

Ivabradina

Recomendado para reducir el riesgo de hospitalizacion por FC en pacientes con ritmo sinusal con FE <35%, una frecuencia lla B

cardiaca =70 Ipm y sintomas persisten (NYHA clase II-IV) a pesar del tratamiento con una dosis basada en la evidencia de beta-

blogueador (o dosis maxima tolerada por debajo de eso) inhibidor de ECA (o ARA II) y un ARM (o ARA II).

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizaciéon por FC en pacientes con ritmo sinusal con FE <35% y una fre- Ilb C
cuencia cardiaca =70 Ipm, que son incapaces de tolerar un beta-bloqueador. Los pacientes también deben recibir un inhibidor

dela ECA (0 ARAIl) y un ARM (o ARAII).

Digoxina

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizacion por FC en pacientes con ritmo sinusal con FE < 45% que son Ilb B
incapaces de tolerar un beta-bloqueador (ivabradina es una alternativa en pacientes con una FC de =70 Ipm). Los pacientes

también deben recibir un inhibidor de la ECA (o ARA Il) y un ARM (o ARA lI).

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizacién por FC en pacientes con FE < 45% y sintomas persistentes (NYHA Ilb B
clase II-IV) a pesar del tratamiento con un beta-bloqueador, inhibidores de la ECA (o ARA 1) y un ARM (o ARA II).

Hidralazina - Dinitrato de isosorbide

Se puede considerar como una alternativa a un I[ECA o ARA Il, si ninguno se tolera, para reducir el riesgo de hospitalizacion por Ib B
FCy riesgo de muerte prematura en pacientes con FE < 45% y VI dilatado (o FE < 35%). Los pacientes deben también recibir un

beta -bloqueador y un ARM.

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizaciéon por FCy el riesgo de muerte prematura en pacientes con un FE Ilb B
<45% vy Vldilatado (o FE < 35%) y sintomas persistentes (NYHA clase II-IV) a pesar del tratamiento con un beta-bloqueador,

inhibidores de la ECA (o ARA Il) y un ARM (o ARA II).

Una preparacion Omega (AGPI) puede ser considerado para reducir el riesgo de muerte y el riesgo de hospitalizacion cardio- Ilb B
vascular en los pacientes tratados con un inhibidor de la ECA (o ARA Il), beta-bloqueador y un ARM (o ARA Il).

Sacubitril / Valsartan

Recomendamos que en los pacientes con FC leve a moderada, una FE <40%, un nivel BNP elevado u hospitalizacién por FC | B
en los ultimos 12 meses, un potasio sérico <5.2 mmol / L y un indice de filtracién glomerular estimado (e IFG) = 30 mL / min

y tratados con dosis apropiadas de tratamiento médico, debe ser tratado con LCZ696 en lugar de un inhibidor de la ECA o

un bloqueador de los receptores de la angiotensina, con una estrecha vigilancia de los niveles séricos de potasio y creatinina

(Recomendacion condicional; calidad de evidencia alto).'>>'?

AGPI= Acido Graso Poliinsaturado.

mas pronunciada, atenuacién de eje RAA, vasodilatacion y
por consiguiente reduccién de la PA.'3

Sobre LCZ696 (Sacubitril / Valsartan)

LCZ696 es el primer medicamento de esta clase terapéu-
tica que se ha desarrollado. Es administrado por via oral BID
y contiene una relacion molar 1:1 de sus dos componentes
(Sacubitril / Valsartan). Su mecanismo de accién corresponde
areducciéon de la degradacion de PNs a través del componen-
te sacubitril (AHU377), una prodroga que es posteriormente
metabolizada al inhibidor activo de neprilisina (LBQ657). Adi-
cionalmente genera un bloqueo del receptor AT1 de angio-
tensina Il a través de su segundo componente, valsartan.

Tras comprobar su eficacia y cumplir el objetivo pri-
mario, el estudio PARADIGM-HF se finaliz6 en plazo inferior
a lo previsto. Esto se produce tras dos andlisis previos que

demostraron que el perfil de seguridad y tolerabilidad de
LCZ696 era aceptable. Este estudio clinico aleatorizé 8442
pacientes clase funcional II-1ll o IV de la Asociacion del Cora-
z6n de Nueva York (NYHA), con fraccién de eyeccién menor o
igual al 40% con niveles elevados de BNP o NT pro-BNP. Com-
paré la administracion de LCZ696 200 mg BID vs. enalapril 10
mg BID para evaluar su efecto en el desenlace primario de
muerte por causas cardiovasculares u hospitalizaciones por
FC. Los pacientes fueron aleatorizados de 47 paises.

Después de un seguimiento promedio de 27 meses y
luego de realizar tres analisis interinos de seguridad y efica-
cia, el estudio se suspendié de forma prematura puesto que
se demostré una disminucion significativa del 20% en la mor-
talidad o en las hospitalizaciones a favor de LCZ696 (HR: 0,8;
IC 0,73 -0,89; p<0,001) y en cada uno de estos desenlaces de
forma individual permitiendo calcular un nimero necesario a
tratar (NNT) de 21 para prevenir un evento primario (muerte
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por causas cardiovasculares o primera hospitalizacién por
empeoramiento de FCC) y de 32 para prevenir una muerte de
origen cardiovascular.'*

Concomitantemente demostré mejoria en calidad de
vida, medido a través del Cuestionario de Cardiomiopatia
de Kansas (KCCQ). El perfil de seguridad demostré un mayor
numero de pacientes con hipotension arterial, sin diferencia
estadistica en el abandono de tratamiento por esta causa.
Ademas, menor deterioro de la funcién renal, hipercalemia y
tos que su comparador.'®

Recomendamos que en los pacientes con FC leve a
moderada, una FE <40%, un nivel BNP elevado u hospita-
lizacion por FC en los ultimos 12 meses, un potasio sérico
<5.2 mmol / Ly un indice de filtracién glomerular estimado
(e IFG) = 30 mL / min y tratados con dosis apropiadas de tra-
tamiento médico, debe ser tratado con LCZ696 en lugar de
un inhibidor de la ECA o un bloqueador de los receptores de
la angiotensina, con una estrecha vigilancia de los niveles
séricos de potasio y creatinina (Recomendacién condicional;
calidad de evidencia alto).'2>'?

Resumen para el médico, con la estrategia de abordaje

El alivio de los sintomas, la mejora de la calidad de vida
y el aumento de la capacidad funcional también son factores
primordiales para los pacientes. Estos aspectos son dificiles
de medir, pero en mente debe estar siempre el buen manejo
farmacoldgico y las terapias complementarias que mejoran

los resultados en general, disminuyendo la mortalidad y los
riesgos de hospitalizacién.

El algoritmo mostrado en la figura 8 recoge una estra-
tegia de tratamiento para el uso de farmacos y dispositivos
en FCFER.

En general recomendamos: tres antagonistas neurohor-
monales, un IECA, o ARA II, un beta-bloqueador y un anta-
gonista de aldosterona (ARM; Antagonistas de receptor de
mineralocorticoides), ivabradina y LCZ696. Son todos de
suma importancia a la hora de modificar la FC de tipo sistoli-
coy se les debe tener en cuenta en cada paciente.

IX. COMORBILIDAD Y POBLACIONES ESPECIALES

Dentro de las comorbilidades mas comunes podemos
mencionar:?

1. Anemia

La prevalencia de la anemia aumenta con la gravedad de
la FC, la edad avanzada, el sexo femenino, la enfermedad re-
nal y otras comorbilidades. En pacientes con FC, la anemia se
asocia a una considerable disminucion de la capacidad aeré-
bica, una sensacion subjetiva de fatiga y peor estado funcio-
nal y una calidad de vida peor.

Se ha demostrado consistentemente que la anemia es
un factor independiente de riesgo de ingresos hospitalarios
y mortalidad.

Tabla de dosificacion de carboximaltosa de hierro para pacientes con deficiencia de hierro asociada a ICC

Insuficiencia cardiaca con deficiencia de hierro

Determinacion de la dosis total de hierro requerida: (si el paciente tiene: FERRITINA < 100 ng/mL o SI FERRITINA 100-300 ng/mL y TSAT <20%)

PESO <70Kg 270Kg TODOS
Hb (g/dL) <10g/dL | 210<14g/dL <10g/dL | 210<14¢g/dL | >14<15g/dL
DOSIS DE CARBOXIMALTOSA DE HIERRO SEMANA 0 * 1000 mg 1000 mg 1000 mg 1000 mg 500 mg
DOSIS DE CARBOXIMALTOSA DE HIERRO SEMANA 6 * 500mg | @ ----- 1000 mg 500mg | -----
TIEMPO DE ADMINISTRACION 100 mg/min | 100 mg/min 100 mg/min | 100 mg/min 100 mg/min
SEMANA 12, 24y 36 EVALUAR FERRITINA SERICA, TSAT y HEMOGLOBINA
SIFERRITIVA <100 hg/mL o 51 ERRTINA 100-300 ne/mLy AT <205 | 50M9 | s00mg | soomg | soomg | 500mg
TIEMPO DE ADMINISTRACION 100 mg/min | 100 mg/min 100 mg/min | 100 mg/min 100 mg/min

Informacion aprobada por el Programa de Insuficiencia Cardiaca del Hospital Clinica Biblica
y el Capitulo de Falla Cardiaca de la Asociacién Costarricense de Cardiologia. Julio de 2015

* La dosis total de carboximaltosa de hierro sera de acuerdo al valor de Hb y peso en Kg.

Fuente: Ponikoswki et al. Eur Heart J. 2015 Mar 14;36(11):657-68.

. Carboximaltosa de hierro debe administrarse Unicamente por via intravenosa, y no debe administrarse por via subcutdnea o intramuscular.
. Una dosis Unica de carboximaltosa de hierro no debe superar los 1000 mg de hierro (20 ml) al dia. Maximo de 20 mg de hierro/Kg de peso corporal.

. No administrar mas de 1000 mg de hierro (20 ml) por semana.

. Para corregir depdsito de ferritina: dosis Unica de 500 mg de carboximaltosa de hierro.
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Diuréticos para aliviar los sintomas/signos de la congestion

+
Inhibidor de la ECA (o ARA-II sino se tolera)

Incorporar un bloqueador beta

{Todavia clase II-IV segun la NYHA?

Incorporar un ARM

{Todavia clase II-IV

segun la NYHA?

¢Todavia clase II-1IV segun la NYHA?

Ningun tratamiento especifico nuevo
Continuar con el programa de
tratamiento de la enfermedad

Considerar digoxina y/o H-DNIS
En caso de ultimo estadio, considerar DAVI y/o trasplante

Figura 8. Estrategia de tratamiento para el uso de farmacos y dispositivos en FCFER.
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Las causas subyacentes mas importantes son:
. Hemodilucién.

< Disfuncién renal.

- Desnutricion.

- Inflamacién crénica.

«  Afeccion medular dsea.

«  Deficiente produccién de Eritropoyetina.
- Deficiencia de hierro.

«  Tratamiento farmacolégico.

La anemia puede agravar la fisiopatologia de la FC:
«  Efecto negativo en la funcién miocardica.

«  Activa sistemas neurohormonales.

«  Afecta ala funcion renal.

«  Contribuye a la insuficiencia circulatoria.'?-'!

2. Asma y enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC)

No existen datos de nuestra area, pero en un estudio de
registro de pacientes con FC y comorbilidades, Asma y EPOC
fueron 17% de los pacientes censados.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

La EPOC es una comorbilidad frecuente en la FCy su pre-
valencia alcanza un 20-30%. Las anomalias pulmonares res-
trictivas y obstructivas son comunes.

Los pacientes con EPOC tienen un riesgo muy elevado de
FCy la EPOC es un poderoso factor de riesgo independiente
para la morbilidad y la mortalidad cardiovascular. La EPOC
empeora el prondstico de los pacientes con FC.

En la practica clinica, la evaluacién diagndstica de la FC
en presencia de EPOC es un desafio. Hay una importante su-
perposicion de los signos y sintomas, con una sensibilidad
relativamente baja de las pruebas diagndsticas como radio-
grafia de térax, ECG, ecocardiografia y espirometria.

En estos pacientes, la evaluacién de la concentracion de
PN (BNP o NT-proBNP) puede ser util, aunque los resultados
se suelen situar en valores intermedios. El valor predictivo ne-
gativo puede ser de mas utilidad.

La mayoria de los pacientes con FC y EPOC pueden to-
lerar sin riesgos el tratamiento con beta-bloqueadores. Se
recomienda la instauracion del tratamiento a dosis bajas y
aumentarlas gradualmente. El deterioro leve de la funcién
pulmonar y de los sintomas no requiere la interrupcién inme-
diata del tratamiento.

En caso de empeoramiento de los sintomas, podria ser
necesario reducir la dosis o interrumpir el tratamiento. El uso
de beta-bloqueadores selectivos es la opcidn preferida.

El antecedente de asma es una contraindicacion para el
uso de cualquier beta-bloqueador. Se administraran nebuli-
zaciones con agonistas beta como se requiere en pacientes
con EPOC.

La concomitancia de EPOC y FC puede reducir drasti-
camente la tolerancia al ejercicio. Puede ser aconsejable la

realizacion de programas de rehabilitacion supervisados para
mejorar la funcién del musculo esquelético y la fatiga.?® 2% 132

3. Diabetes mellitus (DM)

La DM es un importante factor de riesgo de que se de-
sarrolle enfermedad cardiovascular y FC. Los IECA y ARA son
Utiles para reducir el riesgo de dafio en érganos terminales o
llamados blanco, complicaciones cardiovasculares y el consi-
guiente riesgo de FC en pacientes con DM,33134

La DM es una comorbilidad frecuente en la FC que afecta
al 20-30% de los pacientes. La DM tiene un impacto negativo
en el curso natural de la FC, especialmente en pacientes con
miocardiopatia isquémica. La DMy la enfermedad isquémica
interactlan acelerando el deterioro de la disfuncién miocar-
dicay la progresion de la FCy tienen una influencia desfavo-
rable en el prondstico.

Aunque se ha establecido la relacién entre elevadas con-
centraciones de glucosa y un riesgo de FC mas alto en pacien-
tes con DM, no se ha demostrado de forma convincente un
efecto beneficioso directo del tratamiento hipoglucemiante
en la reduccion del riesgo de FC 2628

4, Depresion

Numerosos estudios han encontrado una asociacién
robusta entre los sintomas depresivos o la depresién mayor
y un incremento en la morbilidad y la mortalidad cardiaca
posterior a un SCA; sin embargo, también se ha reportado
evidencia en contra. Debido a esta divergencia, la depresién
aun no ha sido aceptada por la AHA como un factor de ries-
go para un mal prondstico en pacientes con enfermedades
cardiovasculares. Sin embargo en la practica los pacientes
con FC también se deprimen con frecuencia. La depresion
se relaciona con un peor prondstico en estos pacientes, es-
pecificamente cuando su presencia es posterior al evento o
se trata de un cuadro resistente al tratamiento. Los sintomas
cognitivos y somaticos son indicadores de mal prondstico, asi
como la presencia de ansiedad comérbida. El apoyo social es
entonces de suma importancia.'*13¢

5. Disfuncion eréctil

Hasta hace unos afios, las enfermedades cronico-dege-
nerativas solo eran vistas desde la perspectiva estrictamente
médica y no se les relacionaba con los posibles efectos que
podrian tener en la vida y el desempefio sexual de las perso-
nas con alguno o varios de estos padecimientos.

Con el paso del tiempo y el advenimiento de medica-
mentos especificos para la disfuncion eréctil (inhibidores
de la fosfodiesterasa 5) se abrieron los espacios y la posibi-
lidad de conocer y divulgar, por cierto no suficientemente,
los efectos de este tipo de enfermedades en la sexualidad
de los pacientes.

Los problemas sexuales relacionados con la enfermedad
cardiovascular, el tratamiento médico (bloqueadores beta)
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o con factores psicoldgicos como fatiga y depresion son fre-
cuentes en los pacientes con FC.

Hay poca evidencia sobre la influencia de la actividad se-
xual en el estado clinico de los pacientes con sintomas leves o
moderados. Se ha observado un ligero aumento de riesgo de
descompensaciéon causado por la actividad sexual en pacien-
tes en clase funcional lll-IV de la NYHA. Rara vez se presentan
sintomas cardiovasculares, como disnea, palpitaciones o an-
gina durante la actividad sexual de pacientes que no sufran
los mismos sintomas al realizar un ejercicio que requiera un
esfuerzo moderado®'. Se aconsejara al paciente el uso profi-
lactico de nitroglicerina sublingual contra la disnea y el dolor
de pecho durante la actividad sexual.

Los inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (PDE5, como
sildenafilo) reducen las presiones pulmonares, pero ac-
tualmente no estdn recomendados para pacientes con FC
avanzada. Nunca deben utilizarse en combinacién con pre-
parados de nitratos.'>'3®

6. Hipertension arterial

La hipertensidn es un importante contribuyente a la FCA,
sobre todo entre los pacientes de raza negra, las mujeres y las
personas con FCFEP**™2 En el registro ADHERE, casi el 50%
de los pacientes ingresados con FC tenia la presion arterial
> 140/90 mm Hg.'*! El tratamiento de la hipertensién redu-
ce considerablemente el riesgo de FC. Por el momento no se
han establecido los valores éptimos pero, segun las guias de
la ESH/ESC.'* La presion sanguinea deberia reducirse:

« Como minimo, a menos de 140/90 mmHg (sistdlica/
diastdlica) o a valores mas bajos si se tolera, en todos los
pacientes hipertensos.

+ A < 130/80 mmHg en diabéticos y otros pacientes de
alto riesgo, como pacientes con evidencia de daho
organico importante (accidente cerebrovascular, infarto
de miocardio, disfuncion renal, proteinuria).

7. Cancer

Las terapias contra el cancer trabajan a través de una va-
riedad de mecanismos para destruir las células cancerosas.
Aunque ha habido mejoras en el desarrollo de terapias diri-
gidas, estos tratamientos a menudo presentan efectos secun-
darios no deseados y posteriores dafos en los érganos.

Mientras que algunas toxicidades se manifiestan en el
inicio de la terapia, los demds pueden tener un curso mas
indolente. El tratamiento con quimioterapia es un riesgo
independiente para el desarrollo de la enfermedad car-
diovascular y por lo tanto, estos pacientes deben ser con-
trolados cuidadosamente.

De hecho, los pacientes que reciben quimioterapia
se consideran FC Estadio A segun las guias (ACC / AHA).

No se cuenta con recomendaciones de gestién de con-
trol especifico relacionado con la cardiotoxicidad inducida
por quimioterapia.

La Sociedad Americana de Oncologia Clinica (ASCO) in-
formo el potencial de toxicidad cardiaca con antraciclinas, la
quimioterapia basada en platino y trastuzumab sin embargo,
no proporcionan directrices especificas para la seqguimiento y
tratamiento de disfuncién cardiaca.

Antes de iniciar el tratamiento, los pacientes en riesgo,
deben someterse a una evaluaciéon de linea de base por un
oncdlogo y el cardidlogo para la estratificacion del riesgo.
Monitoreo de los pacientes durante su tratamiento puede
facilitar la intervencion temprana con medicamentos cardio-
protectores' o ajustes en el régimen de quimioterapia.

En general, la identificacién temprana de las personas
en situacion de riesgo es esencial para limitar las complica-
ciones futuras. La colaboracion entre el médico que valora al
paciente, el oncélogo y el cardiélogo puede facilitar la mejor
atencion para los pacientes con cancer.'*

8. Obesidad y Trastornos Respiratorios durante
el sueio (apnea del sueio)

Los pacientes que presentaban FC y obesidad
(31 + 4 kg/m?), lo que junto a la posible coexistencia de alte-
raciones respiratorias, puede justificar sus sintomas. Los pa-
cientes con FCFEP presentaron IMC mas elevados, préximos
a la obesidad (29,8 + 5,1 kg) frente a los FCFER. Se ha descrito
la relacion entre obesidad y alteraciones cardiacas como hi-
pertrofia VI, dilatacion de cavidades, disfuncién diastolica y
semiologia de FC.'*'% La obesidad y su tratamiento pueden
reducir los valores de PN.

La FCy los trastornos respiratorios durante el suefio son
entidades que presentan una elevada prevalencia en la po-
blacién general y es frecuente la presencia de ambas en un
mismo paciente.

Diversos estudios epidemioldgicos y fisiopatoldgicos
indican que puede haber una relaciéon causal entre dichos
trastornos y el desarrollo del sindrome de FC, tanto asociada
con la presencia de disfuncion sistélica ventricular izquierda
como en casos con funcién sistolica conservada.

La presencia de trastornos respiratorios durante el sue-
Ao en enfermos con FC expone al sistema cardiovascular a
hipoxemia intermitente, activacion simpdatica y aumento de
la precarga y poscarga ventricular que a su vez, ponen en
marcha una serie de mecanismos inflamatorios, oxidativos
y neurohumorales que pueden favorecer la progresién de la
enfermedad. Aunque aun no disponemos de datos que de-
muestren que el tratamiento de los trastornos respiratorios
durante el suefio en enfermos con FC, disminuye la morta-
lidad de esta poblacién, diversos trabajos demuestran una
mejoria significativa en distintos pardmetros de estructura y
funcién cardiovascular.
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9. Insuficiencia renal crénica (IRC)

La IRC es un predictor comuny potente de mortalidad en
pacientes hospitalizados por FC, tanto con FCFEP como con
FCFER. La presencia de IRC en este grupo de pacientes se aso-
cia con un perfil de riesgo cardiovascular mas desfavorable,
lo que sugiere que en la FC la enfermedad cardiovascular y
renal discurren de forma paralela.'*®

El tratamiento con IECA atenua el incremento de la mor-
talidad en presencia de disfuncién renal.

Segun estos hechos, deberia incluirse la valoracién de la
funcion renal en la evaluacién clinica de los pacientes con FC.

En presencia de IRC, podrian ser necesarias dosis mas
altas de diuréticos o agentes diuréticos combinados; lo que
requiere frecuentes analisis de sangre para controlar de cerca
al paciente.

Los pacientes con retencién de liquidos recurrentes que
son capaces de seguir instrucciones pueden aprender a ajus-
tar su dosis de diuréticos basado en los sintomas y cambios
en el peso corporal al dia.

En pacientes que reciben digoxina, debe medirse pota-
sio sérico y creatinina con los aumentos de dosis de digoxina
o diuréticos, la adicion o la suspensién de un farmaco que
interactla; o durante una enfermedad deshidratante (p.ej:
diarrea) es necesario, para reducir el riesgo de toxicidad de
la digoxinemias.

Los pacientes con funcién renal reducida o fluctuan-
te, los ancianos, las personas con bajo peso corporal y las
mujeres estan en mayor riesgo de toxicidad por digoxina y
podria requerir mas frecuentes monitoreos incluyendo los
niveles de digoxina.

Los nitratos solos pueden ser Utiles para aliviar la disnea
o angina de pecho, su uso continuo debe evitarse, debido al
riesgo del desarrollo de la tolerancia farmacolégica.'

10. Enfermedad Arterial

La mayor parte de nuestro conocimiento mecanicista de
la aterosclerosis se relaciona al desarrollo de placas ateros-
clerdticas, incluyendo la influencia de las LDL sobre la infla-
macion vascular, pero si lo queremos dirigir a la prevencién
primaria, rara vez se inician antes de que se presenten las pri-
meras complicaciones clinicas de aterosclerosis. En esta eta-
pa de la enfermedad, se sabe relativamente poco acerca de
los procesos bioldgicos pertinentes contra el que pueden ser
posible intervenir. El conocimiento de las causas de adelga-
zamiento de la capa fibrosa y ruptura de placa es incompleta
y las principales lagunas permaneceran en nuestra compren-
sion de los mecanismos que conducen a trombosis de placas
que aun no se han roto.'*

Los enfoques a la promocion de la salud tales como:
la promocion de la calidad de la dieta, cesacién del ta-
baquismo, la actividad fisica y el control de peso, se de-
ben promover a través de la educacion y la legislacion.

Durante las ultimas décadas, los niveles de los factores de
riesgo se han incrementado.

El sistema puede ser mejorado considerablemente por el
desarrollo de técnicas no invasivas para medir la actividad de
la enfermedad aterosclerética en personas asintomaticas que
permiten recomendaciones para los habitos de estilo de vida.
De ahi que cuando se presentan los casos, es necesario acudir
en forma pronta a estudios no invasivos.'#

En la mayor parte de los registros publicados de FCA, la
mortalidad hospitalaria oscila entre el 4y el 7 % con la excep-
cion del ALARM-HF, en el que la mortalidad fue alta, hasta un
11 %, debido aparentemente al porcentaje comparativamen-
te superior de pacientes con shock carcinogénico (alrededor
de un 12 % frente a < 4 % en el resto de los registros antes
mencionados). La mediana de duracion de la estancia en el
hospital oscilé entre 4y 11 dias.

La mortalidad en los 3 meses siguientes al alta fue de
entre el 7 y el 11%, mientras que la mortalidad en el aio si-
guiente al alta descrita en el registro ADHERE fue del 36%. La
progresién de la FC en si constituye la causa de la muerte en
menos de la mitad de los pacientes.

Segun los datos del ensayo EVEREST, el 41 % de los pa-
cientes con FCA fallece a causa de un agravamiento de la FC,
un 26 % presenta muerte subita y en el 13 % la muerte se
produce como consecuencia de las comorbilidades no car-
diovasculares. Conviene resaltar que, aunque la mortalidad
hospitalaria tiende a ser superior en los pacientes con una
reduccién de la FEVI en comparacién con los que tienen una
FEVI preservada, la morbilidad posterior al alta es similar en
los 2 grupos.

La enfermedad coronaria es la causa en dos terceras par-
tes de los pacientes con FC, en especial en los casos de re-
duccién de la FEVI, mientras que la hipertensién arterial se
observa en aproximadamente un 70% de los pacientes, sobre
todo en los que tienen una FEVI preservada. En consecuencia,
se espera que un tratamiento inmediato y eficaz de los facto-
res de riesgo de la aterosclerosis, la enfermedad coronariay la
hipertensién arterial limite la aparicién de la FC.’*°

11. Enfermedad Inflamatoria Crénica

Regimenes de AINES en altas dosis se asocian con graves
riesgos cardiovasculares y gastrointestinales, cuya gravedad
varia de acuerdo con la extensién y duracién de la inhibicion
de la COX-1y COX-2 por el régimen escogido y para un régi-
men dado, es proporcional al riesgo basal de un paciente.™’

La eleccion de la mayoria de regimenes analgésicos,
adecuados para pacientes particulares con condiciones in-
flamatorias, se deben determinar después de una evaluacion
cuidadosa de su riesgos vascular y gastrointestinales y debe
ser reevaluado después de un tiempo para contener el riesgo.

La escogencia de la terapia y la determinacion precisa del
riesgo cardiovascular y las complicaciones gastrointestinales
en vias altas y bajas, varian de pais a pais, por el marco que da
cada sistema de salud.
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En general, el consejo actual es que los AINES se deben
tomar a la dosis eficaz mas baja durante el menor tiempo po-
sible para minimizar estos riesgos.”’

12. Hiperuricemia / Gota

Los pacientes con FC son propensos a la hiperuricemia
como resultado del tratamiento con diuréticos de ASA y la
disfuncion renal.

En la tabla 20 se presenta un resumen de las comorbili-
dades mas frecuentes observadas en CA y Caribe, en pacien-
tes con FC descritas por los participantes.

En la FC, la hiperuricemia se asocia a un mal prondstico.
En los ataques agudos de gota, se considerard la adminis-
traciéon de un ciclo corto de colchicina para aliviar el dolor
y la inflamacion.

Siempre que sea posible se evitard el uso de AINES
en pacientes sintomdticos. Se recomienda el tratamiento

Tabla 20
Comorbilidades mas frecuentes observadas en CA y Caribe

Comorbilidad

Anemia Corregir causas.

Corregir deficiencia de hierro (ferritina sérica menor de 100 ng/dl,
concentracion de ferritina entre 100 ng/dl y 299 ng/dl y saturacion
de transferrina menor de 20%

Asma Correccion de hipoxemia

EPOC La mayoria de los pacientes con FCy EPOC pueden tolerar sin
riesgos, el tratamiento con beta-bloqueadores. Se recomienda
la instauracion del tratamiento a dosis bajas y aumentarlas

gradualmente

Depresion Inhibidores de la recaptacion de serotonina son seguros

Diabetes Mellitus Control adecuado de glucemia

Disfuncion eréctil Inhibidores de la fosfodiesterasa 5 son seguros

Hipertension Tratamiento adecuado de hipertension arterial, llegando a valores

objetivo segtin comorbilidades

Cancer Seguimiento ecocardiografico basal, secuencial y clinico por riesgo
de cardiotoxicidad con el uso de ciertos formacos, especialmente
las antraciclinas o pacientes que en segundas y terceras terapias,
por avance del corazon, han tenido tratamientos con antraciclinas.
Se conoce el efecto cardioprotector de dexrazoxane'* en
pacientes tratados con antraciclinas.

Obesidad y trastornos ~ Reducir / evitar obesidad, Referencia a nutricionista, Ejercicio fisico

respiratorios durante  CPAP

el suefio I . .

Estudios complementarios para evaluar apnea del suefio

Insuficiencia renal Calcular tasa de filtracién glomerular (Indice de filtracion

cronica glomerular)

Descartar estenosis de la arteria renal

Evaluacion prostatica

Cuidado especial

Beta-blogueadores (Contraindicado).

Esteroides (Uso cuidadoso por sobrecarga hidrica
y de sodio).

Beta-bloqueadores B1 selectivos.

(Uso cuidadoso)

Evitar Antidepresivos triciclicos

Glitazonas (principalmente rosiglitazona) causan
retencion de sodio y agua.

Evitar metformina en pacientes con insuficiencia renal
severa 0 empeoramiento de la funcion hepatica.

Precaucion con saxagliptina.

Evitar asociacion nitratos-inhibidores de
fosfodiesterasa 5 en pacientes con miocardiopatia
hipertréfica (empeoran el gradiente de obstruccion
en el tracto de salida del VI).

En pacientes conFCFER evitar diltiazem y verapamil,
estos pueden ser adecuados en pacientes con FCFEP.

Farmacos cardiotoxicos, antraciclinas (principalmente
doxorubicina) y trastuzumab.

Considerar que el valor de peptidos natriuréticos
puede ser menor en paciente obeso.

Uso cuidadoso de diuréticos.
Evitar hipotension.

Uso cuidadoso de drogas potencialmente
nefrotoxicas.

Ajuste de dosis de digoxina, insulina, heparina de
bajo peso molecular y otros.

Meta terapéutica y recomendaciones

Correccidn y preservacion de valores
deHb™

Hb mayor de 13 en hombres

Hb mayor de 12 en mujeres

Tratamiento de exacerbaciones e
infecciones concomitantes

Adherencia al tratamiento.
Evitar el aislamiento social

Hemoglobina glicosilada menor o igual a
6.5% en diabetes tipo 2%

Glucemia pre y post prandial (menor de
120y menor de 140 respectivamente)

Sitagliptina

Control estricto de la presion arterial en
base a guias de manejo de Hipertension
Arterial de:

ESHy ESC

Si se evidencia disminucion de la
funcion sistolica del Ventriculo izquierdo,
suspender quimioterapia e iniciar
tratamiento para FCFER

Se recomienda ECO basal y secuencial

Peso ideal
IMC menor de 30

Evitar hipoxemia basal y nocturna,
hipopnea / apnea

Manejo adecuado del sindrome
cardiorenal

Tratamiento agresivo de la hipertension
arterial

Evaluar terapia sustitutiva (didlisis
peritoneal, hemodidlisis) seguin estadio
KDoQl
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Tabla 20 (Continuacion)

Comorbilidad Manejo Cuidado especial Meta terapéutica y recomendaciones
Enfermedad arterial  Diagndstico no invasivo. Uso cuidadoso de betabloqueadores Programa de rehabilitacion
periférica Indice brazo-tobillo, Dopler arterial, Angiografia. Evaluar uso de vasodilatadores y estatinas

Los pacientes con FC debido a la enfermedad de la arteria corona-

ria 0 que tienen enfermedad arterial periférica o cerebrovascular

concomitante, pueden beneficiarse de dosis baja (75mg - 325mg)

de aspirina, debido a su propiedad antiagregante plaquetaria.
Enfermedades infla- AINES deben usarse el menor tiempo posible en la
matorias crénicas dosis mas baja'*
Hiperuricemia/Gota  Considerar el alopurinol en pacientes con gota asintomatica.

Administrar colchicina para aliviar el dolor.

Evitar los AINES.

FCFEP

©BCC ritmo limitante

t Beta-boqueadores
de FC (o beta-bloqueador)

¢Frecuencia ventricular

controlada? L‘Frecuenaa ventricular

controlada?

Adicionar Digoxina

Adicionar Digoxina

¢(Frecuencia ventricular

¢Frecuencia ventricular
controlada?

controlada?

Sustituya beta-bloqueadores
(o BCC limitante de la

Sustituya digoxina . i e
frecuencia cardiaca por la digoxina

por la amiodarona

iFrecuencia ventricular

controlada?

¢Frecuencia ventricular
controlada?

7

©
I

Q
>
o

Busque consejo del Busque consejo del

especialista, incluyendo . especialista, incluyendo
. . . Mantenga terapia . . .
consideracion de ablacion consideracion de ablacion

del nodo AV del nodo AV

También debe considerarse en paralelo la profilaxis de tromboembolismo.
Tratamiento con betabloqueantes puede empeorar en los pacientes agudamente descompensa-
dos con FCFER
Se deben evitar BCC limitantes de la velocidad en FCFER.
AV = auriculoventricular; BCC = bloqueador de los canales de calcio; FCFEP = Falla cardiaca
con fraccion de eyeccion preservada; FCFER = Falla cardiaca con fraccién de eyeccion reducida.

Figura 9. Recomendaciones para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con FC y Fibrilacion Atrial
persistente/permanente y sin evidencia de descompensacion aguda®
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¢Sintomas de angina de pecho o equivalente anginoso isquémico?

¢{Tiene el paciente un nivel de riesgo aumentado
para la revascularizacién quirurgica?

Angiografia coronaria Imagenes no invasivas en reposo
y bajo estrés de acuerdo

a la preferencia local

«  Seespera que todos los pacientes con FC se sometan a la
medicion no invasiva de la presién sistélica funcional
(no incluido en este algoritmo).

*  Algunos centros pueden, ademas, realizar imagenes no invasivas,
especialmente cuando la anatomia coronaria no es 6ptima.

1t Silaimagen indica caracteristicas de alto riego, se necesita la
angiografia coronaria.

$  Sepodrian llevar a cabo en algunos centros para la proyeccién de
riesgo estratificado o diagnéstico.

ICP: intervencion coronaria percutanea.

¢Tiene el paciente un nivel de riesgo aumentado
para la revascularizacién quirdrgica?

Alternativas:

. Imagenes no invasivas en
reposo y bajo estrés de
acuerdo a la preferencia local

. Directamente a angiografia
coronaria

El paciente es candidato
potencial para la ICP?

Imagenes no invasivas en reposo
y bajo estrés de acuerdo a la
preferencia local

Terapia médica

Figura 10. Flujograma para el abordaje de la evaluacion de la Enfermedad Arterial Coronaria en pacientes con FC

profilactico con un inhibidor de la xantina oxidasa (alopuri-
nol) para prevenir recurrencias. Considerar el alopurinol en
pacientes con gota sintomatica, administrar colchicina para
aliviar el dolor. Evitar los AINES.?6 151

Evaluacion de la enfermedad coronaria en pacientes con
FC de cuyas arterias coronarias se desconoce el estado
(Figura 10)

FCFEP es un sindrome comun en Latinoamérica y la prin-
cipal etiologia es heterogénea de acuerdo a cada pais y se
encuentra bajo la influencia del nivel socioeconémico.

La hipertension arterial y la enfermedad de las arterias
coronarias son las principales causas. En general, el cumpli-
miento de las directrices es baja en la practica clinica, excepto
en algunos paises y en centros seleccionados.

Recomendaciones generales:

No se recomienda la realizacién sistemética de coro-
nariografia. Pacientes con bajo riesgo de enfermedad co-
ronaria: Los resultados de las pruebas no invasivas pueden
determinar la indicacidon posterior de angiografia (ECG
de esfuerzo, ecocardiografia de estrés, gammagrafia de
perfusion miocérdica).'s %

1. Angiografia coronaria
Se recomienda en pacientes con alto riesgo de
enfermedad coronaria para establecer el diagndstico y
planificar la estrategia de tratamiento, siempre que no
esté contraindicada.””

2. Deteccion de miocardio viable
La deteccién de miocardio viable como objetivo
de la revascularizacion debe considerarse en el
proceso diagndstico de los pacientes con FC y
enfermedad coronaria.

Se pueden utilizar varias técnicas de imagen con una
precisién diagndstica similar para la detecciéon de miocardio
disfuncional pero viable (ecocardiografia con dobutamina,
imagen nuclear con SPECT o PET, RM con dobutamina y/o
medios de contraste, TC con medios de contraste).’*?

3. Revascularizacion en pacientes con FC

En algunos pacientes con FC y enfermedad coronaria se
considerara la indicacién de bypass aortocoronario (CABG) o
intervencionismo coronario percutaneo (ICP). La eleccién del
método de revascularizacién debe basarse en la evaluacién
exhaustiva de la comorbilidad, en el riesgo del procedimien-
to y la anatomia coronaria, en la evidencia de la extensién de
miocardio viable en el area a revascularizar, funcidén ventricu-
lar izquierda y en la presencia de valvulopatia hemodindmi-
camente significativa.”” (Figura 11)

4. Marcapasos

Las indicaciones convencionales para pacientes con
la funcion ventricular izquierda normal se pueden apli-
car también a los pacientes con FC. En pacientes con FCy
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;Sintomas de angina de pecho o equivalente anginoso isquémico?

(Es el Riesgo aceptable para la revascularizacién quirtrgica?

¢La revascularizacion quirdrgica
es la mas apropiada dada
la anatomia coronaria?

{Es la anatomia aceptable
para ICP?

ICP se centran en

arteria causante

usando enfoque
no invasivo o
adenosina IC

ICP puede ser
decidida por
imdgenes no
VENZH
adenosina IC

Revascularizacion
quirdrgica

Terapia
médica

{Revascularizacion
quirdrgica con o sin
otro procedimiento

(Es el Riesgo aceptable para la revascularizacién quirtrgica?

(Evidencia de isquemia
extensa en la imagen no invasiva
y/o esté indicada otra cirugia
cardiaca (ejemplo: RVA)?

¢Tiene FEVI< 35%?

Terapia
médica

Terapia
médica

;Larevascularizacion
quirdrgica es la mas

(La revascularizacion
quirdrgica es la mas
apropiada dada la
anatomia coronaria?

apropiada dada la
anatomia coronaria?

Tratamiento Revascularizacion Tratamiento

médico

quirdrgica médico

indicado?

Figura 11. Flujograma Decisién sobre la revascularizacién coronaria en FC.

ritmo sinusal, puede ser importante el mantenimiento de
una respuesta cronotropica normal y la coordinacion de la
contraccién auricular y ventricular mediante un marcapasos
bicameral (DDD).

En pacientes con FC e indicacién concomitante de mar-
capasos permanente (primer implante o sustitucion de mar-
capasos convencional), con sintomas de clase funcional II-IV
de la NYHA, con una FEVI baja (< 35%) o dilatacion ventri-
cular izquierda, se considerard la terapia de resincronizacion
cardiaca mediante la implantaciéon de un marcapasos biven-
tricular (TRC-P). En estos pacientes, el uso de marcapasos
ventricular derecho puede ser perjudicial y puede causar o
aumentar la desincronizacion.?s:28153

En la figura 12 presentamos la guia de referencia para
la terapia con dispositivos en pacientes con FCC y la ta-
bla 21 muestra un detalle de los pacientes potencialmen-
te elegibles para la implantacion de un dispositivo de
asistencia ventricular.

5. Terapia de resincronizacion cardiaca

Se recomienda la TRC-P en pacientes en clase funcio-
nal lll-IV de la NYHA que permanecen sintomaticos a pesar
de tratamiento médico éptimo y que tienen una fraccién de
eyeccién disminuida (FEVI < 35 %) y prolongacién QRS (an-
cho QRS = 130 mseg) para reducir la morbimortalidad.

La TRC se utiliza para sincronizar la contraccién inter-
ventricular e intraventricular en pacientes con FC en los
que hay evidencia de desincronizaciéon eléctrica (ancho
QRS = 130 mseg). En relacién con la seleccién de pacientes,
varios estudios monocéntricos observacionales indican que
la determinaciéon de uno o mas parametros de desincroni-
zacion mecdnica identificaria a los pacientes en que la TRC
seria beneficiosa. Aunque se han implantado dispositivos de

Tabla 21
Pacientes potencialmente elegibles para la implantacién
de un dispositivo de asistencia ventricular.?®

Los pacientes con >2 meses de sintomas graves a pesar de terapia médi-
cay con dispositivos 6ptimo mas uno de los siguientes:

FEVI <25 %y si se mide, VO2 pico <12 ml/ kg / min.

Hospitalizaciones FC >3 en 12 meses anteriores sin una causa precipi-
tante evidente.

Dependencia de la administracién L.V. terapia inotrépica.

Disfuncién de érganos diana progresiva (empeoramiento renal y/o
funcion hepatica) debido a la reduccion de la perfusion y no a una pre-
sion de llenado ventricular insuficiente (PEAP =20 mmHg y PAS <80-90
mmHg o IC < 2L/min/m?).

Deterioro de la funcién ventricular derecha.

IC= indice cardiaco; FC= falla cardiaca; I.V.= intravenosa; FEVI = fraccion de eyeccion
de ventriculo izquierdo; PEAP =presidn enclavada en arteria pulmonar; PAS = presion
arterial sist6lica; VO2= volumen maximo de consumo de oxigeno.
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Tiene el paciente una causa isquémica de la falla cardiaca

®

¢Ha estado el paciente en terapia
médica 6ptima por lo menos

3 meses con el resultado de FEVI
< 35% con un método fiable?

¢{Tiene el paciente sintomas de
FC NYHA [I-IV?

¢No hay que referir en este momento,
continle optimizando la terapia
y valore de nuevo en la siguiente visita?

¢Ha estado el paciente en terapia
médica 6éptima por lo menos

9 meses con el resultado de FEVI
< 35% con un método fiable?

¢{Tiene el paciente sintomas de
FC NYHA [I-IV?

El ECG muestra ritmo sinusal,
duracién del QRS > 130 mseg
con morfologia de BCRI

Referir solo para valorar DIC

Referir para considerar un DIC y TRC

Figura 12. Guia de referencia para la Terapia con dispositivos en pacientes con FCC.”®

TRC en pacientes sin evidencia electrocardiografica de des-
incronizacién (ancho QRS < 130 mseg) y en funcion de los
hallazgos ecocardiograficos, no hay evidencia que respalde
esta practica.

6. Desfibrilador automatico implantable (DAI)

Se recomienda la implantaciéon de un DAI para la pre-
vencién secundaria en pacientes que han sobrevivido a
fibrilacion ventricular (FV) y en pacientes con taquicardia
ventricular (TV) documentada y hemodindmicamente inesta-
ble y/o TV con sincope, una FEVI < 40%, tratamiento médico
Optimo y una expectativa de vida con buen estado funcional
> 1 afo.® %

7. Trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco es el tratamiento aceptado para
la FC terminal. Aunque no se han realizado estudios contro-
lados, hay consenso en que el trasplante, comparado con el
tratamiento convencional y siempre que se apliquen criterios
adecuados de seleccion, aumenta significativamente la super-
vivencia, la capacidad de ejercicio, la reincorporacion laboral.

En la tabla 22 se presenta un resumen de las indicaciones
y contraindicaciones de trasplante cardiaco.

8. Cuidados paliativos en pacientes con FC

Los pacientes con las caracteristicas clinicas de FC avanza-
da que contindan con sintomas a pesar de recibir tratamiento

6ptimo basado en la evidencia, tienen un mal pronéstico a
corto plazoy deben ser considerados para un tratamiento pa-
liativo estructurado. Se atenderdn los sintomas psicolégicos,
como la ansiedad.

Tabla 22
Trasplante cardiaco: Indicaciones y contraindicaciones

Los pacientes a
considerar

Falla cardiaca en etapa terminal con sintomas graves,
un prondstico pobre y no hay alternativas terapéuticas
opcionales.

Motivado, bien informado y emocionalmente estable.
Capaz de cumplir con los tratamientos intensivos
requeridos en el periodo postoperatorio.

Contraindicaciones Infeccién activa.

Enfermedad arterial periférica o cerebrovascular graves.
Abuso actual de drogas o alcohol.

Tratado por cancer en los 5 afos anteriores.

Ulcera péptica sin cicatrizar.
Tromboembolismo reciente.

Insuficiencia renal significativa (por ejemplo:
aclaramiento de creatinina <50 mL / min).

Enfermedad hepatica significativa.

Enfermedad sistémica con afectacién multiorganica.
Otras comorbilidades graves con mal pronoéstico.
Inestabilidad emocional o enfermedad mental

no tratada.

Alta resistencia vascular pulmonar fija (> 4-5 Unidades
de Wood y la gradiente media transpulmonar
> 15 mmHg).
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La FC avanzada tiene una reducida tasa de superviven-
cia al afo y su prondstico es peor que en la mayoria de las
formas de cancer. Sin embargo los pacientes con FC en fase
terminal no son referidos a la unidad especializada de cuida-
dos paliativos.

La FC tiene un curso impredecible y normalmente es di-
ficil identificar el momento en que se deben iniciar los cuida-
dos paliativos.

Las intervenciones médicas deben centrarse en mejorar
la calidad de vida, controlar los sintomas, la deteccion tem-
pranay el tratamiento de los episodios de deterioro, siguien-
do una estrategia holistica que considere el bienestar del
paciente, desde el punto de vista:

«  Fisico

«  Psicolégico
«  Social

«  Espiritual

En una estrategia de atencidon compartida, el equipo de
cuidados paliativos y el equipo de FC o el médico de atencién
primaria, deben coordinar sus esfuerzos y atender de forma
6ptima a las necesidades del paciente.

El equipo idealmente contara con:
Coordinador

Médico general

Cardisélogo

Personal de enfermeria
Médico de cuidados paliativos
Psicélogo / psicoterapeuta
Fisioterapeuta

Nutricionista

Consejero espiritual.

WO NOULA~WN =

Aunque el pronéstico y la gravedad de los sintomas pue-
den variar, los componentes esenciales de un programa de

cuidados paliativos eficiente son similares a los que se inclu-
yen en los programas de manejo de la FC.%¢

Se consideran pacientes elegibles para cuidados
paliativos:

«  Admisionfrecuente enelhospital uotros episodios graves
de descompensacion a pesar del tratamiento 6ptimo.

«  Se descarté trasplante de corazdén y apoyo mecénico
circulatorio.

- Mala calidad crénica de vida, con sintomas NYHA clase IV.

«  Caquexia cardiaca / albumina sérica baja.

- Dependencia en la mayoria de las actividades de la
vida diaria.

« Es considerado clinicamente como que se encuentra
cerca del final de la vida.

Conclusiones:

- Dada la falta de informacién regional, es necesario llevar
un registro de pacientes.

« FC avanzada y la descompensacion aguda de FCC es
el sindrome cardiovascular mas costoso en el campo
de la medicina.

«  Para optimizar las indicaciones de terapia, se ha hecho el
1¢" Consenso Centroamericano y El Caribe de Sociedades
de Cardiologia para el Diagnéstico y Manejo de la Falla
Cardiaca, en el que llegamos a la conclusién que:

«  Se debe individualizar tratamiento del paciente.

« Se debe considerar el manejo de FC en un Programa
multidisciplinario para reducir la morbilidad y la
mortalidad.

« El tratamiento y el diagnéstico precoz mejora el
pronéstico de los pacientes con FCA.

«  Después de la compensacion con IECA, no olvidar el
manejo a largo plazo, para evitar las recurrencias y
mejorar el pronéstico de la FC.

Resumimos en las tablas 23 y 24 los conceptos de mayor
interés en la practica clinica.?® 28155157

Tabla 23
Aspectos fundamentales en la educacion del paciente con las habilidades necesarias y comportamientos adecuados de autocontrol.

Temas educativos Habilidades y comportamientos de autocontrol Clase Nivel

Definicion y etiologia de la FC Comprender la causa de la FC y por qué ocurren los sintomas. Sintomas y signos | B
delaFC.

Monitorizar y reconocer los signosy  Controlar el peso diariamente y reconocer rapidamente cualquier aumento de | B

sintomas peso. Saber cdmo y cudndo contactar con los profesionales médicos. Uso flexible
del tratamiento diurético, cuando esté indicado y recomendado.

Tratamiento farmacolégico Comprender las indicaciones, las dosis y los efectos de los farmacos. Reconocer los lla C
efectos secundarios mas comunes de cada farmaco que se prescriba.

Modificacion de los factores de Comprender la importancia de dejar de fumar. Monitorizar la presion arterial, si el lla B

riesgo. Mantener un control de la paciente es hipertenso. Evitar la obesidad.

glucosa, si el paciente es diabético

Recomendaciones para la dieta Restriccion de la ingesta de sodio, si estd indicado. Evitar una ingesta excesiva de lla C

liquidos.

Consumo moderado de alcohol. Monitorizar y prevenir la desnutricion.
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Tabla 23 (Continuacién)

Temas educativos Habilidades y comportamientos de autocontrol
Recomendaciones para el ejercicio Sentirse seguro y comodo al realizar actividades fisicas. | A
Comprender los beneficios del ejercicio fisico. Practicar ejercicio fisico de forma
regular.
Actividad sexual Sentir tranquilidad con respecto a la actividad sexual y discutir los problemas lla B

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

Inmunizacién Vacunarse contra infecciones como la gripe y la enfermedad por neumococo. |

Trastornos del suefio y respiratorios ~ Reconocer comportamientos preventivos, como reducir peso en los obesos, lla B
dejar de fumar y abstenerse del alcohol. Conocer opciones de tratamiento,
si esta indicado.

Observancia del tratamiento Comprender la importancia de seguir las recomendaciones del tratamiento y man- | A
tener la motivacién para cumplir el plan de tratamiento.

Aspectos psicoldgicos Comprender que los sintomas de depresion y los trastornos cognitivos son frecuen- 115) C
tes en los pacientes con FCy la importancia del apoyo social. Conocer opciones de
tratamiento, si esta indicado.

Pronéstico Comprender los factores pronosticos mas importantes y tomar decisiones basadas Ilb C
en la situacion real. Solicitar ayuda psicolégica cuando esté indicado.
Viaje aéreo Viajes serd posible para la mayoria de los pacientes conFC, en funcién desu condi-  Normas de aviacién y
cién clinica en el momento del viaje. regulaciones de cada
aerolinea.
Conducir vehiculos de carga Los médicos deben estar al dia con las ultimas normas de los entes reguladores Leyes, reglamentos y
para obtener y validar la Licencia de Vehiculos para el conductor de grandes vehi- Guias de transito de
culos de mercancias y de transporte de pasajeros. Algo vélido pero no aplicable cada pais

legalmente en cada pais se encuentra en: www.dft.gov.uk/dvla

Tabla 24
Resumen de conceptos relevantes: ;como hacer seguimiento, qué observar, cuando y por qué referir al cardiélogo los pacientes?

¢Qué tan frecuente hacer seguimiento? ¢Qué observar? ¢Cuando y por qué referir al cardiélogo?

El cambio agudo en los sintomas de FCen  En cada visita hay que registrar los siguientes datos clinicos: Nuevo inicio de FC.

plazo de 24-48 horas. * Sintomas de FC, por ejemplo: de acuerdo a la clasificacion de New York * Hospitalizacion reciente por FC.
* Después de hospitalizacion por FC: Heart Association (NYHA). * FCasociada con:

en las siguientes 2 semanas * Nuevos sintomas. * Isquemia / infarto.
* Después de una visita a emergencias por ~ * Peso corporal. * Hipertension.

FC- En las siguientes 2 semanas. * Frecuencia cardiaca sentado y de pie. * Enfermedad valvular.
* Después de la adicion de farmacos para * Positividad de signos y sintomas relacionados con venas yugulares. * Sincope.

FC o aumentos de dosis. * Edema periférico. * Fallarenal.

* Siesinestable: en el plazo de 7 dias. ¢ Auscultar corazén y térax. * Multiples comorbilidades.

* Sies estable: en el plazo de 2 semanas. Controlar los medicamentos recetados (por el médico tratante y otros) y sin ~ * Etiologia desconocida.

¢ Sies asintomatica: en el plazo de 1 mes. receta, suplementos y productos naturales. * Antecedentes familiares de FC.
* Estable en tratamiento optimo: De forma periddica basados en los puntos anteriores, solo cuando haya * Intolerancia a las terapias.

en un lapso de 3-6 meses. cambios clinicos que ameriten cambios de tratamiento: * Mal cumplimiento del régimen de
* También puede valorar electrolitos, nitr6-  * ECG, especialmente si hay un nuevo dolor de tdrax o ritmo cardiaco tratamiento.

geno ureico, creatinina. Si la enfermedad irregular(FA), RX de térax, ECO 2D, BNP® (si no hay seguridad de que el au-

intercurrente afecta el volumen (como la mento de sintomas se debe a FC). Los electrolitos / cratinina dentro de 7 - 14

gripe). dias durante la [ECA / tratamiento ARB, espironolactona eplerenona o cam-

bio diurético hasta que se estabilice. De lo contrario, dentro de 1 a 3 meses.

4. IMPLEMENTACION «  Se plantea como meta presentar los datos preliminares
obtenidos por el registro en el Consenso de
Centroamericano y del Caribe de Cardiologia a tener
lugar en agosto del 2016.

«  Las Sociedades de Cardiologia Nacionales se encargaran
de la difusién y la capacitacién para la implementacién
de registro en cada pais.

+ A los médicos involucrados en el tratamiento de la FC

que acepten usar el registro, se les asignara un codigode ~ €onflicto de Intereses

acceso para su uso. La Doctora Alexandra Paulino ha sido investigadora y
«  Se hara una revisién trimestral del registro para obtener  Advisor Board de la compafiia Novartis Farmacéutica. El Doc-
cortes parciales de los datos recogidos. tor Baldomero ha sido consultor, Investigador y presentador
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de: Stendhal, Astra Zeneca, Sanofi, Servier, Lilly, Merck, MSD,
Novartis. La doctora Iris Beatriz Rodriguez ha sido consultora
Advisor Board de la compania Astra Zeneca. El resto de par-
ticipantes no ha declarado ninguin conflicto de intereses. Los
doctores Ricardo Iglesias y Luis Echeverria participaron como
revisores independientes del presente documento.

Este primer Consenso Centroamericano y El Caribe de
Sociedades de Cardiologia para el Diagnéstico y Manejo de
la Falla Cardiaca ha sido posible gracias a la iniciativa de la
Asociacién Costarricense de Cardiologia (ASOCAR), agrade-
cemos a su presidente Dr. Luis Fernando Valerio, también
agradecemos el patrocinio sin restricciones de la empresa
Novartis y finalmente a EDU-Pharma por el apoyo cientifico
brindado para la elavoracién de este documento. Ninguna de
las opiniones incluidas en este documento fue influenciada
por ninguna de las dos empresas.
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