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Consenso de Insuficiencia Cardíaca 2022

1. PREÁMBULO

1.1 Desarrollo del consenso
En el año 2016 se publicó el ultimo consenso de insuficiencia cardiaca crónica y aguda de la SAC; ha trascurrido 
el tiempo, durante el cual hubo una gran cantidad de novedades, en la definición, diagnóstico y tratamiento de 
este síndrome.

Resaltan la aparición de un nuevo grupo terapéutico, los inhibidores del cotransportador de sodio y gluco-
sa tipo 2, con una impronta muy positiva en el pronóstico de los pacientes a lo largo de todo el espectro de la 
insuficiencia cardíaca, la consolidación del uso de sacubitril/valsartán, y la aparición de nuevas moléculas, con 
mecanismos de acción que trascienden el bloqueo neurohormonal, como el vericiguat o el omecamtiv mecarbil.

En los últimos años, además, se han publicado documentos que han organizado y actualizado a este síndrome, 
como la “Definición universal de la Insuficiencia cardiaca”, y los dos últimos consensos de la Sociedad Europea 
y del ACC/AHA, con algunos conceptos novedosos, desde el punto de vista metodológico. (1-3)

Todo esto supuso un gran desafío para la concreción de nuestro consenso: volcar la información de todos estos 
documentos, adaptarlos a nuestro medio y seguir incluyendo todas las novedades que continuaban publicándose, 
constituyó un gran esfuerzo.

Para el desarrollo de este documento, fueron convocados médicos especialistas, con gran experiencia en este 
síndrome, pero a la vez abrimos la posibilidad de colaboración a médicos jóvenes, ansiosos de trabajar y plasmar 
sus inquietudes y fundamentalmente a todos los componentes del Consejo de Insuficiencia cardiaca e Hipertensión 
pulmonar de la SAC, una amalgama de médicos que enriquecieron los contenidos de este consenso.

La publicación de un consenso apunta a ordenar y servir como guía, en su quehacer diario, a toda la comu-
nidad médica, por lo que es imprescindible que sea claro y conciso en su mensaje, para que su inserción práctica 
en nuestro país, corra en paralelo a nuestra realidad sin alejarse de la rigidez de la información científica.

Por último, el consenso fue organizado en ocho capítulos, que abarcan a los distintos tipos de IC, concluyendo 
con un capítulo de comorbilidades y uno de situaciones especiales, por entender que el moderno concepto de la 
IC, no se detiene solo en una condición cardiocéntrica, sino que es causa y consecuencia de distintas patologías. 
De no entender su interrelación, nuestros conocimientos claramente serían incompletos.

Fue más de un año de arduo trabajo, del comité editorial, coordinadores generales, secretarios técnicos, 
responsables de capítulos, colaboradores y revisores, que dedicaron muchas horas en forma desinteresada a la 
concreción de este importante documento, a quienes agradecemos.

Esperemos que cumpla con la premisa, de actualizar, ordenar y prestar una gran ayuda en la práctica diaria 
a todos los profesionales médicos, de nuestro país, que acudan a él. 

1.2 Metodología
Para la generación de las recomendaciones del Consenso se siguió la Metodología definida por el Área de Normas 
y Consensos de la Sociedad Argentina de Cardiología. La distribución de los capítulos fue definida por el Grupo 
de Trabajo (Director, Coordinadores y Secretarios Científicos). La búsqueda bibliográfica se realizó en las bases 
tradicionales: 
1. MEDLINE/Pubmed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed)
2. Embase/Elsevier (http://www.elsevier.com/online-tools/embase)
3. Cochrane library (http://www.thecochranelibrary.com/view/0/index.html)
4. Scielo (http://www.scielo.org/php/index.php?lang=es)
5. Lilacs (http://lilacs.bvsalud.org/)
6. Bireme (http://www.bireme.br/php/index.php), así como en fuentes de literatura gris y bases de datos de 

estudios de acceso público como ClinicalTrials.gov (http://clinicaltrials.gov/).
En cada uno de los temas del Consenso se expresó la clase de recomendación de acuerdo con la siguiente 

clasificación:
• CLASE I: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o trata-

miento es beneficioso, útil y eficaz.
• CLASE II: condiciones para las cuales existe evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la 

utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.
 CLASE IIa: el peso de la evidencia/opinión es a favor de la utilidad/eficacia.
 CLASE IIb: utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.
• CLASE III: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general acerca de que el procedimiento 

o tratamiento no es útil/eficaz y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.

http://www.bireme.br/php/index.php
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Asimismo, se hizo referencia al nivel de evidencia sobre la cual se basa la recomendación de acuerdo al 
siguiente esquema: 
• Nivel de evidencia A: evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o metaanálisis. Múltiples 

grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la dirección y magnitud del efecto.
• Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o grandes estudios no aleato-

rizados. Limitados grupos de poblaciones en riesgo evaluadas.
• Nivel de evidencia C: consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, estudios retrospectivos, registros.

Deseamos remarcar, que, tal como lo establece el Reglamento, “asignar un nivel de evidencia B o C no debe 
interpretarse como que la recomendación es débil. Muchas de las preguntas clínicas importantes a las que se 
responde en las guías no pueden evaluarse mediante experimentación o no han sido aún respondidas por in-
vestigaciones de alta calidad. Aun así, la relevancia clínica puede ser de tal magnitud que sea ineludible para la 
confección de la guía”.

1.3 Novedades del consenso de insuficiencia cardíaca
En el Consenso 2022 de insuficiencia cardíaca (IC) se emiten 144 recomendaciones: 49 (el 34%) son I, 46 (el 32%) 
son IIa, 27 (el 19%) son IIb y y 22 (el 15%) son III. De las 144 recomendaciones 36 (el 25%) son A, 55 (el 38%) 
son B, y 53 (el 37%) son C. 

Se incluyen varias novedades, algunas de las cuales se resumen a continuación.
•	 De acuerdo con los nuevos criterios se adaptó la definición de IC, jerarquizando el aspecto clínico y dándole 

un contexto dinámico, al incluir la presencia o los antecedentes de síntomas y signos compatibles. 
•	 La clasificación también se ha modificado, considerando al grupo de fracción de eyección del ventrículo iz-

quierdo entre >40% y <50% como insuficiencia cardíaca con fracción de eyección levemente reducida, y se 
incluyó también a la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección mejorada.

•	 Los estadios de IC también variaron y actualmente la guía considera globalmente dos estadios: los pacientes 
con insuficiencia cardíaca (previamente estadios C y D) y aquellos en riesgo de insuficiencia cardíaca (consi-
derados en la guía previa como estadios A y B). 

•	 En cuanto al diagnóstico de insuficiencia cardíaca, se jerarquiza el uso de péptidos natriuréticos pasando su 
indicación de clase IIa B a I B, y se refuerza el uso de resonancia magnética cardíaca. 

•	 En el capítulo de terapéutica farmacológica en la IC con fracción de eyección reducida se incluye el concepto de 
la cuádruple terapia (betabloqueantes, antagonistas de los receptores de mineralocorticoides, sacubitril/valsar-
tán y gliflozinas). Aparece un nuevo grupo de drogas, los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2, 
o gliflozinas, que no existían como tratamiento para la IC en la guía previa, con evidencia definitiva I A; y se 
jerarquiza el uso de sacubitril/valsartán como de elección en todos aquellos pacientes en condiciones de recibirlo.  
Aparecen también nuevas drogas (desconocidas en la guía previa) como vericiguat y omecamtiv mecarbil.

•	 Respecto a la indicación de implante de un cardiodefibrilador en la miocardiopatía no isquémica, se consideró 
que la evidencia es suficiente, pasando de B a A, si bien la indicación continúa siendo IIa.  Se incluye también 
la indicación para miocardiopatías específicas. 

•	 Se agrega en esta guía una sección dedicada al tratamiento de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 
levemente reducida, donde las gliflozinas tienen una indicación I A, los diuréticos indicación I C y el resto 
de los moduladores neurohormonales indicación IIa C. También se incluye un capítulo sobre insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección mejorada, aunque en este caso la información disponible es limitada.

•	 En relación con la IC con fracción de eyección preservada se expande la indicación farmacológica principal-
mente con el agregado de gliflozinas con un nivel de indicación I y de evidencia A.

•	 Respecto de la insuficiencia cardíaca aguda, se jerarquiza el dosaje de sodio urinario como guía terapéutica 
diurética, se mencionan nuevas alternativas de tratamiento (gliflozinas desde la internación; acetazolamida) 
y se refuerza la importancia de las recomendaciones al alta y un seguimiento temprano.

•	 Los capítulos de comorbilidades y situaciones especiales, remarcan la relación de estos con los cuadros de in-
suficiencia cardiaca, con un desarrollo acotado en cuanto a su contenido y alternativas terapéuticas, poniendo 
énfasis en esta asociación. 
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2. INTRODUCCIÓN

2.1 Definición
La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico que se caracteriza por la presencia o antecedentes de síntomas 
y/o signos típicos secundarios a una alteración estructural o funcional del corazón que resulta en una reducción 
del gasto cardíaco o en un aumento de las presiones de llenado, ya sea en reposo o en esfuerzo, corroboradas 
por métodos invasivos/no invasivos, o aumento de los péptidos natriuréticos. La IC puede producirse debido a 
alteraciones en el miocardio, endocardio, pericardio o en las válvulas, así como por alteraciones del ritmo o la 
conducción. (1-4)

2.2 Clasificación
La clasificación más utilizada de la IC es aquella que se basa en la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI). Si bien presenta sus limitaciones para evaluar la funcionalidad miocárdica, sigue siendo el parámetro de 
mayor utilidad para la toma de decisiones, dado que los ensayos clínicos aleatorizados que demostraron reducción 
en la morbimortalidad se basaron en la FEVI para categorizar a los pacientes. (5) De esta forma, se puede clasi-
ficar en IC con FEVI reducida (IC-FEr), IC con FEVI ligeramente reducida (IC-FElr) o IC con FEVI preservada 
(IC-FEp). Adicionalmente, aquellos pacientes con IC-FEr que presentan en el seguimiento una mejoría en la 
FEVI se catalogan como IC con FEVI mejorada (IC-FEm) (Tabla 1). (2-4) 

Tabla 1. Definición y clasificación según fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

IC-FEr IC-FElr IC-FEp IC-FEm

Presencia o antecedentes de signos/síntomas de IC, causados por una alteración cardíaca estructural o funcional, acompañados de re-

ducción del gasto cardíaco o aumento de presiones de llenado en reposo/esfuerzo corroborados por métodos invasivos/no invasivos, o 

aumento de los péptidos natriuréticos

FEVI ≤40% FEVI 41-49% FEVI ≥50% FEVI ≤40% que en el 

   seguimiento mejora 

   ≥10 puntos con nueva FEVI

   > 40%

Modificado de 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021 Sep 21;42(36):3599–726; Universal 
Definition and Classification of Heart Failure. J Card Fail. 2021 Mar 1;S1071-9164(21)00050-6 y 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart 
Failure. Circulation. 2022 May 3;145(18):e895–1032.
FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC-FElr: Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección levemente reducida; IC-FEm: Insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección mejorada; IC-FEp: Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; IC-FEr: Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida.

En lo que respecta a la forma de presentación, la IC tradicionalmente se divide en crónica o aguda. La insufi-
ciencia cardíaca aguda (ICA) a su vez puede manifestarse como IC de novo, en la que los síntomas se presentan 
en un paciente sin historia conocida de IC, o como IC aguda descompensada, en la que los síntomas empeoran 
en un paciente con diagnóstico previo de IC crónica. (6)

En relación con el curso evolutivo de la IC, sigue siendo predominantemente una enfermedad progresiva, es por 
eso que en la clasificación del ACC/AHA se han descripto estadios de la IC que permiten diferenciar poblaciones 
con distinto riesgo. (7) Sin embargo, podría resultar cuestionable taxonómicamente incluir en la clasificación 
de una patología pacientes que no cumplen con la definición de dicha patología, como lo eran los estadios A y B 
conformados por pacientes sin IC. Por otro lado, resulta importante enfatizar la detección temprana de factores 
de riesgo o alteraciones cardíacas estructurales que podrían llevar al desarrollo de IC para poder intervenir 
sobre los mismos tempranamente. Por eso se define que los primeros estadios engloban pacientes en riesgo de 
IC mientras que los últimos lo hacen con aquellos que padecen el síndrome propiamente dicho (Figura 1). (3,4) 
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Riesgo de IC (antiguo Estadio A) 
Pacientes con factores de riesgo para desarrollar IC, pero sin síntomas ni signos actuales o pasados, ni alteración 

cardíaca estructural, funcional o elevación de biomarcadores. No todos estos pacientes desarrollarán IC, pero su 
identificación temprana puede permitir intervenir sobre los factores de riesgo para disminuir la probabilidad de 
progresión. Algunos de estos factores son la hipertensión arterial, diabetes, obesidad, antecedentes familiares 
de miocardiopatías, serología positiva para enfermedad de Chagas.

Pre-IC (antiguo Estadio B)
Pacientes sin síntomas ni signos actuales o pasados de IC pero que presentan alteración cardíaca estructural, 

funcional o elevación de biomarcadores (en ausencia de otras causas que los justifiquen). 
IC sintomática (antiguo Estadio C)
Pacientes con presencia o antecedentes de síntomas y/o signos típicos secundarios a una alteración estructural o 

funcional del corazón que resulta en un aumento de las presiones de llenado o en una reducción del gasto cardíaco
IC avanzada (antiguo Estadio D)
Signos y síntomas graves con internaciones frecuentes pese al tratamiento médico optimizado
La utilización de otros términos, como insuficiencia cardíaca izquierda o derecha se refiere a la predominancia 

de signos y/o síntomas de congestión pulmonar o sistémica y no necesariamente indican el deterioro predominante 
de alguno de los ventrículos. Otros términos como IC de bajo o alto gasto, anterógrada o retrógrada, entre otros, 
intentan describir una situación fisiopatológica de utilidad clínica cuestionada y cuyo empleo no está claramente 
justificado. (1)

2.3 Epidemiología
Se estima que 64,3 millones de personas en todo el mundo padecen IC, lo que representa un desafío epidemio-
lógico de magnitud, ya que se trata de una afección sistémica, progresiva caracterizada por altos índices de 
hospitalizaciones (primera y recurrentes), deterioro de la calidad de vida y elevada morbimortalidad que lleva a 
una considerable utilización de recursos médicos y altos costos sanitarios. (8,9)

La prevalencia de esta entidad en países desarrollados oscila entre el 1 y 3% en la población adulta y asciende 
a más del 10% y 30% en mayores de 70 y 85 años, respectivamente. A medida que la expectativa de vida de la 
población se incremente es previsible que la prevalencia de la IC aumente. Esto se ve potenciado, además, por 
la mayor sobrevida de los pacientes con enfermedades cardiovasculares (que son causa subyacente de IC), la 
disponibilidad de nuevas herramientas diagnósticas y el avance en los esquemas terapéuticos que demostraron 

Modificado de 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure. Circulation. 2022 May 3;145(18):e895-1032.
DM: Diabetes mellitus; Enf. CV: Enfermedad cardiovascular; FR: Factores de riesgo; HTA: Hipertensión arterial; IC: Insuficiencia cardíaca; TMO: Tratamiento 
médico óptimo.

Fig. 1. Estadios de desarrollo de Insuficiencia Cardíaca
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mejoría de la supervivencia en pacientes con IC ya establecida.(10) Según datos de registros internacionales, 
hasta el 50% de los pacientes tienen IC-FEr. (11) Sin embargo, la tendencia a lo largo del tiempo muestra que la 
prevalencia de IC-FEp está en aumento. (12)

Con respecto a la incidencia, se estima que la misma oscila entre 1 -9 casos por 1000 personas por año en 
países de Europa y Estados Unidos. (13,14) Se ha demostrado que la tasa de incidencia ha permanecido estable 
e incluso declinó en el tiempo, más para IC-FEr que para IC-FEp. (15)

Pocos estudios han evaluado prevalencia y la incidencia en Latinoamérica; una revisión sistemática y metaa-
nálisis que incluyó principalmente información proveniente de América del Sur (92%) mostró una prevalencia 
del 1% (IC 95% 0,1-2,7%) e incidencia de 1,9 casos por 1000 personas por año, siendo esta mayor en pacientes 
>65 años (5,5‰); la edad media de la población era de 60±9 años, predominio de hombres (61,07%±11,48%), 
con FEVI media de 36±8,58%. (16)

El pronóstico de esta entidad continúa siendo sombrío. En el registro ESC-HF-LT la mortalidad a un año 
fue del 23,6% para IC aguda y del 6,4% para la IC crónica. Aunque la muerte cardiovascular continúa siendo 
la principal causa de muerte, las no cardiovasculares fueron aumentando en el tiempo, principalmente en el 
grupo con IC-FEp. (17) Como es sabido, la IC es la causa más frecuente de hospitalizaciones en individuos de 
más de 65 años. Las tasas de readmisión hospitalaria y mortalidad luego de una internación inicial continúan 
siendo inaceptablemente elevadas. Aquellos que sobreviven a la misma (mortalidad nosocomial 4-12%), serán 
readmitidos dentro de los primeros 30 días en un 20-25%, llegando al 30-56% a los 60 días; con respecto a la 
mortalidad se estima será 20-30% al año alcanzando el 40-50% a los 5 años, sin diferencias significativas entre 
IC-FEr e IC-FEp. (18,19)

En nuestro país se llevaron a cabo múltiples registros tanto en el contexto ambulatorio como en el hospitalario, 
pero en estos últimos años dos registros, por su carácter inter-societario, el OFFICE IC AR y ARGEN-IC, han 
aportado valiosa información epidemiológica representativa de nuestra región, que se describe a continuación.

El OFFICE IC AR incluyó 1004 pacientes con IC crónica entre noviembre 2017 y enero 2020, edad media de 
65,8±12,4 años, 74,6% varones, alta prevalencia de comorbilidades tanto cardiovasculares como no cardiovas-
culares (57,4%); de ellos 68,4% tenían IC-FEr, 16% IC-FElr y 15,6% IC-FEp; predominio de clase funcional (CF) 
de la New York Heart Association (NYHA) I-II y antecedente de hospitalización por IC (61,7%). La etiología 
preponderante fue la isquémico necrótica, principalmente en el grupo con IC-FEr (42,6%). Se observó que con 
el aumento de la FEVI aumentaron la edad, las comorbilidades y disminuyó la etiología coronaria como causa 
subyacente de la IC (solo 16,3% para IC-FEp) con aumento de la causa hipertensiva y valvular en este subgru-
po. Hubo un uso casi universal del eco Doppler cardíaco, con escaso dosaje de biomarcadores, en sólo 32,2% se 
utilizaron los péptidos natriuréticos para valoración diagnóstica o pronóstica. Con respecto a la terapéutica,  se 
evidenció elevada utilización de antagonistas neurohormonales; en casi el 80% se utilizó triple terapia en el grupo 
de IC-FEr (90,8% inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina [IECA], antagonistas de los receptores 
de angiotensina II [ARA II], inhibidores de la neprilisina y los receptores de la angiotensina II [ARNI]; 93,5% 
betabloqueantes [BB] y 88,8% antagonistas de los receptores mineralocorticoides [ARM]), lo que demuestra 
notable adherencia a las guías hasta ese momento publicadas (aún no estaban indicados los inhibidores del co-
transportador sodio-glucosa tipo 2 [iSGLT2]). A solo 13% se le implantó cardiodesfibrilador (CDI). La mediana 
de seguimiento fue de 21,1 meses, la mortalidad cardiovascular (CV) fue del 78% (77% en IC-FEr y 65% en IC-
FEp). La incidencia anual de hospitalización por IC fue del 9,8%, mortalidad cardiovascular 6,6% y mortalidad 
total 8,4%; no hubo diferencias significativas entre las tres categorías de FEVI. (20)

En el contexto agudo se llevó a cabo el ARGEN-IC (se describe a continuación cohorte parcial); incorporó hasta 
el momento de su primer publicación 909 pacientes con IC aguda entre agosto 2018 y marzo 2019.Se destaca la 
edad media avanzada de 72,2 ±14,3años, predominio masculino (60,5%), alta prevalencia de factores de riesgo 
cardiovasculares; casi un 60% tenía al menos una comorbilidad no CV. Hubo alta incidencia de IC de novo, la 
presentación clínica predominante fue la congestión mixta (48%). La IC-FEr se presentó en el 49,5%, seguida 
por IC-FElr  35,5% y IC-FEp 15%. Al analizar el factor desencadenante de la descompensación, en casi el 30% 
fue desconocido, seguido por falta de adherencia (23,9%), ya sea a la dieta (13,5%) como al cumplimiento farma-
cológico (10,4%). La etiología más frecuente fue la isquémico necrótica (26%). Al ingreso se realizó eco Doppler 
cardíaco en el 90%, el eco pulmonar sólo se utilizó en el 9% y el dosaje de péptidos natriuréticos en el 54,7% Con 
respecto al tratamiento al ingreso, la mayoría recibió furosemida endovenosa con vía inicial de administración en 
bolo (80,8%), uso de vasodilatadores en el 39% e inotrópicos en un 15%. La mortalidad hospitalaria fue del 7,9%, 
a predominio de causas cardiovasculares (6%). La evaluación de congestión hemodinámica al alta fue deficiente. 
Con respecto al tratamiento al egreso de fármacos que demostraron disminuir la mortalidad en IC-FEr: 22,5% 
egresó sin BB, 29,1% no recibieron IECA/ARAII o ARNI y un 43,7% sin ARM. El 53% no accedió a la consulta 
médica post alta dentro del primer mes. A 30 días se observó una tasa de reinternaciones del 17% (77% por IC) 
y una mortalidad global del 5,5%. A 12 meses las reinternaciones alcanzaron el 62,7% y la mortalidad global el 
30%. (21) 
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2.4 Metodología diagnóstica en insuficiencia cardíaca crónica
El diagnóstico de insuficiencia cardíaca requiere de la presencia de signos o síntomas típicos que reflejan el 
aumento de las presiones de llenado o la reducción del gasto cardíaco secundarios a una alteración cardíaca 
funcional o estructural subyacente. En la Tabla 2 se describen los signos y síntomas más y menos típicos de 
insuficiencia cardíaca. 

Tabla 2. Signos y síntomas de insuficiencia cardíaca

Síntomas típicos

• Disnea de esfuerzo

• Disnea paroxística nocturna

• Ortopnea

• Fatigabilidad y/o debilidad

• Tolerancia disminuida al ejercicio 

Síntomas menos típicos

• Tos nocturna

• Sibilancias

• Pérdida de apetito

• Confusión (especialmente en ancianos)

• Mareos

• Síncope

• Repleción abdominal

• Saciedad temprana

• Bendopnea

Signos más específicos

• Ingurgitación yugular

• Reflujo hepatoyugular positivo

• Tercer ruido

• Choque de la punta desplazado

Signos menos específicos

• Aumento de peso

• Disminución de peso (formas avanzadas)

• Edema periférico

• Rales crepitantes

• Derrame pleural

• Taquicardia 

• Taquipnea

• Hepatomegalia

• Ascitis

• Presión diferencial reducida

• Oliguria

• Extremidades frías

La clase funcional relaciona la aparición de la disnea o fatiga con un esfuerzo realizado. Si bien existen algunas 
limitaciones como la variabilidad interobservador, la clasificación de la New York Heart Association continúa 
siendo la más simple y utilizada (Tabla 3). (22) 

Tabla 3. Clase funcional de la New York Heart Association

Clase I Sin limitación en la actividad física. La actividad física ordinaria no causa disnea, fatiga o palpitaciones.

Clase II Leve limitación en la actividad física. Sin síntomas en reposo, pero una actividad física ordinaria produce disnea, fatiga o

 palpitaciones.

Clase III Marcada limitación de la actividad física. Ausencia de malestar en reposo, pero cualquier actividad física produce disnea,

 fatiga o palpitaciones.

Clase IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad física sin síntomas. Puede haber síntomas en reposo. 

En el enfoque inicial del paciente con sospecha de insuficiencia cardíaca, son claves la anamnesis detallada, 
incluyendo los antecedentes familiares, y el examen físico minucioso con especial énfasis en los signos de con-
gestión así como en aquellos que puedan despertar la sospecha de etiologías específicas.(23) Adicionalmente, 
existen una serie de estudios básicos que deben realizarse en todo paciente con sospecha de IC para confirmar 
el diagnóstico, diferenciarla de otras entidades, clasificarla para guiar el tratamiento y obtener información 
pronóstica (Tabla 4). 
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– Péptidos natriuréticos: Se recomienda su utilización cuando estén disponibles para apoyar el diagnóstico de IC 
y por su valor pronóstico. Valores de péptido natriurético tipo B (BNP) menores que 35 pg/mL o de Pro-BNP 
terminal (NT-proBNP) menores que 125 pg/mL hacen menos probable el diagnóstico. Sin embargo, valores 
normales no excluyen completamente la posibilidad de IC. (24) Se debe tener en cuenta que existen causas 
cardíacas y no cardíacas de elevación de péptidos natriuréticos distintas a la insuficiencia cardíaca. Entre las 
mismas se destacan las taquiarritmias, falla renal aguda o crónica y edad avanzada. Asimismo, los niveles 
pueden ser desproporcionadamente menores en pacientes con obesidad.

– Electrocardiograma (ECG): Un ECG completamente normal aleja la probabilidad de que los síntomas sean 
por IC. Además, aporta información sobre alteraciones estructurales o funcionales subyacentes y puede guiar 
el tratamiento como en el caso de la elección de candidatos a terapia de resincronización cardíaca.

– Radiografía de tórax: Permite obtener datos que apoyen al diagnóstico, como cardiomegalia o redistribución 
de flujo, evaluar diagnósticos diferenciales de disnea y detectar patologías concomitantes

– Exámenes de laboratorio: Aportan información útil desde el punto de vista etiológico, pronóstico y terapéutico. 
– Ecocardiograma: Estudio clave para la detección de alteraciones estructurales y funcionales, así como para 

la clasificación en base a la FEVI. Además, permite la detección de algunas etiologías de IC y la obtención de 
datos pronósticos. (25) Finalmente, es de especial utilidad para determinar el aumento de las presiones de 
llenado del ventrículo izquierdo en los pacientes con IC. En la Tabla 5 se resumen los índices más utilizados 
en este contexto, con carácter orientativo teniendo en cuenta sus limitaciones, sobre todo en valores cercanos 
al punto de corte. En casos dudosos la utilización de ecocardiografía con stress o sobrecarga de volumen puede 
ser útil para apoyar el diagnóstico de IC-FEp. (26)

Tabla 5. Alteraciones ecocardiográficas estructurales y funcionales consistentes con disfunción 
diastólica/elevación de presiones de llenado

Parámetro Punto de corte

– Índice de masa del VI >95 g/m2 (mujeres), 115 g/m2 (hombres)

– Espesor relativo > 0,42

– Índice de volumen de la AI >34ml/m2

– Relación E/e’ en reposo >9

– PSAP >35 mmHg

– Velocidad de regurgitación tricuspídea >2,8 m/s

Modificado de 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur 
Heart J. 2021 Sep 21;42(36):3599-726. 
AI: Aurícula izquierda; PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar; VI: Ventrículo izquierdo.

 I B

 I C

 I C

 I C

 I C

Tabla 4. Estudios diagnósticos para todo paciente con sospecha de insuficiencia cardíaca

Recomendaciones Clase Nivel de
  evidencia

 – Péptidos natriuréticos

 – Electrocardiograma

 – Ecocardiograma

 – Radiografía de tórax

 – Exámenes de laboratorio:

  Orina completa, hemograma, función renal, ionograma, hepatograma, glucemia, hemo-

globina glicosilada, serología para Chagas, perfil lipídico, tiroideo y férrico

2.5 Estudio etiológico
Existen diferentes alteraciones estructurales o funcionales, endocárdicas, miocárdicas o pericárdicas que pueden 
causar IC. En todo paciente con sospecha de IC es importante no solo establecer el diagnóstico de la misma, sino 
también la etiología para poder establecer tratamientos específicos, si los hubiere, y caracterizar el pronóstico. 
En la Tabla 6 se resumen algunas de las principales etiologías de la IC.
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Los estudios para determinar la etiología de la IC deben realizarse con base en la sospecha clínica del trastor-
no subyacente teniendo en cuenta la anamnesis, examen físico y estudios complementarios adicionales llevados 
a cabo en la evaluación inicial. La anamnesis debe incluir la recolección de antecedentes familiares para poder 
caracterizar miocardiopatías de posible origen familiar (Ver Capítulo 8).
– Resonancia magnética cardíaca (RM): permite identificar y caracterizar el patrón de fibrosis miocárdica, 

anatomías complejas en la cardiopatía congénita, así como detectar alteraciones estructurales características 
de diferentes patologías (hemocromatosis, enfermedad de Fabry, enfermedad de Chagas, amiloidosis, entre 
otras). (27)

– Prueba funcional evocadora de isquemia: pueden ser útiles para identificar pacientes con probabilidad de tener 
enfermedad coronaria, una de las etiologías más frecuentes. (28) Adicionalmente, la detección de isquemia o 
la presencia de viabilidad pueden aportar información útil para guiar la eventual revascularización. (29)

– Coronariografía: en pacientes con angina de pecho, arritmia ventricular, isquemia en pruebas no invasivas 
o probabilidad pretest intermedia-alta de enfermedad coronaria. (30)

– Tomografía computarizada multicorte (TCMC): en pacientes con probabilidad pretest baja-intermedia de en-
fermedad coronaria o con resultados ambiguos en pruebas de estrés no invasivas para descartar enfermedad 
coronaria. (31)

– Cateterismo derecho: en pacientes con IC avanzada considerados para trasplante cardíaco o asistencia circu-
latoria mecánica. También es útil para evaluar la reversibilidad de la hipertensión pulmonar severa previo a 
un tratamiento quirúrgico correctivo.

– Biopsia endomiocárdica: puede tener cierta utilidad en pacientes con una evolución tórpida bajo tratamiento 
adecuado en los que se sospecha un diagnóstico específico que pueda influir en el tratamiento, siempre que 
no existan otros métodos para su diagnóstico. (32)
En la Tabla 7 se resumen las principales recomendaciones sobre los estudios complementarios para la ca-

racterización etiológica del paciente con IC.

Tabla 6. Etiologías de insuficiencia cardíaca

Etiología Ejemplos

Enfermedad coronaria Infarto agudo de miocardio, enfermedad microvascular

Hipertensión arterial 

Valvulopatías Estenosis aórtica, insuficiencia mitral

Arritmias  Taquiarritmias, bradiarritmias

Miocardiopatías  Hipertrófica, restrictiva, periparto, toxinas, familiares

Cardiopatías congénitas Tetralogía de Fallot reparada, anomalía de Ebstein

Infecciones Enfermedad de Chagas, VIH, miocarditis viral

Cardiotoxicidad por fármacos Quimioterapia

Infiltrativa Amiloidosis, sarcoidosis

Enfermedades de depósito Enfermedad de Fabry, hemocromatosis

Alteraciones metabólicas Tiroides, autoinmune, nutricionales, diabetes mellitus

Enfermedad neuromuscular Distrofia muscular, ataxia de Friedreich

Enfermedad endomiocárdica Endomiocardiofibrosis, radioterapia

Enfermedad pericárdica Calcificación, infiltrativa
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En la Figura 2 se resume al algoritmo diagnóstico y la caracterización inicial del paciente con IC.

 I C

 IIa B

 I C

 IIa C

 I C

 IIa C

 IIa C

Tabla 7. Estudios diagnósticos adicionales según sospecha etiológica en insuficiencia cardíaca

Recomendación Clase Nivel de
  evidencia

 – RM: para evaluar estructura y función cardíaca en pacientes con ventana ecocardiográfica 

deficiente; en cardiopatías congénitas complejas o para determinar etiología de miocardio-

patías (isquémica o no isquémica, miocarditis, infiltrativas, etc.).

 – Prueba funcional evocadora de isquemia: para descartar enfermedad coronaria o evaluar 

isquemia y/o viabilidad en pacientes pasibles de ser revascularizados.

 – Coronariografía: en pacientes con arritmia ventricular compleja, angina de pecho y/o evi-

dencias de territorios extensos con isquemia y/o viabilidad miocárdica, con condiciones clínicas 

favorables para revascularización.

 – Coronariografía: en pacientes con IC-FEr, isquemia en pruebas de estrés no invasivas y pro-

babilidad pretest intermedia-alta de enfermedad coronaria, con condiciones clínicas favorables 

para revascularización

 – Cateterismo derecho: en pacientes candidatos a trasplante cardíaco o a dispositivos de 

asistencia circulatoria mecánica.

 – Cateterismo derecho: en pacientes con hipertensión pulmonar grave en quienes se desea 

evaluar la reversibilidad antes de la corrección de enfermedad valvular o cardiopatía congénita.

 – Biopsia endomiocárdica: para pacientes con IC de rápida progresión a pesar del tratamiento 

adecuado cuando sea probable un diagnóstico específico que pueda influir en la terapéutica 

y que solo se puede confirmar mediante muestras miocárdicas.

IC: Insuficiencia cardíaca; IC-FEr: Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida;
RM: Resonancia magnética cardíaca.

BNP: Péptido natriurético tipo B; ECG: Electrocardiograma; FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC-FElr: Insuficiencia cardíaca con fracción 
de eyección levemente reducida; IC-FEp: Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; IC-FEr: Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 
reducida; NT-proBNP: proBNP terminal; Rx de Tx: Radiografía de Tórax.

Fig. 2. Algoritmo diagnóstico en insuficiencia cardíaca
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3. INSUFICIENCIA CARDÍACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN REDUCIDA

3.1 Introducción
Los principales objetivos del tratamiento de la insuficiencia cardíaca son reducir la mortalidad, disminuir las 
hospitalizaciones, mejorar la capacidad funcional y calidad de vida de los pacientes.

Hasta hace poco tiempo el tratamiento farmacológico de la IC-FEr crónica se basaba en tres pilares funda-
mentales que modulan el sistema neurohormonal: el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) con los 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), los antagonistas de los receptores de angiotensina 
II (ARAII) o los inhibidores de la neprilisina y los receptores de la angiotensina II (ARNI), con la combinación del 
sacubitril con valsartán; el sistema nervioso simpático con los betabloqueantes (BB), y los receptores mineralo-
corticoides con los antagonistas de dichos receptores (ARM). En estos últimos años se ha agregado a este arsenal 
terapéutico un cuarto grupo de fármacos, los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) que 
han aportado efecto benéfico adicional. Queda así conformada la cuádruple terapia, piedra angular del tratamiento 
en este grupo de pacientes. Fuera de estos cuatro grupos principales, otras drogas pueden utilizarse en casos 
seleccionados. A la terapia farmacológica debemos sumar la terapia eléctrica, con el implante de dispositivos como 
resincronizadores y cardiodesfibriladores que han demostrado beneficio sobre las hospitalizaciones y la sobrevida. 

Desarrollaremos en forma esquemática el nivel de recomendación y evidencia de los distintos fármacos y 
dispositivos electrofisiológicos, considerando las indicaciones y contraindicaciones.

3.2 La cuádruple terapia
Las recomendaciones para cada una de las drogas que la constituyen se presentan en la Tabla 1, y las dosis 
recomendadas en la Tabla 2.

 I B*

 

 I A

 

 I A

 

 I A

 

 I A

 

 I A

Tabla 1. Drogas de la cuádruple terapia

Recomendación Clase Nivel de
  evidencia

 – ARNI: En pacientes con IC-FEr, se recomienda el uso de ARNI para reducir el riesgo de 

hospitalizaciones por IC y muerte

 – IECA: En pacientes con IC-FEr, cuando no sea posible el uso de ARNI, se recomienda el uso 

de IECA para reducir el riesgo de hospitalizaciones por IC y muerte

 – ARA II: En pacientes con IC-FEr, cuando no sea posible el uso de ARNI y que desarrollan 

tos o angioedema por IECA, se recomienda reemplazarlos por un ARA II para reducir el 

riesgo de hospitalizaciones por IC y muerte

 – BB: En pacientes con IC-FEr, se recomienda el uso de BB para reducir el riesgo de hospitali-

zaciones por IC y muerte

 – ARM: En pacientes con IC-FEr, se recomienda el uso de ARM para reducir el riesgo de 

hospitalización por IC y muerte. 

 – iSGLT2: En pacientes con IC-FEr, se recomienda el uso de dapagliflozina o empagliflozina 

para reducir el riesgo de hospitalizaciones por IC y muerte

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de la neprilisina y los 
receptores de la angiotensina II; BB: betabloqueantes; IC: insuficiencia cardíaca; IC-FEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; IECA: inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina. iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2.
*Respecto del sacubitril/valsartán, si bien existe un solo ensayo clínico aleatorizado que demuestre su efecto beneficioso en pacientes ambulatorios con IC-FEr, 
sus resultados son contundentes al demostrar su superioridad en una comparación directa con el enalapril, por lo que se recomienda su utilización de inicio 
como una de las 4 drogas fundamentales en esta población. 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa1100356
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz425
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehm456
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1. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, inhibidores de la neprilisina- receptor de 
angiotensina II, antagonistas de los receptores de la angiotensina II. 

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
Los IECA fueron la primera clase de fármacos que demostraron reducir la mortalidad por todas las causas y las 
hospitalizaciones por IC en pacientes con IC-FEr independientemente de la CF de NYHA. (1-6) Se debe admi-
nistrar la dosis máxima tolerada, con base en la evidencia de los ensayos clínicos, con un adecuado monitoreo 
clínico y bioquímico. 

Inhibidores de la neprilisina-receptor de angiotensina II (ARNI) 
En pacientes ambulatorios con IC-FEr en CF II-III NYHA tratados con enalapril, en el estudio PARADIGM-HF, 
el sacubitril/valsartán en reemplazo del  IECA redujo significativamente la mortalidad por todas las causas y las 
internaciones por IC comparado con enalapril, (7) incluso  si desarrollaron hipotensión por ARNI. ( 8,9) Los ARNI 
favorecen el remodelado reverso, la reducción del proBNP terminal (NT-proBNP), la reducción de la utilización 
de insulina en diabéticos, la atenuación del empeoramiento de la función renal, menor tasa de hiperpotasemia 
y menor uso de diuréticos de asa. (10,11) En caso de iniciar sacubitril/valsartán en pacientes ya tratados con un 

Tabla 2. Dosis recomendadas de las drogas de la cuádruple terapia

Fármaco Dosis inicial Dosis final

IECA

  Enalapril 2,5 mg cada 12 horas 10-20 mg cada 12 horas

  Ramipril 2,5 mg cada 12 horas 5 mg cada 12 horas

  Lisinopril 2,5-5 mg por día 20-35 mg por día 

  Captopril 6,25 mg cada 8 horas 50 mg cada 8 horas

  Perindopril 2 mg por día 8-16 mg por día

ARNI

  Sacubitril/Valsartán 24/26 mg cada 12 horas 97/103 mg cada 12 horas. 

BB

  Bisoprolol 1,25 mg por día 10 mg por día. 

  Carvedilol 3,125 mg cada 12 horas 25 mg cada 12 horas. 

  Metoprolol (CR/XL) 12,5 a 25 mg por día 200 mg por día. 

  Nebivolol 1,25 mg por día 10 mg por día. 

ARM

  Eplerenona 25 mg por día 50 mg por día. 

  Espironolactona 25 mg por día* 50 mg por día. 

iSGLT2

  Dapagliflozina 10 mg por día 10 mg por día. 

  Empagliflozina 10 mg por día 10 mg por día. 

ARA II

  Candesartán 4 mg por día 32 mg por día

  Losartán  50 mg por día 100 mg por día. 

  Valsartán 40 mg cada 12 horas 160 mg cada 12 horas. 

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de la 
neprilisina y los receptores de la angiotensina II; BB: betabloqueantes; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; iSGLT2: 
inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2.
* Espironolactona puede iniciarse con dosis de 12,5 mg por día en pacientes con deterioro de la función renal o hiperkalemia.
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IECA éste debe suspenderse al menos 36 hs antes. En pacientes sintomáticos y sin tratamiento previo con IECA 
o ARA II se recomienda iniciar directamente un ARNI. 

 Se debe administrar la dosis máxima tolerada, con un adecuado monitoreo clínico y bioquímico.
En pacientes con IC-FEr internados por insuficiencia cardíaca descompensada, sin tratamiento con IECA o 

ARA II, en ausencia de congestión y previo al alta, podría considerarse iniciar directamente un ARNI, ya que 
en el estudio PIONEER-HF se demostró una mayor reducción del NT-proBNP, mayor remodelado reverso y 
similar perfil de seguridad comparado con enalapril. En análisis exploratorio, hubo reducción de mortalidad e 
internaciones por IC, lo cual debe verse como generador de hipótesis. (12,13)

No se demostró reducción en mortalidad, internaciones por IC o NT-proBNP en pacientes ambulatorios con 
IC-FEr en la etapa temprana post infarto agudo de miocardio en comparación con ramipril, (14) así como tampoco 
en pacientes con IC avanzada (ICAv) en comparación  con valsartán. (15)

Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA II)
Dado que los ARA II disminuyeron la mortalidad y la tasa de re internaciones por IC en pacientes con IC-FEr, 
pero no la mortalidad por todas las causas, actualmente solo se recomienda administrarlos como reemplazo de 
los IECA o ARNI cuando los mismos generan tos o angioedema o como tratamiento alternativo para pacientes 
que no toleran los IECA o ARNI debido a efectos  adversos. (16-21) En pacientes con IC-FEr que requieren el 
cambio de IECA a ARNI, lo cual implica 36 hs de suspensión del IECA, dicha transición podría realizarse con un 
ARA II a fin de evitar la ausencia de tratamiento en dicho periodo en pacientes vulnerables. Se debe administrar 
la dosis máxima tolerada, con un adecuado monitoreo clínico y bioquímico.

Tabla 3. Efectos adversos, contraindicaciones, precauciones y titulación

Efectos adversos (al inicio o durante tratamiento)

Hipotensión arterial (más frecuente con los ARNI)

Aumento transitorio de la creatinina

Insuficiencia renal aguda

Hiperpotasemia

Tos seca

Angioedema (con IECA o ARNI)

        Contraindicaciones Precauciones
    (no iniciar o suspender) (iniciar a dosis bajas o reducir dosis)

Cr > 3 mg/dL Cr: 2 - 3 mg/dL

TFG <20 mL/min/1,73 m2 TFG: 20 - 30 mL/min/1,73 m2

K > 5,5 meq/L K: 5-5,5 meq/L

Angioedema (con IECA o ARNI)

Estenosis renal bilateral (con IECA)

Embarazo

TAS < 90 mm Hg, sintomática

Uso concomitante de IECA y ARNI 

Titulación (aumento o descenso) Controles periódicos

Cada 2 a 4 semanas hasta dosis máxima tolerada - Clínico: tensión arterial

según clínica y laboratorio - Laboratorio sérico: urea, creatinina, potasio

ARNI: inhibidores de la neprilisina y los receptores de la angiotensina II; Cr: creatinina; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; K: potasio 
plasmático; TFG: tasa de filtrado glomerular.

En la Tabla 3 se describen los efectos adversos, contraindicaciones, precauciones y titulación de IECA, ARNI 
y ARA II. 
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2. Betabloqueantes (BB)
Los BB producen mejoría sintomática, disminuyen las hospitalizaciones por IC, y la mortalidad. Su efecto sobre 
la mortalidad se genera a través de dos mecanismos: reducción de la muerte súbita por su efecto anti arrítmi-
co, y reducción de la progresión de la enfermedad por su efecto a nivel de la cascada de activación simpática y 
neurohormonal.

Los BB que han demostrado eficacia en cuanto a punto final primario fueron el bisoprolol (estudios CIBIS), 
(22,23) el carvedilol (estudio COPERNICUS), (24) y el metoprolol XL (MERIT-HF). (25) Con respecto al nebivolol, 
si bien no demostró eficacia en el punto final primario tampoco se demostró inferioridad. (26)

El beneficio en la sobrevida y hospitalizaciones fue demostrado en metaanálisis y están incluidos en las dis-
tintas combinaciones terapéuticas contemporáneas que mostraron reducción de los puntos finales duros. (27,28)

Los BB deben administrarse con el paciente estabilizado, recomendándose en lo posible en el paciente hos-
pitalizado su inicio pre alta. Su administración y dosificación requiere de un control estricto, con el objetivo de 
lograr la dosis máxima del fármaco o la tolerada por el paciente (Tabla 4). 

Tabla 4. Efectos adversos, contraindicaciones, precauciones y titulación de los BB

Efectos adversos (al inicio o durante tratamiento)

Hipotensión arterial 

Bradicardia

Broncoespasmo, con los no cardioselectivos

Prolongación del segmento PR

          Contraindicaciones Precauciones
      (no iniciar o suspender) (iniciar a dosis bajas o reducir dosis)

FC < 50 lpm FC 50-60 lpm

TAS < 80 mm Hg TAS 80-90 mm Hg

Broncoespasmo PR 200-240 mseg

PR >240 mseg

Titulación (aumento o descenso) Controles periódicos

Cada 2 a 4 semanas hasta dosis máxima tolerada - Clínico: frecuencia cardíaca, tensión arterial

según clínica y ECG - ECG: segmento PR 

BB: betabloqueantes; ECG: electrocardiograma; FC: frecuencia cardíaca; TAS: tensión arterial sistólica 

3. Antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM)
Los ARM son parte esencial del tratamiento de la IC-FEr, ya que han demostrado beneficios en términos de 
reinternaciones por IC y disminución de la mortalidad. (29,30)

En el estudio RALES se demostró la eficacia de administrar espironolactona a paciente con IC y deterioro 
de la función ventricular, en CF III/IV.(31) En el estudio EPHESUS, se evaluó la eficacia de eplerenona en IC y 
disfunción ventricular sistólica post infarto; fue suspendido precozmente por reducir a los 21 meses el punto final 
primario en un 18%.(32) Finalmente, en el estudio EMPHASIS se valoró el efecto de eplerenona en pacientes 
en CF II. (29) En todos estos estudios se objetivó la mejoría sintomática, disminución de hospitalizaciones por 
IC y mortalidad.  

Se debe tener precaución en pacientes con deterioro marcado de la función renal, hiperkalemia y adultos 
mayores en quienes los niveles aislados de creatinina no expresan en forma fidedigna su función renal. En los 
estudios mencionados fueron excluidos los pacientes con disfunción renal grave; no existe evidencia para utili-
zarlos en estadio 4 de la enfermedad renal y el riesgo de hiperkalemia es elevado. 

Durante la titulación se puede objetivar un leve descenso del filtrado glomerular, con o sin aumento del po-
tasio, que no es causa de suspensión, pero exige control estricto para evitar los efectos adversos y la suspensión 
indebida del fármaco (Tabla 5).
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4. Inhibidores del cotransportador -sodio glucosa tipo 2 (iSGLT2) 
En pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad aterosclerótica o alto riesgo cardiovascular, los iSGLT2 
han demostrado reducir la mortalidad, (33) y reducir las hospitalizaciones por IC un 31%, (34) además de otros 
beneficios metabólicos como la reducción de la hemoglobina glicosilada, el peso corporal, la presión arterial y la 
albuminuria. Estos resultados determinaron la recomendación de los iSGLT2 para la prevención y el tratamiento 
de la IC en los pacientes con diabetes tipo 2 (recomendación IA). (35,36)

En pacientes con IC-FEr los estudios DAPA-HF (37) y EMPEROR Reduced (38) investigaron los efectos de 
dapagliflozina 10 mg y empagliflozina 10 mg respectivamente comparadas con placebo, agregadas al tratamien-
to médico óptimo (IECA/ARAII/ARNI, BB y ARM), en pacientes ambulatorios independientemente del estado 
glucémico. Los pacientes incluidos en estos estudios presentaban CF NYHA II-IV y   NT-proBNP elevado. Los 
criterios de exclusión más importantes fueron tasa de filtrado glomerular (TFG) <30 mL/min/1,73 m2 (DAPA-
HF) o <20 mL/min/1,73 m2 (EMPEROR Reduced), diabetes tipo 1 y TAS <95 a 100 mmHg.

Los tratamientos con dapagliflozina y empagliflozina redujeron en un 26% y 25% respectivamente el punto 
final primario combinado de hospitalización por IC o muerte cardiovascular, con un número necesario a tratar 
(NNT) de 21 y 19 pacientes para evitar un evento. La mortalidad cardiovascular se redujo un 18% en DAPA-HF 
y si bien, en EMPEROR Reduced, no se alcanzó significación estadística, el metaanálisis de ambos estudios, (39) 
reportó una reducción de la mortalidad cardiovascular del 14% y de la muerte por todas las causas del 13%, sin 
heterogeneidad entre los estudios analizados. También se observó una menor tasa de hospitalizaciones recu-
rrentes por IC (RRR  30%) y mejoría en los síntomas de IC, la CF y la calidad de vida, dentro del mes de iniciado 
el tratamiento. Los beneficios se observaron precozmente y los resultados fueron similares en pacientes con y 
sin diabetes y en todo el espectro de la hemoglobina glicosilada (HbA1c), así como en los diferentes subgrupos 
de TFG, edad, CF, sexo, uso de ARNI o ARM. En EMPEROR Reduced la empagliflozina enlenteció la caída del 
filtrado glomerular, con una diferencia de 1,73 mL/min/1,73m2 por año, similar al de personas sin IC, (p<0,001). 
Los eventos renales (caída de la TFG en forma sostenida >50%, ingreso a diálisis o trasplante renal), fueron 
un 38% menores en pacientes que recibían iSGLT2, reflejando un efecto reno protector. (38,39) En el estudio 
EMPA-TROPISM la empagliflozina comparada con un placebo redujo los volúmenes ventriculares y aumentó 
la FEVI. (40)

Al no producir hipotensión arterial, los iSGLT2 permiten el uso concomitante de los otros grupos de drogas 
fundamentales. No generan alteraciones electrolíticas significativas y, asociados con los ARM demuestran me-
nor frecuencia de hiperkalemia que el placebo. Por la protección de la función renal evitan la suspensión de las 
drogas que pueden afectarla, y por su efecto natriurético podrían permitir la reducción de dosis de diuréticos de 
asa que estimulan el SRAA.

Tabla 5. Efectos adversos, contraindicaciones, precauciones y titulación de los ARM

Efectos adversos (al inicio o durante tratamiento)

Hiperkalemia

Deterioro de la función renal

Ginecomastia (con espironolactona)

                        Contraindicaciones Precauciones
                    (no iniciar o suspender) (iniciar a dosis bajas o reducir dosis)

- IRC con TFG < 30 mL/min/1,73 m2 o Cr > 2,5 mg/dL TFG: 30-60 mL/min/1,73 m2 

- IRA.  K:  5-5,5 meq/L

-K> 5,5 meq/L 

-Enfermedad de Addison

-Uso concomitante de ahorrador de potasio  

                           Titulación (aumento o descenso) Controles periódicos

Control de la kalemia y función renal en la primera semana, cada -Clínico: tensión arterial

mes durante los primeros 3 meses y luego cada 3-4 meses - Laboratorio sérico: urea, creatinina, potasio

ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; Cr: creatinina; IRA: insuficiencia renal aguda; IRC: insuficiencia renal crónica; K: potasio plasmático; 
TFG: tasa de filtrado glomerular.   
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Los efectos adversos reportados han sido en estos estudios similares al placebo, excepto por un incremento 
de infecciones genitales (<2%), principalmente en la población con diabetes; por este motivo se recomienda 
adecuada higiene local y la vigilancia de probables infecciones fúngicas. 

Tras la instauración del tratamiento, se puede esperar una pequeña reducción de la TFG, que es reversible 
y no debe llevar a la suspensión prematura del fármaco (Tabla 6). (41)

No requieren titulación y se administran una vez al día, sin ajuste de dosis por patologías concomitantes ni 
edad, favoreciendo la adherencia de los pacientes al tratamiento. 

En estudios en el contexto de la internación por IC la empagliflozina y sotagliflozina (un inhibidor dual del 
cotransportador SGLT 1 y 2), han sido bien toleradas, lo que permite un inicio temprano del tratamiento, asociado 
a mayor adherencia a largo plazo. (42,43)

Tabla 6. Efectos adversos, contraindicaciones, precauciones y titulación de los iSGLT2

Efectos adversos (al inicio o durante tratamiento)

Infección genitourinaria principalmente de origen fúngico 

 Contraindicaciones Precauciones
 (no iniciar o suspender)

1. Glucosuria: consecuencia del mecanismo de acción. Puede 

predisponer a infecciones fúngicas genitourinarias. Recomendar 

higiene local.  

2. Hipoglucemia: en pacientes con diabetes, tratados con insulina 

y/o sulfonilureas. Ajustar las dosis.

3. Deshidratación, hipotensión e insuficiencia renal prerre-

nal: puede aumentar la diuresis, sobre todo cuando se acom-

pañan de ARNI y diuréticos. Monitoreo del balance hídrico y 

ajuste de dosis de diuréticos en forma personalizada. 

4. Cetoacidosis: en pacientes con diabetes.

 Especial precaución en ayunos  prolongados (por ejemplo: pre 

y post cirugía)

Hipersensibilidad a la droga o excipientes

Embarazo/riesgo de embarazo y periodo de lactancia. 

TFG <20 mL/min/1,73 m2  

Síntomas de hipotensión o TAS < 95 mmHg. 

Diabetes tipo 1

Controles periódicos

1. Controlar la función renal al iniciar la terapia y periódicamente; la glucemia periódicamente en el paciente con diabetes y el balance 

de líquidos regularmente, particularmente cuando el paciente está tomando diuréticos, ARNI, o es anciano y/o frágil.

ARNI: inhibidores de la neprilisina y los receptores de la angiotensina II; iSGLT2: inhibidores del cotransportador -sodio glucosa tipo 2; TAS: tensión arterial 
sistólica; TFG: Tasa de filtrado glomerular.

En la Tabla 7 se describen algunas de las pautas para la administración de estas drogas.

Tabla 7. Condiciones en que debe postergarse, suspender o reducir la dosis de los integrantes de la cuádruple terapia

 Bradicardia*   Hipotensión arterial† Insuficiencia renal¥ Hiperkalemia‡

IECA/ARA II/ARNI  X X X

BB X X  

ARM    X X

iSGLT2   X

*Frecuencia cardíaca   < 50 lpm o bradicardia sintomática
†TAS < 90 mmHg o hipotensión arterial sintomática
¥Cl de creatinina < 20 mL/min/1,73 m2 o creatinina sérica > 3 mg/dL   no iniciar /suspender
Cl de creatinina  20-30 mL/min/1,73 m2 o creatinina sérica entre 2-3 mg/dL reducir dosis 
‡K sérico > 5,5 meq/L no iniciar /suspender. K > 5 meq/L reducir dosis
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Hasta hace poco tiempo las guías y consensos recomendaban el inicio gradual y escalonado de la terapia far-
macológica en pacientes con IC-FEr siguiendo el orden cronológico de publicación los grandes estudios: IECA/
ARA II, BB, ARM, ARNI, iSGLT2. Esta secuencia y titulación para alcanzar las dosis probadas en cada estudio 
lleva varios meses, y retrasa la optimización del tratamiento con mayor probabilidad de aparición de eventos y 
costos de salud. (44)

Cada uno de los grupos farmacológicos actúa de manera independiente, de forma aditiva, ya en los primeros 30 
días de la administración, con probada eficacia en la reducción de la mortalidad cardiovascular y hospitalización 
por insuficiencia cardíaca; por ello el inicio y titulación en etapas tempranas es primordial. (45)

A pesar de las recomendaciones y la evidencia, la implementación del tratamiento farmacológico es aún de-
ficiente tal como lo demuestran registros locales e internacionales. (46)

La mayoría de los pacientes reciben dosis subóptimas de los fármacos y esto puede deberse a barreras socioe-
conómicas (dificultad en el acceso a la atención, falta de apoyo social, bajo nivel 

socioeconómico, baja adherencia) en otros casos a la inercia médica y también a las propias limitaciones del 
paciente: deterioro de la función renal, hiperpotasemia, hipotensión arterial, etc. (47)

Por ello identificar e individualizar perfiles clínicos y hemodinámicos del paciente para implementar el tra-
tamiento más adecuado y lograr el mejor objetivo terapéutico es de vital importancia. Algunas de las secuencias 
de inicio y titulación pueden ser más adecuadas para algunos pacientes considerando las siguientes variables: 
presión arterial, frecuencia cardíaca, insuficiencia renal, hiperkalemia y la sinergia de los diferentes grupos 
farmacológicos.

Por eso el inicio del tratamiento se basa en los diferentes perfiles clínicos; se han descripto esquemas, pero 
su aplicación es compleja. (48)

Una forma práctica es considerar las condiciones que para cada una de las drogas llevan a postergar su ini-
ciación o suspender o reducir la dosis, y tratar de solucionarlas o aminorarlas, con el objetivo de administrar la 
terapia completa.

Conceptos generales
1. Evitar o reducir la dosis de drogas que limitan el uso de los grupos fundamentales, ya sea por bradicardia, 

hipotensión arterial, hiperkalemia o falla renal.
2. En el caso que existan valores alterados, pero que no representan contraindicación absoluta, titular con 

precaución.
3. Respetar las contraindicaciones específicas para algunas drogas como angioedema, infecciones genitales o 

broncoespasmo grave.

3.3 Drogas para el tratamiento de IC-FEr en situaciones específicas
Más allá de la cuádruple terapia otras drogas son empleadas en situaciones específicas en el contexto de la insu-
ficiencia cardíaca. Sus indicaciones y dosis recomendadas se presentan en la Tabla 8.

Diuréticos
Tienen indicación precisa en los pacientes con signos o síntomas de congestión, para aliviar sus manifestaciones, 
mejorar la calidad de vida y reducir el riesgo de hospitalización. No hay estudios aleatorizados de magnitud su-
ficiente que hayan explorado su uso; la recomendación proviene fundamentalmente de evidencia observacional. 
La indicación más fuerte es para los diuréticos de asa; otros tipos de diuréticos pueden sumarse a los primeros 
de ser la respuesta inadecuada o evidenciarse resistencia a su uso. Se desaconseja el uso prolongado de tiazidas 
por el riesgo de trastornos electrolíticos y disfunción renal. (49-51) 

Ivabradina
La ivabradina reduce la frecuencia cardíaca (FC) al inhibir selectivamente el canal lf del nódulo sinusal, sin 
efectos hemodinámicos. El estudio SHIFT demostró una reducción en el punto final combinado de mortalidad 
cardiovascular y hospitalización por IC en pacientes con IC-FEr sintomática con FEVI ≤35%, hospitalizados por 
IC en los últimos 12 meses y que se encontraban en RS con FC ≥70 lpm bajo tratamiento médico óptimo. (52) 
Está indicada en aquellos pacientes que continúan sintomáticos por IC (clase funcional II-IV), en RS con FC ≥70 
lpm, bajo dosis máxima tolerada de BB o que presentan contraindicaciones para su uso. 

Combinación Hidralazina y Dinitrato de Isosorbide (HDZN/DNI)
La combinación de HDZN/DNI está indicada en pacientes con contraindicaciones para ARNI, ACE-I o ARA II 
por disfunción renal marcada y para aquellos que continúan sintomáticos a pesar del tratamiento médico óptimo. 
Su beneficio se ha demostrado principalmente en pacientes de raza negra con IC-FEr, por reducción de la mor-
talidad y hospitalizaciones por IC. (53) El estudio VHeFT I, también mostró fuerte tendencia a la reducción de 
la mortalidad con esta combinación en pacientes con IC-FEr tratados con digoxina y diuréticos, en comparación 
con placebo. (54)
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Digoxina
Se recomienda su uso en pacientes con ritmo sinusal (RS) e IC-FEr sintomática a pesar del tratamiento óptimo. 
En pacientes con fibrilación auricular (FA), se sugiere su uso para el control de la FC, entre 70 y 90 lpm. El prin-
cipal estudio realizado con digoxina en pacientes con RS incluyó pacientes con IC sintomática en CF II y III con 
reducción de las hospitalizaciones por IC. (55) Otros análisis retrospectivos y metaanálisis evidencian beneficio 
de la digoxina sobre la reducción de hospitalizaciones en pacientes en RS con IC. (56)

En los pacientes con fibrilación auricular (FA) los estudios muestran que los pacientes sin IC que reciben 
digoxina tienen mayor mortalidad, y en aquellos con IC, aunque algunos muestran efecto neutro varios conclu-
yen en que tienen mayor riesgo de mortalidad por lo que se considera prudente limitar el uso de digoxina para 
el manejo de la FA  con alta respuesta ventricular.(57-60) Es importante considerar que dichos estudios se han 
realizado en etapas previas a las recomendaciones actuales del tratamiento farmacológico en pacientes con IC-FEr. 
Al iniciar digoxina se recomienda utilizar bajas dosis, sobre todo en pacientes ancianos o que presenten alguna 
de las siguientes condiciones: alteración de la función renal, hipokalemia, bajo peso y/o fragilidad. Se recomienda 
dosar digoxinemia para su titulación, manteniendo niveles entre 0,5 y 0,9 ng/mL.

Vericiguat
El vericiguat, un estimulador de la guanilato ciclasa soluble por vía oral, tiene efecto sobre la función endotelial, 
con disminución de la fibrosis. El estudio VICTORIA incluyó pacientes con IC-FEr y descompensación reciente 
por IC. El criterio de valoración primario fue un combinado de hospitalización por IC y muerte por causas CV, 
evidenciándose con la droga una reducción del riesgo del punto final primario, sin reducción en la mortalidad 
cardiovascular o por todas las causas. (61)

Las guías tanto de la ESC como de la AHA/ACC/HFSA proponen iniciar vericiguat en pacientes con IC-FEr 
que presentan progresión de la sintomatología a pesar del tratamiento médico óptimo para reducir las hospita-
lizaciones por IC con un bajo nivel de recomendación y evidencia. 

Omecamtiv Mecarbil
El Omecamtiv mecarbil es un activador de la miosina, proteína implicada en la contracción cardíaca. El estudio 
GALACTIC-HF incluyó pacientes con IC-FEr, FEVI ≤35% sintomáticos por disnea en CF II-IV, y evidenció una 
modesta reducción en el criterio de valoración primario combinado de IC o muerte CV en pacientes con progre-
sión de los síntomas a pesar del tratamiento médico óptimo. Actualmente el fármaco está en revisión para su 
aprobación. (62) 

Quelantes de potasio
Los pacientes con IC-FEr presentan mayor riesgo de hiperkalemia (K sérico ≥5 meq/L) por el uso de fármacos 
que inhiben el SRAA o por comorbilidades como enfermedad renal crónica y diabetes, lo cual lleva a un menor 
uso de fármacos con impacto en reducción de la mortalidad e internación por IC y mejoría de la calidad de vida.

El patirómero y el ciclosilicato de zirconio sódico (SZC) son dos nuevos agentes fijadores de potasio que 
aumentan la excreción de potasio por vía fecal. El estudio PEARL-HF (63) y el estudio HARMONIZE (64) evi-
denciaron reducción de los niveles de potasio en la rama activa, logrando mantener niveles de normokalemia. 
En el recientemente publicado estudio DIAMOND, 878 pacientes con IC-FEr, tratados con al menos el 50% de la 
dosis recomendada de IECA/ARAII/ARNI y 50 mg de espironolactona o eplerenona fueron adjudicados aleatoria-
mente a patirómero o placebo. En seguimiento mediano de 27 semanas el cambio medio ajustado en potasio fue 
de +0,03 mmol/L con patirómero y de +0,13 mmol/L con placebo, (p<0,001). Disminuyeron con el patirómero 
significativamente el riesgo de presentar valores de K >5,5 mmol/L (HR 0,63; IC 95% 0,45-0,87) y la necesidad 
de reducir la dosis de ARM (HR 0,62; IC 95% 0,45-0,87). (65)

Se recomienda el uso de quelantes de potasio en pacientes con hiperkalemia para lograr el inicio y optimización 
de fármacos indicados en el tratamiento de la IC-FEr. 

3.4 Drogas que pueden desencadenar o agravar la insuficiencia cardíaca 
Se presentan en la Tabla 9. Los antiinflamatorios no esteroides en estudios observacionales se asociaron a 
aumento de la mortalidad. Los inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4, sobre todo la saxagliptina, aumentan el 
riesgo de insuficiencia cardíaca, como las tiazolidindionas. Los calcioantagonistas dihidropiridínicos no se asocian 
a mejoría de la supervivencia, mientras que los no dihidropiridínicos aumentan el riesgo de insuficiencia cardíaca. 
Antiarrítmicos como flecainida, propafenona, D-sotalol y dronedarona se han asociado a peor evolución. (66) 
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Tabla 8. Drogas adicionales en el tratamiento de la IC-FEr

 Recomendación Clase Nivel Dosis inicial Dosis Máxima

Tienen indicación en los pacientes 
con signos o síntomas de conges-
tión para generar alivio sintomático, 
mejorar la capacidad de esfuerzo y 
reducir las hospitalizaciones

Se recomienda iniciar ivabradina en 
pacientes con IC-FEr CF II-III, en RS 
y FC >70 lpm en reposo, bajo trata-
miento con dosis máximas toleradas 
de BB, además de IECA (o ARNI) 
y ARM, para reducir la mortalidad 
por todas las causas y el riesgo de 
internación por IC 
Se recomienda iniciar ivabradina en 
pacientes CF II-III, en RS y FC > 70 
lpm en reposo, con contraindica-
ciones absolutas para tratamiento 
con BB
Se recomienda HDZN+DNI en pa-
cientes con IC-FEr sintomática, con 
contraindicación o intolerancia a 
ARNI, IECA o ARA II, para reducir la 
morbilidad y la mortalidad
Se recomienda digoxina en pacientes 
con IC-FEr sintomática con FA y FC 
elevada a pesar del tratamiento con 
BB, o cuando estos no son tolerados, 
para reducir las hospitalizaciones 
por IC
Se recomienda digoxina en pacien-
tes con IC-FEr sintomática con RS 
sintomáticos a pesar de tratamiento 
óptimo, para reducir las hospitaliza-
ciones por IC
Se recomienda Vericiguat en pacien-
tes con IC-FEr sintomáticos (CF II-IV), 
bajo TMO, para reducir la mortalidad 
CV y hospitalizaciones por IC
Pacientes con IC-FEr e hiperkalemia 
(K ≥5,5 meq/L) bajo tratamiento 
con fármacos inhibidores del SRAA 
para mejorar el inicio y titulación de 
los mismos.
Pacientes con IC-FEr e hiperkalemia 
(K ≥5,5 meq/L) durante el trata-
miento con fármacos inhibidores 
del SRAA para mejorar su inicio y 
titulación.

400-600 mg/día

200 mg/día

5 mg día
100 mg día
7,5 mg cada 12 hs

7,5 mg cada 12 hs

HDZN 300 mg 
2-4 veces al día
DNI 120 mg cada 12 hs

Individualizar la dosis 
según la digoxinemia 
entre 0,5-0,9 ng/mL

Individualizar la dosis 
según la digoxinemia 
entre 0,5-0,9 ng/mL

10 mg día

Individualizar la dosis 
para mantener nor-
mokalemia. Dosis re-
comendada entre 5 y 
10 g día 
Individualizar la dosis 
para mantener nor-
mokalemia. Dosis máxi-
ma: 25,2 g día 

FSM: 20-40 mg 1 o 2 
veces diarias
HCTZ: 25 mg 1 o 2 
veces diarias
IND: 2,5 mg día
CLRT: 12,5-25 mg día
5 mg cada 12 hs

5 mg cada 12 hs

HDZN 25 mg 
2-4 veces al día
DNI 20-30 mg cada 
12 hs

0,125-0,25 mg día

0,125-0,25 mg día

2,5 mg día

10 g 3 veces por día 

8,4 g día

 I C

 IIa B

 IIa C

 

 IIa C

 

 IIb B

 

 IIb B

 

 IIb B

 
 IIb B

 

 IIb B

Diuréticos

Ivabradina

HDZN
+
DNI

Digoxina

Vericiguat

Ciclosilicato de Zirco-
nio Sódico (SZC)

Patirómero

ARA II: antagonistas de la angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de neprilisina y receptores de an-
giotensina II; BB: betabloqueantes; CLRT: clortalidona; CV: cardiovascular; DNI: dinitrato de isosorbide; FC: frecuencia cardíaca; FSM: furosemida; HCTZ: 
hidroclorotiazida; HDZN: hidralazina; IC: insuficiencia cardíaca; IC-FEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; IECA: inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina; IND: indapamida;  RS: ritmo sinusal; SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona; TMO: tratamiento médico óptimo (cuá-
druple terapia ≥ a 3 meses.



20 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 2 /  2023

Tabla 9. Drogas que desencadenan o agravan la IC

Drogas o Clases terapéutica Clase Nivel Precipitación de IC Posible Mecanismo Comienzo 

Antiinflamatorios

COX y COX - 2 III B Mayor Inhibición de prostaglandinas, retención Inmediato

    de sodio y agua, aumento de RVS y

    respuesta atenuada a los diuréticos.

Calcioantagonistas

Diltiazem III B Mayor Inotrópico negativo Intermedio o retrasado

Verapamilo III B   

Nifedipina III C Moderado  

Bloqueadores alfa 1

Doxazosin III B Moderado Estimulación receptor 1 beta 1 con Intermedio o retrasado

    incremento de renina aldosterona 

Antiarrítmicos 

Flecainida y Propafenona III A Mayor Inotrópico negativo y efectos proarrítmico Intermedio o retrasado

Disopiramida III B   

Sotalol III A  Proarrítmico y bloqueo beta 

Dronedarona III A  Inotrópico negativo 

Hipoglucemiantes

Glitazonas III A Mayor Posible bloqueante de calcio Intermedio o retrasado

iDPP4 III A Mayor Desconocido Intermedio o retrasado

   Saxagliptina

   Alogliptina

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; COX: inhibidores de ciclooxigenasa; iDDP4: inhibidores dipeptidil peptidasa-4; RVS: resistencia vascular sistémica

3.5 Dispositivos implantables en IC-FEr
Cardiodefibrilador implantable en prevención secundaria y primaria de muerte súbita 
El beneficio del implante de un cardiodesfibrilador (CDI) en pacientes que hayan padecido una taquicardia ven-
tricular (TV) sostenida sintomática o recuperados de una fibrilación ventricular (FV) y disfunción ventricular 
ha sido demostrado y se acepta como recomendación clase I. (67)

Varios estudios han mostrado la disminución de mortalidad con el implante profiláctico del CDI en pacientes 
con IC. El estudio MADIT II, en pacientes con más de 40 días post IAM, CF I-IV y FEVI ≤30% mostró reducción 
de la mortalidad total comparado con el tratamiento médico. (68) En cambio en el estudio DINAMIT no se de-
mostró beneficio al implantar CDI en una población < 40 días post IAM y FEVI ≤35%. (69) En miocardiopatía 
no isquémica y FEVI ≤35% el estudio DEFINITE tampoco mostró diferencias en la mortalidad total entre CDI 
y tratamiento médico. (70) 

El estudio más grande, SCD HeFT, incluyó 2521 pacientes isquémicos y no isquémicos, con FEVI ≤35%, IC 
CF II/III y tratamiento médico óptimo aleatorizados a CDI vs amiodarona y un grupo placebo. Demostró dismi-
nución significativa de la mortalidad total en el grupo CDI, más notoria en aquellos con cardiopatía isquémica 
y en los que presentaban CF II. (71) Por ello se acepta la indicación Clase I A de CDI en prevención primaria en 
pacientes de etiología isquémica con FEVI ≤35%.

En la época de los estudios mencionados aún no estaba generalizado el mayor uso de BB, ARNI, iSGLT2 y la 
terapia de resincronización (TRC), que reducen la mortalidad súbita y no súbita. (72) Un ejemplo más reciente 
es el estudio DANISH, que incorporó 1116 pacientes con miocardiopatía no isquémica, CF II/III y FEVI ≤35%, 
aleatorizados a CDI y terapia óptima que incluyó el resincronizador y mayor uso de BB, IECA y ARM. La morta-
lidad total se redujo en forma no significativa en un 13%, pero hubo reducción significativa de la muerte súbita. 
En el análisis por subgrupos, se observó reducción significativa de la mortalidad total en el subgrupo < 68 años.  
El resultado obtenido fue independiente del uso de resincronizador. (73)

En miocardiopatía no isquémica la reducción de la mortalidad con las nuevas terapias, sumados a los resul-
tados de estudios más modernos como el DANISH, llevan a la indicación de CDI a clase IIa. Es probable que la 



Consenso de Insuficiencia Cardíaca 2022 21

RM con captación de gadolinio en miocardiopatía no isquémica, contribuya a seleccionar pacientes con mayor 
riesgo de muerte súbita al detectarse fibrosis miocárdica. (74)

En un metaanálisis que incluye estudios más recientes de pacientes con IC-FEr, a pesar de disminuir la fre-
cuencia de muerte súbita se mantiene el beneficio del CDI. (75)

En algunas miocardiopatías, la identificación de una alteración genética asociada a muerte súbita (LMNA/C, 
Filamina-C, desmosomopatías) aún con FEVI>35% y en ausencia de IC, puede ser indicación de CDI. Algunas 
de estas patologías son familiares y tienen una frecuente evolución a trasplante cardíaca. (76,77)

La cardiopatía chagásica, no fue incluida en ningún estudio prospectivo con CDI. Según el consenso de CDI de 
la SAC es considerada clase IIa en aquellos casos con IC CF II/III y FEVI ≤35%. Es de destacar que los pacientes 
implantados por TV sostenida en el Chagas tienen una fracción de eyección más alta que en otras cardiopatías. 
Es necesario desarrollar mejores scores de riesgo para seleccionar adecuadamente a los pacientes que puedan 
beneficiarse con un dispositivo.

Los estudios hasta acá citados emplearon CDI transvenoso, pero el CDI subcutáneo ha sido estudiado en 
diversos escenarios clínicos y en el estudio PRAETORIAN, que incluyó 876 pacientes para prevención primaria 
y secundaria, no fue inferior al transvenoso en el punto final de complicaciones y terapias inapropiadas. La tasa 
de desfibrilación también fue similar al transvenoso. Es de gran valor en accesos venosos complejos, infecciones 
de catéteres y jóvenes con cardiopatías genéticas. Por no poseer catéteres intracavitarios no debe ser implantado 
en aquellos con necesidad de estimulación. (78)

Las recomendaciones sobre el implante de CDI en IC-FEr se presentan en la Tabla 10.

 I A

 I A

 IIa A

 IIa C

 IIa C

 III A

 III C

Tabla 10. Recomendaciones sobre el implante de CDI en IC-FEr

Recomendaciones Clase Nivel de
  evidencia

 – Pacientes con IC-FEr que presenten taquicardia ventricular sostenida o recuperados de fibrila-

ción ventricular, sin causas reversibles identificables, >48 hs de IAM con expectativa y buena 

calidad de vida superior a un año.

 – Pacientes con miocardiopatía isquémica, (>40 días Post IAM), IC en clase funcional II/III bajo 

TMO, FEVI ≤35% (≤30% con CF I), con expectativa y buena calidad de vida superior a un año.

 – Pacientes con miocardiopatía No isquémica, IC en clase funcional II/III  con TMO, FEVI ≤35%, 

con expectativa y buena calidad de vida superior a 1 año.

 – Pacientes portadores de miocardiopatías genéticas (LMNA/C, Filamina-C, desmosomopatías) 

con FEVI <45%. Independientemente de la CF. 

 – Pacientes con cardiopatía chagásica, IC II/III bajo TMO y FEVI ≤ 35% con expectativa y buena 

calidad de vida superior a un año.

 – No indicado en pacientes con miocardiopatía isquémica, FEVI ≤ 35% con <40 días post IAM.

 – Pacientes con IC, FEVI ≤35% en Clase IV refractarios al tratamiento médico, a menos que se 

decida implantar un resincronizador o ir a trasplante.

CDI: Cardiodesfibrilador implantable; CF: clase funcional; FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IAM: infarto agudo de miocardio; IC-FEr insufi-
ciencia cardíaca con fracción de eyección reducida; TMO: tratamiento médico óptimo (cuádruple terapia ≥ a 3 meses).

Terapia de Resincronización (TRC)
La TRC constituye uno de los adelantos más importantes en pacientes con IC-FEr. Estudios iniciales como el 
MIRACLE mostraron mejoría en la CF, consumo de oxígeno, caminata de 6 minutos, calidad de vida y volúmenes 
ventriculares. (79)

Estudios de mayor tamaño, como el COMPANION y el CARE HF, demostraron en pacientes con IC, FEVI 
≤35%, CF III/IV y QRS ≥120 mseg, la reducción de alrededor del 36% de la mortalidad y de internaciones por 
insuficiencia cardíaca. (80,81) El estudio RAFT, que incluyó pacientes similares pero en CF II/III redujo la mor-
talidad en un 25%. (82)  El estudio REVERSE confirmó la mejoría en los parámetros de función y volúmenes 
ventriculares. (83) MADIT-CRT, el estudio más grande hasta hoy, incluyó pacientes con miocardiopatía isquémica 
y no isquémica  con CF I/II y disminuyó un 34% el punto final primario de mortalidad total y hospitalizaciones 
con TRC. (84) (Tabla 11). 
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Este beneficio también se observó en metaanálisis que incluyeron pacientes en CF I-II. (85)  
Dado que ningún estudio comparó en forma aleatorizada TRC sola vs TRC con CDI, se considera que la fun-

ción de un CDI debe incorporarse si el paciente cumple con los criterios para este último.
Los resultados fueron más concluyentes en el grupo con bloqueo completo de rama izquierda (BCRI) y QRS 

≥150 mseg. En pacientes con solo una de estas condiciones el beneficio es de menor magnitud. Algunos metaa-
nálisis han mostrado el valor del ancho del QRS por sobre el tipo de trastorno de conducción. 

En el bloqueo de rama derecha hay controversias. Está presente en solo un 10% en los estudios. En el estudio 
MADIT-CRT no hubo beneficios en aquellos con bloqueo de rama derecha (BRD), excepto si se agregaba un PR 
≥230 mseg.

El valor mínimo de ancho de QRS para implante de TRC se encuentra establecido en los 130 mseg. El estudio 
EchoCRT, en pacientes con QRS ≤130 mseg, FEVI ≤35%, CF III/IV y disincronía, se detuvo precozmente por 
aumento de mortalidad en el grupo TRC. (86) El estudio LESSER HEART, que incluyo pacientes con similares 
características pero con un QRS ≤120, tampoco demostró beneficios con la TRC. (87)

Resincronización cardíaca en fibrilación auricular 
La FA es una arritmia prevalente en la IC. No todos los estudios incluyeron pacientes con FA; en los que los inclu-
yeron y en los metaanálisis el beneficio persiste, pero es de menor magnitud que en ritmo sinusal, especialmente 
en la FA intermitente. Se debe a que los pacientes con FA reciben menor tasa de marcapaseo biventricular debido 
al control inadecuado de la respuesta ventricular; además, al haber latidos conducidos por la FA puede haber 
fusiones o pseudocapturas que limitan la TRC y dan una falsa sensación de alta tasa de estimulación. Porcentajes 
de estimulación por debajo del 92% se asocian a menor respuesta.  En el estudio RAFT no hubo mejoría en aque-
llos con FA, pero la tasa de estimulación fue <90% en casi la mitad de los pacientes.  Estudios observacionales 
y metaanálisis han mostrado que el beneficio se concentra en los que reciben ablación del nódulo AV dado que 
este procedimiento asegura el control de la FC con una tasa de estimulación ventricular >98%, límite éste, más 
adecuado para obtener los beneficios de la TRC (88-90).

Resincronización cardíaca en pacientes con necesidad de marcapasos
El deterioro progresivo de la función ventricular a partir de la estimulación del ventrículo derecho (VD) está 
bien documentado.  El estudio DAVID mostró que una tasa de estimulación mayor al 40% se asociaba a peor 
pronóstico. (91) La mayor información proviene de estudios sobre ablación del nodo AV, en que la TRC es supe-
rior a la estimulación del  VD, con mejoría de la CF, la función ventricular y calidad de vida. La mayoría de estos 
estudios no son aleatorizados.

El único estudio prospectivo aleatorizado fue el Block HF, que evaluó pacientes con FEVI <50%, bloqueo AV 
con necesidad de estimulación y CF I-III, y los adjudicó aleatoriamente a TRC o marcapasos/CDI convencional. 
Se observó una reducción significativa del 26% del punto final primario (muerte, hospitalización y reducción del 
volumen de fin de sístole) a 3 años de seguimiento. (92)

La estimulación hisiana y de la rama izquierda no se incluyen aun aún en las guías internacionales, pero 
estudios iniciales muestran similares efectos sobre la remodelación ventricular y actualmente debería ser consi-
derado ante una falla en el implante del catéter en el seno coronario. En el último consenso de TRC de la SAC, 
el marcapaseo hisiano se consideró como una indicación IIa en aquellos con bloqueo AV con FEVI <40% que 
requieran estimulación definitiva con una tasa de estimulación >40%. Las recomendaciones sobre el implante 
de TRC en IC-FEr se presentan en la Tabla 12. La Figura 1 grafica las indicaciones en base al ancho del QRS 
y la presencia de BRI. 

Tabla 11. Estudios de Terapia de Resincronización cardíaca  

Estudio N Miocardiopatía  CF FEVI QRS Punto final 
      primario

Miracle 453 Isq/no Isq III/IV ≤35% >130 mseg CF/6 min/Calidad

      de vida

Companion 1520 Isq/no Isq III/IV ≤35% >120 mseg MT/Hosp.

Care HF 813 Isq/no Isq III/IV ≤35% >120 mseg MT/Hosp.

Reverse 610 Isq/no Isq I/II ≤35% >120 mseg Hosp/FEVI/CF

Madit CRT 1820 Isq/no Isq I/II ≤30% >130 mseg MT/Hosp

Raft 1798 Isq/no Isq II/III ≤30% >120 mseg MT/Hosp

CF: clase funcional; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; Hosp: hospitalización; Isq: isquémico; MT: mortalidad total; QRS: duración del QRS en 
mseg; 6 min: Caminata de 6 minutos.
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 I A

 I B

 IIa B

 IIa B

 IIa B

 IIa B

 IIa B

 IIb B

 III A

Tabla 12. Indicación de Terapia de Resincronización Cardíaca en Insuficiencia Cardíaca

Recomendaciones Clase Nivel de
  evidencia

 – Pacientes en CF II-IV ambulatoria, RS, FEVI ≤35% bajo TMO, QRS ≥150 mseg con BRI.

 – Pacientes en CF II-IV y FEVI ≤35% bajo TMO, con requerimiento de marcapasos definitivo o 

con necesidad de recambio, en ritmo sinusal o FA, con una tasa estimada de estimulación 

ventricular >40%. 

 – Pacientes en CF III-IV, con FEVI ≤35% bajo TMO, RS, QRS ≥150 mseg, sin BRI

 – Pacientes en CF II-IV ambulatoria, FEVI ≤35% bajo TMO, RS, QRS 130-149 mseg con BRI

 – Pacientes con FA, FEVI ≤35%, que requieran estimulación por BAV o reúnan los criterios para 

TRC. Se requiere control de FC total con fármacos o ablación del NAV para optimizar la TRC

 – Pacientes con FEVI ≤35% que tienen implantado un MCP/CDI y se documenta agravamiento 

de la IC con >40% de estimulación ventricular 

 – Pacientes con FEVI ≤50% con indicación de MCP del VD permanente debe considerarse la 

indicación de TRC

 – Pacientes en CF II-IV ambulatoria, FEVI ≤35% bajo TMO, RS, QRS 130-149 mseg sin BRI

 – Pacientes en CF II-IV ambulatoria, FEVI ≤35% bajo TMO, RS, QRS ≤130 mseg, tengan o no 

disincronía por ecocardiograma

BAV: bloqueo aurículoventricular; BRI: bloqueo de rama izquierda; CDI: cardiodesfibrilador implantable; CF: clase funcional; Eco: ecocardiograma; FA: fibrilación 
auricular;  FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; mseg: milisegundos; MCP: marcapasos; NAV: nodo aurículoventricular; RS: ritmo sinusal; TMO: 
tratamiento médico óptimo (cuádruple terapia ≥ 3 meses); TRC: terapia de resincronización cardíaca; VD: ventrículo derecho.

BRI: Bloqueo completo de rama izquierda; FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC-FEr: Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; 
RS: ritmo sinusal; TMO: tratamiento médico óptimo (cuádruple terapia ≥ 3 meses).

Fig. 1. Indicación de TRC según la duración del QRS y la presencia de BRI

CONCLUSIONES

En el tratamiento farmacológico de la IC-FEr existen drogas con un nivel de recomendación y fundamentalmente 
de evidencia, más elevado que en otras formas de IC y que apoyan su utilización. Estas drogas constituyen los 
pilares del tratamiento: (IECA/ARNI, BB, ARM e iSGLT2). Se propone una secuencia de iniciación de admi-
nistración de las drogas fundamentales considerando sus contraindicaciones y precauciones con el propósito de 
poder administrar los cuatro tipos de drogas. 

Existen otras drogas para casos específicos con un nivel de evidencia más bajo (ARA II, ivabradina, digoxina, 
quelantes de potasio, vericiguat).

Los dispositivos electrofisiológicos (TRC y CDI) tienen indicaciones bien establecidas para casos seleccionados, 
algunas de ellas con nivel de recomendación/evidencia IA.

La Figura 2 resume el tratamiento de la IC-FEr, considerando tratamiento farmacológico, terapia eléctrica 
y procedimientos quirúrgicos.



24 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 2 /  2023

BIBLIOGRAFÍA

1. CONSENSUS Trial Study Group. Effects of enalapril on mortality in severe congestive heart failure. Results of the Cooperative North 
Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSENSUS). N Engl J Med. 1987;316:1429-35. https://doi.org/10.1056/NEJM198706043162301
2. SOLVD Investigators, Yusuf S, Pitt B, Davis CE, Hood WB, Cohn JN. Effect of enalapril on survival in patients with reduced left ventricular 
ejection fractions and congestive heart failure. N Engl J Med. 1991;325:293-302. https://doi.org/10.1056/NEJM199108013250501
3. Pfeffer MA, Braunwald E, Moyé LA, Basta L, Brown EJ, Cuddy TE, et al. Effect of captopril on mortality and morbidity in patients with 
left ventricular dysfunction after myocardial infarction. Results of the survival and ventricular enlargement trial. The SAVE Investigators. 
N Engl J Med. 1992;327:669-77. https://doi.org/10.1056/NEJM199209033271001
4. Effect of ramipril on mortality and morbidity of survivors of acute myocardial infarction with clinical evidence of heart failure. The Acute 
Infarction Ramipril Efficacy (AIRE) Study Investigators. Lancet Lond Engl. 1993;342:821-8. https://doi.org/10.1016/0140-6736(93)92693-N
5. Garg R, Yusuf S. Overview of randomized trials of angiotensin-converting enzyme inhibitors on mortality and morbidity in patients with 
heart failure. Collaborative Group on ACE Inhibitor Trials. JAMA. 1995;273:1450-6. https://doi.org/10.1001/jama.1995.03520420066040
6. Packer M, Poole-Wilson PA, Armstrong PW, Cleland JG, Horowitz JD, Massie BM, et al. Comparative effects of low and high doses of the 
angiotensin-converting enzyme inhibitor, lisinopril, on morbidity and mortality in chronic heart failure. ATLAS Study Group. Circulation. 
1999;100:2312-8. https://doi.org/10.1161/01.CIR.100.23.2312
7. McMurray JJV, Packer M, Desai AS, Gong J, Lefkowitz MP, Rizkala AR, et al. Angiotensin-neprilysin inhibition versus enalapril in heart 
failure. N Engl J Med. 2014;371:993-1004. https://doi.org/10.1056/NEJMoa1409077
8. Desai AS, Vardeny O, Claggett B, McMurray JJV, Packer M, Swedberg K, et al. Reduced Risk of Hyperkalemia During Treatment of Heart 
Failure With Mineralocorticoid Receptor Antagonists by Use of Sacubitril/Valsartan Compared With Enalapril: A Secondary Analysis of the 
PARADIGM-HF Trial. JAMA Cardiol. 2017;2:79-85. https://doi.org/10.1001/jamacardio.2016.4733
9. Vardeny O, Claggett B, Kachadourian J, Pearson SM, Desai AS, Packer M, et al. Incidence, Predictors, and Outcomes Associated With 
Hypotensive Episodes Among Heart Failure Patients Receiving Sacubitril/Valsartan or Enalapril: The PARADIGM-HF Trial (Prospective 

IC-FEr

Causas corregibles

iSGLT2, BB, ARM, ARNI (IECA/ARAII)

Diuréticos si hay sobrecarga de volumen

Persistencia de síntomas

Considerar TRC/CDI si hay indicación

Drogas con menor nivel de evidencia

Persistencia de síntomas

Persistencia de síntomas (IC avanzada)

Trasplante cardíaco, ACM, Medicina paliativa

Sí Tratamiento

específico:

RM, RV, etc.No

Fig. 2. Tratamiento de la IC-FEr 
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portador sodio-glucosa tipo 2; RM: revascularización miocárdica; RV: reparación valvular. TRC: Terapia de resincronización cardíaca. 
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4. INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN LEVEMENTE REDUCIDA 

4.1 Introducción
Los pacientes con IC-FElr (FEVI: 41-49%) representan un grupo heterogéneo que no ha sido bien representado, 
o abordado específicamente en los ensayos clínicos de intervención. (1,2) Los estudios que evaluaron esta cohorte 
de pacientes en un momento determinado, mostraron un pronóstico favorable en comparación con la IC-FEr y 
una supervivencia similar a la de los pacientes con IC-FEp. Aquellos pacientes con IC-FElr que muestran mejoría 
de la FEVI, tuvieron mejor evolución. (3,4) Si bien las categorías de IC son útiles para guiar a los médicos con 
respecto al manejo y el pronóstico, los pacientes pueden cambiar de categoría con frecuencia (1). Las caracterís-
ticas de los pacientes con IC-FElr pueden verse en la Tabla 1. (5-8)

Tabla 1. Características de pacientes con IC-FElr 

 IC-FEr IC-FElr IC-FEp

Edad ↑	 ↑↑	 ↑↑↑

Mujeres ↓↓	 ↓	 ↑

Cardiopatía isquémica ↑↑↑	 ↑↑↑	 ↑

Fibrilación auricular ↑	 ↑↑	 ↑↑↑

HTA ↑	 ↑↑	 ↑↑↑

Enfermedad renal crónica ↑↑	 ↑↑	 ↑↑↑

Niveles de PN ↑↑↑	 ↑	 ↑

HTA: hipertensión arterial; IC-FElr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección levemente reducida; 
IC-FEp: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; IC-FEr: insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección reducida; PN: péptidos natriuréticos

4.2 Tratamiento farmacológico
Digoxina
No existe evidencia firme o datos suficientes sobre la utilización en este grupo de pacientes. Su uso en IC-FElr 
se evaluó en un análisis retrospectivo del estudio DIG, donde las tasas de eventos en pacientes con IC-FElr se 
acercaron a las de IC-FEp, con un efecto intermedio sobre la hospitalización por IC y la mortalidad relacionada 
con IC, por lo que podría considerarse como coadyuvante para un posible mejor manejo de síntomas. (9) Conti-
núa siendo utilizada para control de la frecuencia cardíaca en fibrilación auricular, en aquellos pacientes que no 
toleran betabloqueantes.

Diuréticos
Los diuréticos son la primera línea de tratamiento en IC con signos de congestión, aunque su eficacia es incierta. 
Parecen reducir el riesgo de empeoramiento de la enfermedad y mejorarían la capacidad al ejercicio. Algunos 
estudios pequeños de finales del siglo XX sugieren reducción del riesgo de muerte y de empeoramiento, con 
respecto a placebo. (10)

Antagonistas del sistema renina angiotensina
No hay estudios específicos sobre los IECA o ARA II en pacientes con IC-FElr a pesar de una alta utilización de 
acuerdo con datos de registros y cuya evidencia es en IC-FEr. (7,8) Un análisis post hoc del Programa CHARM 
evaluó el impacto de candesartán en pacientes con IC-FElr en muerte cardiovascular o internación por IC. 
Durante un seguimiento medio de 2,9 años, el candesartán redujo la incidencia del resultado primario en los 
pacientes con IC-FElr en 24%. (11)

La evidencia específica sobre el efecto de los IECA en la IC-FElr es escasa. En un análisis post hoc del estudio 
PEACE, el trandolapril mejoró la supervivencia y un compuesto de muerte, infarto de miocardio y accidente 
cerebrovascular en comparación con el placebo en pacientes con IC-FElr, aunque no redujo la muerte cardiovas-
cular ni la hospitalización por IC. (12) En base a la información citada se considera que tanto los IECA como los 
ARAII podrían ser beneficiosos en el tratamiento de pacientes con IC-FElr.



Consenso de Insuficiencia Cardíaca 2022 29

Inhibidores de la neprilisina y de los receptores de la angiotensina II
El estudio PARAGON HF (sacubitril/valsartán vs valsartán en pacientes con FEVI>45%) no demostró beneficio 
significativo de ARNI en comparación con ARAII en el compuesto de mortalidad cardiovascular o internación 
por IC, aunque en la evaluación por subgrupos, aquellos con FEVI ≤57%, presentaron un beneficio potencial 
para el resultado compuesto sobre todo en mujeres, con una disminución del objetivo compuesto en un 27%. (13)

Un análisis combinado de los estudios PARADIGM-HF y PARAGON-HF muestra que el sacubitril/valsartán, 
comparado con otros inhibidores del SRAA, tiene un efecto beneficioso, especialmente en hospitalización por IC, 
en los pacientes con IC-FEIr , y que el mismo se extiende hasta una FEVI de 55%. (14)

Se puede considerar así, el tratamiento con ARNIs para los pacientes con IC-FElr.

Betabloqueantes
Un metaanálisis que incluyó 575 pacientes con IC-FElr sugiere que el efecto de los BB en la IC-FElr y ritmo 
sinusal es similar al visto en la IC-FEr, con aumento de la FEVI y una reducción absoluta del 4,7% de la mor-
talidad cardiovascular en ritmo sinusal, significativa a pesar del número relativamente bajo del ensayo, con un 
número necesario a tratar (NNT) de 21. (15) En pacientes con cardiopatía isquémica, el aumento de la FEVI 
fue menor pero el beneficio en mortalidad fue similar que en aquellos con causa no isquémica. Contrariamente, 
en un análisis del registro sueco los BB se asociaron a menor mortalidad en presencia de enfermedad coronaria, 
sugiriendo similitudes con pacientes coronarios e IC-FEr. (16) Pacientes con ritmo sinusal o FA tuvieron similar 
aumento de la FEVI, pero no se observó evidencia consistente de beneficio pronóstico para aquellos con FA. (15)

El nebivolol, en el estudio SENIORS redujo la variable combinada de muerte por cualquier causa o ingresos 
cardiovasculares en toda la población del estudio. (17)

Pacientes con IC-FElr pueden tener otra indicación cardiovascular para el uso de BB, por lo que su uso puede 
ser considerado.

Antagonistas de los receptores mineralocorticoides
Estos fármacos no lograron demostrar beneficio clínico en pacientes con FEVI>40%. (18) El estudio TOPCAT en 
pacientes con FEVI ≥45%, no demostró un beneficio clínico significativo en un punto final combinado de muerte 
CV/muerte súbita abortada/internaciones por IC, si bien en el análisis de cada componente por separado hubo una 
reducción significativa en la internación por IC. (19) Pacientes con clínica de IC y BNP elevado (>100 pg./mL) se 
beneficiaron con el tratamiento. En la cohorte de pacientes con FEVI <50% se observó una tendencia favorable 
en el punto final combinado (muerte CV/internación por IC/Muerte súbita abortada).Un metaanálisis de Xiang 
y cols. demuestra beneficios en línea con lo demostrado por el estudio TOPCAT, centrados principalmente en 
reducción de internaciones por IC pero no en mortalidad. (20) Se debe tener en cuenta las contraindicaciones: 
potasio sérico mayor que 5,5 mEq/l, el clearence menor de 30 ml/min/1,73 m2 o una creatinina ≥2,5 mg/dL.(21) 

Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2
Dos grandes estudios exploraron el efecto de las gliflozinas en pacientes con IC y FEVI >40%. El estudio EMPE-
ROR Preserved (22) comparó empagliflozina en dosis de 10 mg diarios con placebo, y su punto final primario fue 
un compuesto de muerte CV u hospitalización por IC. Fueron puntos finales secundarios el total de las hospita-
lizaciones por IC, y la pendiente de caída del filtrado glomerular. Todos los puntos finales fueron alcanzados: el 
punto final primario, con un HR 0,79, IC 95% 0,69-0,90; el total de las hospitalizaciones por IC, con HR 0,73, IC 
95% 0,61-0,88, y la caída del filtrado glomerular, con una diferencia a favor de la droga de 1,36 mL/min/1,73m2. 
No hubo reducción de la muerte CV ni de la muerte por todas las causas. De 5988 pacientes incluidos, 1983 (el 
33,1%) tenía FEVI 41-49%. En ellos se verificó una reducción el punto final primario (HR 0,71, IC 95% 0,57-
0,88) y del total de las hospitalizaciones por IC (HR 0,57, IC 95% 0,42-0,99). Si bien un punto final renal clínico 
basado en una caída del filtrado glomerular ≥40% no fue diferente entre droga y placebo, en un análisis post hoc 
(23) los pacientes con FEVI 41-49% tuvieron una significativa reducción de un punto final basado en una caída 
del filtrado glomerular ≥50% o muerte de origen renal (HR 0,41, IC 95% 0,20-0,85).

En el estudio DELIVER (24) pacientes con IC y FEVI >40% fueron adjudicados aleatoriamente a dapagliflozina 
en dosis de 10 mg diarios o placebo. El punto final primario fue un compuesto de muerte CV o empeoramiento 
de la IC (hospitalización o visita urgente a guardia). El mismo fue significativamente menor en la rama dapa-
gliflozina (HR 0,82, IC 95% 0,73-0,82). De los 6263 pacientes incluidos, 2111 (el 33,7%) tenían FEVI 41%-49%. 
En ellos el punto final primario fue alcanzado con HR 0,87 (IC 95% 0,72-1,04) sin evidencia de interacción con 
las categorías de FEVI mayor. En un metaanálisis de ambos estudios, (25) el tratamiento con iSGLT2 redujo el 
punto final combinado muerte cardiovascular u hospitalización por IC (HR 0,78, IC95% 0,67-0,90).

En la Tabla 2 se resumen las recomendaciones de tratamiento en IC-FElr.
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4.3 Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección mejorada 
Actualmente se reconoce que la FEVI puede mejorar en un subgrupo de pacientes con IC-FEr que reciben tra-
tamientos y dispositivos basados en la evidencia. En estos casos puede llevar a una normalización completa de 
la FEVI (>50%) o parcial (40 a 50%). Las estimaciones de la incidencia de mejoría de la FEVI son variables. (26)  

Los aumentos de la FEVI pueden darse espontáneamente en algunas miocardiopatías dilatadas, pero gene-
ralmente ocurren con el uso de terapia médica y dispositivos basados en las guías. El subgrupo de pacientes con 
IC-FEm es clínicamente diferente al de los pacientes con IC-FEp. (26) Dado su complejidad y heterogeneidad, 
hay poco consenso con respecto a su manejo. 

Remodelado inverso y recuperación de la función ventricular
Las mejoras en la FEVI se asocian a una disminución del volumen telediastólico del VI (remodelado inverso), con 
restauración del tamaño de los miocitos cardíacos y una geometría del VI más normal, asociándose a una mejor 
contractilidad de los miocitos y de la cámara del VI. (26) El remodelado inverso se asocia a menos internaciones 
por IC y disminución de la mortalidad cardiovascular, existiendo correlación directa entre extensión del remo-
delado inverso y mejora de la supervivencia cardíaca. (27) En las Tablas 3 y 4 se resumen los cambios que se 
producen frente al remodelado inverso y cómo inciden los tratamientos. (26-30)
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Tabla 2. Recomendaciones de tratamiento

Recomendaciones Clase Nivel de
  evidencia

 – iSGLT2: En pacientes con IC-FElr se recomienda el uso de iSGLT2 para disminuir el riesgo de 

hospitalizaciones y mortalidad cardiovascular

 – Diuréticos: En pacientes con IC-FElr y estado de congestión se recomienda la utilización de 

diuréticos para el alivio de signos y síntomas.

 – BB: En pacientes con IC-FElr podría considerarse la utilización de un BB para reducir el riesgo 

de hospitalizaciones y muerte. 

 – ARM: En pacientes con IC-FElr podría considerarse la utilización de un ARM para reducir el 

riesgo de hospitalizaciones y muerte.

 – ARNI: En pacientes con IC-FElr podría considerarse la utilización de ARNI para reducir el riesgo 

de hospitalizaciones y muerte.

 – IECA: En pacientes con IC-FElr, cuando no sea posible el uso de ARNI, se recomienda el uso 

de IECA para reducir el riesgo de hospitalizaciones por IC y muerte

 – ARA II: En pacientes con IC-FElr que desarrollan tos o angioedema por IECA y cuando no sea 

posible el uso de ARNI, se recomienda reemplazarlos por un ARA II para reducir el riesgo de 

hospitalizaciones por IC y muerte

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de la neprilisina y los 
receptores de la angiotensina II; BB: betabloqueantes; IC-FElr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección levemente reducida; IECA: inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2.

Tabla 3. Cambios moleculares en remodelado inverso.

Expresión genética Normalización de la transcripción génica Ocurre antes que los cambios relacionados

 relacionada con la contractilidad de miocitos. con la matriz extracelular. Retorno de la

 Cambios relacionados con la matriz función para revertir cambios de la

 extracelular geometría ventricular.

Cambios moleculares en múltiples niveles Pueden permanecer desregulados en

 corazones con remodelado inverso a pesar

 de mejoría de anomalías estructurales y

 funcionales.
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El remodelado inverso del VI con recuperación de la función puede observarse en diferentes entornos clínicos, 
generalmente luego de la resolución de la noxa que la incitó. (26) 

En estudios de IC-FEr, la incidencia estimada de remodelado inverso oscila entre el 26% y el 46%. Algunos 
de los predictores de remodelado inverso se describen en la Tabla 5. (31)   

Tabla 4. Características de pacientes con IC-FElr 

 Betabloqueantes IECA ARAII ARM DAVI TRCACM Edad 

Defectos miocitarios

Hipertrofia ↓	 ↓	 ↓	 ↓	 ↓	 ↓	 ↓

Expresión genes fetales ↓	 ↓	 ↓ SD ↓	 ↓	 ↓

Miocitolisis ↓ SD SD SD ↓ SD SD

Desensibilización betaadrenérgica ↓	 ↓	 ↓ SD ↓	 ↓	 ↓

Acople excitación-contracción ↑	 ↑	 ↑ SD ↑	 ↑	 ↑

Proteínas citoesqueléticas SD SD SD ↑	 ↑ SD ↑

Defectos miocárdicos

Apoptosis miocitaria ↓	 ↓	 ↓ SD ↓	 ↓	 ↓

Activación de las metaloproteinasas  ↓	 ↓	 ↓	 ↓	 ↓	 ↓	 ↓

de la matriz

Fibrosis ↓	 ↓	 ↓	 ↓	 ↑	 ↓	 ↓

Angiogénesis ↑	 ↑	 ↑	 ↑	 ↓	 ↑	 ↑

Dilatación del VI ↓ E E E ↓	 ↓	 ↓

Modificado de Wilcox et al. Heart Failure With Recovered Left Ventricular Ejection Fraction. J Am Coll Cardiol. 2020;76: 719-734
ACM: asistencia circulatoria mecánica; ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; 
DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; E: estabilizada; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; SD: sin datos; TRC: terapia 
de resincronización cardíaca; VI: ventrículo izquierdo

 Tabla 5. Variables predictoras de remodelado inverso  

Categoría Predictor

Parámetros clínicos Causa no isquémica

 Menor duración de la IC

 Mujeres

 No BRI

 BRI en TRC

Tratamientos Betabloqueantes

 IECA/ARAII/ARNI

 Antagonistas mineralocorticoides

 TRC

Imágenes (ecocardiograma/RMC) FEVI baja, diámetros del VI más grandes 

 Mayor contractilidad en imágenes de strain

 Disincronía VI, menores volúmenes de VI, reserva contráctil de VI preservada,

 menor regurgitación mitral, menores dimensiones de AI, geometría y función

 ventricular derecha preservada.

 Ausencia de realce tardío

Biomarcadores NT-proBNP bajo

 Troponina baja

Modificado de Aimo et al. Imaging, Biomarker, and Clinical Predictors of Cardiac Remodeling in Heart Failure With Reduced Ejection Fraction. JACC Heart 
Fail. 2019; 7 :782-794.
AI: aurícula izquierda; ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARNI: inhibidores de la neprilisina y los receptores de la angiotensina II; BRI: 
bloqueo de rama izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; RMC: resonancia magnética cardíaca; TRC: terapia 
de resincronización cardíaca; VI: ventrículo izquierdo.
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Manejo farmacológico
Este subgrupo de pacientes tiene riesgo de internaciones por IC y muerte comparados con pacientes sin IC. A 
pesar del remodelado inverso del VI, e incluso con la normalización de la FEVI y el tamaño ventricular, esta 
mejoría representa una remisión en vez de una verdadera curación. Aún no está claro el tratamiento clínico de 
esta población por falta de datos contundentes. (26)

La evidencia de la utilización de IECA/ARAII en estudios como el SOLVD y el subestudio ecocardiográfico 
del estudio V-HeFT, muestran que los mismos permiten un remodelado inverso y la regresión de la dilatación e 
hipertrofia miocárdica. (32) Un estudio de Enzan y cols. valida los efectos de IECA y ARA II en la recuperación 
de la disfunción cardíaca, pero sin contar con información sobre mortalidad, eventos cardiovasculares o reingre-
sos por IC. Este estudio muestra una mayor recuperación con ARAII. Esta superioridad no fue demostrada en 
otros estudios como ELITE II, el ensayo VALIANT, el estudio OPTIMAAL y el Registro Sueco de Insuficiencia 
Cardíaca, en términos de supervivencia. (33) 

En el estudio DELIVER (24) un 18% de los pacientes incluidos tenían IC-FEm. Comparados con el resto, 
los pacientes con IC-FEm eran más frecuentemente hombres, con más antecedente de infarto de miocardio y 
menos fibrilación auricular. Tenían historia más prolongada de IC, mayor uso inicial de ARNI (12% vs 3%), ARM 
(48% vs 37%) y cardiodefibrilador implantable (5% vs 1%). Su FEVI era menor (media de 50% vs 55%), pero los 
valores de NT-proBNP similares. (34) El efecto sobre el punto final primario fue similar al logrado en aquellos 
que tuvieron siempre FEVI >40%. (35)

Retiro de tratamiento farmacológico
El ensayo piloto TRED-HF probó en pacientes con mejoría de la FEVI de <40% a >50%, volumen telediastólico 
del VI normalizado y NT-proBNP <250 ng/L luego de tratamiento óptimo, que aquellos a los que se les retiró 
gradualmente el tratamiento médico dirigido por guías, presentaron a los 6 meses,  mayor tasa de recurrencia de 
IC (caída de la FEVI >10%,  a un valor <50%, aumento en el volumen diastólico final del ventrículo izquierdo 
>10% del valor normal, una duplicación del NT-proBNP a >400 ng/L, o evidencia clínica de IC) que aquellos que 
continuaron con el tratamiento, si bien no hubo muertes. (36) Esta recurrencia se produjo durante meses, y no 
inmediatamente luego de suspendido el tratamiento. La recomendación sobre los diuréticos es el cese de estos si 
esto es bien tolerado.(37) Ante la incertidumbre de continuar con el tratamiento, se debería mantener el mismo 
debido a la observación clínica de que, entre pacientes que experimentan recaída y disminución de la FEVI, existe 
mayor probabilidad de lesión de miocitos y una disminución de la capacidad para volver a recuperar la FEVI.

Dispositivos 
En aquellos pacientes que requirieron un cardiodesfibrilador para prevención primaria de muerte súbita cuando 
tenían FEVI ≤35% no queda claro si continúan beneficiándose del tratamiento luego de mejorar la FEVI. En estos 
casos el mayor tiempo transcurrido con FEVI reducida podría ser un marcador de riesgo. Aquellos pacientes con 
mejoría de la FEVI tendrían un riesgo arrítmico persistente, mostrando una tasa anual de 3,3% de tratamiento 
adecuado del CDI en aquellos con FEVI ≥45%. (38) Por otro lado, pacientes en los que la FEVI mejoró durante 
el seguimiento, tuvieron beneficio en la mortalidad, similar a aquellos en los que ésta se mantuvo ≤35%. (39)

Dado que no hay evidencia concluyente, los datos respaldarían el cambio del generador cuando se requiera en 
pacientes con IC-FEm, especialmente si la miocardiopatía se asocia a alguna mutación genética nociva asociada 
a alto riesgo de arritmias, si se documentan antecedentes de descargas apropiadas o ECG anormal. 

Por otro lado, la TRC en general debe mantenerse, debido a que la asincronía eléctrica y el remodelado previo 
reaparecen con la pérdida de la resincronización. (40-42)

Seguimiento de pacientes con IC-FE mejorada.
Luego de la estabilidad durante al menos un año, existen algunas recomendaciones para el seguimiento que se 
resumen en la Figura 1. (26)

Modificado de Wilcox et al. Heart Failure With Recovered Left Ventricular Ejection Fraction: JACC Scientific Expert Panel. J Am Coll Cardiol. 2020; 76:719-34.
ECG: electrocardiograma; RMC: resonancia magnética cardíaca.

Fig. 1. Recomendaciones de intervalos de seguimiento en IC-FEm
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5. TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN PRESERVADA

5.1 Introducción
Definir y tratar la IC-FEp ha sido difícil durante las últimas décadas. Es complejo establecer el punto de corte 
de FEVI dado que es variable en relación con el sexo, edad, etnia y su medición está sometida a las variaciones 
del propio método. Los pacientes con IC-FEp son predominantemente añosos, de sexo femenino, con fibrilación 
auricular, hipertensión arterial, y con más comorbilidades (insuficiencia renal crónica, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, obesidad, entre otras) que los pacientes con IC-FEr. (1,2)

En relación con las distintas drogas que a continuación detallaremos cabe destacar que con la mayoría de 
ellas no se han realizado estudios con resultados positivos en términos de reducción de morbimortalidad y que 
la mayoría de dichos estudios incorporaron pacientes con FEVI ≥40%, siendo considerada actualmente una 
FEVI ≥50% para definir a esta población.  Pareciera existir un mayor beneficio de estas drogas cuanto menor 
es la FEVI, como se describe en la población de IC-FElr. Es importante abordar el tratamiento de los pacientes 
con IC-FEp a través del control de los factores de riesgo, evaluación de la etiología, los distintos fenotipos y el 
manejo de las comorbilidades. Esto incluye el control adecuado de la hipertensión arterial, ritmo o frecuencia en 
fibrilación auricular y el tratamiento de la isquemia si correspondiera.  

5.2 Tratamiento no farmacológico
Previo al tratamiento farmacológico es clave que se cumpla con algunas medidas no farmacológicas como acceso 
al control y seguimiento médico social y sanitario, así como provisión de medicación y facilitar la adherencia al 
tratamiento, el acceso a vacunas (antigripal, neumocóccicas y COVID-19) con claro beneficio en disminución 
de muerte e internaciones, búsqueda de comorbilidades cardiovasculares (CV) y no CV. Seguimiento dietario y 
reducción ponderal en los pacientes con obesidad y metabolopatías, así como ejercicios físicos aeróbicos mode-
rados (Tabla 1). 
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5.3 Tratamiento farmacológico
Terapias de descongestión en la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada.
La disnea, resultado del aumento del volumen en el circuito pulmonar, es el síntoma más común en la IC-FEp 
y el buen manejo de la congestión pulmonar previene internaciones por IC como se ha demostrado en estudios 
de monitoreo telemétrico de la presión de la arteria pulmonar. (3) Por este motivo, los diuréticos son la terapia 
más ampliamente usada y recomendada en guías previas, aunque solo basado en pequeños estudios no aleato-
rizados y en la práctica clínica empírica. (4-7) Paradójicamente, existe muy escasa evidencia que evalúe el tipo 
o combinaciones de diuréticos en esta población. (8) Por otro lado, se ha destacado el riesgo del uso exagerado 
de diuréticos, probablemente asociado al aumento en la activación del sistema renina angiotensina aldosterona.
(9,10) Este problema parece estar magnificado en los pacientes con fracción de eyección conservada que son 
sometidos a estrategias de descongestión agresiva en la descompensación aguda. (11)

Los diuréticos de asa son el tipo de terapia más comúnmente usada en esta población, aunque los tipos, 
estrategias y dosis de estas drogas están basados en información empírica. En una cohorte mayoritariamente 
con fracción de eyección conservada, Mayusama y col. demostraron en el primer estudio aleatorizado que los 
diuréticos de asa de larga vida media son mejores que la furosemida (de vida media corta) en términos de muerte 
cardiovascular y nuevas hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca. (12) Existe un solo estudio con tiazidas que 
demostró la mejoría de algunos parámetros ecocardiográficos y de biomarcadores en una población con hiper-
tensión arterial y disfunción diastólica. (13)  

Los datos derivados de la inspección clínica parecieran ser tan útiles como la terapia guiada por péptidos 
natriuréticos, aunque las nuevas tecnologías de monitoreo telemétrico ya mencionadas pueden aportar a la de-
tección precoz del aumento de la volemia que precede a la descompensación. (3,14,15)

Inhibición del sistema renina angiotensina aldosterona y del sistema nervioso simpático   
Los ensayos clínicos con inhibición del sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) no han mostrado dismi-
nución de mortalidad en pacientes con IC-FEp. El ensayo PEP-CHF comparó perindopril con placebo en pacien-
tes con IC y FEVI >40%. En este estudio el compuesto de mortalidad e internación por insuficiencia cardíaca 
fue neutro, sin embargo, hubo una reducción en la internación por IC, así como la mejora en clase funcional y 
distancia de la prueba de caminata de 6 minutos. (16)

Dos estudios fueron realizados con bloqueadores de los receptores de angiotensina. El estudio I-PRESERVE, 
comparó irbesartán con placebo en pacientes con IC y FEVI > 45% y el CHARM-Preserved comparó candesar-
tán con placebo en pacientes con IC y FEVI>40%. En I-PRESERVE el resultado primario de muerte por todas 
las causas o internación de causa cardiovascular fue similar entre los grupos de tratamiento. (17) En el estudio 
CHARM-Preserved la mortalidad cardiovascular fue idéntica en los 2 grupos. Las internaciones por IC fueron 
menores en el brazo de candesartán, con una significación estadística marginal. (18) Interesantemente, el análisis 
post hoc mostró que la mejora en los resultados con candesartán fue mayor cuanto más baja fue la FEVI. (19)

Sin embargo, los ensayos clínicos contemporáneos han demostrado que la mayoría de los pacientes con IC-FEp 
son tratados con inhibición del SRAA, lo que sugiere que se utilizan para comorbilidades tales como hipertensión, 
enfermedad renal o diabetes.

El ensayo SENIORS probó el nebivolol en pacientes con IC y mostró una modesta reducción general en la 
mortalidad por todas las causas o hospitalización cardiovascular. Sin embargo, solo el 15% de los pacientes del 
ensayo tenían una FEVI >50%. (20)

En la rama Americas del estudio TOPCAT, se ha sugerido que el bloqueo beta podría ser perjudicial en pa-
cientes con IC-FEp ; los pacientes con FEVI >50% tratados con betabloqueantes (BB) tuvieron mayor riesgo de 
internación por IC; en contraposición, los BB no se asociaron con  aumento en la mortalidad por enfermedad 
cardiovascular. (21)

Recientemente se publicó el ensayo comparativo RATE-AF entre digoxina y BB en pacientes con IC-FEp y 
FA; ambos tuvieron comparable reducción de la FC y cambio en la calidad de vida a 6 meses. Sin embargo, la 

 I  C

 I  C

 IIa B

Tabla 1. Tratamiento no farmacológico en pacientes con IC-FEp

Recomendación Clase Nivel de
  evidencia

 – Se recomienda la búsqueda y tratamiento de comorbilidades CV y no CV

 – Se recomienda incluir a los pacientes con IC en un programa de atención multidisciplinaria 

para reducir el riesgo de hospitalización por IC y la mortalidad

 – Se recomienda la vacunación contra influenza y antineumocócica en pacientes con IC-FEp 

CV: cardiovasculares; IC: insuficiencia cardìaca
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digoxina mejoró la clase funcional de NYHA con reducción significativa en los valores de NT-proBNP y mejoría de 
algunos aspectos de la calidad de vida a 12 meses y con menos efectos adversos en la comparación con los BB.(22)

Inhibidores de la neprilisina y los receptores de la angiotensina II
La evaluación de los inhibidores de la neprilisina y receptores de la angiotensina II (ARNI), como la combinación 
sacubitril/valsartán, en pacientes con IC-FEp se inició formalmente con el estudio PARAMOUNT. Se trató de 
un ensayo en fase 2, que evaluó 301 pacientes con IC-FEp y clase funcional NYHA II-III, aleatorizados a ARNI 
vs. valsartán. Sus resultados fueron positivos dado que el tratamiento con ARNI redujo significativamente las 
concentraciones de NT-proBNP en comparación con valsartán. (23,24) 

En el estudio PARAGON-HF, fase III, se comparó ARNI frente a valsartán en pacientes con IC-FEp utilizan-
do como criterio de inclusión una FEVI >45%. La incidencia de muerte por enfermedad cardiovascular fue del 
8,5% en el grupo sacubitril-valsartán y del 8,9% en el grupo valsartán y hubo 690 y 797 hospitalizaciones por 
IC respectivamente (RR 0,85; IC 95% 0,72-1,00). El estudio fue, desde el punto de vista pragmático, negativo. 
Sin embargo, algunos datos pueden ser relevantes como el hecho de que la clase funcional mejoró en 15% de los 
pacientes en el grupo ARNI y en el 12,6% de los del grupo valsartán; la función renal empeoró en 1,4% y 2,7%, 
respectivamente. A su vez, se observó en el análisis de subgrupos,  un posible  beneficio en pacientes con FEVI 
entre 45 y 57%, así como en las mujeres. (25)  

En el estudio PARALLAX 2572 pacientes con IC y FEVIb>40% fueron adjudicados aleatoriamente a recibir 
sacubitril valsartán en una rama, y enalapril, valsartán o placebo en la otra, con el objeto de demostrar supe-
rioridad del primero en la reducción de los niveles de NT-proBNP y mejoría de la capacidad de esfuerzo. Pese a 
que a 12 semanas fue mayor la reducción de los niveles de NT-proBNP, a 24 semanas no hubo diferencia en la 
caminata de 6 minutos. (26)

Antagonistas de los receptores mineralocorticoides
El estudio TOPCAT evaluó la eficacia de la espironolactona en puntos finales clínicos en pacientes con IC-FEp 
con FEVI ≥45%, antecedentes de internación por IC en los últimos 12 meses, BNP >100 pg/ml o NT-proBNP 
>300 pg/ml. No se observó diferencia significativa en el punto final primario, muerte cardiovascular, paro car-
díaco recuperado o internación por IC (HR 0,89; IC 95% 0,77-1,04), mientras que las hospitalizaciones fueron 
significativamente más bajas en el grupo espironolactona (HR 0,83, IC 95% 0,69-0,99, p=0,04). (27) En un análisis 
post-hoc, con pacientes de  América (Estados Unidos, Canadá, Argentina y Brasil) la espironolactona evidenció 
mayor eficacia en contraposición, en los pacientes incluidos en Rusia y Georgia no se observó beneficio. Los 
análisis post hoc sugieren una posibilidad de beneficio en pacientes apropiadamente seleccionados con IC-FEp 
sintomática. (28,29) La hiperpotasemia, concentraciones de creatinina más elevadas y presión arterial sistólica 
más baja fueron características más evidentes en la cohorte del grupo Américas que en el grupo Rusia y Georgia, 
lo que en parte podría explicar la diferencias en los resultados entre ambos grupos.(30-33)

Inhibidores del co-transportador de sodio y glucosa tipo 2.
Actualmente disponemos de dos estudios consistentes que evaluaron gliflozinas en pacientes con IC-FEp.

El ensayo clínico EMPEROR-Preserved demostró un significativo beneficio de empagliflozina, en pacientes 
sintomáticos con IC con FEVI >40% (2/3 con FEVI >50%) y péptidos natriuréticos elevados. La edad prome-
dio fue de 71 años y un 45% eran mujeres. El punto final combinado del tiempo hasta la internación por IC o 
muerte cardiovascular se redujo el 21% (HR 0,79; IC 95%, 0,69-0,90, p<0,001).(34) Este beneficio se produjo 
principalmente por una reducción significativa del 29% en el tiempo hasta internación por IC (HR 0,71; IC 95%, 
0,60-0,83) sin beneficio para la muerte cardiovascular (HR 0,91; IC 95%, 0,76-1,09) ni sobre la mortalidad por 
todas las causas.(35) La empagliflozina también redujo significativamente el total de internaciones por IC, la 
pendiente de cambio anualizada del filtrado glomerular y una modesta mejora en la calidad de vida a las 52 se-
manas. Este beneficio fue independiente de la presencia o ausencia de diabetes al inicio del estudio. A pesar de 
que el beneficio en el punto final primario no tuvo una interacción significativa por subgrupos de FEVI (<50%, 
50-60% y >60%), si se observó una interacción significativa con menor beneficio en términos de hospitalización 
a mayor fracción de eyección. No se observó beneficio en el punto combinado de terapia de reemplazo renal y/o 
disminución sostenida (>40%) de la tasa de filtrado glomerular. (35)

En un análisis que estima el efecto aditivo con ARNI, inhibidores de la aldosterona e iSGLT2 a través de 
diferentes puntos de corte de FEVI, esta combinación reduce significativamente el punto final combinado de 
muerte cardiovascular e internación por IC en subgrupos de FEVI entre 45-55% (HR 0,49; IC 95%, 0,32-0,74) 
y 55-65% (HR 0,54; IC 95%, 0,37-0,80), pero no es significativo en aquellos con FEVI >65%. La muerte cardio-
vascular solo se redujo en el subgrupo de FEVI entre 45-54% y la internación por IC en un rango más amplio 
de FEVI (45-64%). (36)

El estudio DELIVER (37) evaluó el efecto de la dapagliflozina en pacientes con IC y FEVI >40%. También en 
este caso 2/3 de los pacientes tenían FEVI ≥50%. Incluyó pacientes sintomáticos, con o sin diabetes, con elevación 
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de péptidos natriuréticos y compromiso estructural cardíaco. A diferencia del estudio EMPEROR Preserved, 
permitió la inclusión de pacientes hospitalizados estables y también pacientes con IC-FE recuperada (18% del 
total). Incluyó 6263 pacientes con un seguimiento medio de 2,3 años.  La edad promedio fue de 71 años, 45% eran 
diabéticos y el 44% eran mujeres. El punto final combinado incluyó muerte cardiovascular y empeoramiento de 
la IC (hospitalización por IC o consulta no programada por IC).  Comparado con placebo la dapagliflozina demos-
tró un beneficio significativo del 18% (HR 0,82 IC 95% 0,73-0,92 p<0,001) sobre el punto final primario, 23% 
de reducción de la hospitalización (OR 0,77 IC 95% 0,67-0,89) y una disminución no significativa de la muerte 
cardiovascular del 12%.  El efecto fue consistente en todos los subgrupos preespecificados incluyendo aquellos 
incluidos durante la hospitalización o con una internación reciente. A diferencia del estudio EMPEROR Preserved 
el beneficio se mantuvo en forma consistente a través de todo el rango de fracción de eyección. 

Vaduganathan y col. realizaron un metaanálisis de ambos estudios en IC con FEVI preservada o levemente 
reducida (fracción de eyección > 40%), EMPEROR Preserved y DELIVER.  En total se incluyeron 12 251 pa-
cientes y se observó una reducción del punto final considerado (muerte cardiovascular u hospitalización por IC) 
del 20% (HR 0,80 IC 95% 0,73-0,87). Este resultado fue consistente al analizar por separado ambos componen-
tes del punto final. La hospitalización por IC se redujo en 26% (HR 0,74 IC 95% 0,67-0,83) en tanto la muerte 
cardiovascular también fue 12% menor (HR 0,88 IC 95% 0,77-1, p=0,052). No se observó heterogeneidad en los 
resultados en diferentes análisis de subgrupos incluyendo la fracción de eyección. (38) 

A partir de la evidencia disponible los iSGLT-2 se encuentran indicados para reducir la hospitalización en los 
pacientes con IC-FEp.

En la Tabla 2 se resumen las recomendaciones farmacológicas para pacientes con IC-FEp

 I C

 I A

 IIb B

 IIb B

 IIb B

Tabla 2. Tratamiento farmacológico

Recomendación Clase Nivel de
  evidencia

 – Se recomienda el uso de diuréticos de asa para el alivio de síntomas de congestión en 

pacientes con IC-FEp

 – Se recomienda la utilización de iSGLT2 para la reducción de internaciones

 – Se podría iniciar tratamiento con ARNI para disminuir internación.

 – Se podría iniciar tratamiento con antagonistas de los receptores mineralocorticoides para 

disminuir internación.

 – Se podría iniciar tratamiento con antagonistas de los receptores de angiotensina II para 

disminuir internación.
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6. INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA

6.1 Introducción
La insuficiencia cardíaca aguda (ICA) es un síndrome clínico heterogéneo caracterizado por signos y síntomas de 
rápido inicio (de novo) o empeoramiento de un estado crónico, que presenta una elevada morbilidad y mortalidad, 
por lo cual requiere de un diagnóstico temprano y tratamiento efectivo. (1) 

En las últimas décadas se ha observado un incremento exponencial de los cuadros crónicos y agudos de la 
insuficiencia cardiaca, como consecuencia de la mayor edad poblacional y sobrevida de los pacientes con enfer-
medades cardiovasculares. Es fundamental identificar las causas y factores precipitantes para el inicio de un 
tratamiento precoz y especifico, evaluar la presencia de comorbilidades y fallas orgánicas asociadas. (2)

Se han descripto cuatro formas diferentes de presentación clínica: insuficiencia cardíaca aguda descompen-
sada, edema agudo de pulmón, insuficiencia cardíaca derecha aislada y shock cardiogénico. (3) La identificación 
de los perfiles clínicos y hemodinámicos permite estratificar el riesgo y orientar la conducta terapéutica inicial 
(Figura 1). (4)

Modificado de Medical management of acute heart failure. Fac Rev. 2021 Dec 6;10:82.
IC: índice cardíaco; PCP: presión capilar pulmonar; RVS: resistencia vascular sistémica;
TA: tensión arterial.

Fig. 1. Perfiles clínicos y hemodinámicos 

Las opciones terapéuticas en la ICA son limitadas y con escasa eficacia, lo que se expresa en la elevada morta-
lidad nosocomial (7-8%), inalterada en los últimos años, y altas tasas de reinternaciones y muerte, en el paciente 
una vez dado de alta, como lo demostró en nuestro país, el registro ARGEN-IC. (5)

El tratamiento inicial dependerá del perfil clínico-hemodinámico y de acuerdo con este, el objetivo apuntará 
a reducir la congestión y en algunos casos optimizar la contractilidad, en la búsqueda de aliviar los síntomas y 
finalmente obtener beneficios en términos de reducción de mortalidad y reinternaciones. (6)
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La evaluación inicial y la monitorización no invasiva continua de las funciones vitales cardiorrespiratorias, 
que incluye oximetría de pulso, presión sanguínea, frecuencia respiratoria y ECG inmediato y continuo, son 
esenciales para evaluar la evolución del cuadro. (4) 

6.2 Tratamiento farmacológico y no farmacológico
Diuréticos
Constituyen los fármacos centrales en el tratamiento de la ICA asociada a sobrecarga hídrica. Los diuréticos de 
asa por vía endovenosa, como la furosemida, están recomendados con el objetivo de reducir la congestión. (7) 

La información acerca de la dosis y forma de administración es limitada y controvertida. El estudio DOSE, 
que evaluó la administración en bolo vs. infusión continua y altas dosis vs. bajas, no demostró resultados signi-
ficativos, en los puntos finales clínicos, ni en la evolución de la concentración de creatinina. (8)

La forma de administración debe ser siempre endovenosa (EV). La dosis en el bolo inicial dependerá de si el 
paciente estaba recibiendo diuréticos orales previamente a su ingreso. De ser así, se administrará una dosis una 
a dos veces mayor que la previa. En caso contrario se administrará una dosis inicial en bolo de 0,5 mg/Kg (20-40 
mg). Posteriormente se definirán las dosis siguientes en base a la respuesta natriurética, evaluada a través de 
una muestra aislada de orina (contenido de sodio en orina de 50 a 70 meq/L) o del ritmo diurético (100-150 mL/
hora); estos parámetros se valorarán 2 y 6 horas posteriores a la primera administración. De acuerdo con los 
resultados iniciales, se continuará con la dosis establecida, cada 6 a 8 hs, durante el tiempo necesario para que 
el paciente mejore su sintomatología y pueda continuar con terapia oral.

La administración de furosemida en infusión continua es una opción al tratamiento en bolo, que, al no con-
tar con una evidencia superadora, deberá ser considerada de acuerdo con el médico tratante y el centro donde 
se realice. En aquellos casos, donde haya falla del tratamiento EV inicial, se puede optar por un nuevo bolo EV 
doblando la dosis inicial; si la respuesta diurética sigue siendo inadecuada, se sugiere continuar con bloqueo 
secuencial de la nefrona, con diuréticos que actúen en sus distintas porciones. Esto se debe hacer con estricto 
monitoreo de la función renal y electrolitos (Figura 2 y Tabla 1).

Se publicó recientemente el estudio ADVOR, donde se analizó, en pacientes con IC descompensada aguda y 
signos de congestión, tratados con furosemida EV (doble dosis que la oral previa) la acción de la acetazolamida 
(500 mg EV una vez al día) vs. placebo, indicada al inicio del tratamiento. Se observó mayor volumen urinario y 
natriuresis a las 72 horas, y mayor resolución de los signos de congestión, con disminución de la estadía hospi-
talaria, sin diferencias en la tasa de reinternación y muerte a tres meses. (9) Este estudio abre la posibilidad de 
la administración de esta droga, como terapia inicial, inmediatamente luego de la administración de diuréticos 
del asa.

EV: endovenoso; IC: insuficiencia cardíaca; Na: sodio.

Fig. 2. Manejo de la terapia diurética en el paciente con IC descompensada
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Otras terapéuticas diuréticas
Un metaanálisis de 14 estudios observacionales y 10 aleatorizados (3398 pacientes) sugiere que el uso de solución 
salina hipertónica asociada a diuréticos del asa en pacientes con resistencia a diuréticos e hiponatremia aumenta 
el ritmo diurético, optimiza la descongestión, reduce los niveles séricos de creatinina y las reinternaciones. (10) 
Debe tener un control estricto de función renal, electrolitos y signos vitales.

Albúmina: Un metaanálisis de 13 estudios y 422 participantes evidenció un efecto diurético y natriurético 
superior con la coadministración de albúmina y furosemida al de la furosemida en forma aislada, más notable en 
pacientes con hipoalbuminemia (< 2,5 g/dL) o deterioro de la función renal; pero por marcada heterogeneidad 
en los resultados nuevos estudios aleatorizados de adecuada dimensión son necesarios. (11)

Terapias de remoción mecánica de fluidos: el uso de ultrafiltración o hemodiálisis está indicado en el contexto 
de resistencia diurética y congestión refractaria. De acuerdo con los parámetros de función renal y estado acido 
base, se considerará uno u otro método o la conjunción de ambos. Dada la presencia de eventos adversos y la au-
sencia de superioridad en términos de descongestión en los distintos estudios en comparación con el tratamiento 
diurético, su indicación es limitada. Sin embargo, existen reportes que sugieren que la ultrafiltración puede ser 
efectiva en lograr mayor reducción de peso y reducir la rehospitalización a 30 días. (12,13)

Vasodilatadores endovenosos
Indicados en ICA con valores de tensión arterial sistólica (TAS) >110 mmHg con el objetivo de reducir la precarga 
y poscarga ventricular, mejorar los síntomas y los niveles de congestión. No existen ensayos clínicos aleatorizados 
que hayan demostrado beneficio en la reducción de la mortalidad. (6,14-17)

Los vasodilatadores más utilizados son: 
Nitroglicerina: Predomina el efecto venodilatador con reducción de la precarga. De elección en el contexto 

de IC asociada a un síndrome coronario agudo. No requiere la colocación de una vía arterial, salvo en el caso de 
inestabilidad hemodinámica. Su infusión prolongada puede generar taquifilaxia. (3) 

Nitroprusiato de sodio: Vasodilatador arterial y venoso que produce reducción de la precarga y la poscarga 
sistémica y pulmonar. Debe titularse en forma lenta y progresiva. Se recomienda la colocación de un acceso 
arterial para su titulación y monitoreo. Su uso prolongado, a dosis elevadas y/o en contexto de falla renal y/o 
hepática puede ocasionar la acumulación de tiocianatos y generar acidosis metabólica. Es utilizado en presencia 
de hipertensión arterial, insuficiencia mitral y en situaciones de resistencia periférica elevada. (3)

Inotrópicos 
Indicados en pacientes con hipotensión arterial (TAS < 90 mmHg), signos de hipoperfusión, shock cardiogénico 
o bajo volumen minuto, para evitar la progresión del cuadro clínico y la aparición de falla multiorgánica. De-
ben iniciarse en baja dosis e ir incrementándola paulatinamente bajo monitoreo continuo. Están asociados a la 
presencia de arritmias supraventriculares y ventriculares, hipotensión arterial con la administración del bolo 
inicial, cuando está indicado, y aumento del consumo miocárdico de O2, desencadenando eventos de isquemia 
miocárdica, e incrementando la mortalidad. 

No disponemos de evidencia que demuestre el beneficio clínico de un fármaco en relación con otro y la elección 
depende de las características del paciente (Figura 1).

No se recomienda la administración sistemática en ICA, excepto para pacientes con hipotensión sintomática 
o hipoperfusión. (18)

Tabla 1. Diuréticos en ICA

Diurético Sitio de acción Dosis Comentarios

Del asa (furosemida) Asa de Henle 20-1000 mg 

Acetazolamida Túbulo contorneado proximal. 500 mg EV 

Hidroclorotiazida/metolazona Porción proximal del túbulo 50-100 mg oral/1,5 Control estricto de electrolitos. 

 contorneado distal hasta 50 mg/día Hiponatremia

ARM (espironolactona) Porción distal del túbulo 100-300 mg oral La dosis inicial debe ser alta,

 contorneado distal  luego ir disminuyendo según

   respuesta. La acción inicia

   entre 48-72 hs. Control estricto

   de la función renal y electrolitos. 

ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides   EV: endovenoso
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Vasopresores
Indicados en shock cardiogénico y/o ICA asociada a hipotensión arterial para mejorar la TAS y la perfusión de 
los órganos vitales. Se los usa frecuentemente en combinación con inotrópicos. (4,18)

Noradrenalina: Agente vasopresor inotrópico, que estimula los receptores alfa y betaadrenérgicos. Es el fár-
maco de primera línea debido a su mayor eficacia y seguridad en comparación con otros vasopresores en pacientes 
con shock cardiogénico, refractarios al tratamiento inotrópico. (3,19,20)

Adrenalina: Posee propiedades inotrópicas y vasopresoras. Su uso se asocia con un elevado riesgo de arritmias 
(supraventriculares y ventriculares), acidosis metabólica, aumento del consumo miocárdico de oxígeno y de la mor-
talidad a corto plazo en comparación con otros vasopresores. No se recomienda su uso en pacientes con ICA. (18)

Vasopresina: Agente de segunda línea en el manejo del shock séptico. La evidencia en contexto de ICA y shock 
cardiogénico es escasa. Puede utilizarse en aquellos casos de hipotensión arterial severa y vasoplejía refractaria 
asociada a otros vasopresores. (21)

En la Tabla 2 se resumen las dosis de los principales vasoactivos.

Tabla 2. Tratamiento inotrópico y vasoactivo

Tratamiento Dosis

Inotrópicos

Dopamina 3-5 mcg/kg/min (inotrópico beta+) ≥ 5 mcg/kg/min (inotrópico y vasopresor α+)

Dobutamina 2-20 mcg/kg/min

Milrinona 0,375-0,75 mcg/kg/min*

Levosimendan 0,1 mcg/kg/min (de 0,05 mcg/kg/min a 0,2 mcg/kg/min) *

 * De elección en casos de utilización previa de B-bloqueantes.

Vasopresores

Norepinefrina 0,2-1,0 mcg/kg/min

Epinefrina 0,05-0,5 mcg/kg/min

Vasopresina 0,01 a 0,07 UI/min

Vasodilatadores

Nitroglicerina 10-20 mcg/min hasta 200 mcg/min.

Nitroprusiato de Sodio 0,3 mcg/kg/min, titulación lenta hasta 5 mcg/kg/min

Digoxina 
El glicósido cardíaco más utilizado e indicado en ICA y fibrilación auricular (FA) para control de la frecuencia 
cardíaca. De cualquier manera, la evidencia de beneficio clínico más allá del control de la respuesta ventricular 
de la FA en este contexto es escasa (Tabla 3). 

Profilaxis tromboembólica
La profilaxis con heparina de bajo peso molecular u otro anticoagulante está indicada, a menos que haya con-
traindicación o el paciente este siendo tratado con anticoagulantes orales. (22) 

Oxigenoterapia-Asistencia Respiratoria
Se recomienda la oxigenoterapia en pacientes con saturación de oxígeno (SpO2) por oximetría de pulso < 90% para 
corregir la hipoxemia, o presión arterial de oxígeno (PaO2) <60 mm Hg). (3) No se demostró que el uso rutinario 
en pacientes sin hipoxemia redujera la mortalidad. (23) El aumento excesivo de la PaO2 genera vasoconstricción 
sistémica, sobreproducción de especies reactivas de oxígeno y reducción del gasto cardíaco, y en consecuencia 
empeora la IC. (24)

La ventilación no invasiva con presión positiva (VNI) mejora la insuficiencia respiratoria, aumenta la oxige-
nación, reduce la presión parcial de dióxido de carbono y el esfuerzo respiratorio. A nivel cardiovascular, reduce 
la poscarga del ventrículo izquierdo, el retorno venoso y la precarga del ventrículo derecho e izquierdo. Genera 
disminución del grado de disnea y la necesidad de intubación orotraqueal, así como la mortalidad según metaa-
nálisis de pequeños ensayos. (25) La VNI está indicada en pacientes con trastornos respiratorios (frecuencia 
respiratoria >25 rpm, SpO2 <90%). Utilizar con precaución en situaciones de escasa reserva de precarga e 
hipotensión arterial y sensorio alterado.
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La decisión de iniciar la ventilación mecánica invasiva es multifactorial, está recomendada en insuficiencia 
respiratoria progresiva a pesar de la oxigenoterapia y VNI. (3)

Para el destete y la liberación de la ventilación mecánica invasiva, son necesarias las pruebas de respiración 
espontánea sin apoyo del ventilador (pruebas con tubo en T) ya que pueden revelar la necesidad de una mayor 
optimización médica de la precarga, la poscarga y la contractilidad antes de la extubación planificada (Tabla 3). (26)
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Tabla 3. Recomendaciones del tratamiento en la ICA

Recomendaciones Clase Nivel de
  evidencia

 – Diuréticos: Diuréticos de asa EV. En ICA con congestión.

  Combinación de diuréticos de asa con tiazidas, acetazolamida y ARM, en caso de conges-

tión refractaria a dosis incrementadas de diuréticos

 – Terapia de remoción de fluidos: Se puede considerar la UF en pacientes con congestión 

refractaria que no respondan al tratamiento escalonado diurético.

  Se puede considerar la UF en pacientes con sobrecarga de volumen refractaria al tratamien-

to e insuficiencia renal aguda.

 – Vasodilatadores: En ICA con TA sistólica normal o alta, pueden ser considerados como 

terapia inicial.

 – Inotrópicos: Serán considerados en pacientes con TAS < 90 mm Hg y signos de hipoper-

fusión periférica, que no responden al tratamiento estándar, para mejorar la perfusión y 

prevenir la falla multiorgánica. El tipo de inotrópico dependerá de la decisión médica.

  No se recomiendan como tratamiento estándar, debido al exceso de efectos adversos.

 – Vasopresores: La droga de elección es la norepinefrina, será considerada en pacientes en 

shock cardiogénico, para incrementar la presión sanguínea y mejorar la perfusión sistémica.

 – Digitálicos: Indicados para moderar la frecuencia cardiaca en caso de fibrilación auricular 

de alta respuesta ventricular

 – Trombo profilaxis: Recomendado en pacientes no anticoagulados y sin contraindicacio-

nes, para reducir el riesgo de TVP y EP.

 – Oxigenoterapia y soporte ventilatorio: El suplemento de O2 es recomendado en pa-

cientes con Sat O2 <90 % o PaO2 < 60 mm Hg.

  Ventilación no invasiva, debe ser considerada en pacientes con insuficiencia respiratoria 

(frecuencia respiratoria ≥25 respiraciones/min y Sat O2< 90 mm Hg, lo más tempranamente 

posible, para evitar la ventilación mecánica.

  La intubación es recomendada para pacientes con insuficiencia respiratoria, que no puedan 

recibir VNI.

ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; EP: embolia pulmonar; ICA: insuficiencia cardíaca aguda; TVP: trombosis venosa profunda; UF: 
ultrafiltración; VNI: ventilación no invasiva.

6.3 Recomendaciones al alta y periodo post alta temprano
El paciente debe ser evaluado exhaustivamente para definir las condiciones hemodinámicas al alta, en búsqueda 
de signos de congestión residual y establecer la pauta diurética, que debe ser flexible y adaptable a las condiciones 
clínicas.

Se ha resaltado previamente la necesidad de iniciar el tratamiento oral y con mayor peso de evidencia, ade-
cuado a la FEVI, en el periodo intrahospitalario o post hospitalario temprano.

La evaluación de la presencia de anemia y/o déficit de hierro, puede ser iniciada tanto en la etapa hospitala-
ria como al alta, para implementar en caso de que sea necesario, terapia de restitución EV. AFFIRM-AHF fue 
un ensayo aleatorizado, doble ciego y multicéntrico en el que pacientes hospitalizados por ICA, con ferropenia 
absoluta (ferritina <100 μg/L) o relativa (ferritina 100-299 μg/L con saturación de transferrina <20%) y FEVI 
<50%, antes del alta fueron asignados al azar (1:1) a recibir carboximaltosa férrica por vía intravenosa o place-
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bo hasta las 24 semanas, en un esquema predefinido. El punto final primario fue una combinación del total de 
hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca y muerte cardiovascular hasta las 52 semanas. Se verificó reducción 
de la rehospitalización por IC, pero no de la mortalidad cardiovascular. (27)

Se recomienda generar una consulta con el paciente, dentro de las primeras dos semanas del alta, para 
evaluación clínica, ajuste y titulación del tratamiento y exámenes de laboratorio que incluyan función renal y 
electrolitos. La consulta temprana por sí misma ha demostrado en estudios retrospectivos estar asociada con 
reducción de las rehospitalizaciones a 30 días.

Se publicó recientemente el estudio STRONG-HF, un estudio abierto, prospectivo, aleatorizado, que evaluó la 
seguridad y eficacia, de una estrategia de instauración de tratamiento y control intensivo versus el tratamiento 
usual, con una titulación del 100% de la dosis objetivo, dentro de las primeras 2 semanas de alta de un cuadro 
de insuficiencia cardiaca aguda. La estrategia intensiva estuvo asociada con una reducción de la severidad de 
los síntomas, mejoría de calidad de vida al día 90, y redujo el riesgo de muerte de cualquier causa o readmisión 
por ICA a 180 días. (8,1%; IC 95% 2,9-13,2%; p=0,021). También se comparó a 90 días, la ocurrencia de eventos 
adversos, siendo mayor en el grupo intensivo (41% vs 29%), aunque la incidencia de eventos adversos serios y 
fatales fue similar con ambas estrategias. (28)

Este estudio está en consonancia con los modelos matemáticos, previamente publicados, en cuanto a la in-
dicación del tratamiento probado como efectivo en la reducción de la morbimortalidad durante la internación o 
posterior a la misma, en este caso con la concurrencia de un seguimiento intensivo.

Tratamiento farmacológico oral
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina/Antagonistas de los receptores de angiotensina II/ Inhi-
bidores de la neprilisina y los receptores de la angiotensina II: En los pacientes con IC crónica descompensada, 
el tratamiento previo con probada eficacia en reducción de la morbimortalidad debe ser mantenido al ingreso 
hospitalario, con excepción de situaciones tales como hipotensión, bradicardia, deterioro renal grave o hiperka-
lemia que motiven su descenso o discontinuación temporaria. 

Los IECA o ARA II, deben ser mantenidos al ingreso o iniciados durante la internación, a menos que exis-
tan contraindicaciones específicas. El inicio de sacubitril/valsartán, en el paciente de novo con IC-FEr, debe ser 
considerado como primera opción; en el crónico descompensado previamente tratado con IECA o ARA II, es una 
alternativa segura y eficaz de reemplazo, con un monitoreo cerrado de la tensión arterial y condiciones de volemia. 
De no ser posible el inicio hospitalario, debe considerarse la opción de su indicación en forma temprana en el 
seguimiento ambulatorio, dado lo precoz del impacto que su uso genera sobre la reducción de las reinternaciones 
por IC y el incremento de la adherencia por parte de los pacientes. (29) 

Betabloqueantes: En pacientes con ICA, se recomienda iniciar o continuar con betabloqueantes una vez esta-
bilizado el cuadro clínico del paciente por 48 horas, excepto si existen contraindicaciones conocidas. (6)

Puede ser necesario una reducción inicial de la dosis con posterior titulación hasta alcanzar las dosis objetivo. 
Se debe monitorear de manera estricta el inicio de este tratamiento en aquellos pacientes que han requerido 
inotrópicos durante la hospitalización. La discontinuación en pacientes hospitalizados se asocia a un aumento 
significativo de la mortalidad. (30,31) 

Antagonistas de los receptores mineralocorticoides: Como en el caso de los fármacos previos, se sugiere la per-
sistencia del tratamiento en la hospitalización, de no mediar contraindicaciones, tales como filtrado glomerular 
<30 ml/min/1,73 m2 e hiperkalemia (K ≥5 meq/L). En el caso del paciente de novo, se indicará su uso durante la 
internación, con las mismas excepciones citadas previamente. 

El estudio ATHENA-HF adjudicó a pacientes internados por ICA, sin tratamiento previo con espironolactona, 
o con dosis de 12,5 o 25 mg/día, y valores de NT-proBNP ≥1000 pg./mL, a recibir 100 mg/día de espironolactona 
vs placebo o 25 mg/día por 96 horas. El punto final primario fue el cambio en los valores de NT-proBNP. No hubo 
diferencia significativa en los valores a 96 horas, ni en la evolución clínica de los pacientes. Análisis posteriores 
sugirieron que a 96 horas no se había alcanzado en los pacientes sin tratamiento previo la concentración de 
metabolitos de la espironolactona necesarios para lograr efecto pleno. (32,33)

Inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 (iSGLT2): El inicio de iSGLT2 durante la hospitali-
zación o al alta temprana, redujo el riesgo de reinternación por IC y mejora los índices de calidad de vida sin un 
riesgo excesivo de efectos adversos. (34,35)

En diferentes ensayos clínicos aleatorizados han demostrado reducir la morbilidad, internaciones por insu-
ficiencia cardíaca y mortalidad. (36,37)

El estudio SOLOIST-WHF comparó sotagliflozina (un inhibidor SGLT1 y SGLT2) con placebo en la interna-
ción e inmediatamente luego de la misma, en pacientes con diabetes tipo 2, independientemente de la FEVI. La 
droga redujo el punto final combinado de muerte de causa cardiovascular, internación por IC o consulta urgente 
por empeoramiento de la IC. (38)  

La evidencia en internación surge de un estudio reciente, EMPULSE, en el que 530 pacientes internados por 
ICA de novo o crónica descompensada, independientemente de la FEVI fueron asignados aleatoriamente a recibir 
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empagliflozina 10 mg una vez al día o placebo. Los pacientes fueron aleatorizados cuando estaban clínicamente 
estables (mediana de tiempo desde el ingreso hospitalario hasta la aleatorización, 3 días) y fueron tratados hasta 
por 90 días. El resultado primario del ensayo fue el beneficio clínico, definido como un compuesto jerárquico 
de muerte por cualquier causa, número de eventos de insuficiencia cardíaca, tiempo hasta el primer evento de 
insuficiencia cardíaca, o una diferencia de 5 puntos o más en el cuestionario de Calidad de Vida de Kansas. Más 
pacientes tratados con empagliflozina tuvieron beneficio clínico (win ratio 1,36; IC 95%, 1,09-1,68; p = 0,0054). 
Se verificó en forma aislada disminución de la mortalidad y de los eventos de insuficiencia cardíaca, y mejoría 
de la calidad de vida. (39)

 I C

 I C

 I C

 IIa B

Tabla 4. Recomendaciones al alta

Recomendación Clase Nivel

 – Se recomienda evaluación exhaustiva del paciente prealta, en búsqueda de signos de con-

gestión persistente y optimizar tratamiento oral.

 – Se recomienda el inicio del tratamiento médico basado en evidencia antes del alta.

 – Se recomienda una consulta de seguimiento 1-2 semanas posterior al alta, para evaluar 

signos de congestión, ajustar o iniciar el tratamiento médico basado en evidencia.

 – Se debe evaluar la presencia de anemia/déficit de Fe peri alta, y definir si es necesario la 

administración de Fe carboximaltosa, para mejorar los síntomas y reducir hospitalizaciones.
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7. INSUFICIENCIA CARDÍACA AVANZADA

7.1 Introducción 
La persistencia o progresión de los signos y síntomas de IC, a pesar de un tratamiento médico óptimo y máximo, 
se denomina IC avanzada (ICAv) o refractaria. (1)

La prevalencia de ICAv se ha incrementado como consecuencia del envejecimiento poblacional y la mejoría 
en el tratamiento y sobrevida de la IC, sobre todo en pacientes con FEVI reducida. A pesar de esto, el pronóstico 
de los pacientes con ICAv sigue siendo pobre, con una mortalidad anual estimada entre un 25% y un 75%. (2)  

Si bien no existe una definición estandarizada de ICAv, se ha puntualizado la relevancia de variables clíni-
cas y funcionales que permiten identificar a esta población más allá de la FEVI, dado que pacientes con FEVI 
conservada o levemente reducida, con falla aislada de ventrículo derecho (VD), o con cardiopatías congénitas o 
valvulares no corregibles, pueden evolucionar a ICAv. Las diferentes sociedades científicas, entre ellas la Sociedad 
Europea de Cardiología, han establecido criterios clínicos, bioquímicos e imagenológicos para definir al paciente 
con ICAv (Tabla 1). (3)
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La detección precoz de los pacientes con ICAv, debe generar una derivación temprana a un centro con dispo-
nibilidad de terapias avanzadas con el objetivo de mejorar el pronóstico tanto a corto como a largo plazo. (4,5) 

El registro INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support) ha desarrollado 
un sistema de clasificación basado en 7 perfiles de riesgo que permiten estratificar el pronóstico y determinar la 
urgencia de la necesidad de una asistencia circulatoria mecánica en pacientes con ICAv (Tabla 2). (6)

En este subgrupo de pacientes, las decisiones terapéuticas pueden implicar un elevado riesgo de morbimor-
talidad; por lo tanto, consideramos que las mismas deben llevarse a cabo en un entorno multidisciplinario y 
consensuado entre el equipo de salud, el paciente y su entorno familiar. 

 
7.2 Tratamiento farmacológico 
El tratamiento médico en la ICAv difiere en algunos aspectos del de la IC crónica. La mayoría de los ensayos 
clínicos aleatorizados se realizaron en pacientes en CF NYHA II-IV, pero en Estadio C, siendo limitada la repre-
sentación del subgrupo de pacientes con ICAv. (7)

Podemos considerar diferentes escenarios para orientar el tratamiento en la ICAv.

Pacientes ambulatorios 
La indicación y beneficios de los pilares terapéuticos de la IC han sido demostrados. Solo un grupo limitado de 
pacientes puede alcanzar este tratamiento médico óptimo debido a la frecuente intolerancia por hipotensión 
o empeoramiento de la función renal. En el estudio REMATCH y el registro INTERMACS queda reflejada la 
subutilización de los fármacos. (8)   

 
Pacientes internados
Dos perfiles clínicos/hemodinámicos al momento de la hospitalización definen y orientan el tratamiento farma-
cológico en la ICAv. 

1. Congestión
Los pacientes con ICAv frecuentemente asocian disfunción renal (síndrome cardiorrenal) y resistencia a los 
diuréticos, que implican elevada morbimortalidad a corto y largo plazo por su asociación a daño de órganos.  

Aunque la evidencia del uso de diuréticos es escasa y limitada, los diuréticos de asa continúan siendo el prin-
cipal eje de la terapéutica y su uso es similar al de la IC aguda.  Frente a una reducción de la eficacia diurética 
se propone duplicar la dosis de diuréticos de asa en primera instancia y seguir con administración de tiazidas o 
metolazona. (9,10)

Tabla 1. Diagnóstico de insuficiencia cardíaca avanzada

Todos los criterios deben estar presentes a pesar del tratamiento médico óptimo

 1. Síntomas persistentes en clase funcional III-IV de la NYHA 

 2. Disfunción cardíaca grave. Definida por al menos uno de los siguientes

   FEVI ≤30%

   Falla ventricular derecha aislada (ej. DAVD)

   Valvulopatías graves no operables

   Cardiopatías congénitas no operables

   Elevación persistente de los valores de BNP o NT-proBNP y marcada disfunción diastólica del ventrículo izquierdo o anormalidades

   estructurales (acorde a la definición de IC-FEp).

 3. Episodios de congestión sistémica y pulmonar que requieren altas dosis de diuréticos endovenosos, o episodios de 

bajo gasto cardíaco que requieren soporte inotrópico o drogas vasoactivas, o arritmias malignas que causan más de 

una consulta ambulatoria o internación en los últimos 12 meses.

 4. Grave empeoramiento de la capacidad funcional con incapacidad para realizar ejercicio, o baja distancia caminada (<300 

mts) en la prueba de 6 minutos o consumo de oxígeno pico (VO2 pico) <12 mL/kg/min o <50% del valor predicho estimado, de 

origen cardíaco.

Modificado de 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021;42(36):3599-726.
BNP: péptido natriurético cerebral; DAVD: displasia arritmogénica de ventrículo derecho; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC-FEp: insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección preservada; NT-proBNP: fragmento amino terminal del proBNP.
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Ante la falta de respuesta a las estrategias de altas dosis y combinación de diuréticos la ultrafiltración puede 
permitir la descongestión, pero se asocia a incremento de las complicaciones, como empeoramiento de la función 
renal, infecciones y sangrado por el acceso venoso. (11)

Estudios con pequeño número de pacientes proponen el uso de solución hipertónica con diuréticos del asa en 
pacientes refractarios con hiponatremia con resultados favorables. (12)

 
2. Hipoperfusión
Los inotrópicos mejoran el compromiso hemodinámico, pero no la sobrevida en pacientes con ICAv. Son útiles 
para pacientes con disfunción sistólica grave refractarios a otras terapias y que se presentan con hipotensión 
arterial e hipoperfusión de órganos. (13)

El inotrópico elegido debe basarse no solo en su mecanismo de acción, sino en el perfil clínico del paciente. 
(14,15) La dobutamina puede considerarse un agente de primera línea. El uso de milrinona es de elección en 
pacientes tratados crónicamente con betabloqueantes, hipertensión pulmonar y/o falla de ventrículo derecho. 
La combinación de inotrópicos con diferentes mecanismos de acción a menor dosis es una alternativa para la 
disminución de efectos adversos o la discontinuación de estos. 

El uso de levosimendán mostró en el estudio LION-HEART disminución del número de reinternaciones, aunque 
la evidencia del riesgo/beneficio/costo aún no es concluyente. (16,17)

A pesar de los mecanismos de acción diferentes, no hay evidencia robusta para sugerir beneficio de un ino-
trópico sobre otro.

Tabla 2. Perfiles INTERMACS

Perfiles Definición  Descripción  Tiempo a la intervención

INTERMACS 1 

INTERMACS 2

INTERMACS 3

INTERMACS 4

INTERMACS 5

INTERMACS 6

INTERMACS 7

Inestabilidad hemodinámica a pesar de 

dosis crecientes de catecolaminas y/o sopor-

te circulatorio mecánico con hipoperfusión 

crítica de órganos diana  

Soporte inotrópico intravenoso con cifras 

aceptables de presión arterial y deterioro 

rápido de la función renal, estado nutricio-

nal o signos de congestión

Estabilidad hemodinámica con dosis bajas 

o intermedias de inotrópicos e imposibili-

dad para su retiro por hipotensión arterial, 

empeoramiento sintomático o insuficiencia 

renal progresiva

Es posible retirar transitoriamente el trata-

miento inotrópico, pero el paciente presen-

ta recaídas frecuentes por congestión 

Limitación absoluta de la actividad física, 

con estabilidad en reposo, aunque habitual-

mente con retención hídrica moderada y un 

cierto grado de disfunción renal 

Menor limitación de la actividad física y 

ausencia de congestión en reposo. Fatiga 

fácil con ejercicio físico

Paciente en clase funcional NYHA II-III sin 

congestión 

Horas

Horas a días 

Semanas a pocos meses

Semanas a meses 

Variable. Dependiente del estado nutricional, 

de la función orgánica y el nivel de actividad 

del paciente. 

Variable. Dependiente del estado nutricional, 

de la función orgánica y el nivel de actividad 

del paciente. 

El trasplante cardíaco o una ACM podrían no 

ser indicados

Shock cardiogénico 

crítico 

Deterioro progresivo 

a pesar de los ino-

trópicos 

Estable pero depen-

diente de inotró-

picos 

Síntomas en reposo  

Intolerancia al ejer-

cicio 

Ejercicio limitado 

Síntomas en clase 

funcional avanzada 

Modificado de INTERMACS profiles of advanced heart failure: the current picture. J Heart Lung Transplant 2009;28(6):535-41.
ACM: asistencia circulatoria mecánica; NHYA: New York Heart Association.  
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La reincorporación del tratamiento médico vía oral en pacientes compensados debe realizarse lo más precoz-
mente posible cuando se logró la euvolemia, considerando los efectos sobre la tensión arterial, la función renal 
y los electrolitos.  

7.3 Soporte circulatorio mecánico  
El soporte circulatorio mecánico es una opción terapéutica que tiene como objetivo mejorar la capacidad funcional 
y la sobrevida de pacientes con ICAv. (4)  

Las ACM de corto plazo están indicadas en pacientes en shock cardiogénico (generalmente en pacientes con 
perfiles 1 o 2 de INTERMACS) para revertir una situación hemodinámica crítica (puente a la recuperación), 
como puente a una decisión, como transición a una asistencia a largo plazo, o como puente al trasplante (Tabla 
3). (18,19)

Tabla 3. Escenarios clínicos para la indicación de asistencia circulatoria mecánica

 Puente a la decisión Uso de ACM de corto plazo en pacientes con SC hasta estabilizar la perfusión y la hemodinamia, se excluyan 

contraindicaciones neurológicas (daño neurológico posreanimación cardiopulmonar) y se puedan evaluar 

otras terapias como ACM de largo plazo o TxC

 Puente a la candidatura Uso de ACM para mejorar la función de órganos, y/o hacer un paciente no candidato elegible para TxC 

(hipertensión pulmonar, neoplasia)

 Puente al trasplante Uso de ACM para sostener un paciente en lista de espera hasta que el órgano esté disponible

 Puente a la recuperación Uso de ACM para sostener la función cardíaca hasta que se recupere (miocarditis, falla primaria del injerto)

 Terapia de destino Uso de DAVI de largo plazo como alternativa al TxC en pacientes no candidatos

Modificado de ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021;42(36):3599-726.
ACM: asistencia circulatoria mecánica; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda de largo plazo; ECMO: oxigenación por membrana extracorpórea 
venoarterial; SC: shock cardiogenico; TxC: trasplante cardíaco.

Las ACM de corto plazo pueden proveer suporte uni o biventricular, y ser utilizadas en varias configuraciones, 
solas o en combinación. Existen diferentes opciones de este tipo de asistencias incluyendo la oxigenación por 
membrana extracorpórea (ECMO), el balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA), el Impella, el TandemHeart 
y el CentriMag, si bien no todas estas tecnologías están disponibles en nuestro medio (Tabla 4). (18–20)

Tabla 4. Dispositivos de asistencia circulatoria

Dispositivo Localización  Flujo Aporte Tipo de Duración del  Complicaciones
    soporte soporte

BCIA Extracorpóreo periférico  Pulsátil 0,5-1L VI 7-14   Injuria vascular, hemólisis,

      infecciones

Impella Intracorpóreo percutáneo Axial 2,5-5 VI o VD 5-14  Injuria vascular, hemólisis,

      sangrado, infecciones

TandemHeart Extracorpóreo periférico  Centrífugo 4-6  VI o VD  21  Injuria vascular, hemolisis,

      infecciones

ECMO VA Extracorpóreo periférico l  Centrífugo 4-6  VI y VD  7-14  Accidente cerebrovascular,

 o central     sangrado, infecciones,

      embolismo

CentriMag  Extracorpóreo periférico  Centrífugo 10  VI y/o VD  5-7  Accidente cerebrovascular,

 o central     sangrado, infecciones

Heart-Mate II Intracorpóreo Axial 4-8  VI  Largo plazo  Accidente cerebrovascular,

      hemólisis, sangrado, falla

      del D, embolismo, infecciones

Heart-Mate III Intracorpóreo Centrífugo 4-6  VI  Largo plazo  Accidente cerebrovascular,

      sangrado, falla del VD,

      embolismo, infecciones

BCIA: balón de contrapulsación intraórtico; ECMO VA: oxigenación por membrana extracorpórea venoarterial; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.
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Balón de contrapulsación intraaórtico 
El BCIA es un dispositivo de ACM de corto plazo, flujo pulsátil, que usualmente se implanta en la aorta entre 
la arteria subclavia izquierda y las renales. Actúa inflándose en la diástole y desinflándose en sístole; facilita el 
flujo coronario y reduce el consumo de oxígeno miocárdico al aumentar la oferta de oxígeno y reducir la poscarga. 
Contribuye al volumen minuto con aproximadamente 500 ml/minuto. 

Inicialmente se utilizó en el shock cardiogénico (SC) asociado al infarto agudo de miocardio y sus compli-
caciones mecánicas y en la asistencia a angioplastias coronarias de alto riesgo, pero la evidencia científica es 
escasa. (14,21–23) En las últimas décadas, se incrementó su uso en la ICAv globalmente y en nuestro país es la 
asistencia de corto plazo más utilizada. (24,25)

Un estudio aleatorizado con número pequeño de pacientes comparó el uso de BCIA vs. los inotrópicos, en 
pacientes sin síndrome coronario agudo y concluyó que el BCIA logra mejoría de la perfusión de órganos, de 
los parámetros hemodinámicos, y reduce los niveles de NT-pro BNP. (26)  Un estudio retrospectivo en pacientes 
con ICAv y SC mostró que el uso del BCIA logró sostener al 78% de los pacientes como puente a otra ACM, al 
trasplante cardíaco (TxC) o al alta. (27)

Escenarios clínicos para el uso del BCIA 
1. Puente al trasplante 

En un análisis retrospectivo del uso de BCIA como estrategia de ACM en 281 pacientes en espera de TxC, se 
demostraron resultados aceptables, lográndose que el 69% de los pacientes se trasplantaran. (28) El registro de 
la UNOS (United Network Organs Sharing) muestra un incremento superior a tres veces (del 7% al 24,9%) del 
uso de este dispositivo como puente al TxC (29).    

2.  Puente a un dispositivo de asistencia ventricular izquierda de largo plazo 
El reporte anual 2020 del registro STS-INTERMACS mostró que el BCIA es la forma de ACM aguda más 

utilizada como puente al DAVI (22,5%). (29)
3. En oxigenación por membrana extracorpórea venoarterial
El uso de ECMO venoarterial se encuentra en expansión como ACM en el SC refractario. El uso del BCIA es 

una estrategia para reducir la poscarga y favorecer la descompresión del ventrículo izquierdo. (14,30)
 

Accesos alternativos del BCIA 
Tradicionalmente el BCIA se implanta por vía femoral. Dicho acceso presenta como posibles complicaciones la 
perforación femoral, el hematoma retroperitoneal y la embolización o isquemia del miembro inferior.  Obliga a la 
inmovilidad con desacondicionamiento muscular. La utilización de sitios alternativos, con implante retrógrado, 
vía arteria subclavia o axilar, demostró un número aceptable de complicaciones y permite la movilización del 
paciente. (31,32) 

Oxigenación por membrana extracorpórea
Esta ACM (de uso periférico o central) consiste en una bomba centrífuga que provee un flujo de hasta 6 litros/
minuto, una membrana de oxigenación y utiliza canulación venosa y arterial. De esta manera el ECMO VA 
provee soporte circulatorio sistémico completo y permite restaurar la perfusión de los órganos. El ECMO VA 
periférico drena sangre de la auricular derecha y la regresa a la circulación arterial sistémica, proveyendo flujo 
aórtico retrogrado, lo cual incrementa la sobrecarga del ventrículo izquierdo. Para contrarrestar este fenómeno, 
existen estrategias como el uso simultaneo de un balón de contrapulsación, un Impella o el uso de una septos-
tomía atrial con balón. (33) 

El ECMO VA puede usarse fácil y rápidamente en el SC causado por ICAv. Se puede utilizar como puente al 
TxC o a otra asistencia de largo plazo y como puente a la decisión en casos de dudas sobre la reversibilidad de 
fallas orgánicas o daño neurológico.  

 
Impella
Es una asistencia con un flujo microaxial que se inserta a través de la arteria femoral en forma percutánea 
(Impella 2.5 y CP) o con incisión quirúrgica femoral o axilar (Impella 5.0, 5.5). El Impella RP puede utilizarse 
para asistencia del ventrículo derecho. 

 
TandemHeart
Es una asistencia extracorpórea de flujo centrífugo que provee flujo desde la auricular izquierda, a través de una 
cánula transeptal, hasta la arteria femoral para soporte del ventrículo izquierdo.  

 
CentriMag
Es una asistencia extracorpórea de flujo centrífugo que provee asistencia uni o biventricular. Las cánulas de 
entrada se insertan en la aurícula izquierda o derecha y las cánulas de salida en la aorta y/o la arteria pulmonar. 
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Asistencias a largo plazo
Estas asistencias están indicadas en pacientes con ICAv (perfiles 3 y 4 de INTERMACS) para mejorar la sobre-
vida y calidad de vida. Están indicadas como puente al trasplante, puente a la recuperación, puente a la decisión 
y como terapia de destino. (29)

Actualmente predominan dos asistencias: Heartmate II (flujo axial) en posición preperitoneal o intraabdominal 
y el HeartMate 3 (flujo centrífugo) en posición intrapericárdica o intratorácica.  

7.4 Trasplante cardíaco
El TxC es el estándar de oro para el tratamiento de la ICAv en ausencia de contraindicaciones. Pacientes selec-
cionados con ICAv deben ser considerados para un TxC si la terapia médica óptima recomendada por las guías 
de práctica clínica y la terapia de resincronización cardíaca no han logrado mejorar los síntomas o detener la 
progresión de la patología subyacente. (3,4,34,35)

Además, se debe haber abordado cualquier afección cardíaca reversible médica o quirúrgicamente. 
Según datos oficiales del Instituto Nacional Central Único Coordinador de Ablación e Implante del año 2021, 

las principales indicaciones de TxC para pacientes adultos han sido la miocardiopatía dilatada idiopática (34%) 
y la miocardiopatía isquémica (23%). Otras indicaciones incluyen las cardiopatías congénitas (2%) y restrictivas 
(6%). (36)

La evidencia de que el TxC proporciona un beneficio de mortalidad y morbilidad deriva de estudios de cohorte. 
(6,7,9) En Argentina, la supervivencia de los receptores adultos que ingresaron en lista de espera entre 2006 y 
2019 a 1, 3 y 5 años fue del 73%, 65% y 60%, respectivamente, con una mediana de supervivencia de 10,1 años. 
(36) La supervivencia condicional se acerca ahora a los 15 años. (37) Adicionalmente, el TxC también mejora el 
estado funcional y la calidad de vida. (38–40)

En la Tabla 5 se resumen las indicaciones y contraindicaciones de TxC según las últimas recomendaciones 
europeas y de la Sociedad Internacional de Trasplante de Corazón y Pulmón (3,4,34). La selección adecuada de 
pacientes debe incluir una evaluación multidisciplinaria donde integre la valoración de la ICAv, otras comorbi-
lidades extracardíacas y una evaluación psicosocial completa del paciente y cuidador. 

Es importante mencionar que la escasez de donantes de órganos sigue siendo la principal limitación para el 
TxC. (41). Por lo tanto, los criterios de donantes de corazón ahora se han ampliado para permitir un límite superior 

Tabla 5. Indicaciones y contraindicaciones del trasplante cardíaco 

Indicaciones

 IC en etapa avanzada con síntomas graves y parámetros de mal pronóstico  

 Sin opciones de tratamiento alternativas restantes 

 Paciente motivado, bien informado y emocionalmente estable

 Capaz de cumplir con el tratamiento intensivo requerido postoperatorio 

Contraindicaciones

 Infección activa 

 Enfermedad arterial periférica o cerebrovascular grave 

 Hipertensión pulmonar irreversible con tratamiento farmacológico (puede considerarse dispositivo de asistencia ventricular izquier-

da con reevaluación posterior para establecer la candidatura) 

 Cáncer (se requiere la colaboración de especialistas en oncología para estratificar a cada paciente en cuanto a su riesgo de recu-

rrencia) 

 Disfunción hepática irreversible (cirrosis). Se puede considerar un trasplante combinado de corazón-hígado 

 Disfunción renal irreversible (ej., aclaramiento de creatinina <30 ml/min/1,73m2). Se puede considerar un trasplante combinado de 

corazón-riñón 

 Enfermedad sistémica con afectación multiorgánica

 Otra comorbilidad grave con mal pronóstico 

 IMC pretrasplante > 35 kg/m2  

 Abuso de alcohol o drogas 

 Apoyo social insuficiente para lograr una atención compatible en el entorno ambulatorio 

 Inestabilidad psicológica que compromete el adecuado seguimiento y régimen terapéutico intensivo  

Modificado de ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021;42(36):3599-726.
IC: insuficiencia cardíaca; IMC: índice de masa corporal.
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 I C

 IIb C

 IIb C

 IIa B

 IIb B

 III B 

 IIa C

 IIa C

 IIa A

 IIa B

 I C

Tabla 7. Recomendaciones del manejo del paciente con insuficiencia cardíaca avanzada

Recomendaciones Clase Nivel de
  evidencia

 – Los pacientes con ICAv que reciban TMO* deben ser referidos a centros especializados en 

el manejo de la misma, para evaluar necesidad y factibilidad de terapias avanzadas

 Tratamiento farmacológico

 – Administración concomitante de diuréticos de asa con tiazidas, indapamida o metolazona

 – Ultrafiltración y terapias de sustitución renal para pacientes que presentan resistencia a 

diuréticos

 – Uso crónico de inotrópicos como puente a ACM o TxC

 – Uso crónico de inotrópicos en pacientes que no son candidatos a ACM o TxC como terapia 

paliativa para mejoría de síntomas y de la clase funcional

 – Uso crónico de inotrópicos con otras indicaciones que las previas

 Asistencia circulatoria mecánica

 – BCIA para lograr estabilización hemodinámica en ICA

 – BCIA como puente al DAVI o al TxC

 – DAVI de largo plazo en pacientes con ICAv con TMO, no elegibles para TxC y sin falla 

severa del VD para reducir mortalidad y mejorar los síntomas

 – DAVI de largo plazo en pacientes con ICAv refractario al TMO, como puente al TxC para 

reducir el riesgo de internación y muerte

 Trasplante cardíaco

 – En pacientes seleccionados con ICAv refractarios a TMO y que no presenten contraindica-

ciones, para aumentar la sobrevida y la calidad de vida 

de la edad del donante. Además, se necesita una selección cuidadosa del receptor, basada en la esperanza de vida 
antes y después del trasplante, ambos factores influenciados por el estado preoperatorio y las comorbilidades (3). 

El TxC continúa evolucionando con nuevos avances, como nuevas técnicas de monitoreo de rechazo, mejoras 
en la conservación de órganos, la inmunosupresión emergente y la expansión del pool de donantes disponibles 
a través de la selección de donantes considerados previamente marginales (edad avanzada, comorbilidades, uso 
de drogas) y uso de donantes después de muerte circulatoria. (42,43). 

Nos esperan grandes desafíos futuros de la mano de avances tecnológicos que pueden mejorar los resultados 
de nuestros pacientes candidatos a TxC. 

7.5 Terapia paliativa
La ICAv presenta una evolución hacia el deterioro, con reiterados episodios de descompensación que llevan a 
la muerte súbita o muerte por progresión de la IC en un corto plazo. Cuando los pacientes no son candidatos a 
opciones terapéuticas avanzadas como el TxC o los DAVI de largo plazo, debe conversarse con ellos y sus familias 
acerca de las opciones de tratamientos paliativos para reducir el tiempo de estancia en el hospital y lograr algún 
grado de mejoría en la calidad de vida (Tabla 6).

En la Tabla 7 se resumen las recomendaciones del manejo del paciente con ICAv.

Tabla 6. Situaciones para considerar terapias de fin de vida

Limitación funcional progresiva con dependencia en las actividades de la vida diaria

No candidato a TxC o ACM

Internaciones frecuentes a pesar de tratamiento óptimo

Caquexia cardíaca, o juicio clínico de encontrarse al final de la vida

ACM: asistencia circulatoria mecánica; TxC: trasplante cardíaco.

*incluye tratamiento completo con fármacos y dispositivos como cardiodesfibrilador implantable y terapia de resincronización cardíaca
ACM: asistencia circulatoria mecánica; BCIA: Balón de contrapulsación intraórtico; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; ICA: insuficiencia 
cardíaca avanzada; TMO: tratamiento médico óptimo; TxC: trasplante cardíaco; VD: ventrículo derecho.
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8. COMORBILIDADES

8.1 Anemia y ferropenia
La anemia (definida como un valor de hemoglobina <12 g/dL en mujeres y <13 g/dL en hombres) es una de las 
comorbilidades más frecuentes de la IC y su prevalencia está en torno del 50%. (1) En el registro sueco de IC, la 
prevalencia de anemia varió según la categoría de FEVI. (IC-FEp 41%, IC-FElr 35% e IC-FEr 32%). (2)

En nuestro medio la prevalencia de anemia en pacientes con IC crónica es del 30,5%. (3)
La presencia de anemia es un factor independiente de mal pronóstico en pacientes con IC,(4) se asocia con 

mayor número de hospitalizaciones y mortalidad cardiovascular, tanto en IC-FEr como en IC-FEp, como eviden-
ció el registro ATTEND. Por este motivo la búsqueda de anemia es imperativa en todos los pacientes con IC. (5)

Si bien sus causas no son totalmente claras, la alteración de la perfusión y la disfunción renal, dan lugar a 
una reducción en la producción de eritropoyetina, así como a la alteración de la eritropoyesis en la médula ósea. 
El edema parietal y el estado proinflamatorio crónico, con activación de citoquinas, llevan a una inefectiva dis-
ponibilidad de hierro por menor absorción intestinal y disminución en los niveles de ferroportina y hepcidina, y 
secuestro de hierro por el sistema retículo endotelial (estado proinflamatorio). Además, la retención de líquidos 
provoca anemia por hemodilución. (6)

La ferropenia se encuentra fuertemente asociada en pacientes con IC, con y sin anemia, con peor pronóstico. 
El registro suizo-alemán RAID-HF demostró el impacto que tiene el déficit de hierro en la mortalidad y calidad 
de vida de los pacientes con IC-FEr sin anemia. (7) Su definición varía según la población a ser analizada, pero 
para pacientes con IC crónica, se precisa como déficit de hierro cuando la ferritina es menor de 100 ng/mL (dé-
ficit absoluto) o se encuentra entre 100 y 299 ng/mL y la saturación de la transferrina es menor del 20% (déficit 
relativo) (Figura 1).

Ambas condiciones, anemia y ferropenia, vinculadas o no, se asocian con un mal estado clínico y peores re-
sultados. Anemia y ferropenia son marcadores de la gravedad de la insuficiencia cardíaca, pero además median 
la progresión de esta y, por lo tanto, deben ser investigadas y tratadas. El tratamiento de la anemia en pacientes 
con IC con agentes estimulantes de la eritropoyesis se ha evaluado intensamente durante los últimos años. 
Desafortunadamente, estos agentes no mejoraron los resultados y se asociaron con un mayor riesgo de eventos 
adversos, por lo que están desaconsejados. (8,9) Respecto al déficit de hierro, múltiples estudios prospectivos y 
dos metaanálisis mostraron que su restitución debe ser realizada por vía EV utilizando carboximaltosa férrica. 
Dicha intervención se asoció con disminución de la mortalidad cardiovascular y hospitalizaciones en pacientes 
con IC con FEVI <50%. (10) En el Congreso AHA 2022 se conocieron los resultados del estudio IRONMAN, en 



Consenso de Insuficiencia Cardíaca 2022 55

el que el tratamiento con derisomaltosa férrica en pacientes con FEVI ≤ 45% y ferropenia absoluta o relativa 
se asoció a tendencia a reducción de un punto final combinado de muerte cardiovascular o internación por IC 
(p=0,07). En un análisis de sensibilidad que consideró la incidencia de la pandemia COVID-19 la reducción de 
eventos (por disminución de la hospitalización, no de la mortalidad) alcanzó significación estadística. (11)

Conducta y tratamiento (Tabla 1):
1. Todo paciente con IC debe ser evaluado por la presencia de anemia y su causa.
2. La presencia de anemia debe ser corregida según la causa.
3. La utilización de agentes estimulantes de la eritropoyetina está desaconsejada.
4. La búsqueda de ferropenia y su corrección debe ser llevada a cabo en todo paciente con IC-FEr.
5. El tratamiento del déficit de hierro debe ser por vía EV mediante la formulación recomendada en forma de 

carboximaltosa férrica.

8.2 Fibrilación auricular 
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardíaca más frecuente. Su incidencia se incrementa con la edad, y la 
prevalencia es mayor en los pacientes que tienen IC, en que puede llegar hasta el 25%. (12) En nuestro medio, 
la prevalencia en IC aguda es de 31% (13) y en IC crónica de 22,6%. (3)  La fibrilación auricular y la IC tienen 
precursores comunes: la hipertensión arterial, la obesidad y la enfermedad valvular. Cada una de ellas crea con-

Fe2+: hierro; ICA: insuficiencia cardíaca aguda; ICC: insuficiencia cardíaca crónica;
TSAT: saturación de transferrina.

Fig. 1. Déficit de hierro en insuficiencia cardíaca
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Tabla 1. Recomendaciones para el tratamiento de la anemia en IC

Recomendación Clase Nivel de

  evidencia

 – Evaluación periódica de anemia y déficit de Fe2+

 – Administración de carboximaltosa férrica en pacientes con IC-FEr y déficit de Fe2+

 – La utilización de agentes estimulantes de la eritropoyesis sin otra indicación está

  desaconsejada por su efecto protrombótico 
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cardíaca
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Hb < 12 g/dL mujeres
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diciones que favorecen la aparición de la otra. La pérdida de patada auricular, una respuesta ventricular rápida 
e irregular, la disincronía, alteraciones ultraestructurales, el desarrollo de insuficiencia mitral y la activación 
simpática presentes en la fibrilación auricular favorecen la aparición de IC. Los cambios estructurales, con 
hipertrofia y dilatación de las cavidades izquierdas, los fenómenos hemodinámicos, el remodelado eléctrico, la 
activación neurohormonal e inflamatoria propias de la IC crean el sustrato adecuado para la aparición de fibri-
lación auricular. Muchos factores predisponen a su aparición, y la misma lleva a un aumento de la frecuencia 
cardíaca (FC), remodelado adverso de las cavidades y al deterioro clínico consecuente. Al mismo tiempo este 
deterioro favorece su recurrencia, estableciéndose una relación bidireccional.  En los casos en los que la FA pro-
voca IC, el pronóstico es mejor que aquellos en los que la FA es consecuencia de la IC. Esta arritmia se asocia a 
un aumento de la incidencia de accidente cerebrovascular y de la mortalidad, lo que determina que su control 
sea muy importante en la evolución de los pacientes. (14)

El mecanismo es complejo y multifactorial (Figura 2). 

* ritmos auriculares que inician una FA. 
DBT: diabetes; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HTA: hipertensión arterial; 
IC: insuficiencia cardíaca; IRC: insuficiencia renal crónica; SAHOS: síndrome de apnea e hipopnea obstructiva del sueño.

Fig. 2. Factores que influyen en la incidencia de la fibrilación auricular

El manejo de las causas secundarias y la estrategia de control de la arritmia tienen implicancias pronósticas. 
En primera instancia el control de la sobrecarga de volumen facilita el control de la FA, permitiendo, en ocasio-
nes, la reversión a ritmo sinusal, al disminuir el tono simpático y favorecer el efecto de los betabloqueantes. Una 
serie de estudios aleatorizados comparó en pacientes con FA e IC una estrategia de control de ritmo con una de 
control de frecuencia. Fueron estudios llevados a cabo antes de 2010: RACE-HF, AFFIRM-HF, AF-CHF, CAFÉ II. 
No hubo diferencias significativas en la mortalidad o eventos embólicos entre ambas estrategias, y hubo mayor 
tasa de hospitalización en la rama control de ritmo. La explicación pasa por el empleo de drogas antiarrítmicas 
en la rama control de ritmo, con la dificultad inherente para lograr un mantenimiento persistente del ritmo 
sinusal, amén de los efectos adversos por el uso de la medicación, que aumentan en los pacientes con deterioro 
de función ventricular. Para la reversión y control de ritmo, se utilizan fármacos, cardioversión eléctrica y en 
algunos casos ablación con catéteres (Figura 3). En la última década, la terapia de ablación por catéteres de la 
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fibrilación auricular, sobre todo el aislamiento de las venas pulmonares, ha crecido notablemente. Un metaaná-
lisis que considera todos los estudios llevados a cabo en la última década en pacientes con fibrilación auricular 
e IC en los que se comparó la ablación por catéteres con terapia médica demostró menor mortalidad por todas 
las causas (10,7% vs. 18,9%, OR 0,51, IC95% 0,36-0,74); menor tasa de rehospitalización (30,6% vs. 47,5%, OR 
0,44, IC 95%: 0,26-0,76), y similar tasa de accidente cerebrovascular (2,8% vs. 4,7%, p NS). La mejoría promedio 
de la FEVI tras el procedimiento fue de casi 7%. (15)

Para aquellos en los que no se puede controlar la FC elevada y no son candidatos a ablación de FA, la estrategia 
de ablación del nodo aurículo ventricular con el implante de un resincronizador (biventricular, o alternativamente 
estimulación hisiana o de la rama izquierda), puede ser una alternativa a tener en cuenta. (16) Cuando la FC 
persiste elevada a pesar de los tratamientos planteados, podría considerarse el uso de amiodarona, teniendo en 
cuenta sus efectos adversos. La cardioversión eléctrica debe considerarse en los pacientes con FC e inestabilidad 
hemodinámica y puede considerarse en pacientes sintomáticos pese al tratamiento médico óptimo (Tabla 2)

Con respecto a la prevención de embolias, la terapia anticoagulante está indicada de manera crónica para los 
pacientes con FA con un score CHA2DS2-VASc de alto riesgo (≥ 1 en hombres o ≥ 2 en mujeres). (17) Para la misma 
podrían ser de elección los anticoagulantes orales directos sobre los antagonistas de la vitamina K, pero hay que 
considerar el costo; la eficacia es similar, pero la incidencia de sangrado intracraneal menor. Los dispositivos oclusores 
de la orejuela pueden utilizarse también para aquellos pacientes con contraindicación para anticoagulación. (18)

8.3 Arritmias ventriculares 
Las extrasístoles ventriculares (EV) cuando son frecuentes pueden producir miocardiopatía con deterioro de 
la FEVI, aún en ausencia de cardiopatía previamente conocida. Pero también suelen coexistir en los pacientes 
con cardiopatía estructural preexistente, y su densidad elevada puede contribuir a un mayor deterioro de la IC 
por empeoramiento de la FEVI. De manera tal, que los estudios de monitoreo del ritmo son importantes para la 
pesquisa de EV y su posterior tratamiento. En primera instancia los betabloqueantes y la amiodarona son útiles 
para suprimir las EV, aunque puede requerirse algunas veces ablación con catéteres. La disminución sostenida 
de las EV en estos pacientes se ha asociado a una mejoría de la IC, los volúmenes ventriculares y la FEVI. (19)

8.4 Bradicardia sinusal y bloqueo aurículo ventricular 
La presencia de bradicardia sinusal y bloqueo aurículo ventricular (BAV) en pacientes con IC, muchas veces 
dificultan un óptimo tratamiento con betabloqueantes, perdiéndose la posibilidad de beneficio en términos de 
reducción de mortalidad con estas drogas. Las indicaciones de estimulación cardíaca no difieren de aquellos que 
no tienen IC. Sin embargo, hay que evitar la estimulación desde el ápex del ventrículo derecho porque produce 
disincronía ventricular y lleva al deterioro de la FEVI. (20)

Para las bradicardias o pausas sinusales, la estimulación bicameral evitaría el empeoramiento de la IC, y 
permitiría una correcta titulación de medicación. Pero para los pacientes con BAV, la modalidad de estimula-

FA: fibrilación auricular; IC: insuficiencia cardíaca.

Fig. 3. Consideraciones terapéuticas 
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ción debería ser la resincronización (biventricular, o alternativamente hisiana) si tienen deterioro de la función 
ventricular. En aquellos que presentan IC sin deterioro de la FEVI, la estimulación debería ser bicameral. Las 
modalidades de estimulación fisiológica (hisiana y rama izquierda) son un avance prometedor en estos pacientes, 
aunque aún hacen falta más estudios aleatorizados. (21)

8.5 Síndromes coronarios 
La enfermedad coronaria es una de las causas principales de IC según registros y estudios clínicos en todo el 
mundo, al igual que en Argentina. (3,13) El daño miocárdico es consecuencia de uno o varios infartos o un cuadro 
insidioso de declive progresivo de la función ventricular que origina la miocardiopatía isquémica, cuya forma de 
presentación más frecuente es con FEVI reducida o levemente reducida. En este apartado se tratará el síndrome 
coronario crónico (SCC) dado que el tratamiento de los síndromes coronarios agudos escapa a su alcance.

Ante todo paciente con IC es fundamental descartar al SCC mediante historia clínica y familiar, examen físico, 
electrocardiograma y estudios por imágenes, (22) pruebas funcionales y/o imágenes directas para diagnosticar 
coronariopatía, magnitud, extensión y presencia de isquemia, secuela y/o viabilidad, con distintos niveles de 
recomendación (Ver Capítulo 1). (23)

El tratamiento médico (TM) no dista del que dictan las guías para IC. Se debe remarcar la utilización de be-
tabloqueantes, sobre todo en pacientes con IC-FEr, con la asociación o no de ivabradina y drogas antianginosas 
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Tabla 2. Recomendaciones generales para el manejo de la fibrilación auricular

Recomendación Clase Nivel de

  evidencia

 Prevención de embolias

 – Para la prevención de embolias en pacientes con indicación de anticoagulación por FA, se 

recomiendan los anticoagulantes orales directos por sobre los antagonistas de la vitamina 

K (con excepción de los que tienen una válvula cardíaca mecánica o estenosis mitral mode-

rada/severa)

 – En los pacientes con FA e IC, se recomienda la anticoagulación oral para la prevención del 

accidente cerebrovascular. 

 – La antiagregación plaquetaria no se recomienda en pacientes con FA para la prevención de 

embolias

 Control de frecuencia

 – Los β bloqueantes deben ser considerados para el tratamiento a corto y largo plazo para el 

control de la frecuencia cardíaca

 – La digoxina puede utilizarse para el control de la frecuencia cardíaca en pacientes con FA e 

IC, cuando los betabloqueantes no sean suficientes, estén contraindicados o no sean bien 

tolerados

 – En pacientes con FA y FEVI ≤50%, en los que se decide una estrategia de control de fre-

cuencia cardíaca, y la misma no se alcanza a pesar de un óptimo manejo farmacológico, 

puede considerarse el implante de un resincronizador y ablación del nodo AV

 Control de ritmo

 – En pacientes con IC y FA sintomática, paroxística o persistente, refractarios a drogas antia-

rrítmicas, puede considerarse la ablación de las venas pulmonares

 – Amiodarona puede ser considerada para control del ritmo en pacientes con FA paroxística 

o posterior a una cardioversión

 Cardioversión eléctrica

 – La cardioversión eléctrica de urgencia se recomienda en el contexto de ICA en pacientes 

con FA de alta respuesta ventricular y descompensación hemodinámica 

 – La cardioversión eléctrica se puede considerar en pacientes en los que la FA se asocia a 

empeoramiento de los síntomas de IC pese al tratamiento médico óptimo

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardíaca; ICA: insuficiencia cardíaca aguda
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como los nitratos, amlodipina y trimetazidina, al igual que las estatinas, (22) antiagregación plaquetaria y todas 
las medidas necesarias para una prevención secundaria óptima (Tabla 3).

La revascularización miocárdica como alternativa terapéutica asociada al TM, debe ser decidida por un 
equipo multidisciplinario, que evalúe comorbilidades, características anatómicas, balance entre riesgo/beneficio 
y presencia de isquemia y viabilidad. (22) Si bien sirve como guía, no se ha encontrado una interacción entre 
viabilidad y recuperación de función ventricular. (24) Los datos del beneficio de la revascularización miocárdica 
son limitados. La extensión del estudio STICH es el único estudio aleatorizado que demostró después de 10 años 
de seguimiento una reducción de la mortalidad en el grupo de la cirugía de revascularización miocárdica  frente 
al  TM (58,9% vs 66,1%, HR 0,84 ; IC 95% 0,73-0,97 ; p = 0,02). (25) Un metaanálisis que incluyó más de 16 000 
pacientes demostró que la revascularización miocárdica fue superior al TM en términos de mortalidad, y que la 
cirugía fue mejor que la angioplastia, (26) aunque respecto al tipo de revascularización miocárdica recomendada 
entre cirugía o angioplastia coronaria (ATC) existen varios registros y metaanálisis  que no arrojan datos con-
cluyentes a favor de uno u otro, excepto en pacientes diabéticos, con anatomía compleja o  con lesión de tronco 
de coronaria izquierda (Tabla 4).(27) Recientemente se conocieron los datos del estudio REVIVED-BCIS2,  que 
incluyó pacientes con IC y FEVI ≤35%, y enfermedad coronaria extensa y viabilidad demostrada en al menos 4 
segmentos miocárdicos disfuncionantes, en los que fuera posible proceder a la revascularización con angioplastia 
coronaria. En una mediana de seguimiento de 41 meses no hubo diferencia en la mortalidad, en la hospitaliza-
ción por IC ni en el incremento de la FEVI.  La incidencia de IAM fue similar en ambos grupos, la necesidad de 
revascularización no planeada lógicamente menor en la rama invasiva. (28) 

 I A

 IIa A

 IIa B

 IIb B

 I A

Tabla 3. Recomendaciones de manejo farmacológico de la enfermedad coronaria en IC con FEVI reducida

Recomendación Clase Nivel de

  evidencia

 – Betabloqueantes como antianginosos y para disminuir morbimortalidad

 – Nitratos vía oral o transdérmicos como antianginosos

 – Ivabradina en pacientes que pese al tratamiento adecuado persistan con frecuencia cardíaca 

>70 latidos por minuto

 – Amlodipina como antianginoso puede considerarse segura

 – Estatinas en pacientes con indicación por prevención secundaria de enfermedad

  cardiovascular

 IIa B

 IIa B

 IIa C

 IIb C

 I C

Tabla 4. Recomendaciones para la revascularización miocárdica

Recomendación Clase Nivel de

  evidencia

 – En lesión de múltiples vasos coronarios, anatómicamente factible, se recomienda revascularización 

miocárdica

 – En lesiones de múltiples vasos, técnicamente factible y riesgo quirúrgico aceptable, se aconseja 

CRM como primera opción 

 – En lesiones de múltiples vasos y diabetes, la CRM es la primera opción frente a ATC

 – En pacientes con lesiones de 1 o 2 vasos que técnicamente sean abordables, se puede recomendar 

ATC por sobre CRM si la revascularización completa es factible

 – La ATC se puede considerar una alternativa a la CRM, después de una exhaustiva evaluación 

por un equipo multidisciplinario de la complejidad de la anatomía coronaria, comorbilidades, 

riesgo quirúrgico, etc.

ATC: angioplastia coronaria; CRM: cirugía de revascularización miocárdica.
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8.6 Alteración de la función renal  
Desde la descripción del síndrome cardiorrenal se generado una conciencia creciente sobre la alta frecuencia de 
la coexistencia de insuficiencia renal crónica (IRC) con IC, (29) especialmente en el contexto de la diabetes y la 
hipertensión arterial. En los últimos registros en nuestro medio la IRC se presentó en un 18,8% en la IC aguda 
(13) y en un 22,7% en la IC crónica. (3) La IRC y la IC están fuertemente entrelazadas en su fisiopatología, con 
una interacción compleja y bidireccional. La IRC suele empeorar la función cardiovascular por expansión de 
la volemia, mayor poscarga (por HTA y alta rigidez vascular) y por la acción sobre el miocardio de mediadores 
inflamatorios generados por la enfermedad renal. A su turno, la IC empeora la función renal por activación neu-
rohormonal e inflamatoria, con aumento de la presión venosa e hipoperfusión. El estrés oxidativo y la fibrosis 
desempeñen un rol patogénico central en la claudicación de ambos órganos. (30)

La IRC y el aumento de creatinina sérica (CrS) son determinantes independientes de mayor mortalidad y 
morbilidad en IC. (31) No siempre el aumento de la CrS, durante el tratamiento de IC, significa peor evolución 
y resultados. Al iniciar tratamientos con IECA/ARA II, ARM, ARNI o iSGLT2, (32) suele haber aumento transi-
torio de la CrS al reducir la filtración glomerular en los glomérulos remanentes. Estos cambios en pacientes con 
IRC indican protección renal a mediano/largo plazo. La evidencia para mantener la IECA/ARA II, ARM, ARNI 
es conflictiva en pacientes con IC-FEp y aumento de la CrS basal > 30%. (33)

La Tabla 5 muestra los principales efectos renales y cardiovasculares de los diferentes tratamientos en los 
pacientes con IRC e IC.

Tabla 5. Efectos farmacológicos renales y cardiovasculares.

Tratamientos Efectos sobre la función y eventos renales y cardiovasculares en pacientes con IRC e IC

 IECA/ARA II, ARNI,  No se debe suspender su uso si la CrS ↑ (hasta un 50 %), o la TFG cae (hasta 30%) de las cifras iniciales. Los cambios 

en los indicadores de deterioro de la FR son válidos para CrS  <3 mg/dL o TFG >25 ml/min/1,73 m2 

 Diuréticos No se asocian a peores resultados si la ↓ de la FR o ↑ de la creatinina es transitoria, y no hay congestión. 

 Betabloqueantes ↓ la mortalidad en todos los estadios de IRC aún en los 3A y 3B. La evidencia es menor con TFG <30 ml/min/1,73 m2. 

 ARNI ↓ de los índices de deterioro de la FR, y disminuye los eventos CV, comparado con enalapril. 

 iSGLT2 ↓  de los índices de deterioro de la FR y ↓ los  eventos CV en pacientes con ERC, comparado con placebo indepen-

dientemente de la FEVI. 

 TRC, DAVI y CDI   La TRC y los DAVI mejoran la función cardíaca y renal al menos de manera transitoria. Los CDI ↓ su beneficio en 

pacientes con IRC estadios 4 y 5. 

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de la neprilisina y los 
receptores de la angiotensina II; CDI: cardiodesfibrilador implantable; CrS: creatinina sérica; CV: cardiovasculares; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular 
izquierda; FEVI: Fracción de eyección ventricular izquierda FR: función renal; IC: insuficiencia cardíaca; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina; IRC: insuficiencia renal crónica; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2; TFG: tasa de filtrado glomerular; TRC: terapia de 
resincronización cardíaca.

ARM o iSGLT2

Los ensayos clínicos suelen excluir pacientes con IRC avanzada (TFG<  30 ml/min/ 1,73 m2) En recientes en-
sayos clínicos los valores de corte de FR han sido más bajos: 25 ml/min/ 1,73 m2 en DAPA-CKD (34) y DELIVER, 
(35) 20 ml/min/1,73 m2 en EMPEROR-Reduced (36) y GALACTIC-HF (37) y 15 mL/min/1,73 m2 en VICTORIA. 
(38) En pacientes con IRC avanzada, no encontró interacción entre los efectos farmacológicos y la función renal. 

8.7 Trastornos electrolíticos: hipopotasemia, hiperpotasemia, hiponatremia, hipocloremia 
Son frecuentes en pacientes con IC, y asociados a muchos de los tratamientos (Tabla 6). (39) 

Los niveles de K+ sérico tienen una relación con mortalidad en forma de U, con menor mortalidad entre 4 
a 5 mmol/L. La hipopotasemia se define como un K+ sérico <3,5 mmol/L y está presente en hasta el 50% de los 
pacientes con IC. La hiperpotasemia se define como K+ sérico >5 mmol/L; se considera leve con un valor >5,0 
a 6,0 mmol/L. En la IC, la prevalencia es ∼5%, con una incidencia anualizada del 40% en IC y del 73% en IRC.  

La hiponatremia (Na+ sérico <136 mmol/L) está presente en el 30% de los pacientes hospitalizados por IC. La 
hipocloremia (Cl- sérico <96 mmol/L) es otro fuerte marcador de peor pronóstico en IC aguda o crónica
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Tratamientos 
a) Hipokalemia aguda: infusión lenta con catéter venoso (20 a 40 mmol de K+). 
b) Hipokalemia crónica: IECA, ARA II, ARM, diuréticos ahorradores de K+ y cloruro de K oral.
c) Hiperkalemia aguda: carbonato de calcio y/o bicarbonato de Na+ + insulina (con o sin glucosa). Agonistas de 

los receptores β. Favorecen la entrada de K+ a la célula sin modificar eliminación, puede haber efecto rebote. 
Los diuréticos favorecen la excreción de K+. Se pueden usar quelantes de K+ (ver más abajo). 

d) Hiperkalemia crónica: El uso de quelantes o binders de K+ reduce su absorción en colon. El sulfonato de 
poliestireno de sodio o de calcio es para uso agudo exclusivo. Su uso crónico aumenta el riesgo de necrosis 
intestinal. El patiromero sorbitex calcio o el ciclosilicato de circonio de sodio son efectivos para mantener la 
normokalemia a lo largo del tiempo y prevenir la recurrencia con su uso crónico.

e) Hiponatremia aguda sintomática: solución salina hipertónica, evitando > 8 mmol/L en 24 h, para prevenir 
la mielinolisis. El empleo de solución hipertónica + diuréticos de asa aumenta la natremia y diuresis, sin 
reducción de eventos duros. Un valor de Na+ sérico >124 mmol/L, o asintomático no requiere tratamiento 
agudo.

f) Hiponatremia crónica: de origen dilucional, cambios neurohormonales de la IC (vasopresina).  Se trata con 
restricción de agua sin o con antagonistas de vasopresina. La ingesta de líquidos < 800 ml/día aumenta la 
natremia y mejora los síntomas. El tolvaptan oral, antagonista V2, aumenta el Na+ sérico y la diuresis, sin 
reducir puntos finales duros. 

f) Hipocloremia: La acetazolamida aumenta los niveles séricos de Cl- y la diuresis en la IC, con resistencia a 
diuréticos. 
Como punto final a destacar es fundamental mantener el uso seguro y a dosis adecuadas de las drogas pro-

tectoras renales y cardiovasculares. Prácticamente todos los pacientes con IRC y/o IC tienen indicado el uso de 
IECA o ARAII o ARNI, ARM e iSGLT2 solos o asociados. Sin embargo, la caída inicial del filtrado glomerular 
y la hiperpotasemia son reales limitantes para su adecuada utilización en la práctica clínica. (40) Los nuevos 
agentes reductores de potasio, facilitarían que dichas estrategias terapéuticas protectoras puedan usarse en 
dosis adecuadas y de manera segura. Diferentes estudios aleatorizados, el último de ellos DIAMOND, han dado 
prueba de ello. (41) 

8.8 Valvulopatías  
Estenosis aórtica
La estenosis aórtica puede causar empeoramiento de la IC por incremento de la poscarga, incremento de la 
presión de llenado ventricular e hipertrofia del ventrículo izquierdo debido a la reducción del área efectiva de 
la válvula aórtica. (42) La aparición de síntomas de IC en pacientes con estenosis aórtica grave es de muy mal 
pronóstico, que no mejora con el tratamiento médico; el único tratamiento efectivo es el reemplazo valvular.  En 
pacientes con estenosis aórtica grave y alto gradiente (área válvula aórtica <1 cm2 y gradiente medio > 40mmHg) 
la intervención no debe demorarse. (42) En pacientes con estenosis aórtica de bajo gradiente se puede utilizar el 
ecocardiograma estrés con dobutamina (reserva contráctil) o el score de calcio coronario por tomografía computada 
para identificar aquellos con estenosis aórtica grave verdadera que se beneficiaran con el reemplazo valvular. (43) 
En pacientes de riesgo alto o intermedio para la intervención aórtica, el reemplazo valvular percutáneo aórtico 
(TAVI) es no inferior a la cirugía de la válvula aórtica en reducción de eventos cardiovasculares. (43) 

En general, la cirugía de reemplazo valvular es recomendada en pacientes de <75-80 años con riesgo cardio-
vascular bajo y el implante valvular aórtico transcatéter (TAVI) en pacientes de >75-80 años con riesgo cardio-
vascular alto (STS o EuroScore >8%).  Los escenarios intermedios idealmente deben discutirse en un equipo 

Tabla 6. Principales desequilibrios hidroelectrolíticos

Alteración Efectos   Modificadores del riesgo 
hidroelectrolítica

Hipokalemia Arritmias ventriculares y mortalidad CV  Aumentan: diuréticos de asa o tiazídicos 

  Reducen: uso de IECA, ARA II, ARM

Hiperkalemia Hospitalización, riesgo de muerte  Aumentan: aporte alto de K, uso de IECA, ARA II, ARM 

  Reducen: uso de ARNI e iSGLT2

Hiponatremia grave Edema cerebral (delirio, convulsiones) Reducen: restricción de agua

Hipocloremia Predictor de mortalidad en IC  Favorece: la resistencia a los diuréticos

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de la neprilisina y los 
receptores de la angiotensina II; CV: cardiovascular; IC: insuficiencia cardíaca; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2; K: potasio.
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interdisciplinario (Heart Team) conformado por cardiólogos clínicos, intervencionistas y cirujanos para definir 
la conducta de intervención en pacientes individuales.  

En pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada, la valvuloplastia con balón es una intervención eficaz 
para reducir los gradientes, estabilizar al paciente como puente al TAVI o a la cirugía de reemplazo valvular.

Insuficiencia aórtica
La insuficiencia aórtica lleva a la dilatación del ventrículo izquierdo y la aparición de síntomas de IC se asocia con 
mal pronóstico.  El tratamiento médico con inhibidores de sistema renina angiotensina puede mejorar los sínto-
mas. (44) Los betabloqueantes al prolongar la diástole pueden incrementar el volumen regurgitante y empeorar 
los síntomas de IC. (44) La cirugía es el tratamiento de elección en pacientes con insuficiencia aórtica y síntomas 
de IC. Por otro el lado, el TAVI queda como alternativa para pacientes con muy alto riesgo quirúrgico. (45)

Insuficiencia mitral
En la insuficiencia mitral primaria con síntomas de IC la cirugía, preferente la reparación, es beneficiosa para 
reducir síntomas, preservar la función ventricular y reducir la mortalidad. (42) En paciente con riesgo quirúrgico 
muy alto, la intervención percutánea es una estrategia alternativa. (46)

La insuficiencia mitral funcional de grado moderado a grave secundaria a la dilatación ventricular, del anillo 
mitral y de la aurícula izquierda en pacientes con IC se asocia con mal pronóstico. (47) La determinación de la 
insuficiencia mitral funcional debe ser realizada por un ecocardiografista experimentado que evaluará los meca-
nismos y la gravedad. Esta determinación se realizará después de estabilizar al paciente con tratamiento médico 
óptimo.  La decisión de intervenir la insuficiencia mitral funcional depende de una cuidadosa selección de los 
hallazgos y pacientes para la intervención. En el estudio aleatorizado COAPT, hubo una reducción significativa 
en eventos cardiovasculares y la mortalidad con la reparación percutánea borde a borde de la insuficiencia mitral 
funcional comparado con el tratamiento médico. (48) Sin embargo, en el estudio MITRA-FR no se evidenció bene-
ficio clínico, hecho probablemente relacionado con la diferencia de los criterios de selección de los pacientes. (49)

Insuficiencia tricuspídea
Los pacientes con insuficiencia tricuspídea e IC tienen muy mal pronóstico.  La insuficiencia tricuspídea grave 
tiene indicación de reparación, aunque la mortalidad de la reparación quirúrgica es muy elevada. (50) En general 
la insuficiencia tricuspídea se aborda cuando hay indicación de una cirugía concomitante, ya sea de revascula-
rización miocárdica o reemplazo valvular aórtico o mitral.  Recientemente se han desarrollado procedimientos 
endovasculares para abordar la insuficiencia tricuspídea y evitar la intervención quirúrgica. (51)

8.9 Diabetes Mellitus 
La diabetes mellitus (DM) tipo 2 es un factor de riesgo de IC y aumenta el riesgo de morbilidad y mortalidad. 
Ensayos clínicos recientes han demostrado la fisiopatología compartida entre la DM y la IC, resaltando la nece-
sidad de estrategias terapéuticas eficaces, con el objetivo de disminuir el riesgo de desarrollar IC. (1,52)

Los estudios observacionales han demostrado consistentemente un aumento de 2 a 4 veces en el riesgo de IC 
en individuos con DM en comparación con aquellos sin DM. (53)

La prevalencia de diabetes en recientes registros nacionales es de 33% en IC aguda (13) y 29,9% en IC crónica. (3)
Los pacientes con DM sin IC sintomática a menudo tienen anomalías subclínicas de la estructura y función 

cardíacas correspondientes a la IC en estadio B ACC/AHA (1). Estos cambios incluyen disfunción sistólica del 
VI; aumentos de la masa del VI, el grosor relativo de la pared y el tamaño de la aurícula izquierda; disfunción 
diastólica; y un aumento en la fracción de volumen extracelular. La presencia de cada una de estas anomalías se 
asocia con un mayor riesgo de IC sintomática y muerte. (52) 

La DM puede contribuir al desarrollo de cardiopatía estructural e IC a través de mecanismos sistémicos, mio-
cárdicos y celulares, suele causar cardiopatía estructural e IC a través de isquemia/infarto de miocardio, y esto se 
debe fundamentalmente a que la DM se asocia con dislipidemia más aterogénica, y con disfunción endotelial, que 
promueve la adhesión de leucocitos y plaquetas, trombosis, inflamación y ulceración de la placa coronaria. (54)

Las pautas actuales del manejo de la DM varían en cuanto a los objetivos o rangos glucémicos recomendados. 
En general se está de acuerdo con los umbrales de HbA1c ≤7,0% para la mayoría de los adultos con DM y sin 
comorbilidades significativas. (55) En pacientes de edad avanzada, particularmente aquellos con complicaciones 
microvasculares o macrovasculares establecidas o condiciones comórbidas extensas, se recomiendan niveles más 
altos de HbA1c, hasta 8% a 8,5%. (55)
 
Drogas hipoglucemiantes en insuficiencia cardíaca 
Los iSGLT2, que han sido un hito en el tratamiento de la IC por su fuerte impacto en la morbimortalidad en 
todo el rango de la FEVI, son desarrollados en los apartados respectivos. 
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La metformina se recomienda actualmente como la droga inicial preferida en pacientes con DM tipo 2 en au-
sencia de contraindicaciones. Es eficaz, segura y, en general, bien tolerada. (56) Está contraindicada en pacientes 
con filtrado glomerular (FG) menor que 30 ml/min/1,73m2, y en condiciones agudas que se asocien con acidosis 
láctica, como shock cardiogénico y distributivo. (57)

Las sulfonilureas estimulan la secreción de insulina a nivel pancreático, y reducen los niveles de glucosa. 
(58) Sin embargo, están asociadas con un riesgo significativo de hipoglucemia moderada en el 20%-40%, y grave 
en 1%-7%. Pueden generar aumento de peso, y su seguridad cardiovascular está cuestionada según diferentes 
estudios. (58) La única que demostró beneficio al reducir los eventos microvasculares fue la gliclazida. (54)

Muchos pacientes con DM requieren insulina como monoterapia o en combinación con otros agentes para lograr 
un control glucémico adecuado. Los ensayos clínicos no han demostrado un aumento de la tasa de IC con insulina. 
Como puede producir retención hidrosalina se debe ser cauto al iniciar el tratamiento en pacientes con IC. (59) 

Las tiazolidindionas se asocian con mayores tasas de hospitalización por IC en pacientes sin IC al inicio del 
estudio. (56) La pioglitazona se asoció con un riesgo reducido de muerte cardiovascular, infarto de miocardio o 
accidente cerebrovascular, pero con un mayor riesgo de eventos de IC en comparación con el placebo. (60) De 
manera similar, el riesgo de hospitalización por IC o muerte se duplicó aproximadamente con rosiglitazona en 
comparación con sulfonilurea más metformina. (61) 

De los inhibidores de la dipeptidil-peptidasa 4, la saxagliptina se ha asociado con un incremento de hospitaliza-
ción por IC por lo que se encuentra contraindicada en pacientes con IC. Sitagliptina, alogliptina y linagliptina, no 
mostraron diferencias con el placebo respecto de eventos en IC. (62)

La Tabla 7 presenta las recomendaciones para el empleo de las drogas hipoglucemiantes en IC.

 I A

 I A

 IIa C

 IIb A

 IIb B

 IIb C

 III B

Tabla 7. Drogas hipoglucemiantes en insuficiencia cardíaca

Recomendación Clase Nivel de

  evidencia

 – Los iSGLT2 (dapagliflozina y empagliflozina) están indicados en DM tipo II e IC para reducir 

hospitalización por IC y muerte CV 

 – Los iSGLT2 están indicados en DM y FRCV o enfermedad CV para reducir hospitalización 

por IC y casos incidentes.

 – La metformina puede emplearse en DM e IC para control glucémico, con filtrado glomeru-

lar ≥30 ml/min/1,73 m2.

 – Los agonistas del receptor GLP-1 (lixisenatide, exenatide y dulaglutide) tienen leve efecto 

en la hospitalización por IC. Pueden ser indicados en DM más IC 

 – Los inhibidores DPP4 sitagliptina y linagliptina tienen efecto neutro en la hospitalización 

por IC. Pueden ser indicados en DM más IC 

 – La insulina puede ser indicada en IC avanzada

 – El iDPP4 saxagliptina y las glitazonas están contraindicados en pacientes con IC o antece-

dentes de IC

CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; DPP4: dipeptidil peptidasa 4; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; GLP-1: péptido similar al glucagón tipo 1; 
iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio- glucosa tipo 2.

8.10 Hipertensión arterial 
La hipertensión arterial (HTA) representa el principal factor de riesgo modificable para el desarrollo de IC. (63) La 
prevalencia de HTA en nuestro medio es de 72% en IC aguda y del 66,6% en IC crónica. (13) El tratamiento 
antihipertensivo se asocia con una disminución del riesgo de IC incidente en la población general. (63) (Tabla 8)

La HTA en pacientes con IC-FEr es poco frecuente cuando se respeta el tratamiento óptimo. La estrategia de 
tratamiento para la IC-FEr se debe considerar también para los pacientes con IC-FEp, evitando en estos últimos, 
sobre todo en aquellos con HVI y escasa precarga, la hipotensión, mejor tolerada en los pacientes con IC-FEr.
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8.11 Dislipidemia 
Las estatinas no reducen la muerte cardíaca o ictus en pacientes con IC-FEr pero pueden disminuir levemente 
la hospitalización por empeoramiento de la IC y generar ligera disminución de los IAM, en pacientes portadores 
de IC. (68)

No se recomienda la indicación de estatinas a pacientes con IC sin otra indicación para las mismas. 

8.12 Accidente cerebrovascular 
Al compartir factores de riesgo comunes, la IC y el accidente cerebro vascular (ACV) pueden coexistir frecuente-
mente, lo cual resulta en una mortalidad significativamente mayor, que la de estas enfermedades por separado. 

Los pacientes con IC tienen un mayor riesgo de ACV isquémico, aun en ritmo sinusal, y 5 veces mayor en los 
pacientes con FA. En los pacientes con FA e IC-FEr en comparación con los pacientes con IC-FEp el riesgo de 
ACV y la hospitalización por IC son similares. (69)

No se recomienda la anticoagulación en pacientes con IC en ritmo sinusal salvo algunas excepciones, como 
pacientes con alto riesgo embólico con embolias periféricas, miocardio no compacto y en las miocardiopatías 
periparto. 

8.13 Enfermedad tiroidea 
Ante el diagnóstico de IC, se debe estudiar el perfil tiroideo, porque los trastornos tiroideos pueden ser la etiología 
o una causa agravante de la enfermedad. (70) La alteración del eje tiroideo se ha asociado a peor pronóstico en 
todo el espectro de la IC. La prevalencia de hipotiroidismo en nuestro medio en pacientes con IC aguda y crónica 
es de 13% y 15%, respectivamente. (3,13)

Las hormonas tiroideas regulan múltiples funciones cardiovasculares: actúan sobre el miocardio, el sistema 
de conducción y las resistencias vasculares, entre otras. El hipotiroidismo puede ocasionar arritmias y dislipemia 
y el hipertiroidismo llevar a arritmias auriculares, hipertensión arterial e incluso a una crisis de IC aguda por 
aumento del metabolismo (tirotoxicosis). Todas estas anormalidades suelen ser reversibles cuando se corrige la 
condición tiroidea subyacente. (70)

8.14 Obesidad 
La obesidad representa un factor de riesgo para la aparición de IC. A su vez, la obesidad en el marco de IC, suele 
ser un factor pronóstico protector (obesidad paradójica). Dentro de las teorías fisiopatológicas que explican esta 
protección, se encuentran el efecto antiinflamatorio de las adipoquinas y el factor protector de la propia reserva 
energética de los adipocitos en el marco de una enfermedad que cursa con aumento del catabolismo. (71) En 
la Figura 4 se resume lo recién expresado y se plantean los desafíos diagnósticos y terapéuticos de la IC en el 
marco de obesidad. 

Tabla 8. Recomendaciones para el manejo de la hipertensión arterial.

Para el tratamiento de la hipertensión arterial en insuficiencia cardíaca

IECA, ARA II, BB, ARM (63) Indicados 

Amlodipina Cuando sea necesaria una reducción adicional de la presión arterial y no haya

Felodipina (64) sobrecarga hídrica 

Bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos Contraindicados

(verapamilo y diltiazem) (65)

Para la prevención de insuficiencia cardíaca en hipertensión arterial

Diuréticos, IECA, ARA II, BB (66) Reducen la incidencia de insuficiencia cardíaca. 

ARA II, IECA, diuréticos, BB y BC (67) Producen regresión de la hipertrofia ventricular.

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de la neprilisina y los 
receptores de la angiotensina II; BB: betabloqueantes; BC: bloqueantes cálcicos; HTA: hipertensión arterial; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-
glucosa tipo 2.
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8.15 Fragilidad, caquexia y sarcopenia 
La caquexia cardíaca suele aparecer cuando la IC progresa; se asocia a deterioro funcional, internaciones y 
peor supervivencia. A su vez, la sarcopenia, definida como la pérdida de masa muscular que ocasiona deterioro 
funcional, también se asocia a una patología más avanzada y acarrea mal pronóstico. Ambas suelen coexistir y 
potenciar la fragilidad del paciente con IC avanzada. El abordaje de un paciente frágil con caquexia y sarcopenia 
debe ser integral con apoyo en nutricionistas y rehabilitación motora. (Figura 5).

IC: insuficiencia cardíaca; IC-FEp: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada;
IMC: índice de masa corporal.

Fig. 4. Manejo de la obesidad en insuficiencia cardíaca

IC: insuficiencia cardíaca.

Fig. 5. Manejo de fragilidad, caquexia y sarcopenia en insuficiencia cardíaca.
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8.16 Enfermedad pulmonar y trastornos del sueño 
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) se asocia a peor evolución cuando coexiste con IC. La pre-
valencia de EPOC en nuestro medio en pacientes con IC aguda y crónica es de 15,2% y 13,4%, respectivamente. 
(3,13) El diagnóstico suele ser un desafío porque la disnea es un síntoma que comparten ambas patologías. Se 
recomienda, para hacer el diagnóstico de EPOC, realizar una espirometría con al menos 3 meses de euvolemia 
y evitar así el confundidor de la congestión pulmonar. Los betabloqueantes pueden utilizarse siempre que no 
haya hiperreactividad bronquial; deben ser β1 selectivos y se deben titular lentamente con seguimiento clínico 
estrecho. Los corticoides orales pueden indicarse siempre teniendo en consideración que pueden generar sobre-
carga hidrosalina. 

Los desórdenes del sueño más frecuentes en el marco de IC son las apneas centrales y las periféricas obs-
tructivas; su prevalencia puede alcanzar un 50-75% (72) y se asocian a peor pronóstico. Para el diagnóstico se 
requiere de un adecuado interrogatorio (escala de Epworth) y de una polisomnografía. El tratamiento dependerá 
de la gravedad de las apneas; un índice de Apnea- Hipopnea > 30/hora de sueño se considera grave y requiere 
el uso de ventilación no invasiva. 

8.17 Gota 
La hiperuricemia y la gota son comorbilidades frecuentes en la IC, en parte porque los diuréticos pueden ocasio-
nar una crisis aguda. El allopurinol se puede utilizar para prevenir una crisis. Cuando ésta ocurra, la colchicina 
es la droga de primera elección. 
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9. CONDICIONES ESPECIALES

9.1 Amiloidosis cardíaca
Las dos formas más prevalentes son la amiloidosis cardíaca (AC) por depósito de cadenas livianas (AL) y por 
Transtiretina (TTR). Es una entidad subdiagnosticada, que ha ganado relevancia en los últimos años, gracias 
a la aparición de tratamiento específico. La AC por TTR incluye el fenotipo “salvaje” (90%) y la “variante he-
reditaria”. Se estima que entre un 6-16% de los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda (HVI) sin causa 
aparente, IC-FEp internados o con estenosis aórtica (EAo) grave sometidos a reemplazo valvular y mayores de 65 
años pueden tener AC-TTR y debería descartarse ante la sospecha. (1,2) En la Figura 1 se muestra el algoritmo 
para el diagnóstico y eventual tratamiento de la AC.
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Manifestaciones clínicas (mencionadas en la literatura como “banderas rojas”).(1,2)
Las dividimos en extracardíacas (Tabla 1) y cardíacas: compartidas por la AC por TTR y AL
– Clínicas: Hipotensión, signos y síntomas de IC.
– ECG: Voltaje de QRS bajo/discordante con el grado de espesor del VI.
– Laboratorio: Elevación de biomarcadores (péptidos natriuréticos/troponinas).
– Ecocardiograma: Aumento del espesor ventricular, aumento del grosor de las válvulas AV, EAo, reducción del 

strain longitudinal con patrón de conservación del ápex y derrame pericárdico.
– Resonancia magnética cardíaca: Realce tardío subendocárdico con gadolinio, aumento de intensidad en T1, 

incremento de volumen extracelular y trastornos de motilidad.
Entre los diagnósticos diferenciales se encuentran la miocardiopatía hipertrófica y otras cardiopatías infil-

trativas.

Tabla 1. Manifestaciones extracardíacas de la amiloidosis

Signos clínicos (Banderas rojas) TTR AL

Polineuropatía X X

Disautonomía X X

Hematomas  X

Macroglosia  X

Túnel carpiano X 

Historia familiar X 

Insuficiencia renal/Proteinuria  X

AL: cadenas livianas; TTR: transtiretina.

Tratamiento
El tafamidis redujo la mortalidad por todas las causas y las internaciones en pacientes con AC-TTR, en sus dos 
variantes confirmados por biopsia (Figura 1), principalmente en aquellos pacientes en CF de NYHA I-II al inicio 
del estudio. La mejoría funcional ocurrió dentro de los 6 meses y la reducción de la mortalidad en alrededor de 
2 años. (3,4)

99mTc-PYP: tecnecio 99 pirofosfato; AC: amiloidosis cardíaca; AL: cadenas livianas; DPD: difosfonatos; HMDP: hidroximetileno difosfonato; IC: insuficiencia 
cardíaca; RM: Resonancia magnética cardíaca. SPECT: tomografía computarizada por emisión de fotones individuales; TTR: Transtiretina.

Fig. 1. Diagnóstico y tratamiento de la amiloidosis cardíaca
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9.2 Miocarditis
La miocarditis es una causa muy frecuente de miocardiopatía dilatada (MCD) no isquémico necrótica. El hallazgo 
de inflamación por biopsia endomiocárdica se puede presentar en hasta el 30% de los casos. (5) Se estiman 1,5 
millones de casos anualmente. (6,7) La etiología puede ser viral, autoinmune o tóxica (Tabla 2).

Tabla 2. Etiologías posibles de miocarditis aguda. 

Infecciosas

Virales: Parvovirus B19, Herpes virus 6, virus Epstein Barr, Enterovirus, Coxsackie, Adenovirus, 

Citomegalovirus, HIV, SARS CoV-2

Enfermedades sistémicas

Autoinmunes y otras: sarcoidosis, miocarditis de células gigantes, miocarditis eosinofílica, lupus 

eritematoso sistémico, vasculitis ANCA C +, artritis reumatoidea y otras autoinmunes.

Tóxicas 

Antracíclicos, clozapina, 5-Fluorouracilo, agentes adrenérgicos, alcohol, anfetaminas, cocaína.

Modificado de Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis. 
Eur Heart J 2013;34:2636-2648, 2648a-2648d.
ANCA: anticuerpos anticitoplasma de neutrófilo; HIV: virus inmunodeficiencia humana; SARS CoV-2: coronavirus 
de tipo 2 causante del síndrome respiratorio agudo severo.

La presentación clínica es variable, desde una consulta por dolor precordial hasta el shock cardiogénico. (8) 
Entre las herramientas diagnósticas, se destaca la resonancia magnética cardíaca que está recomendada en 
todos los casos donde haya sospecha clínica y se haya descartado la enfermedad isquémica (Tabla 3). La biopsia 
endomiocárdica está indicada en pacientes con cuadros clínicos graves, por disfunción ventricular, trastornos 
graves de conducción o arritmia ventricular (Tabla 4).

Tabla 3. Herramientas diagnósticas en sospecha de miocarditis aguda 

Definición: Presentación clínica + 1 test positivo (preferentemente RM cardíaca) en ausencia de enfermedad coronaria, valvular o 
malformación congénita significativa

Dolor precordial, disnea súbita, palpitaciones, signos de IC, 

muerte súbita.

Trastornos de conducción AV, taquiarritmias, alteraciones 

de la repolarización, pseudoinfarto.

Elevación de biomarcadores (troponinas o péptidos natriu-

réticos)

Alteraciones compatibles con enfermedades sistémicas o 

infecciosas (eosinofilia, SARV-CoV-2, HIV, etc.)

Nuevas alteraciones estructurales o funcionales, alteraciones 

de la motilidad parietal regional o disfunción ventricular sin 

dilatación o con leve dilatación, aumento de espesores por 

edema miocárdico, trombos intraventriculares, derrame pe-

ricárdico que no puedan ser explicados por otro diagnóstico 

prevalente. 

Localización de edema, inflamación o fibrosis a través de 

T1, T2 mapping, cálculo de volumen extracelular y realce 

tardío de gadolinio.

Síntomas y Signos

ECG

Laboratorio

Ecocardiografía

Resonancia magnética cardíaca

Baja sensibilidad y especificidad

Alta sensibilidad y baja especificidad

Sensibilidad moderada y baja espe-

cificidad

Alta sensibilidad y baja especificidad

Alta sensibilidad y especificidad 

moderada

Modificado de 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021 Sep 21;42(36):3599-726.
AV: auriculo-ventricular; ECG: electrocardiograma; HIV: virus inmunodeficiencia humana; IC: insuficiencia cardíaca; RM: resonancia magnética nuclear; SARS 
CoV-2: coronavirus de tipo 2 causante del síndrome respiratorio agudo severo.
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El tratamiento médico no difiere del tratamiento avalado por las guías de recomendación para IC-FEr. Si 
el paciente se recupera clínicamente (50% de los casos), sin elevación de biomarcadores y con FEVI normal, la 
duración del tratamiento debería seguir por al menos 6 meses. (2,9) La actividad física deportiva se puede rei-
niciar a 6 meses de la recuperación completa. (10) Con respecto a la terapia antiinflamatoria inmunosupresora, 
está recomendada en casos seleccionados con infección viral descartada y sospecha clínica elevada o por biopsia 
endomiocárdica de enfermedad autoinmune o inflamatoria, específicamente miocarditis eosinofílica, de células 
gigantes o sarcoidosis.(9,11,12) Un trabajo reciente demostró mayor sobrevida en seguimiento a largo plazo en 
los pacientes que recibieron inmunosupresión (estudio TIMIC) biopsia + virus – .(13)

En la Tabla 5 se resumen las recomendaciones para el diagnóstico y tratamiento de la miocarditis

Tabla 4. Biopsia endomiocárdica: indicaciones y potenciales implicancias terapéuticas. 

Indicaciones:

Disfunción ventricular severamente deteriorada progresiva y/o arritmias graves por bloqueo AV 2° grado Mobitz II, o mayor o arritmia 

ventricular sin respuesta a tratamiento inicial.

No está indicada en forma sistemática.

Implicancias terapéuticas potenciales: 

Indicar tratamiento específico en patologías como miocarditis de células gigantes, eosinofílica, sarcoidosis o enfermedades inflamatorias 

sistémicas. 

Se puede considerar tratamiento inmunosupresor empírico en cuadros muy graves con infección viral descartada.

Modificado de 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021 Sep 21;42(36): 3599-726.

 I C

 I B

 I C

 IIb B

Tabla 5. Diagnóstico y tratamiento de la miocarditis

Recomendación Clase Nivel de

  evidencia

 – Diagnóstico: Multiimagen (ECG, ECO, RM) recomendados ante sospecha de miocarditis, 

descartada la enfermedad coronaria (TC coronaria o CCG). La RM posee alta sensibilidad y 

moderada especificidad.

  Laboratorio con leucocitos y fórmula leucocitaria, reactantes fase aguda, troponina, tiene 

sensibilidad y especificidad moderada. Otros exámenes de laboratorio tienen bajo rendi-

miento.

 – Biopsia endomiocárdica: Miocarditis fulminante que requiera tratamiento del shock 

cardiogénico e inmunosupresor (células gigantes, eosinofílica, vasculitis). Se sugieren 7 

muestras (3 patología, 2 infección (ADN/PCR), 2 ADN/replicación viral). Cuantificación 

inmunohistoquímica de células inflamatorias y marcadores de autoinmunidad. (Sensibilidad 

moderada, especificidad alta)

 – Tratamiento general: En pacientes con deterioro de la FEVI, tratamiento de IC-FEr. Si el 

paciente se recupera clínicamente (50% de los casos) sin elevación de biomarcadores y con 

FEVI normal, la duración del tratamiento debería seguir por al menos 6 meses

 – Tratamiento inmunosupresor: (6-12 m) está indicado en casos seleccionados (Células 

gigantes, vasculitis, sarcoidosis o eosinofílica) o en aquellos con evidencia de inflamación 

miocárdica, sin infección viral activa por BEM  

CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; DPP4: dipeptidil peptidasa 4; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; GLP-1: péptido similar al glucagón tipo 1; 
iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio- glucosa tipo 2.
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9.3 Embarazo 
La IC, tanto preexistente como adquirida durante el embarazo, es una de las principales causas de morbimortalidad 
materna durante el mismo. Dadas las modificaciones de la fisiología cardiovascular que presenta el embarazo, 
síntomas habituales como la disnea, taquicardia o edemas pueden dificultar el diagnóstico o manejo de la IC. (14)

Embarazo en pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardíaca preexistente.
Las mujeres con diagnóstico previo de IC tienen mayor riesgo de morbimortalidad. El manejo sugerido incluye una 
evaluación clínica, ECG y ecocardiograma Doppler color, y tener en cuenta la necesidad de modificar las drogas 
utilizadas para IC, hipertensión pulmonar o comorbilidades (antihipertensivos o anticoagulantes) (Figura 2). 
(15) Se debe remarcar que los IECA, ARA II, ARNI, antagonistas de receptor de mineralocorticoides, ivabradina 
e iSGLT2 están contraindicados. Por otro lado, hay que considerar el uso de betabloqueantes cardioselectivos, 
diuréticos de asa, nitritos e hidralazina. (16) En la estratificación de riesgo cardiovascular materno según la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), la IC-FEr en CF III o IV de la NYHA o la hipertensión pulmonar de 
cualquier causa se consideran de muy alto riesgo de complicaciones maternas (categoría IV de riesgo). (17) 

ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardíaca; IC-FEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; OMS: Organización Mundial de la Salud.

Fig. 2. Manejo de pacientes antes y durante el embarazo 

Embarazo con nuevo diagnóstico de insuficiencia cardíaca.
Por los cambios fisiológicos en el volumen minuto y resistencias vasculares, durante el embarazo, pueden ma-
nifestarse clínicamente cardiopatías previamente asintomáticas. En estos casos, habitualmente los síntomas se 
presentan más frecuentemente durante el segundo trimestre donde la demanda de aumento del volumen minuto 
es mayor. 

Como cardiopatía adquirida durante el embarazo, la entidad más estudiada es la miocardiopatía periparto, 
que se define como una caída en la FEVI por debajo de 45% en el tercer trimestre del embarazo o durante los 
primeros 6 meses del postparto. La prevalencia es variable según la región geográfica, entre 1:100 en Nigeria a 
1:15 000 en Alemania. Lo misma variabilidad se observa en el pronóstico con una mortalidad a 6 meses variable 
entre 2% y 12%. Los factores pronósticos más importantes tienen que ver con la peor FEVI, diámetro diastólico 
y compromiso del ventrículo derecho (VD). La recuperación se da en un 50 a 75% de los casos, entre los primeros 
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meses hasta los 2 años postparto. (18) En un registro multinacional reciente de 739 pacientes seguidas a 6 meses, 
la mortalidad materna fue del 6% y la neonatal del 5%. Se observó una tasa de tromboembolismo pulmonar del 
7% y una recuperación de la FEVI en el 46% de las pacientes. (19) El tratamiento médico puede incluir diuréticos 
de asa, nitritos, hidralazina y betabloqueantes cardioselectivos. En casos más severos, se sugiere considerar la 
inducción del parto o cesárea y la utilización de inotrópicos o dispositivos de asistencia ventricular acorde a las 
guías de recomendación.(20) Específicamente en esta forma de IC, dada la participación de la prolactina en el 
proceso proinflamatorio, se ha propuesto la bromocriptina como parte del tratamiento la que ha sido testeada 
en diferentes trabajos (21) y una revisión sistemática que apoya los resultados positivos,(22) por lo que se puede 
considerar su utilización, aunque no su indicación sistemática. 

La anticoagulación durante el embarazo con heparinas de bajo peso molecular y posterior al parto con anticoa-
gulantes orales está indicado, dado el estado de hipercoagulabilidad existente y el riesgo de tromboembolia. (23)  

9.4 Miocardiopatía dilatada 
La miocardiopatía dilatada (MCD) se define como la presencia de dilatación del VI con disfunción sistodiastólica 
en ausencia de situaciones anormales de condiciones de carga o enfermedad coronaria significativa. La disfunción 
asociada del VD puede estar presente pero no es una constante. (24)

Diversos estudios de Europa y EE. UU. reportan una prevalencia de 36 casos cada 100 000 habitantes y una 
incidencia anual entre 5 y 7,9 casos cada 100 000 habitantes estimándose una prevalencia probablemente mayor 
en Latinoamérica y el continente africano. (25)

Las etiologías son múltiples e incluyen mutaciones genéticas, enfermedades infecciosas, patologías autoin-
munes, toxinas y taquiarritmias (Tabla 6). (25)

Se han reportado mutaciones en más de 50 genes relacionados al desarrollo de MCD. Entre el 30 al 50% de 
los casos presentan historia familiar. En el 40% de los pacientes afectados se confirmó una mutación genética 
específica, siendo la más frecuente la del gen TTN. (26,27)

Tabla 6. Agentes etiológicos de miocardiopatía dilatada

Miocardiopatía dilatada
Genético Infeccioso Inmunomediado Tóxicos / almacenamiento Drogas Endocrino/
     Metabólico

Fenotipo cardíaco

-Titina (TTN)

-Lamin A/C 

(LMNA)

-Cadena pesada de 

miosina (MYH7)

-Troponina T 

(TNT2)

-Proteina C liga-

dora de miosina 

(MYBPC3)

-Fosfolamban (PLN)

-Enfermedad neu-

romuscular

-Distrofia muscular 

de Duchenne

-Distrofia muscular 

de Becker

Post miocarditis

-Enterovirus

-Parvovirus B19

-Adenovirus

-Herpes virus

-Echovirus

-Hepatitis C

-Influenza A

Otros

-VIH

-Chagas

Autoinmune

-Artritis reumatoi-

dea

-Enfermedad celíaca

-Lupus eritematoso 

sistémico

-Dermatomiositis

-Polimiositis

-Esclerosis sistémica

-Cirrosis biliar pri-

maria

-Vasculitis

-Miastenia gravis

-Pénfigo

Autoinflamatorio

-Enfermedad de 

Crohn

-Colitis ulcerosa

-Alcohol

-Cocaína

-Anfetaminas

-Anabólicos este-

roideos

-Arsénico

-Cobalto

-Hemocromatosis

-Amiloidosis

Quimioterápicos

-Antraciclina

-Trastuzumab

-Antimetabolitos

-Agentes alquilantes

-Anticuerpos mono-

clonales

-Inhibidores de la 

tirosin quinasa

Otros

-Clozapina

-Clorpromazina

-Risperidona

-Litio

-Antidepresivos 

tricíclicos

-Efedrina

-Diabetes mellitus

-Acromegalia

-Feocromocitoma

-Disfunción tiroidea

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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Clasificación y diagnóstico
El diagnóstico temprano y etiológico, así como la detección de causas reversibles de MCD, representan puntos 
clave y que podrían modificar el pronóstico del paciente. (27)

Es trascendente la anamnesis, la confección exhaustiva de la historia clínica y la utilización de las herra-
mientas de diagnóstico (Tabla 7).

Tabla 7. Evaluación diagnóstica inicial de los pacientes con sospecha de miocardiopatía dilatada

Anamnesis: enfermedades sistémicas, agentes tóxicos (quimioterapia, alcohol, drogas) e historia familiar de enfermedad cardíaca, neuro-

muscular o muerte súbita cardíaca en menores de 50 años.

Laboratorio: enzimas cardíacas y musculares, función hepática y renal, hemoglobina, recuento leucocitario (con recuento diferencial de 

leucocitos para detectar eosinofilia), péptidos natriuréticos, perfil tiroideo; metabolismo del hierro y marcadores de enfermedad autoinmu-

nitaria sistémica (PCR-us, anticuerpos antinucleares, receptores, receptores solubles de IL-2)

ECG estándar de 12 derivaciones: arritmias y trastornos de conducción

Ecocardiografía: evaluar la estructura y la función cardíacas. 

Coronariografía invasiva o Angio-TC: en pacientes con disfunción cardíaca descartar enfermedad coronaria significativa 

RM con secuenciación en T1 y T2 y RTG: evaluar estructura, infiltración, inflamación, fibrosis, cicatrices y función ventricular

Asesoramiento y pruebas genéticas: dependiendo de la edad, la historia familiar y el fenotipo cardíaco

ECG ambulatorio (24/48 hs): para detectar arritmias auriculares y ventriculares

EC: enfermedad coronaria; IL-2: interleucina 2; PCR-us: proteína C reactiva de alta sensibilidad; RTG: realce tardío de gadolinio, RM: resonancia magnética 
cardíaca; TC: tomografía.

Tabla 8. Aspectos específicos del diagnóstico y tratamiento

 Criterios diagnósticos y definiciones

 La MCD no isquémica, no valvular, representa un grupo heterogéneo de pacientes, como resultado de una variedad de gatillos genéticos 

y adquiridos.

 MCD familiares: MCD en familiares de primer o segundo grado, incluso antecedentes de muerte súbita antes de los 50 años.

 Asesoramiento y pruebas genéticas

 – Existen mutaciones genéticas en el 40% de las MCD

 – Indicación: pacientes con diagnóstico de MCD. Familiares de 1° grado de pacientes con mutación patogénica, independientemente 

del fenotipo, para identificarlos en una fase preclínica. 

 – Panel mínimo de genes: TTN, LMNA, MHC, TnT, troponina-C, MYPC, ARM20, PLN, subunidad alfa del canal de sodio, BAG3, actina 

alfa del músculo cardiaco, nexilina, tropomiosina-1, vinculina.

 Biopsia endomiocárdica

 – Indicación: sospecha de fenotipos que requieren tratamientos específicos 

 Se sugieren 7 muestras (3 patología, 2 infección (ADN/PCR), 2 ADN/replicación viral)

 – La cuantificación inmunohistoquímica de células inflamatorias confirma el diagnóstico de enfermedad autoinmunitaria (miocarditis de 

células gigantes, eosinofílica, vasculitis y sarcoidosis); de depósito (amiloidosis, enfermedad de Fabry). 

 Opciones terapéuticas específicas

 – Mutación de LMNA, ARN20, PLN y FLN: riesgo más alto de MS. Considerar prevención 1° temprana con implante de CDI

 – Mutación de TTN: hasta 70% de remodelado inverso del VI, con alto riesgo de taquiarritmias auriculares y ventriculares.

 – Enfermedad de Lyme (Borrelia). Tratamiento con doxiciclina

 – Enfermedad de Chagas (T. cruzi). Tratamiento específico según las recomendaciones actuales. 

 – Enfermedad autoinmunes/inflamatoria: Tratamiento inmunosupresor en miocarditis de células gigantes, eosinofílica o sarcoidosis.

CDI: cardiodesfibrilador implantable; MCD: miocardiopatía dilatada; MS: muerte súbita; VI: ventrículo izquierdo.

La clasificación clínica por fenogrupos puede ser una herramienta útil y sencilla, con implicancias diagnós-
ticas, pronósticas y terapéuticas. (28)

La Tabla 8 presenta aspectos específicos de diagnóstico y tratamiento.
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9.5 Miocardiopatías arritmogénicas
La displasia arritmogénica del ventrículo derecho (DAVD) es una de las formas de miocardiopatía arritmogénica 
hereditaria. (29) Aproximadamente el 50% de los afectados tiene historia familiar de la enfermedad. Sin embargo, 
la prevalencia familiar se encuentra infraestimada por existir penetrancia incompleta y expresión fenotípica de 
distintos grados. (30) 

Se caracteriza por reemplazo progresivo del miocardio por tejido fibro-adiposo principalmente de la pared 
libre del VD desde epicardio a endocardio produciendo afinamiento y dilataciones aneurismáticas típicamente 
en regiones subtricuspídea, infundibular y ápex (triángulo de la displasia). (31) Frecuentemente, se encuentran 
infiltración linfocítica parcheada, sugiriendo un proceso inmunológicamente mediado. Resulta en sustrato de 
arritmia ventricular, síncope y muerte súbita. 

La clasificación actual de las variantes de la DAVD incluye: (30,31)
•	 “Fenotipo clásico” caracterizado por compromiso aislado del VD
•	 Variante de afectación “biventricular”, o también denominada balanceada o predominantemente derecha o 

izquierda según el ventrículo más comprometido. Esto ocurre hasta en el 30% de los casos.
•	 “Fenotipo de ventrículo izquierdo” caracterizado por compromiso aislado de VI sin compromiso clínicamente 

demostrable de daño del VD.
Estas variantes originaron el término de cardiopatías arritmogénicas (MCA) para definir un espectro más 

amplio de la expresión fenotípica de la enfermedad.

Diagnóstico 
El diagnóstico se basa en criterios mayores y menores del “Grupo de trabajo” de 1994 revisados en 2010 y 2020. 
(30,32,33)

Se evalúan:
•	 Estructura y función global y/o regional cardíaca por métodos por imágenes (ecocardiograma/ resonancia 

magnética nuclear/angiografía del VD)
•	 Características histológicas del miocardio
•	 Alteraciones del ECG (despolarización y/o onda epsilon y/o repolarización y/o trastornos de conducción y/o 

arritmia ventricular).
•	 Alteraciones genéticas, con o sin historia familiar de miocardiopatías.

Diagnósticos diferenciales (fenocopias) 
•	 Fenotipo “clásico” de afectación de VD
1. Arritmias primarias: taquicardia del tracto de salida del VD, síndrome de Brugada
2. Enfermedades estructurales: cardiopatías congénitas, HP arterial, corazón de atleta
3. Deformidades torácicas y agenesia de pericardio
•	 Fenotipo con compromiso del VI predominante: miocardiopatía dilatada, miocardiopatías neuromusculares 

(distrofias musculares y miopatías miofibrilares), miocarditis, sarcoidosis, aneurismas ventriculares congé-
nitos, enfermedad de Chagas. (30)

Presentación clínica
Se presenta como una fase preclínica con escasa o nula evidencia de daño estructural, pero persiste el riesgo de 
síncope o MS durante el ejercicio, principalmente en adolescentes y jóvenes. La fase “eléctrica” se caracteriza por 
arritmias sintomáticas. Las anormalidades morfológicas pueden evolucionar a IC con compromiso biventricular. (32)

Genética
Es considerada una miocardiopatía desmosómica. Las proteínas más afectadas son la plakoglobina, plakofilina-2, 
desmogleína-2, desmoplakina y desmocolina-2.2 Una minoría es causada por mutaciones de genes no desmosó-
micos y formas recesivas.

Consejo genético
Paciente con sospecha de MCA. Familiares en primer grado: evaluar tipo de mutación independiente del fenotipo 
(etapas preclínica o sintomática). Evaluación clínica, ECG y ecocardiografía y/o RM. Reevaluación cada 2 a 5 años.

Tratamiento 
•	 Tratamiento convencional de la IC-FEr. 
•	 Arritmia ventricular: betabloqueantes con/sin amiodarona.
•	 Restringir la práctica a actividades recreativas.
•	 Indicaciones de CDI basadas en consenso de expertos:  prevención secundaria de MS, TV sostenida y/o he-

modinámicamente no tolerada (Figura 3). (34)
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Recientemente, la ablación ha sido planteada como una opción. Aún no se dispone de evidencia que sustente 
su recomendación. (29,30,34,35)

9.6 Miocardio no compacto
Es una muy rara miocardiopatía heterogénea caracterizada por numerosas trabéculas prominentes, distin-
guiéndose dos diferentes capas de miocardio: compacta y no compacta. (36) Se estima que 18-44% son de origen 
genético autosómico dominante. Las variantes clasificadas y validadas como patogénicas incluyen: TTN, LMNA, 
MYBPC3, MYH7 y RBM20. (37) Se asocia con alto riesgo de arritmias malignas, fenómenos embólicos y disfun-
ción ventricular. Puede observarse compromiso biventricular. Las recomendaciones de tratamiento se presentan 
en la  Figura 4. (29,38)

9.7 Miocardiopatía hipertrófica
Se define por el aumento del espesor de la pared del VI, ≥15 mm, de uno o más segmentos miocárdicos y rara-
mente del VD, no explicable únicamente por condiciones de carga anormales (Figura 5). (39,40)

Tiene una prevalencia de 1:200-1:500 en la población; una minoría de casos (10%-20%) se identifican clíni-
camente. Es tratable y consistente con longevidad normal, lo que hace que el diagnóstico oportuno y preciso sea 
una prioridad. La ecocardiografía y la RM son sinérgicas para el diagnóstico. La detección y las pruebas genéticas 
pueden identificar a las personas afectadas con y sin el fenotipo de la MCH. (39,40)

Modificado de Corrado D, et al. Treatment of arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy/dysplasia: an international task force consensus statement. 
Eur Heart J 2015: 36: 3227-3237. 
CDI: cardiodesfibrilador implantable; FV: fibrilación ventricular; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo. 

Fig. 3.  Indicaciones de CDI
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Fig. 4. Recomendaciones de tratamiento en miocardio no compacto

Fig.  5. Recomendaciones para evaluación clínica inicial y algoritmo diagnóstico para pacientes con sospecha de miocardiopatía hipertrófica.

ACO: anticoagulación oral; CDI: cardiodesfibrilador implantable; FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; MS: muerte 
súbita; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida; VNC: ventrículo no compacto.

Modificado de Diagnosis and Evaluation of Hypertrophic Cardiomyopathy: JACC State-of-the-Art Review. J Am Coll Cardiol. 2022, 79: 372–38.
ECG: electrocardiograma; ECO: ecocardiograma; F: fenotipo; G: genotipo; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; MCH: miocardiopatía hipertrófica; RMC: 
resonancia magnética cardíaca.
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Tratamiento
1 Con obstrucción del tracto de salida del VI (OTSVI).
• Usar BB no vasodilatadores en sintomáticos (IC) o asintomáticos (IIbC), verapamilo (IB) si los BB no se 

toleran o son ineficaces y en asintomáticos (IIb).
 Disopiramida asociada a BB o verapamilo si sigue sintomático o no son tolerados (IB).
• Tratamiento invasivo (ablación alcohólica del septum o miomectomía), en centros de referencia, en pacientes 

con un gradiente del TSVI máximo (reposo o provocado) >50 mmHg y/o que siguen sintomáticos (CF III o 
IV de la NYHA, síncope) a pesar de tratamiento médico óptimo.

• Pueden considerarse nuevos medicamentos como el Mevacamten o dispositivos una vez que estén disponibles.
2 Sin obstrucción del tracto de salida del VI.
• Usar BB no vasodilatadores en sintomáticos (IC)
• Verapamilo/diltiazem si la FEVI es >50% y los BB no son tolerados (IC).(9,41)

Riesgo de muerte súbita e indicación de CDI
En la Figura 6 se describen las indicaciones basadas en modelos de riesgo de MS cardíaca;(40,41)
• Antecedentes familiares de MS cardíaca en uno o más familiares de primer grado menores de 40 años o MS 

cardíaca en un familiar de primer grado con MCH confirmada a cualquier edad
• TVNS
 •Síncope inexplicado.

También debería considerarse como predictor de MS cardíaca un monto fibrótico ≥15% por RM.(42)

Modificado de Ommen SR, Mital S, Burke MA, Day SM, Deswal. 2020 AHA/ACC Guideline for the Diagnosis and Treatment of Patients With Hypertrophic 
Cardiomyopathy: Executive Summary: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical Practice 
Guidelines. Circulation. 2020;142 :e533-e557.
AHF: antecedentes heredofamiliares; CDI: cardiodesfibrilador implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FV: fibrilación ventricular; HVI: 
hipertrofia ventricular izquierda; TV: taquicardia ventricular.

Fig. 6. Algoritmo para implante de cardiodesfibrilador
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