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1. Introducción. Insuficiencia cardiaca 

La insuficiencia cardiaca (IC) tiene una elevada prevalencia (7-8% en mayores de 45 años)1, 

generando una importante carga de enfermedad. La IC es la enfermedad del área del corazón 

que produce mayor frecuentación hospitalaria (28%), habiendo aumentado en un 28% los 

ingresos hospitalarios por esta causa (tabla y figura 1), con una estancia prolongada (8,4 días 

en 2015) y siendo una importante causa de mortalidad e reingresos en el hospital (10% y 17%, 

respectivamente, en 2015), así como de pérdida de calidad de vida para los pacientes con esta 

conidición2. A diferencia del manejo del infarto agudo de miocardio, en los episodios 

hospitalarios de IC no ha habido una evolución hacia la reducción de la mortalidad y existe una 

tendencia significativa al aumento de reingresos. Es, por tanto, una prioridad su manejo 

sistemático para reducir su incidencia y prevalencia, así como para garantizar la mejor 

asistencia a los pacientes que sufren esta patología, a lo largo de todo el proceso asistencial. 

 

Tabla 1. Enfermedades del área del corazón. Evolución 2007-2015 

DIAGNÓSTICO PRINCIPAL  
(3 DÍGITOS) 

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 TOTAL % %/TOTAL 

Insuficiencia cardiaca 86.372 87.243 89.126 94.695 97.760 101.761 101.953 105.046 110.270 874.226 28% 28% 

Infarto agudo de miocardio 51.925 52.381 52.047 51.521 50.944 52.238 53.092 51.736 52.439 468.323 15% 1% 

Arritmia 42.678 44.533 44.974 44.880 45.682 46.396 47.370 47.842 48.421 412.776 13% 13% 

Cardiopatía isquémica (otra) 42.154 40.611 40.069 39.070 36.935 35.365 34.978 34.381 33.805 337.368 11% -20% 

Trastorno de la conducción 14.171 14.846 14.981 15.545 15.456 15.471 16.366 16.323 16.486 139.645 4% 16% 

Enfermedad cardio-pulmonar aguda 11.333 12.357 13.028 14.590 14.640 15.109 15.510 15.710 16.126 128.403 4% 42% 

Síndrome coronario agudo (distinto de IAM) 20.979 18.536 17.337 16.731 15.802 16.260 15.777 15.101 14.692 151.215 5% -30% 

Enfermedad endocárdica 10.911 11.484 11.960 12.895 13.307 13.242 13.872 14.767 15.414 117.852 4% 41% 

Enfermedad cardiaca hipertensiva 12.563 12.285 12.517 12.512 12.220 12.250 12.139 12.084 12.015 110.585 4% -4% 

Enfermedad renal crónica y cardiaca 
hipertensiva  

3.675 4.267 4.750 5.477 5.793 6.816 7.211 8.210 8.515 54.714 2% 132% 

Resto 39.695 39.203 38.158 36.901 36.161 34.893 35.796 36.697 36.448 333.952 11% -8% 

Total 336.456 337.746 338.947 344.817 344.700 349.801 354.064 357.897 364.631 3.129.059 100% 8% 

%: incremento 2014/2007 ; para el total de altas (EAC) 
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Figura 1. Evolución de los ingresos hospitalarios por las enfermedades del corazón. 5 diagnósticos principales más 
frecuentes. 2007-2015 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.1. Multidisciplinariedad y diferencias en el manejo de la IC 

Los servicios de cardiología no son los que asumen la mayor carga del manejo de la IC, si bien 

deberían liderar la adopción de buenas prácticas y asumir la gestión clínica de la IC avanzada. 

Los servicios de cardiología son responsables únicamente de menos del 25% de las altas 

hospitalarias por insuficiencia cardiaca en el Sistema Nacional de Salud (SNS), mientras que 

una importante carga asistencial de estos pacientes es soportada por atención primaria y, en 

los hospitales, por los servicios de Medicina Interna. Por otra parte, como demuestra el 

estudio RECALCAR, existen notables diferencias en la distribución interterritorial en el manejo 

de la enfermedad cardiaca (incluyendo estructura y recursos) y en los resultados en salud 

(mortalidad, reingresos). En la tabla 2 se muestran las importantes diferencias entre 

Comunidades Autónomas en estancia media, tasa de mortalidad y tasa de reingresos 

hospitalarios por IC. 

 

Tabla 2. Indicadores hospitalarios. CMBD_CAR. Insuficiencia cardiaca. SNS.2015 

 N 
FRECUENTA

CIÓN* 
EM TBM RAMER 1 

% 
REINGRESOS 

RARER 1 

Andalucía 13.882 165 9,43 14,24 13,89 13,68 14,88 

Aragón 4.329 328 9,46 11,41 10,96 14,08 15,77 

Asturias 3.367 323 7,85 11,52 11,92 18,70 20,14 

Baleares 1.797 159 8,39 8,79 9,16 17,45 18,64 

Canarias 2.501 118 12,19 12,59 13,20 12,63 14,04 

Cantabria 1.391 238 8,21 12,51 13,01 17,50 19,78 

Castilla  y León 7.549 306 9,11 11,14 9,64 18,13 18,77 

Castilla-La Mancha 5.279 257 9,15 12,24 10,61 16,71 17,70 

Cataluña 15.063 204 8,18 9,89 9,16 15,07 16,43 
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 N 
FRECUENTA

CIÓN* 
EM TBM RAMER 1 

% 
REINGRESOS 

RARER 1 

Comunidad Valenciana 11.676 237 7,15 10,75 11,51 17,30 19,38 

Extremadura 3.205 295 8,37 11,86 12,72 19,12 21,42 

Galicia 7.619 280 9,33 11,16 10,63 17,85 19,66 

Madrid 15.251 238 9,20 8,82 7,73 17,83 18,03 

Murcia 2.811 192 8,82 7,79 8,94 18,33 19,56 

Navarra 1.047 165 8,23 10,12 9,81 16,15 17,28 

País Vasco 6.080 281 7,21 8,50 9,10 16,20 17,95 

Rioja 892 285 7,15 10,43 10,16 15,89 17,98 

TOTAL GENERAL        

Promedio 103.739 239 8,7 10,81 10,61 16,62 18,03 

Mediana 6.102 238 8,4 11,14 1,76 17,30 1,95 

DS 4.329 63 1,2 1,70 7,73 1,85 14,04 

Min 4.981 118 7,1 7,79 13,89 12,63 21,42 

Max 892 328 12,2 14,24 10,61 19,12 18,03 

404.11, 404.13, 404.91, 404.93, y 428.xx. Excluye a: 1. Pacientes trasladados a otro hospital (códigos 2 y 5 en tipo de alta); 2. Altas 
< 2 días a domicilio; 3. Pacientes <35 y > 94 años; 4. Motivo de alta ausente o inconsistente; 5. Altas voluntarias; CDM : 14 
(embarazo, parto, puerperio). 
Frec.: Altas por 100.000 habitantes (población residente, por C.A., a 01.07.15. INE); EM: estancia media; TBM: tasa bruta de 
mortalidad; Reingreso: dentro de los 30 días de dar el alta (cualquier causa). 
1 Ajuste multinivel específico para la IC. 
Sólo el 11% de los episodios de alta tienen identificada la tipología de la IC. 

 

Las diferencias entre Comunidades Autónomas mostradas en la tabla 2 son extensivas a la 

variabilidad en la estructura, procesos y resultados relacionados con el manejo de la IC en los 

hospitales del SNS. Desde el lanzamiento del  proyecto SEC-Excelente(1) y la publicación de los 

estándares de las unidades de insuficiencia cardiaca3 se ha producido un notable impulso a la 

implantación de este tipo de unidades; más del 70% de las unidades que informan RECALCAR 

han desarrollado una unidad de insuficiencia cardiaca (UIC), si bien el % es inferior en unidades 

de cardiología menos complejas (tipo 1 y 2), en donde la implantación del proceso de 

insuficiencia cardiaca puede tener relevancia en la mejora de la asistencia a estos pacientes en 

el ámbito comunitario. En la tabla 3 se muestran las diferencias en los indicadores de la IC por 

complejidad de unidades de cardiología. Un hecho notable es la notable variabilidad en la 

RAMER para la IC en hospitales de bajo volumen asistencial (figura 2), que tienen -como 

promedio- una mayor tasa de mortalidad intrahospitalaria ajustada a riesgo4. 

 

 

 

 

 
(1) https://secardiologia.es/institucional/reuniones-institucionales/sec-calidad/sec-excelente/procesos/8622-proceso-insuficiencia-
cardiaca 



 
 

secardiologia.es 

 

Tabla 3. Indicadores CMBD_CAR. 2015 para la IC, por tipologías de unidad 

 Tipología de unidad 1 2 3 4 5 

Episodios IC 233  102 489  193 604  193 845  308 410  98 

Estancia media IC 8,5  1,6 8,5  1,7 8,5  1,3 9,5  1,8 6,8  0,7 

TBM IC (%) 12,7  4,3 11  3,8 10,4  3,1 10,5  2,6 10,6  2,8 

RAMER IC (%) 11,6  3,6 10,5  3,6 10,5  2,7 10,7  2,8 10  4,2 

Reingreso IC (%) 14,6  4,8 17,1  3,8 17  3,4 16  3,2 18  2,9 

RARER IC (%) 16,3  3,7 18,5  3,4 18,5  3,5 17,3  3,2 18,2  3 

Fuente: CMBD 2015 

 

Figura 2. Volumen y mortalidad (RAMER) en IC. 2015 (hospital con 25 o más episodios al año) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. La insuficiencia cardiaca(2) 

La IC es un síndrome clínico de difícil diagnóstico, y un pronóstico ominoso a corto-medio 

plazo, dependiendo de la severidad de la enfermedad y de la presencia concomitante de 

numerosos factores pronósticos. La IC es una de las manifestaciones cardinales que aparecen 

en el curso evolutivo del daño miocárdico crónico estructural o funcional, constituyendo una 

entidad clínica en sí misma, con un significado pronóstico propio y necesidades terapéuticas 

específicas. Además, en la IC la calidad de vida es peor que en otras enfermedades crónicas5, 

provocando un aumento adicional de las rehospitalizaciones y de la mortalidad6. 

Por su elevada y creciente prevalencia e incidencia en todos los países desarrollados 

(alrededor del 10% y algo más del 1% anual, respectivamente, en mayores de 70 años) es 

considerada por múltiples y diversas voces autorizadas como una auténtica epidemia 

cardiovascular de nuestro siglo7-10. Si añadimos sus frecuentes comorbilidades, su elevada 

mortalidad a corto-medio plazo (50% a los 5 años) y el elevado coste sanitario derivado de su 

 
(2) Adaptado de: Bover R. Estancia media, mortalidad intrahospitalaria y reingresos en pacientes hospitalizados por insuficiencia 
cardiaca en España. Tesis doctoral. Universidad Complutense de Madrid, 2015 y referencia 15. 
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atención (del cual, dos terceras partes corresponden a la hospitalización) estamos ante un 

problema socio-sanitario de primer orden, que precisa estrategias dirigidas a mejorar su 

pronóstico y disminuir el consumo de recursos sanitarios y costes asociados11-13. Se estima que 

la incidencia de la IC se incrementará un 25% y el coste global de la enfermedad será de 69,8 

billones de dólares en el año 2030 en Estados Unidos14.  

 

2.1. Definición 

No es fácil establecer una definición completa y funcional de la IC, dada la variedad de 

manifestaciones clínicas y la dificultad de establecer correctamente su diagnóstico. Por ello, 

ésta ha cambiado en las últimas décadas, de forma paralela al avance en el conocimiento de su 

fisiopatología. Una de las definiciones más consensuadas es la que encontramos en las Guías 

de IC de la Sociedad Europea de Cardiología (2012): “la IC es el resultado de la anormalidad de 

la estructura o de la función cardiaca que produce la incapacidad del corazón para 

suministrar el oxígeno a los tejidos en las cantidades adecuadas según sus necesidades 

metabólicas, a pesar de presiones de llenado intracardiacas normales; o cuando lo hace a 

expensas de presiones de llenado anormalmente elevadas”15. Esta definición de la IC se 

complementa con la terminología empleada para clasificar sus diferentes presentaciones y 

fisiopatología según la fracción de eyección (FE) ventricular izquierda (IC con FE preservada [IC-

FEP] e IC con FE reducida [IC-FER]), el curso evolutivo de la enfermedad (IC crónica e IC aguda 

[ICA]), y su severidad sintomática (clasificación funcional de la New York Heart Association 

[NYHA])16.  

2.2. Terminología y Clasificación 

La clasificación de la IC que más ha perdurado con el paso de los años es la que se fundamenta 

en la FE del ventrículo izquierdo (FEVI) (volumen de eyección dividido por el volumen 

telediastólico). Una de las explicaciones para este hecho es la capacidad pronóstica de la FEVI, 

por lo que este criterio ha sido ampliamente utilizado en los estudios clínicos aleatorizados 

para seleccionar a los pacientes en los que se presupone una peor evolución clínica (al ser FEVI 

≤35%) y que, por lo tanto, se pueden beneficiar más de los avances terapéuticos. 

En la IC-FER, la disfunción sistólica se acompaña habitualmente de un aumento de los 

diámetros y volúmenes ventriculares, como mecanismo compensador para mantener el gasto 

cardiaco. Tradicionalmente, se ha considerado la FEVI reducida cuando su valor es inferior al 

50%, aunque en numerosos estudios clínicos se han empleado valores de corte diferentes 

(<40% ó <45%). De hecho, las últimas Guías de IC de la American College of Cardiology 

Foundation/American Heart Association (ACCF/AHA) (2013) establecen este punto de corte en 
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el 40%17. Las recientes Guías de Ecocardiografía conjuntas de la Sociedad Americana y Europea 

de Ecocardiografía (2015) establecen nuevos valores de corte para la disfunción sistólica: FEVI 

<52% para los hombres y <54% para las mujeres, por ecocardiografía bidimensional o 

tridimensional18. La valoración de la FEVI es en gran medida dependiente de la prueba de 

imagen empleada (ecocardiografía, cardioresonancia magnética, entre otros), del operador, y 

de los métodos de análisis empleados. Estos últimos han evolucionado mucho en el campo de 

la ecocardiografía en las últimas décadas, por lo que es posible detectar alteraciones de la 

función sistólica en un miocardio con FE aparentemente conservada; por este motivo se 

emplea el concepto de FE "preservada" en vez de "normal"19. 

La IC-FEP incluye aquellos pacientes que no presentan disfunción sistólica. Los diámetros 

ventriculares se muestran igualmente conservados, encontrando entre las alteraciones más 

características un incremento del grosor miocárdico y del volumen auricular izquierdo20,21. 

En cuanto a la evolución clínica e historia natural de la IC, también es necesario realizar 

algunas matizaciones. Los pacientes que nunca han tenido signos o síntomas de IC pero que 

presentan una FEVI reducida, deben ser incluidos en el concepto de disfunción sistólica 

ventricular izquierda asintomática. Aquellos que han presentado en alguna ocasión síntomas 

de IC (con un debut inicial que puede ser agudo o más insidioso) se les considera como 

pacientes con IC crónica, aunque puedan encontrarse en ocasiones asintomáticos gracias al 

tratamiento recibido. Por último, una característica esencial de la IC es la presencia de 

reagudizaciones sintomáticas periódicas, constituyendo la IC crónica reagudizada. En 

ocasiones, los síntomas se presentan de forma abrupta, sin existir un diagnóstico previo de IC. 

A estas dos últimas situaciones clínicas, que tienen como denominador común la presencia de 

síntomas y signos marcados de IC (con la diferencia de existir o no un diagnóstico previo), se 

les incluye bajo el concepto más global de ICA. 

Las Guías norteamericanas de la ACCF/AHA reconocen distintos estadios de la IC, en 

función de la existencia o no de daño miocárdico y de la presencia de síntomas y signos de IC 

(Tabla 4). 

 

Tabla 4. Clasificación de la insuficiencia cardiaca por estadios de la ACCF/AHA.  

Estadios de la IC Características 

A Alto riesgo de desarrollar IC, pero sin existir alteración estructural cardiaca ni síntomas de IC. 

B Enfermedad estructural cardiaca pero sin signos ni síntomas de IC. 

C Enfermedad estructural cardiaca con síntomas actuales o previos de IC. 

D IC refractaria que requiere intervenciones especiales. 
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Estadios de la IC Características 

IC: insuficiencia cardiaca. Modificado de Yancy CW et al. J Am Coll Cardiol. 2013;62(16):e147-e239. 

 

El estadio A (alto riesgo de desarrollar IC, pero sin existir alteración estructural cardiaca ni 

síntomas de IC) supone una llamada de atención sobre la importancia de los factores de riesgo 

cardiovascular clásicos cuya presencia aumenta la probabilidad de desarrollar algún tipo de 

cardiopatía estructural, con el fin de poner de relieve la importancia de su adecuado control. El 

estadio B (enfermedad estructural cardiaca pero sin signos ni síntomas de IC) incluye a los 

pacientes con infarto de miocardio previo, remodelado ventricular izquierdo incluyendo la 

hipertrofia ventricular y la disfunción sistólica, y aquellos con valvulopatías asintomáticas que 

nunca han desarrollado síntomas de IC. Se estima que el número de pacientes que se 

encuentra en este estadío B es 3-4 veces mayor que la suma de los estadíos C y D juntos22,23. La 

prevalencia de la disfunción ventricular asintomática pude llegar al 3-6% de la población, 

especialmente y con progresivo incremento en las edades avanzadas24. La disfunción diastólica 

asintomática es todavía más frecuente, con una prevalencia estimada cercana al 30%25. 

Por último, según su capacidad de esfuerzo los pacientes con IC se estratifican en la 

denominada clasificación funcional de la NYHA (Tabla 5). Esta clasificación ha sido 

ampliamente utilizada en los ensayos clínicos para seleccionar a los pacientes según la 

limitación física condicionada por sus síntomas. 

 

Tabla 5. Clasificación funcional de la New York Heart Association (NYHA) en función de la gravedad de los 

síntomas y de la limitación para la actividad física.  

NYHA Características 

Clase I Sin limitación para la actividad física. La actividad física normal no causa excesiva disnea, fatiga o palpitaciones. 

Calse II 
Ligera limitación para la actividad física. Cómodo en reposo pero la actividad física normal resulta en excesiva 

disnea, fatiga o palpitaciones. 

Clase III 
Marcada limitación para la actividad física. Cómodo en reposo, si bien una actividad física menor que lo normal 

resulta en excesiva disnea, fatiga o palpitaciones. 

Clase IV 
Incapacidad para mantener actividad física sin molestias. Puede haber síntomas en reposo. Si se realiza alguna 

actividad física, las molestias aumentan. 

 

2.3. Epidemiología 

La IC se considera una de las pandemias emergentes del siglo XXI. Aproximadamente, 1-2% de 

la población adulta (55-64 años) de los países desarrollados tiene IC26,27. Esta prevalencia 

aumenta hasta >10% en los mayores de 70 años, alcanzando el 17% en los mayores de 85 años 

(Figura 3). El incremento de la prevalencia de la IC se atribuye al envejecimiento progresivo de 
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la población, y a la mayor supervivencia de los pacientes con IC y otras enfermedades 

cardiovasculares. 

 

Figura 3. Incremento de la prevalencia con el envejecimiento de la población.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El estudio de Gómez-Soto et al analizó la incidencia de la IC en nuestro país, en concreto 

en la población de Puerto Real (Cádiz), encontrando cifras de 3,9/1.000 personas-año en 

200728. El diagnóstico de IC se basó en este estudio en los criterios de Framingham. Incidencias 

semejantes se han encontrado en otros estudios europeos, como los de Rotterdam y 

Hillingdon29,30 (Figura 4). 

 

Figura 4. Incidencia de insuficiencia cardiaca en el estudio Hillingdon 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

En cuanto a la prevalencia de la IC en España, se han realizado dos estudios de base 

poblacional, PRICE (prevalencia 6,8%) y EPISERVE (4,7%). Ambos estudios difieren en la 

metodología de selección de la muestra y en el ámbito de inclusión (Cardiología en PRICE; 

Modificado de: a) Anguita Sánchez M. Rev Esp Cardiol. 2008;61:1041-9; y b) Bleumink GS. Eur Heart J. 

2004;25:1614-9. 

Modificado de Cowie MR. Eur Heart J. 1999;20:421-8 
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Atención Primaria, Medicina Interna y Cardiología en el EPISERVE)1,31. Cifras semejantes 

encontramos en otros estudios de ámbito regional32,33. Existen dos publicaciones que han 

analizado la prevalencia empleando bases de datos administrativas y episodios codificados con 

el sistema CIE, encontrando cifras de prevalencia claramente inferiores (Lérida, 1%; Madrid, 

0,69%)34,35. En general, las cifras de prevalencia de estudios españoles son superiores a otras 

reportadas por análisis europeos con adecuado diseño (en torno al 1,5%), por lo que las 

discrepancias encontradas probablemente se deban a las diferencias metodológicas entre los 

diferentes estudios36 (Figura 5). Más cercanas a las cifras de prevalencia en países occidentales 

son las recogidas por la “Base de datos clínicos de Atención Primaria Sistema Nacional de Salud 

-BDCAP-”37: 9,2 casos por mil personas (8,1 para hombres y 10,2 para mujeres) entre 14 y 64 

años, y de 35,5 para población de 65 o más años (33,1 hombre y 37,3 mujeres). 
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Figura 5. Prevalencia de la insuficiencia cardiaca en España y en otros países 

 

En conclusión, son pocos los 

estudios epidemiológicos 

que han intentado esclarecer 

la prevalencia y la incidencia 

de la IC en España, y los 

resultados obtenidos son -

excepto los del BDCAP- 

discordantes con otros países de nuestro entorno, por lo que sería deseable disponer de 

estudios con mayor calidad metodológica para obtener datos más reales y fiables. 

Muchas personas tienen factores predisponentes o de riesgo para desarrollar IC 

(enfermedad coronaria, diabetes, hipertensión arterial [HTA]), por lo que la actuación 

temprana sobre ellos y su control puede ser esencial para evitar el desarrollo de la 

enfermedad. En el estudio de Ammar KA et al el 56% de la población mayor de 45 años 

presentaba factores predisponentes a IC38. Los modelos predictivos mejoran significativamente 

con la adición de los valores individuales de NT-proBNP.  

La IC-FEP presenta un perfil epidemiológico diferente. Se trata de pacientes más añosos, y 

con una mayor proporción de mujeres y de obesidad39,40. Su prevalencia parece que está 

aumentando en las últimas décadas41. Las comorbilidades son también más frecuentes en este 

subgrupo de pacientes con IC, como son la anemia, la HTA y la fibrilación auricular, en 

comparación con los pacientes con IC-FER42. 

2.4. Criterios Diagnósticos 

El diagnóstico inicial o de presunción de la IC debe ser fundamentalmente clínico, por la 

presentación de los síntomas (disnea, astenia) y signos (crepitantes pulmonares, presión 

venosa yugular elevada, edemas maleolares) más frecuentes y característicos del síndrome. El 

diagnóstico diferencial de las posibles manifestaciones clínicas con otras afecciones 

pulmonares o sistémicas es realmente complejo, especialmente en las personas obesas, 

ancianas o con enfermedad pulmonar crónica43-45. En este sentido, los clásicos criterios 

diagnósticos de Framingham son insuficientes para lograr una certeza diagnóstica aceptable46. 

De igual forma, no todos los síntomas y signos tienen igual valor para establecer una 

probabilidad diagnóstica clínica inicial adecuada, debiendo seleccionar aquellos que por ser 

más típicos o más específicos permiten alcanzar una probabilidad diagnóstica pre-test más 

elevada (Tabla 6)47,48. 
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Tabla 6. Síntomas y signos de la insuficiencia cardiaca 

Síntomas Signos 

Típicos 
Disnea. 
Ortopnea. 
Disnea paroxística nocturna. 
Baja tolerancia al ejercicio. 
Fatiga, cansancio, tiempo prolongado de recuperación tras el 
ejercicio. 
Aumento del diámetro de tobillos. 

Más específicos 
Presión venosa yugular elevada. 
Reflujo hepatoyugular. 
Tercer tono (ritmo de galope). 
Impulso apical desplazado lateralmente. 
Soplo cardiaco. 

Menos típicos 
Tos nocturna. 
Sibilancias. 
Aumento de peso (>2 kg por semana). 
Pérdida de peso (caquexia cardiaca). 
Confusión. 
Depresión. 
Palpitaciones. 
Síncope. 

Menos específicos 
Edemas periféricos (tobillos, sacro, escrotal). 
Crepitantes pulmonares. 
Hipoventilación pulmonar. 
Matidez en las bases pulmonares (derrame pleural). 
Taquicardia. 
Pulso irregular. 
Taquipnea (>16 rpm). 
Hepatomegalia. 
Ascitis. 
Pérdida de masa muscular (caquexia). 

rpm: respiraciones por minuto. Modificada de McMurray JJ et al. Eur J Heart Fail. 2012;14:803-69. 

 

La confirmación diagnóstica de la IC es necesaria en todos los casos, por sus graves 

implicaciones pronósticas, y para así poder iniciar un tratamiento adecuado según la etiología 

de la enfermedad. Por ello, es necesario siempre emplear pruebas complementarias que nos 

confirmen la anormalidad estructural o funcional cardiaca subyacente, que puede tener 

orígenes muy diversos: disfunción miocárdica sistólica o diastólica, enfermedad valvular, 

alteraciones del pericardio, del endocardio, del ritmo o de la conducción cardiaca, entre otras. 

En este sentido, tienen especial valor el ecocardiograma y los péptidos natriuréticos (BNP, 

NT-proBNP) (Tabla 7). Todas las recomendaciones sobre pruebas complementarias en las 

Guías Europeas de IC son de clase C (consenso de expertos), lo que constituye un reflejo más 

de la dificultad diagnóstica de este síndrome15. Las pruebas iniciales recomendadas en todos 

los casos son el análisis de sangre, el electrocardiograma y el ecocardiograma. 

En el análisis general de sangre podemos encontrar alteraciones relacionadas con la 

etiología de la IC, como son la anemia, la ferropenia o las enfermedades tiroideas. Igualmente, 

es una prueba obligada para valorar la función renal y los niveles de sodio y de potasio, que es 

necesario monitorizar al inicio del tratamiento de la IC y que son frecuentemente alterados por 

el mismo. La determinación de la glucemia y de la función hepática resultan igualmente de 

valor en los pacientes con IC. 

 

 

 

 



 
 

secardiologia.es 

 

 

Tabla 7. Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca 

 

El electrocardiograma (ECG) nos permite observar posibles alteraciones del ritmo (la 

fibrilación auricular es muy prevalente en la IC) o de la conducción, la hipertrofia ventricular 

izquierda, y la existencia de ondas Q patológicas, entre otras. La presencia de un ECG 

completamente normal en el contexto de un paciente con sospecha de IC aguda hace muy 

improbable el diagnóstico (<2%)49. En la IC crónica, el valor predictivo negativo del ECG es algo 

menor (<10-14%)50. 

Los péptidos natriuréticos son una familia de hormonas secretadas en cantidades 

elevadas ante la presencia de cardiopatía, o por incremento en la presión dentro de las 

cámaras cardiacas51. Sus niveles también se incrementan con la edad, y pueden estar 

falsamente reducidos en las personas obesas52. Los péptidos natriuréticos más comúnmente 

empleados son el BNP y el NT-proBNP. La presencia de valores normales de cualquier de ellos 

(ICA: NT-proBNP <300 pg/mL, BNP <100 pg/mL; IC crónica: NT-proBNP <125 pg/mL, BNP <35 

pg/ml) en un paciente que no recibe tratamiento prácticamente excluye la presencia de 

cualquier cardiopatía significativa, dado su elevado valor predictivo negativo, haciendo 

innecesaria la realización de un ecocardiograma5153-56. Todo lo anterior es cierto en aquellos 

pacientes en los que la probabilidad pre-test de IC se encuentra en torno al 50% (máxima 

incertidumbre diagnóstica), ya que es sólo entonces cuando el valor predictivo negativo de la 

prueba es máximo; en cambio, si la probabilidad pre-test es alta (por ejemplo, por la presencia 

de un infarto de miocardio previo), es inexcusable la realización de un ecocardiograma para 

confirmar o descartar el diagnóstico. Volpe M et al revisa en un reciente artículo la utilidad 

actual de los péptidos natriuréticos y sus perspectivas de futuro57. 

Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca 

El diagnóstico de la IC-FER requiere que se cumplan tres condiciones: 
 
1. Síntomas típicos de IC. 
2. Signos típicos de IC#. 
3. FEVI reducida. 

 
El diagnóstico de la IC-FEP requiere que se cumplan cuatro condiciones: 
 
1. Síntomas típicos de IC. 
2. Signos típicos de IC#. 
3. FEVI normal o sólo levemente reducida, y VI no dilatado. 
4. Cardiopatía estructural relevante (hipertrofia del VI, dilatación de AI) y/o disfunción diastólica.  

AI: aurícula izquierda. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. IC: insuficiencia cardiaca. IC-FEP: insuficiencia cardiaca 
con fracción de eyección preservada. IC-FER: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida. VI: ventrículo izquierdo.  
#Los signos pueden no estar presentes en las primeras fases de la IC (especialmente en la IC-FEP) y en los pacientes tratados con 
diuréticos.  
Modificada de McMurray JJ et al. Eur J Heart Fail. 2012;14:803–69. 
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El ecocardiograma bidimensional (2D) o tridimensional (3D) ofrece información sobre los 

volúmenes ventriculares, la función valvular, el grosor miocárdico y la función sistólica y 

diastólica, entre otros, con gran disponibilidad, seguridad, adecuada precisión y bajo 

coste58 , 59 , 60 , 61 , 62  (Tabla 8). Recientemente, se han modificado los valores de corte de 

normalidad de la FEVI, situándose en >52% para los hombres y > 54% para las mujeres18. La 

valoración correcta de la función diastólica sigue siendo un reto para cualquiera de las técnicas 

de imagen, a la vez que son en gran medida dependientes de la edad, de la frecuencia cardiaca 

y de la superficie corporal, entre otros63. Ningún parámetro de forma aislada es suficiente para 

establecer el diagnóstico de disfunción diastólica, por lo que se recomienda integrar la 

información derivada del estudio 2D (hipertrofia ventricular izquierda, dilatación de la aurícula 

izquierda), el patrón transmitral del Doppler pulsado y el cociente E/e' del Doppler tisular (>15, 

altas presiones de llenado)18. 

 

Tabla 8. Alteraciones ecocardiográficas frecuentes en el paciente con insuficiencia cardiaca 

Medida  Alteración  Implicaciones clínicas  

Parámetros relacionados con la función sistólica  

FEVI  Reducida (<50%)  Disfunción sistólica global del VI  

Acortamiento fraccional  Reducida (<25%)  Disfunción sistólica radial del VI  

Función regional del VI  Hipocinesia, acinesia, discinesia  Infarto miocárdico/isquemia  

Dimensión telediastólica del VI  
Aumentada (diámetro ≥60 mm, >32 
mm/m2, volumen >97 mL/m2)  

Sobrecarga de volumen, probable IC  

Dimensión telesistólica del VI  
Aumentada (diámetro ≥45 mm, >25 
mm/m2, volumen >43 mL/m2)  

Sobrecarga de volumen, probable IC  

IVT tracto de salida del VI  Reducida (<15 cm)  Reducción del volumen eyectivo  

Parámetros relacionados con la función diastólica  

Parámetros de disfunción 
diastólica del VI  

Alteraciones del patrón de llenado mitral, 
velocidades tisulares (e’) o relación E/e’  

Indica el grado de disfunción diastólica y 
sugiere el estado de las presiones de llenado  

Volumen indexado de la AI  Aumentado (volumen >34 mL/m2)  
Aumento de las presiones de llenado del VI. 
Valvulopatía mitral  

Índice de masa del VI  
Aumentado: >95 g/m2 en mujeres y >115 
g/m2 en hombres  

HTA, estenosis aórtica, miocardiopatía 
hipertrófica  

Parámetros relacionados con la función valvular  

Anatomía valvular y función  
Estenosis o insuficiencia valvular 
(especialmente estenosis aórtica e 
insuficiencia mitral)  

Puede ser causa de la IC o factor añadido o 
resultado (IM secundaria). Evaluar severidad y 
consecuencias  

Otros parámetros  

Función del VD  Reducida (TAPSE <16 mm)  Disfunción sistólica del VD  

Velocidad de insuficiencia 
tricuspídea  

Aumentada (>3,4 m/s)  Aumento de la presión sistólica en el VD  

Vena cava inferior  Dilatada, sin colapso inspiratorio  
Aumento de la presión de la AD, disfunción del 
VD, sobrecarga de volumen y posible HP  
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Medida  Alteración  Implicaciones clínicas  

Pericardio  Derrame, hemopericardio, calcificación  
Considerar taponamiento, constricción, 
pericarditis  

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. VI: ventrículo izquierdo. IC: insuficiencia cardiaca. IVT: integral velocidad 
tiempo. AI: aurícula izquierda. HTA: hipertensión arterial. IM: insuficiencia mitral. VD: ventrículo derecho. TAPSE: desplazamiento 
sistólico del anillo tricúspide. AD: aurícula derecha. HP: hipertensión pulmonar. 

 

La Sociedad Europea de Cardiología propone un algoritmo diagnóstico para confirmar o 

descartar la IC, con recomendaciones diferenciadas según el inicio agudo o no agudo de las 

manifestaciones clínicas15. Manzano et al publicaron recientemente otro algoritmo enfocado al 

diagnóstico de la IC en los pacientes ancianos (Figura 6)64. 

 

Figura 6. Algoritmo diagnóstico en pacientes ancianos con sospecha de insuficiencia cardiaca 

 

El resto de las pruebas 

complementarias se reserva 

habitualmente para aquellos 

pacientes en los que el 

diagnóstico continúa siendo 

incierto a pesar de las 

exploraciones iniciales, o 

cuando es preciso una 

investigación más profunda 

sobre la posible etiología de la 

IC. La radiografía de tórax 

puede mostrar signos de 

congestión pulmonar, y es 

especialmente útil para el 

diagnóstico diferencial con la 

enfermedad pulmonar. 

El ecocardiograma transesofágico se emplea habitualmente para el estudio de la 

insuficiencia mitral funcional, consecuencia en muchos casos de la progresiva dilatación 

ventricular. El ecocardiograma de estrés permite detectar la presencia de isquemia inducible, y 

estudiar la posible viabilidad del miocardio no contráctil; también es útil para el estadiaje de la 

severidad en pacientes con estenosis aórtica de bajo gradiente y disfunción ventricular65. 

HTA: hipertensión arterial. DM: diabetes mellitus. Rx: radiografía. BNP: péptido 
natriurético tipo B. ECG: electrocardiograma. IC: insuficiencia cardiaca. ICS: 
insuficiencia cardiaca sistólica. BNP: péptido natriurético tipo B. NT-proBNP: 
fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B. FE: fracción de 
eyección. AI: aurícula izquierda. FA: fibrilación auricular.  
Modificado de Manzano L. Eur J Heart Fail. 2012;14:1097-103. 
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Las técnicas isotópicas (Gated SPECT y PET) permiten igualmente el estudio de la isquemia 

y de la viabilidad miocárdicas. Su uso ha descendido en los últimos años en favor de otras 

técnicas de imagen66. 

La resonancia magnética cardiaca permite una precisa valoración anatómica, 

considerándose el "patrón oro" para el estudio de los volúmenes de las cámaras cardiacas, la 

masa miocárdica y la contractilidad regional67,68. Es, igualmente, una técnica excelente para 

detectar la existencia de isquemia inducible y la presencia de zonas fibróticas no viables (realce 

tardío), así como para el estudio de enfermedades inflamatorias o infiltrativas, 

cardiomiopatías, tumores, alteraciones del pericardio o cardiopatías congénitas complejas69. 

La principal utilidad del TC (tomografía computerizada) coronario en la IC es descartar la 

enfermedad coronaria significativa en pacientes con baja probabilidad pre-test de presentarla. 

La coronariografía sigue siendo la técnica de elección en pacientes con angina de pecho que se 

consideran candidatos a revascularización coronaria, especialmente ante la presencia de 

disfunción sistólica; igualmente, en el contexto de la ICA grave o del shock cardiogénico a 

consecuencia de un síndrome coronario agudo70,71. 

Existen otras pruebas que son empleadas con menos frecuencia. El estudio 

hemodinámico cardiaco se reserva para la evaluación de pacientes candidatos a trasplante 

cardiaco o a asistencias ventriculares mecánicas; o ante la sospecha de una miocardiopatía 

constrictiva o restrictiva. La prueba de esfuerzo o ergometría (con o sin consumo de oxígeno) 

valora la capacidad de esfuerzo y la presencia de síntomas limitantes durante el mismo72. El 

holter ECG permite investigar posibles arritmias originadas como consecuencia de la propia IC 

(monitorización de la frecuencia cardiaca en la fibrilación auricular permanente), o incluso 

implicadas en su etiología (bradi o taquiarritmias). Por último, el estudio genético, cada vez 

con mayor relevancia para el diagnóstico y la estratificación pronóstica de diversas 

miocardiopatías73.  

El diagnóstico de IC-FEP presenta un auténtico reto para el clínico, pues es preciso en 

primer lugar descartar otros posibles orígenes no cardiacos de las manifestaciones clínicas 

(anemia, enfermedad pulmonar, obesidad, entre otros)20,21. 

 

2.5. Tratamiento 

Antes de 1990, el comienzo de la era moderna en el tratamiento de la IC, el 60-70% de los 

pacientes moría en los 5 primeros años tras el diagnóstico, con una tasa muy elevada de 

hospitalizaciones recurrentes 74 , 75 . Con el tratamiento actual, las hospitalizaciones han 

disminuido un 30-50% así como la mortalidad, aunque en menor cuantía76,77. 
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El tratamiento de la IC tiene tres objetivos principales: reducir los síntomas, prevenir las 

hospitalizaciones y mejorar la supervivencia. Los tres traducen el beneficio del tratamiento en 

frenar la progresión clínica del síndrome. La mejoría de la capacidad funcional y de la calidad 

de vida son igualmente de gran importancia para los pacientes. En la Figura 7 se presenta el 

algoritmo de tratamiento para la IC-FER propuesto por la Sociedad Europea de Cardiología11. 

 

 

Figura 7. Algoritmo de tratamiento para la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida propuesto por 
la Sociedad Europea de Cardiología15  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HFrEF: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida. OMT: tratamiento médico óptimo. VT-VF: 
taquicardia/fibrilación ventricular. ACEI: inhibidor de la enzima conversora de angiotensina. ARB: antagonistas 
de los receptores de angiotensina II. LVEF: fracción de eyección.MR: receptor mineralcorticoide. HR: frecuencia 
cardiaca. ARNI: inhibidor de neprilisina y del receptor de angiotensina. CRT: terapia de resincronización 
cardiaca. DAI: desfibrilador automático implantable. H-ISDN: hidralazina-dinitrato de isosorbide. LVAD: 
asistencia ventricular mecánica.   
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2.5.1. Tratamiento farmacológico de la IC-FER 

Los diuréticos son ampliamente utilizados en la IC para aliviar los síntomas y los signos de 

congestión, con el objetivo de lograr la euvolemia (peso seco). Sin embargo, no existe 

evidencia científica que confirme su beneficio pronóstico en estos pacientes78,79. Los diuréticos 

de asa y las tiazidas son los más comúnmente empleados. Debe usarse la dosis mínima que sea 

efectiva, y permitir al paciente un ajuste dinámico de la misma dependiendo de su estado 

congestivo. Durante largo tiempo se ha debatido cuál es la mejor estrategia de administración 

de los diuréticos de asa, si los bolos o la perfusión continua80-82. Para esclarecerlo se diseñó el 

estudio DOSE-AHF, en el que no se observaron diferencias significativas entre ambas, ni en los 

síntomas reportados por el paciente, ni en la función renal, ni en la pérdida neta de líquidos83. 

Una dosis razonable de furosemida en los episodios de descompensación podría ser 2,5 veces 

la que tomaba el paciente previamente; el empleo de dosis menores puede requerir un tiempo 

más prolongado de administración del tratamiento intravenoso, o el incremento de la dosis 

ante la ausencia de la respuesta deseada. 

En los episodios de descompensación de la IC es frecuente el deterioro consecuente y 

acompañante de la función renal, constituyendo lo que se denomina el síndrome cardiorrenal 

tipo 184. No se ha esclarecido todavía la estrategia más adecuada para su tratamiento. El 

estudio CARRESS-HF observó que la ultrafiltración producía una pérdida de peso semejante al 

tratamiento con diuréticos más inotrópicos, pero con mayor probabilidad de deterioro de la 

función renal y otros eventos adversos85. Durante muchos años se consideró que la adición de 

dosis bajas de dopamina al tratamiento diurético ofrecía un beneficio adicional. Los estudios 

DAD-HF y ROSE-AHF se diseñaron para contrastar ésta hipótesis. En el primero de ellos, la 

infusión aleatorizada de dosis bajas de furosemida junto a dopamina a 5 µg/kg mejoró la 

función renal frente a la administración de altas dosis de furosemida (20 mg/h)86. Sin embargo, 

el estudio ROSE-AHF no encontró diferencias en el volumen de orina ni en la función renal con 

la adición de dopamina al diurético intravenoso, en pacientes con IC descompensada y 

disfunción renal87. Finalmente, el nesiritide, un péptido recombinante análogo del BNP, se 

aprobó en EE.UU. tras los estudios iniciales que demostraron su capacidad de mejorar los 

síntomas y disminuir la presión capilar pulmonar en pacientes con IC descompensada88. En los 

años siguientes, varias publicaciones y metanálisis constataron que su administración podía 

estar relacionada con el empeoramiento de la función renal y un aumento de la mortalidad en 

estos pacientes89. Estudios posteriores (ASCEND y ROSE-AHF) confirmaron la seguridad del 
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fármaco, al no evidenciar asociación entre la disfunción renal o la modificación de la 

supervivencia con el empleo de nesiritide; pero, por otro lado, tampoco fueron capaces de 

confirmar sus posibles beneficios clínicos. Por todo ello, no existe evidencia suficiente para 

recomendar el uso de la ultrafiltración, la dopamina o el nesiritide en pacientes con IC que 

presentan un síndrome cardiorrenal tipo 1. Un abordaje más conservador consistiría en 

emplear inicialmente sólo diuréticos intravenosos, y reservar otras terapias para los pacientes 

refractarios al tratamiento inicial90. 

Existen tres grupos farmacológicos que están recomendados en prácticamente todos los 

pacientes con IC-FER (recomendación clase I, nivel de evidencia A): 1) los betabloqueantes; 2) 

los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs) (o los antagonistas de los 

receptores de la angiotensina II [ARA II] cuando estos no son tolerados); y 3) los antagonistas 

del receptor mineralcorticoide (ARM)15. Los tres ofrecen un beneficio pronóstico sinérgico y 

complementario. Para poder administrar estos tres grupos farmacológicos con seguridad pero 

con el objetivo de la máxima eficacia, se recomienda empezar con dosis bajas de los mismos 

para incrementarlas progresivamente a lo largo de las semanas siguientes tras comprobar una 

adecuada tolerancia y ausencia de efectos adversos significativos; en cualquier caso, el 

objetivo debe ser siempre alcanzar las dosis de estos fármacos que han demostrado beneficio 

en los estudios clínicos aleatorizados o, en su defecto, las dosis máximas toleradas por cada 

paciente (Tabla 9). El tratamiento con betabloqueantes e IECAs debe ser iniciado cuanto antes 

tras el diagnóstico de IC.  

 

Tabla 9. Dosis de inicio y dosis de mantenimiento de los fármacos potencialmente recomendados en todos los 
pacientes con insuficiencia cardiaca con función sistólica deprimida.  

Grupo Farmacológico Fármacos Dosis de inicio / día Dosis objetivo / día 

IECAs 

Captopril 
Enalapril 
Lisinopril 
Ramipril 
Trandolapril 

6,25 mg/8h 
2,5 mg/12h 
2,5-5 mg 
2,5 mg 
0,5 mg 

50 mg/8h 
10-20 mg/12h 
20-35 mg 
5 mg/12h 
4 mg 

ARA II 
Losartan 
Valsartan 
Candesartan 

50 mg 
40 mg/12h 
4-8 mg 

150 mg 
160 mg/12h 
32 mg 

Betabloqueantes 

Carvedilol 
Bisoprolol 
Metoprolol succinato 
Nebivolol 

3,125 mg/12h 
1,25 mg 
12,5-25 mg 
1,25 mg 

25-50 mg/12h 
10 mg 
200 mg 
10 mg 

ARM 
Espironolactona 
Eplerenona 

25 mg 
50 mg 

25-50 mg 
50 mg 

IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. ARA II: antagonista de los receptores de angiotensina II. ARM: 
antagonista del receptor mineralcorticoide. 
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Los IECAs se recomiendan, añadidos al tratamiento con betabloqueantes, en todos los 

pacientes con IC y FEVI <40% para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte 

prematura. Los estudios CONSENSUS y SOLVD-Treatment aleatorizaron a más de 2.800 

pacientes con IC sintomática a placebo frente a enalapril91,92. La mayoría de los pacientes 

estaban en tratamiento con diuréticos y digoxina, aproximadamente la mitad con 

espironolactona, pero menos del 10% recibieron betabloqueantes de forma concomitante. En 

ambos estudios se redujo de forma significativa la mortalidad total (reducción del riesgo 

relativo [RRR] 27 y 16%, respectivamente), con un NNT (número de pacientes que es necesario 

tratar) para reducir un evento de mortalidad de 7 en el estudio CONSENSUS (con un 

tratamiento durante 6 meses) y 22 en el SOLVD-Treatment (durante 41 meses de tratamiento). 

El clásico metanálisis de Garg R et. al. encontró una clara disminución de la mortalidad total 

con tan sólo 3 meses de tratamiento, así como una mejoría de los síntomas, de la capacidad de 

esfuerzo y de la calidad de vida93. Posteriormente, el estudio aleatorizado ATLAS demostró que 

también lisinopril a dosis altas era capaz de reducir en un 15% la hospitalización por IC y la 

mortalidad frente a lisinopril en dosis bajas94. Los estudios SOLVD-Prevention (enalapril), SAVE 

(captopril), AIRE (ramipril) y TRACE (trandolapril) incluyeron pacientes con IC-FER o con 

disfunción ventricular asintomática tras un IAM; en todos ellos se observó una clara reducción 

del riesgo de hospitalización por IC y de mortalidad total, con una RRR del 20-27%95,96. Para el 

uso de los IECAs en la práctica clínica, es necesario evaluar inicialmente la función renal, y los 

valores séricos de sodio y de potasio, así como su monitorización a lo largo del tratamiento, 

especialmente durante las primeras semanas. La hipotensión y la hiperpotasemia son efectos 

secundarios frecuentes, mientras que la tos es uno de los más típicos de este grupo 

farmacológico97. 

Los betabloqueantes han demostrado mejorar la FEVI (remodelado inverso), son anti-

isquémicos, y reducen las hospitalizaciones recurrentes, el riesgo de muerte súbita y la 

mortalidad total. Por ello, se recomiendan, añadidos al tratamiento con IECAs (o ARA II si estos 

no son tolerados), en todos los pacientes con IC y FEVI < 40%. Tres grandes estudios 

aleatorizados iniciales con betabloqueantes demostraron su claro beneficio en morbi-

mortalidad: CIBIS II, COPERNICUS y MERIT-HF98-102. El 90% de los pacientes estaban en 

tratamiento con un IECA o un ARA II. Entre los tres ensayos se aleatorizaron a más de 9.000 

pacientes sintomáticos a placebo o a betabloqueante (bisoprolol, carvedilol o metoprolol 

succinato). Se demostró una reducción de las hospitalizaciones por IC (RRR 28-36%) y de la 

mortalidad total (RRR 34%). El NNT para reducir un evento de mortalidad al año fue de 14 a 23 

en los diferentes estudios. El estudio COMET mostró un beneficio en la supervivencia con el 
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empleo de carvedilol frente a metoprolol tartrato, de corta duración de acción 103 . 

Posteriormente, el estudio SENIORS aleatorizó a 2.128 pacientes ancianos (≥ 70 años), 64% de 

ellos con FEVI ≤35%, a tratamiento con nebivolol frente a placebo104. Se observó una RRR del 

14% en el objetivo primario combinado de muerte u hospitalización cardiovascular, pero no 

alcanzó la significación estadística en la reducción de la mortalidad. Los betabloqueantes 

deben iniciarse a dosis bajas, dado su efecto inotrópico negativo, para ir subiéndolas 

progresivamente a lo largo de las siguientes semanas97. En el estudio aleatorizado B-

CONVINCED se demostró que es seguro mantener el tratamiento durante los episodios de 

descompensación (excepto en el shock cardiogénico), aunque en ocasiones es necesario 

reducir su dosis105. 

Los ARM utilizados en la actualidad son la espironolactona y la eplerenona. Ambos tienen 

evidencia científica sólida que avala su utilización en todos los pacientes sintomáticos (NYHA II-

IV) y con FEVI ≤35% a pesar del tratamiento previo con betabloqueantes e IECAs (o ARA II si 

éstos no se toleran), para reducir el riesgo de hospitalización por IC y prolongar la 

supervivencia. El estudio aleatorizado RALES (espironolactona 25-50 mg frente a placebo) 

incluyó pacientes muy sintomáticos (NYHA III) y con FEVI ≤35%106. El beneficio fue contundente 

a favor de espironolactona tras dos años de tratamiento, con una RRR del 35% en la 

hospitalización por IC y del 30% en la mortalidad total. El NNT fue tan solo de 9 para reducir 

una muerte en dos años. Más recientemente, el estudio aleatorizado EMPHASIS-HF confirmó 

estos datos, pero esta vez con eplerenona 25-50 mg controlada con placebo en pacientes con 

síntomas más leves (NYHA II), mayores de 55 años, con FEVI ≤30% (≤ 35% si el QRS era >130 

msg) y con una hospitalización cardiovascular en los 6 meses previos o elevación de los valores 

séricos de péptidos natriuréticos107 . El tratamiento durante 21 meses con eplerenona 

demostró una RRR del 42% de la hospitalización por IC, y del 23% de la hospitalización por 

cualquier causa, así como del 24% tanto de la muerte cardiovascular de la mortalidad total, 

con un NNT de 33 para evitar una muerte en ese periodo de tiempo. Ya en otro contexto 

clínico, el estudio EPHESUS aleatorizó a 6.632 pacientes a eplerenona 25-50 mg frente a 

placebo, 3-14 días tras un infarto agudo de miocardio (IAM), y que presentaban 

concomitantemente IC o diabetes108. De nuevo, el tratamiento con eplerenona se tradujo en 

una RRR del 15% en la mortalidad total. Al igual que con los IECAs y los ARA II, los ARM pueden 

producir disfunción renal e hiperpotasemia, por lo que es preciso la vigilancia de ambos al 

inicio del tratamiento y durante el seguimiento109. La espironolactona puede producir 

ginecomastia dolorosa (10% en RALES), muy infrecuente durante el tratamiento con 

eplerenona106. 
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Recientemente, han sido publicados dos estudios en fase III con resultados positivos en 

morbimortalidad, que evaluaban la eficacia y la seguridad de dos nuevos tratamientos 

farmacológicos para la IC: LCZ-696 y empagliflozina. 

El LCZ696 es el primer agente terapéutico de la familia de los ARNIs (Angiotensin Receptor 

Antagonist-Neprilysin Inhibitor). Se trata de un complejo supramolecular que incluye dos 

moléculas: a) valsartan; y b) sacubitril, un profármaco que es degradado a LBQ657, molécula 

que tiene un efecto inhibidor sobre la neprilisina110. Esta es una enzima que tiene como 

substratos activos los péptidos natriuréticos, entre otros. Por ello, su inhibición produce un 

incremento de las concentraciones plasmáticas de péptidos natriuréticos, que ejercen efectos 

beneficiosos a nivel cardiovascular. Dado que la neprilisina también se encarga de la 

degradación de la angiotensina I y de la angiotensina II, su inhibición produce un aumento de 

las concentraciones de ambas y, por lo tanto, un incremento de la actividad del SRAA. Por ello, 

es esencial la acción de valsartan, que mediante el bloqueo del receptor AT1 produce una 

adecuada inhibición de los efectos biológicos del SRAA. 

El estudio PARADIGM-HF aleatorizó a 8.442 pacientes a enalapril 10 mg cada 12 horas o 

LCZ696 200 mg cada 12 horas111. Entre los criterios de inclusión de este estudio encontramos 

los siguientes: a) clase funcional NYHA II-IV; b) FEVI ≤35%; c) BNP (o NT-proBNP) ≥150 (o ≥600 

pg/mL), o bien ≥100 (o ≥400 pg/mL) y una hospitalización por IC sistólica en los últimos 12 

meses; d) ≥4 semanas de tratamiento estable con un IECA o un ARA II, y un betabloqueante. 

Los antagonistas de la aldosterona fueron recomendados en todos los pacientes. El objetivo 

primario del estudio fue la muerte cardiovascular o la hospitalización por IC. Tras 27 meses de 

seguimiento, el estudio tuvo que ser detenido prematuramente en un análisis intermedio 

debido al beneficio en mortalidad cardiovascular en los pacientes que estaban recibiendo el 

tratamiento activo. El tratamiento con LCZ696 frente a enalapril demostró en este estudio una 

reducción significativa del objetivo primario (HR 0,80, IC 95% 0,73-0,87; p <0,001), de la 

mortalidad cardiovascular (HR 0,80, IC 95% 0,71-0,89; p <0,001) y de la hospitalización por IC 

(HR 0,79, IC 95% 0,71-0,89; p <0,001) (Figura 8). También redujo la mortalidad total (HR 0,84, 

IC 95% 0,76-0,93, p <0,001), y mejoró de forma significativa la calidad de vida de los pacientes 

valorada con el Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire.   

Empagliflozina en un fármaco hipoglucemiante oral. Su mecanismo de acción es la inhibición 

del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 a nivel renal, produciendo glucosuria y, por lo tanto, 

reduciendo la glucemia112. El recientemente publicado estudio EMPA-REG-OUTCOME se diseñó 

para demostrar la seguridad cardiovascular de empagliflozina en comparación con el 

tratamiento antidiabético estándar, en pacientes de alto riesgo cardiovascular113. Ningún 
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fármaco hipoglucemiante oral había sido capaz de demostrar beneficio en la disminución de 

los eventos macrovasculares asociados a la diabetes mellitus. En este estudio, diseñado para 

demostrar la no inferioridad en seguridad cardiovascular frente al tratamiento antidiabético 

óptimo, se aleatorizaron 7.020 pacientes a 10 mg o 25 mg de empagliflozina o placebo, con un 

seguimiento medio de 3,1 años. Empagliflozina logró una reducción relativa significativa del 

objetivo primario del estudio (muerte cardiovascular, infarto de miocardio no fatal o ictus no 

fatal) del 14% (HR 0,86, IC 95% 0,74-0,99; p=0,04 para superioridad). De forma adicional, 

empagliflozina en cualquiera de sus dosis logró una reducción relativa del riesgo de 

hospitalización por IC del 35% (HR 0,65, IC 95% 0,50-0,85; p=0,002). Por ello, y a falta de 

nuevos estudios que consideren como objetivo principal los eventos relacionados con la IC, 

empagliflozina se presenta como un potencial nuevo tratamiento para los pacientes con IC-

FER. 

 

Figura 8. Hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca en el estudio EMPA-REG-OUTCOME 

 

Otros tratamientos 

farmacológicos de la IC-FER 

no han logrado demostrar 

beneficios en mortalidad 

total, aunque sí en otros 

objetivos de relevancia como 

es la mejoría sintomática o 

las hospitalizaciones 

recurrentes por IC, por lo que 

se emplean como 

tratamientos complementarios en pacientes seleccionados. 

Los ARA II se consideran tratamiento alternativo a los IECAs cuando estos no son 

tolerados, principalmente por la aparición de tos. Los estudios Val-HeFT (valsartan) y CHARM-

Added (candesartan) investigaron el beneficio de la adición de un ARA II al tratamiento 

optimizado (incluyendo un IECA) frente a placebo en pacientes con IC sintomática, 

demostrando una reducción de las hospitalizaciones por IC y de la mortalidad cardiovascular, 

así como mejoría de los síntomas, de la calidad de vida y de la tolerancia al esfuerzo114,115. A 

pesar de los resultados de estos estudios, no se debe dar de forma conjunta un IECA y un ARA 

II en los pacientes que toman un ARM, por el elevado riesgo de hipotensión, disfunción renal e 

IC: insuficiencia cadiaca. Modificado de Zinman B. N Engl J Med. 2015 Sep 17. 

[Epub ahead of print] 
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hiperpotasemia; sí es posible la combinación de ambos ante la imposibilidad de administrar un 

ARM por intolerancia15. En el subgrupo de pacientes del Val-HeFT no tratados con un IECA, así 

como en el estudio CHARM-Alternative, se demostró igualmente mejoría pronóstica gracias al 

tratamiento con el ARA II, esta vez sin el IECA asociado116,117. La administración de dosis 

altas de losartan (150 mg al día, estudio HEAAL) ha demostrado igualmente beneficio clínico, 

no así su administración a dosis bajas (estudio ELITE)118,119. En el contexto de los pacientes tras 

un IAM con IC, disfunción ventricular o ambos, valsartan (estudio VALIANT) y losartan (estudio 

OPTIMAAL) demostraron no inferioridad frente a captopril120,121. 

La ivabradina es un fármaco que inhibe el canal If de forma selectiva en el nodo sinusal, 

por lo que reduce la frecuencia cardiaca. Por ello, carece de efecto en pacientes en fibrilación 

auricular. El estudio SHIFT aleatorizó a 6.588 pacientes en clase funcional NYHA II-IV, ritmo 

sinusal, frecuencia cardiaca ≥70 lpm y FEVI ≤35% a ivabradina (7,5 mg/12 h) frente a 

placebo122. Ivabradina logró una RRR significativa del 18% en el objetivo primario compuesto 

de hospitalización por IC o muerte cardiovascular, con un NNT de 24 en un seguimiento medio 

de 23 meses. Ivabradina también fue eficaz en la mejoría de la FEVI y de la calidad de 

vida123,124. En pacientes con frecuencia cardíaca basal mayor de 75 lpm, un subestudio del 

SHIFT puso de manifiesto que ivabradina también redujo la mortalidad total125.  Por otra parte, 

el NNT pare evitar un ingreso por IC fue de 27126. En las Guías de IC de la Sociedad Europea de 

Cardiología recibe una recomendación IIa nivel de evidencia B para reducir las 

hospitalizaciones por IC cuando el paciente ya está recibiendo betabloqueante a las dosis 

máximas toleradas, que baja a recomendación IIb nivel de evidencia C cuando el paciente no 

está en tratamiento betabloqueante por intolerancia15. 

La digoxina es un agente inotrópico positivo y cronotrópico negativo, que puede ser 

empleado como tratamiento de segunda o tercera línea en pacientes con IC. Permite controlar 

la frecuencia cardiaca en pacientes que se encuentran en fibrilación auricular, aunque se 

recomienda su empleo sólo cuando el tratamiento previo con betabloqueantes no alcanza el 

efecto bradicardizante deseado, o cuando éstos no son tolerados (verapamil y diltiacem están 

contraindicados en la IC-FER). 

La evidencia disponible del beneficio de la digoxina (0,25 mg al día) en la IC deriva en su 

mayor parte del estudio aleatorizado DIG, que incluyó pacientes sintomáticos con IC-FER127. La 

digoxina no redujo la mortalidad de estos pacientes, pero mostró una RRR del 28% en el riesgo 

de hospitalización por IC, con un NNT de 13 tras 3 años de tratamiento. Numerosos estudios 

observacionales posteriores y recientes metanálisis han corroborado estos datos, así como su 

capacidad para mejorar los síntomas de los pacientes128. Como conclusión, en pacientes en 
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ritmo sinusal, con FEVI ≤45% e IC sintomática a pesar del tratamiento farmacológico óptimo, la 

digoxina puede reducir el riesgo de hospitalización por IC en pacientes que ya reciben las dosis 

máximas toleradas de un betabloqueante, o que no toleran el tratamiento con ellos (la 

ivabradina sería otra opción a considerar), recibiendo una recomendación IIb nivel de 

evidencia B para estas dos situaciones clínicas15. Es preciso valorar la dosis de digoxina 

adecuada en cada paciente en función del sexo, la presencia de insuficiencia renal y las 

oscilaciones en los niveles séricos de potasio, para intentar evitar los episodios de intoxicación. 

El tratamiento combinado con hidralazina y dinitrato de isosorbide logra un efecto 

vasodilatador que ha demostrado beneficio en poblaciones seleccionadas. En el estudio 

aleatorizado A-HeFT se incluyeron 1.050 pacientes negros afro-americanos con IC sintomática 

(NYHA III-IV)129. Es este estudio, el tratamiento con hidralazina más dinitrato de isosorbide 

(40/75 mg tres veces al día) mejoró la calidad de vida y redujo significativamente el riesgo de 

hospitalización por IC (RRR 33%) y la mortalidad total (RRR 43%), con un NNT para esta última 

de 25 durante un tratamiento de 10 meses. El estudio fue detenido prematuramente por el 

beneficio en mortalidad alcanzado. En las actuales guías europeas, esta terapia combinada 

representa una alternativa al tratamiento con IECAs o ARA II cuando estos no son tolerados, o 

añadido a ellos (recomendación IIb, nivel de evidencia B). Sus efectos secundarios más 

frecuentes son la cefalea, el mareo, la hipotensión, las nauseas y las artralgias. 

Por último, los ácidos grasos poliinsaturados n-3 (PUFAs) han demostrado un beneficio 

limitado en el estudio aleatorizado GISSI-HF PUFA, realizado en pacientes con IC-FER y NYHA II-

IV 130 . Pueden constituir un tratamiento complementario para reducir el riesgo de 

hospitalización cardiovascular o de muerte en pacientes que ya están recibiendo un 

tratamiento farmacológico óptimo (recomendación case IIb, nivel de evidencia B). 

El tratamiento con estatinas, inhibidores directos de la renina (aliskiren) o anticoagulantes 

orales no ha demostrado ningún beneficio claro en los pacientes con IC-FER, por lo que en la 

actualidad se recomienda su uso sólo si existe alguna otra circunstancia clínica que así lo 

aconseje131-135. 

Existen igualmente algunos tratamientos farmacológicos desaconsejados en los pacientes 

con IC-FER: las glitazonas, que pueden producir una reagudización de la IC y la 

consecuentemente necesidad de hospitalización posterior; los calcioantagonistas no 

dihidropiridínicos (verapamil y diltiazem), por su efecto inotrópico negativo; y los 

antiinflamatorios no esteroideos o los inhibidores de la enzima COX-2, ya que pueden 

ocasionar retención de agua y sodio, y empeoramiento de la función renal136-138. 
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La farmacogenética está emergiendo en la última década como una nueva forma de 

entender la dispar respuesta de los pacientes a la aplicación de las diversas líneas 

farmacológicas recomendadas en la IC-FER. Para ello, correlaciona el análisis individual de la 

secuencia y la estructura del ADN (las variaciones genómicas) con la respuesta individual a los 

fármacos, permitiendo predecir los más adecuados en cada caso, optimizar la dosis y evitar 

efectos adversos. Un ejemplo de su aplicación es la respuesta heterogénea que presentan los 

pacientes con IC-FER a la administración de betabloqueantes, explicada en parte por las 

variaciones genómicas en el receptor adrenérgico beta 1 que ocasionan la necesidad de 

duplicar la dosis para conseguir el mismo efecto en distintos pacientes, como se observó en el 

subestudio genético del HF-ACTION139. Para llevar esta técnica a la práctica clínica existen 

todavía múltiples barreras, como son la disponibilidad del genotipado, la cobertura del 

procedimiento por el sistema sanitario, y la aceptación por parte de los profesionales 

sanitarios y de los pacientes140. 

2.5.2. Tratamiento no farmacológico de la IC-FER 

Los pacientes en los estadios más avanzados de la IC (aproximadamente el 5% del total) se 

muestran resistentes al tratamiento farmacológico optimizado descrito previamente141. Sus 

síntomas son muy limitantes, y los periodos de estabilidad clínica cada vez de menor duración. 

A pesar de que la mortalidad en este estadio evolutivo depende en gran medida de las 

características clínicas particulares de cada paciente, se estima que al año es cercana al 30%, 

ascendiendo al 80% a los 5 años142. En las últimas décadas han aparecido nuevas terapias 

adicionales para estos pacientes y han mejorado las ya disponibles, aunque no todas ellas son 

médicamente apropiadas en todos los casos y, en ocasiones, son rechazadas por las propias 

preferencias y objetivos de los pacientes. Por todo ello, es deseable que los pacientes con 

mayores necesidades terapéuticas y de monitorización sean incluidos en unidades o 

programas de IC, especialmente cuando los síntomas del paciente se vuelven refractarios al 

tratamiento convencional o es difícil su administración por intolerancia o efectos secundarios, 

y cuando surgen dudas sobre la indicación de terapias avanzadas (dispositivos implantables, 

asistencias ventriculares como terapia de destino, o trasplante cardiaco, entre otras).  

La terapia con dispositivos implantables se ha consolidado en la IC como un arma eficaz, 

tanto para la prevención primaria de la muerte súbita (desfibriladores) como en la disminución 

de las rehospitalizaciones y de la mortalidad total (resincronización cardiaca). Las últimas 

recomendaciones de la ACCF/AHA/Heart Rhythm Society consideran indicada la terapia de 

resincronización cardiaca en pacientes con síntomas menos acusados (NYHA II), pero 

únicamente con la máxima recomendación (clase I, nivel de evidencia A) en pacientes con QRS 
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≥150 msg y morfología de bloqueo de rama izquierda143. Las recomendaciones de esta guía 

incluyen los resultados de los últimos ensayos clínicos en este campo, como son el REVERSE, 

MADIT-CRT y RAFT144-146 (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Principales estudios de resincronización cardiaca en la insuficiencia cardiaca.  

Estudio  FE  QRS  CF NYHA  Resultados (RRR)  

COMPANION  

≤35%  ≥120 ms  III-IV  

Mortalidad 24% con TRC 
Mortalidad 36% con TRC-DAI  

CARE-HF  
Mortalidad 36% 
Hospitalización IC 52%  

MADIT-CRT  

≤30%  

≥130 ms  
I-II  
(85% NYHA II)  

Hospitalización IC 34%  

RAFT  ≥120 ms  
II-III 
(80% NYHA II)  

Mortalidad 25% 
Hospitalización IC 25%  

FE: fracción de eyección. CF: clase funcional. NYHA: New York Heart Association. RRR: reducción relativa del riesgo. TRC: terapia de 
resincronización cardiaca. DAI: desfibrilador automático implantable. IC: insuficiencia cardiaca. 

 

Los dispositivos de asistencia ventricular han experimentado un enorme avance en las dos 

últimas décadas, principalmente gracias a la reducción de su tamaño y el descenso en la tasa 

de complicaciones derivadas de su uso. Los dispositivos de asistencia ventricular izquierda más 

usados en la actualidad proporcionan un flujo continuo desde el ventrículo izquierdo hacia la 

arteria aorta, pueden tener una duración prolongada de uso sin complicaciones mortales y, 

por ello, son una opción real para prolongar la supervivencia en pacientes que no son 

candidatos a trasplante cardiaco (asistencias ventriculares como terapia de destino). Permiten 

igualmente mejorar los síntomas y la calidad de vida en pacientes que se encuentran en lista 

de espera para un trasplante cardiaco (puente al trasplante). En los pacientes con IC avanzada 

tenemos suficiente evidencia sobre su capacidad para mejorar la calidad de vida y la 

supervivencia frente al tratamiento médico aislado (supervivencia al año del 68% frente al 

25%, respectivamente)147,148. Cuando se usan como terapia de destino, ha mejorado la 

frecuencia de sus complicaciones más graves, pero sigue siendo superior a la deseada: 

infección del dispositivo 8,01 por 100 pacientes/mes, ictus 0,13 por paciente/año148. El 

sangrado gastrointestinal representa la complicación más frecuente con necesidad de 

ingreso149. Es poco frecuente la disfunción grave del dispositivo que precise de su explante y 

recambio (0,06 paciente/año). No obstante, sólo el 30% de los pacientes están libres de 

cualquier complicación al año del implante, con una frecuencia media de 2 reingresos en los 

primeros 6 meses150,151. 
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En el Sexto Informe del Registro INTERMACS se recoge la experiencia más prolongada en 

el uso de los dispositivos de asistencia ventricular152. Incluye a más de 10.000 pacientes con 

dispositivos implantados entre 2006 y 2013. En este registro se constató el aumento 

progresivo del uso de los dispositivos de asistencia ventricular como terapia de destino, con un 

incremento desde el 14,7% en 2006-2007 (64 pacientes) al 41,6% en el periodo 2011-2013 

(2.786 pacientes). En dicho registro, la supervivencia de los pacientes con dispositivos de 

asistencia ventricular como terapia de destino fue superior al 75% el primer año, y al 50% a los 

3 años, siendo la supervivencia global similar a la del trasplante cardiaco. Las principales causas 

de muerte registradas fueron: el fallo multiorgánico en los primeros meses, las causas 

neurológicas durante el primer año, y el fallo multioorgánico y las infecciones a partir del 

primer año. Por otro lado, el deterioro de la función renal, el fallo del ventrículo derecho, el 

sangrado, la trombosis, las arritmias y la necesidad de recambio del dispositivo fueron algunos 

de los problemas más frecuentes reportados. En un subanálisis del Registro INTERMACS, se 

identificaron como factores de mal pronóstico: la edad avanzada, el índice de masa corporal, la 

historia de neoplasia, una cirugía cardiaca previa, los grados bajos de INTERMACS, la 

insuficiencia renal, la necesidad de diálisis, la necesidad de asistencia ventricular derecha y el 

uso de dispositivos de flujo pulsátil153. Por tanto, el uso de los dispositivos de asistencia 

ventricular como terapia de destino va en camino de convertirse en un elemento importante 

dentro del tratamiento de la IC crónica avanzada, aunque aún falta evidencia sobre el perfil de 

paciente óptimo, el momento idóneo para el implante y el manejo de las complicaciones. 

En la Figura 9 se presentan las indicaciones actuales y el algoritmo de selección de los 

pacientes candidatos a trasplante cardiaco.  
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Figura 9. Indicaciones actuales y algoritmo de selección de los pacientes candidatos a trasplante cardiaco.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Alonso-Pulpón L y Segovia J analizaron la problemática de los aspectos organizativos del 

trasplante cardiaco en nuestro país: disminución en el número de donantes, empleo de 

donantes añosos, dispositivos de mantenimiento y transporte de órganos para trasplante 

diferido, límite de edad de los candidatos a trasplante, racionalidad de los centros de 

trasplante, redes regionales de asistencia a la IC avanzada, entre otros154. 

2.5.3. Tratamiento de la IC-FEP 

A pesar de su creciente prevalencia, todavía no existe un tratamiento farmacológico que haya 

demostrado eficacia en la IC-FEP. El beneficio de los antagonistas del SRAA ha sido objeto de 

un intenso debate. Una reciente publicación sobre los pacientes incluidos en el registro 

Swedish HF sugiere que su uso puede ofrecer una reducción de la mortalidad155. Sin embargo, 

los estudios clínicos aleatorizados han fracasado de forma repetida en su intento de demostrar 

un beneficio pronóstico con el empleo de IECAs o ARA II en comparación con placebo156,157,158. 

El antagonismo de los receptores de aldosterona con eplerenona tampoco mejoró la capacidad 

física en el reciente estudio RAAM-PEF, aunque sí mostró efectos favorables en la evaluación 

ecocardiográfica de la función diastólica159. En la misma línea, en el estudio Aldo-DHF 

espironolactona mejoró de forma significativa la función diastólica ventricular izquierda, pero 

sin beneficios añadidos en la capacidad de esfuerzo, en los síntomas ni en la calidad de vida en 

IC: insuficiencia cardiaca. HFSS: Heart Failure Survival Score. TC: trasplante cardiaco. VO2máx: consumo máximo de oxígeno. 
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los pacientes con IC-FEP160. El estudio TOP-CAT con espironolactona no encontró diferencias 

significativas frente a placebo en la frecuencia del objetivo primario compuesto de muerte 

cardiovascular, muerte súbita cardiaca y hospitalización por IC, aunque sí demostró beneficio 

en el objetivo secundario de reingresos por IC161. 

Recientemente, se ha investigado la utilidad de los inhibidores de la fosfodiesterasa-5, 

una terapia actual para los pacientes con hipertensión arterial pulmonar, en el tratamiento de 

la IC-FEP. El estudio multicéntrico aleatorizado y controlado RELAX no fue capaz de demostrar 

cambios en la capacidad de esfuerzo ni en la situación clínica después de 24 semanas de 

tratamiento con sildenafilo frente a placebo162. 

La adecuada selección de los pacientes en los ensayos clínicos con IC-FEP puede ser 

decisiva a la hora de lograr resultados positivos en este subgrupo de pacientes. En este 

sentido, la inclusión de los enfermos por criterios de NT-proBNP o ecocardiográficos, y la 

presencia de hospitalizaciones previas recientes por IC puede mejorar la representación real 

de este complejo síndrome en los estudios aleatorizados163,164. Por todo ello, en la actualidad 

no existe suficiente evidencia para recomendar el uso rutinario de antagonistas del SRAA en 

pacientes con IC-FEP, aunque su empleo parece razonable cuando sea preciso tratar de forma 

concomitante otras patologías en la que se encuentren indicados, como la HTA. 

Investigaciones recientes sugieren que la activación del sistema simpático puede tener un 

papel determinante en el desarrollo de la IC-FEP. En el estudio DIASTOLE, todavía en curso, se 

está investigando el papel de la terapia de denervación renal percutánea para el tratamiento 

de la IC-FEP165. 

Hasta que dispongamos de evidencias clínicas más sólidas sobre el tratamiento adecuado 

de la IC-FEP, debemos continuar realizando un manejo agresivo de la HTA, optimizar la volemia 

y el estado congestivo, y tratar las frecuentes comorbilidades, como son la anemia, la 

ferropenia, la EPOC o los trastornos respiratorios durante el sueño15. El reciente metanálisis de 

Pandey A et al demuestra que el ejercicio físico estructurado en unidades de rehabilitación 

cardiaca es seguro, y puede mejorar la capacidad de esfuerzo cardiorrespiratoria y la calidad 

de vida en los pacientes con IC-FEP, por lo que a falta de otras terapias con impacto pronóstico 

esta intervención debe considerarse en el algoritmo de tratamiento de estos pacientes166. 

2.6. Comorbilidades 

La IC es una enfermedad más prevalente en la edad avanzada. En el paciente anciano son muy 

frecuentes y numerosas las comorbilidades asociadas. Estas además tienen un alto impacto en 

la calidad de vida, consumen un elevado número de recursos, y son uno de los principales 

condicionantes del pronóstico167. Se ha confirmado que los pacientes con mayor número de 
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comorbilidades tienen un incremento de la prevalencia de disfunción física y mental, 

frecuentes rehospitalizaciones, polifarmacia, estancias medias más prolongadas y elevada 

mortalidad intrahospitalaria168. 

En los últimos años se han realizado varios estudios aleatorizados para buscar alternativas 

en el tratamiento de la anemia y la ferropenia. La anemia se asocia a un aumento de 

morbimortalidad en los pacientes con IC; es más frecuente en mujeres, y en la IC-FEP169,170. La 

ferropenia también es una comorbilidad muy frecuente. Debido a que el hierro oral no se 

absorbe adecuadamente en estos pacientes se han realizado varios estudios aleatorizados 

sobre el beneficio de la administración de hierro intravenoso (carboximaltosa férrica), que han 

confirmado su seguridad en la IC-FER así como la mejoría en la clase funcional de la NYHA, en 

los síntomas, en la capacidad de esfuerzo y, posiblemente, en el riesgo de hospitalización por 

IC, en pacientes con y sin anemia concomitante171-174. La eritropoyetina se produce en los 

riñones, habitualmente está elevada en los pacientes con IC y se asocia a un peor pronóstico. 

En los pacientes con enfermedad renal avanzada se emplea habitualmente para el tratamiento 

de la anemia asociada, por lo que parecía lógico explorar el papel de esta terapia en los 

pacientes con IC. Así, el estudio RED-HF aleatorizó 1.136 pacientes con IC-FER y valores de 

hemoglobina entre 9 y 12 g/L a darbepoetina alfa o placebo, sin encontrar beneficio clínico en 

el grupo de intervención 175 . Por ello, disponemos de evidencias para recomendar el 

tratamiento con hierro intravenoso en los pacientes con IC-FER, pero no así con estimulantes 

eritropoyéticos. 

2.7. Evolución clínica y pronóstico 

Los mecanismos compensadores fisiopatológicos que concurren en la IC activan un "círculo 

vicioso" que produce de forma progresiva un ulterior deterioro clínico, pérdida de la capacidad 

funcional, disminución de la calidad de vida, reagudizaciones de la IC con frecuentes 

hospitalizaciones recurrentes (Tabla 11) y, finalmente, una elevada mortalidad a corto-medio 

plazo por fallo de la bomba cardiaca o una arritmia ventricular176. Es bien conocido que la 

gravedad de los síntomas se correlaciona de forma pobre con la FEVI, a pesar de que sí hay una 

clara relación entre la intensidad de los síntomas y la supervivencia. Aún así, los pacientes con 

síntomas leves pueden tener un riesgo relativamente alto de hospitalización y muerte177,178. La 

intensidad de los síntomas puede variar en un plazo corto de tiempo, debido a que la 

congestión pulmonar en ocasiones progresa rápidamente llevando a la hospitalización. 
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Tabla 11. Causas más frecuentes de reagudización de la insuficiencia cardiaca. 

 

El diagnóstico de IC conlleva una elevada carga pronóstica y de morbilidad. La tasa de 

hospitalizaciones por IC se ha incrementado progresivamente durante las últimas décadas, 

especialmente en los países desarrollados con poblaciones envejecidas179,180. De hecho, la IC es 

la causa más frecuente de hospitalización entre los más mayores181. Tras una hospitalización 

por IC la tasa de mortalidad y de reingreso a los 30-60 días ascienden al 15 y 30%, 

respectivamente182,183. 

La mortalidad de los pacientes tanto con IC-FEP como con IC-FER se estima en torno al 

50% a los 5 años del diagnóstico184. La IC-FEP presenta con mayor frecuencia una causa no 

cardiovascular de desenlace fatal185. 

El pronóstico de la IC se encuentra condicionado por múltiples variables biológicas15,186-188 

(Tabla 12), no obstante, sólo un grupo reducido de ellas tienen un significado pronóstico más 

notable y contrastado: la edad, la etiología, la clase funcional de la NYHA, las comorbilidades 

(insuficiencia renal, diabetes, anemia, hiperuricemia) y la concentración plasmática de 

péptidos natriuréticos189. Recientemente, y después de la publicación del estudio SHIFT, 

diversos estudios han demostrado el valor pronóstico de la frecuencia cardíaca, que debe 

controlarse por debajo de 70 l.p.m. cuando el paciente está en ritmo sinusal y tiene una 

fracción de eyección deprimida. La IC-FEP muestra un pronóstico algo más benigno que la IC-

FER190,191. 

 

 

 

Cardíacas 

▪ Fibrilación auricular. 

▪ Otras taquiarritmias supraventriculares o ventriculares. 

▪ Bradicardia (sinusal o por bloqueo de conducción). 

▪ Isquemia miocárdica (en ocasiones asintomática). 

▪ Progresión de una valvulopatía subyacente. 
 
No Cardíacas 

▪ Mal cumplimiento del tratamiento (dieta y/o fármacos). 

▪ Hipertensión arterial mal controlada. 

▪ Sobrecarga iatrogénica de líquidos. 

▪ Anemia severa. 

▪ Abuso del alcohol. 

▪ Embolia de pulmón. 

▪ Aumento de las demandas metabólicas de O2: infecciones, tirotoxicosis. 

▪ Fármacos: antiarrítmicos, betabloqueantes, antagonistas del calcio, AINES, intoxicación digitálica, cardiotóxicos. 

▪ Reagudización de enfermedades concomitantes: EPOC, insuficiencia renal (en ocasiones por diuréticos), hepatopatía 
crónica. 
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Tabla 12. Variables pronósticas en la insuficiencia cardiaca.  

Variables pronósticas en la insuficiencia cardiaca 

Demografía, historia y examen físico 

▪ Edad, sexo, etnia, clase funcional NYHA, índice de 
masa corporal. 

▪ Signos de congestión, mayor presión venosa 
yugular, tercer ruido cardiaco, menor presión 
sistólica, mayor frecuencia cardiaca. 

▪ Diabetes mellitus, disfunción renal, depresión, 
EPOC. 

▪ Etiología isquémica, antecedentes de infarto de 
miocardio. 

 
Pruebas de laboratorio sistemáticas 

▪ Sodio sérico. 

▪ Enzimas hepáticas, bilirrubina. 

▪ Creatinina sérica/aclaramiento de creatinina/IFGe. 

▪ Nitrógeno ureico en sangre/urea y marcadores de 
lesión tubular. 

▪ Albúmina sérica. 

▪ Ácido úrico. 

▪ Hemoglobina. 

▪ Amplitud de la distribución eritrocitaria. 

▪ Troponinas I/T. 

▪ Cociente albúmina/creatinina en orina. 
 
Neurohormonas, citocinas y factores asociados 

▪ Actividad de la renina plasmática. 

▪ Angiotensina II. 

▪ Aldosterona. 

▪ Catecolaminas. 

▪ (Gran) endotelina 1. 

▪ Adrenomedulina. 

▪ Péptidos natriuréticos. 

▪ Vasopresina/copeptina. 

▪ Citocinas, sST-2, Galectina 3. 

▪ Marcadores de colágeno. 

Variables eléctricas 

▪ Anchura del complejo QRS. 

▪ Hipertrofia del VI. 

▪ Fibrilación auricular. 

▪ Arritmias ventriculares complejas. 

▪ Variabilidad de la frecuencia cardiaca. 
 
Variables en las técnicas de imagen 

▪ Dimensiones internas y acortamiento fraccional del 
VI. 

▪ Cociente cardiotorácico en las radiografías 

▪ Índice de contractilidad parietal. 

▪ Fracción de eyección. 

▪ Tamaño de la aurícula izquierda. 

▪ Patrón de llenado restrictivo/tiempo de 
deceleración más corto. 

▪ Función ventricular derecha. 

▪ Inflamación (RMC con contraste), contenido en 
hierro (en talasemia: RMC). 

▪ Amiloidosis (cinética de contraste en la RMC). 

▪ Isquemia e imágenes de viabilidad, subestratos 
arritmogénicos. 

 
Prueba de esfuerzo/variables hemodinámicas (en reposo/de 
esfuerzo) 

▪ VO2. 

▪ Pendiente VE/VCO2. 

▪ Máx./umbral (normal > 20 ml/kg/min). 

▪ Distancia caminada en 6 min (normal, > 600 m). 

▪ Índice cardiaco (normal, > 2,5 l/min/m2). 

▪ Presión diastólica final del VI/presión en cuña de la 
arteria pulmonar (normal, < 12 mmHg). 

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; IC: insuficiencia cardiaca; IFGe: índice de filtrado glomerular estimado; NYHA: 
New York Heart Association; RMC: resonancia magnética cardiaca; sST-2: ST-2 soluble; VI: ventrículo izquierdo; VO2: consumo 
máximo de oxígeno.  
Modificado de McMurray JJ et al. Eur J Heart Fail. 2012;14:803–69. 

 

A pesar de que los biomarcadores son ampliamente conocidos como herramientas que 

aportan valor adicional en el diagnóstico de la IC, también tienen un papel notable es la 

valoración del pronóstico una vez que el diagnóstico ya ha sido confirmado (Figura 10). 
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Figura 10. Biomarcadores con capacidad diagnóstica y pronóstica en la insuficiencia cardiaca.  

 

El NT-proBNP, que 

se libera como 

consecuencia del 

estrés miocárdico, 

y las troponinas, 

reflejo del daño de 

los miocitos, son 

los biomarcadores 

más ampliamente utilizados para establecer el pronóstico en estos pacientes. Los valores 

elevados de NT-proBNP han demostrado de forma consistente su buena capacidad para 

predecir la supervivencia, pero tienen menor utilidad para discriminar aquellos pacientes con 

mayor riego de rehospitalización192. 

El ST2 (miembro de la familia de los receptores de la interleukina 1) es un marcador 

emergente que posee una adecuada capacidad para predecir la mortalidad de los pacientes 

con IC, y puede ayudar a la identificación de los pacientes que más se benefician de la 

titulación ascendente de dosis de betabloqueantes193. Por ello, es posible la generalización de 

su uso en los próximos años. 

La cistatina C es un marcador de daño miocárdico agudo durante una hospitalización por 

IC. El incremento en más de 0,3 mg/L de sus valores séricos en las primeras 48 horas de 

hospitalización se asocia con una estancia más prolongada, y 4 veces mayor mortalidad 

intrahospitalaria194. 

Existe todavía gran controversia sobre la utilidad de la terapia de la IC guiada por 

biomarcadores. A pesar de que varios estudios individuales han fracasado en demostrar la 

utilidad de los péptidos natriuréticos en el ajuste del tratamiento para evitar la mortalidad y 

las rehospitalizaciones por IC, algunos metanálisis han demostrado beneficio en supervivencia 

mediante el empleo de esta estrategia195-198. 

3. El proceso asistencial de la IC 

La figura 11 recoge el diagrama de flujo para establecer el diagnóstico de la IC y la figura 12 el 

del manejo terapéutico establecidos en la guía de la ESC15. El documento de estándares y 

recomendaciones de las unidades asistenciales del área del corazón, condensaba en la figura 

13 el esquema de vía referido a la red asistencial entre atención primaria y la unidad de IC del 

hospital de referencia. La vinculación entre el cardiólogo responsable de la unidad y los 



 
 

secardiologia.es 

 

médicos de atención primaria, dentro de un marco geográfico y poblacional determinado, para 

la atención sistemática al paciente con IC avanzada, es una característica importante de esta 

red. Esta vinculación debe evitar, en la medida de lo posible, la atención en la urgencia 

hospitalaria o el ingreso en el hospital, así como facilitar el alta hospitalaria. El Institute for 

Healthcare Improvement, con la colaboración de la Robert Wood Johnson, ha publicado una 

guía para facilitar el alta a domicilio para el paciente con IC199. En el Anexo 3 se recoge una 

propuesta de diseño del proceso basada en la guía NICE200,201, así como en la de la ESC15. 

 

Figura 11. Algoritmo para el diagnóstico de la IC15 
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Figura 12. Opciones de tratamiento farmacológico para la IC-FER sintomática 

 

 

 

HFrEF: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida. OMT: tratamiento médico óptimo. VT-VF: 

taquicardia/fibrilación ventricular. ACEI: inhibidor de la enzima conversora de angiotensina. ARB: antagonistas de los 

receptores de angiotensina II. LVEF: fracción de eyección.MR: receptor mineralcorticoide.. HR: frecuencia cardiaca. ARNI: 

inhibidor de neprilisina y del receptor de angiotensina. CRT: terapia de resincronización cardiaca. DAI: desfibrilador 

automático implantable. H-ISDN: hidralazina-dinitrato de isosorbide. LVAD: asistencia ventricular mecánica. 
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Figura 13. Vía clínica de la IC 

Esquema de vía asistencial Dispositivo Unidad Objetivos
 

 

Red asistencial 

para la atención 

a la ICC. 

▪ EAP 
 

▪ Unidad de 
urgencias de 
atención 
primaria y 
especializada. 
 

▪ Unidad de IC. 

▪ Relación AP – UICC 
sobre base 
continuada y 
sistemática.  

▪ Evitar consultas de 
urgencias e ingresos 
hospitalarios 
innecesarios 

▪ Reducir la estancia 
media en el hospital. 

Fuente: PROMICAS  Atención Primaria y Especializada. A Coruña.  SERGAS. Manejo del paciente con insuficiencia cardiaca 
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4. Proceso asistencial integrado de la IC 

La GPC de la ESC resume las características y componentes de los programas de atención a los 

pacientes con IC en los siguientes aspectos (Tabla 13): 

 

Tabla 13. Características y componentes de los programas de atención a los pacientes con IC15 

Características   

 Equipos multidisciplinares (cardiólogos, médicos de atención primaria, enfermeros, farmacéuticos, etc.)   

 Debe focalizarse en pacientes sintomáticos de alto riesgo  

 Debe incluir profesional competente y formado en IC 

 Componentes   

 Óptimo manejo médico y de dispositivos  

 Educación del paciente adecuada, con especial énfasis en la adherencia y el autocuidado 

 Participación de los pacientes en el seguimiento de los síntomas y el uso flexible de diuréticos 

 Seguimiento después del alta (consulta y / o visitas a domicilio; posiblemente asistencia telefónica o un 
telemedicina)  

Mayor accesibilidad a través de seguimiento presencial y mediante contacto telefónico o mediante 
monitorización remota 

Vía preferente de acceso durante los episodios de descompensación 

 Evaluación e intervención apropiada a la situación a un incremento de peso no explicado, deterioro del 
estado nutricional o funcional o de la calidad de vida, o a hallazgos de laboratorio  

 Acceso a opciones de tratamiento avanzado  

 Provisión de apoyo psicosocial a los pacientes y familiares o cuidadores  

 

En nuestro país la integración entre cardiología y atención primaria ha mostrado un mejor 

manejo de diversas condiciones cardiológicas crónicas, entre ellas la insuficiencia 

cardiaca202,203. En la tabla 14 se recogen las características propuestas por Falces y cols. del 

modelo de atención integrada en cardiología. 

 

Tabla 14. Características del modelo de atención integrada en cardiología implantado en el Área Integral de Salud 

Barcelona Izquierda 

1. Cardiólogo integrado en el equipo de primaria (se desplaza para realizar la consulta al centro de atención primaria)   

 2. Historia clínica informatizada, compartida   

 3. Sesión semanal de consultoría   

 4. Teléfono móvil y correo electrónico para consultas   

 5. Vías clínicas consensuadas para reordenar la atención de pacientes entre atención primaria y especializada   

 6. Guías de práctica clínica consensuadas para cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca, fibrilación auricular y valvulopatías   

 7. Web para mejorar comunicación y consultas  

 8. El cardiólogo dispone de las mismas pruebas complementarias que en el hospital   

 9. Realización de sesiones teóricas y prácticas de formación continuada para atención primaria y curso de atención compartida   

 10. Enfermería de enlace para la coordinación del seguimiento tras las altas hospitalarias   

 11. Plataforma informática para la transmisión de documentos del hospital a la historia clínica integrada   

Fuente: Falces y cols. Integración entre cardiología y atención primaria. REC 2011. 
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Diversos metaanálisis confirman los mencionados hallazgos, sugiriendo a la vez que los 

modelos más complejos, con un seguimiento continuado y una atención realmente 

multidisciplinar son los que pueden ofrecer un beneficio añadido en la supervivencia204,205,206. 

Además, la disminución de la necesidad de asistencia hospitalaria (urgencias, ingresos) puede 

tener un impacto importante en la disminución del coste global del síndrome. Algunos 

estudios han demostrado que los beneficios obtenidos se mantienen a largo plazo (hasta 10 

años), aunque probablemente sea necesaria una intervención continuada en el tiempo207,208. 

Estos beneficios clínicos han sido igualmente evidenciados en estudios recientes realizados en 

nuestro entorno202,203. 

Es relevante el correcto desempeño del papel que corresponde a cada uno de los agentes 

en el manejo de la IC, donde el paciente tiene un protagonismo central209. Una definición de 

estos distintos roles, tomada de PROMICAS210, es la siguiente: 

▪ Paciente: el paciente debe asumir la responsabilidad de sus propios cuidados y tanto él 

como los cuidadores deben conocer la enfermedad y su tratamiento. 

▪ Equipo de Atención Primaria: responsable del seguimiento del paciente, con el objetivo 

de titular las dosis de los fármacos, identificar efectos adversos o progresión de la 

enfermedad y tratar precozmente las descompensaciones. 

▪ Equipo de Atención Especializada: a disposición de los profesionales de Atención Primaria 

para prestar ayuda en lo que se precise. Se establecen líneas de comunicación a través de 

las interconsultas y ayuda telefónica para las decisiones rápidas. 

Dentro del modelo asistencial integrado entre los ámbitos asistenciales de atención 

primaria y especializada un aspecto relevante es la gestión de las transiciones asistenciales 

que, aunque generalmente se realizan a domicilio, en el marco de un continuo asistencial debe 

atender también a la atención de los pacientes con IC en instituciones de larga estancia 

(residencias asistidas) y a la provisión de cuidados paliativos. 

4.1. Transiciones asistenciales a domicilio 

Los componentes y plazos tras el alta temprana del hospital a pacientes varían entre 

programas y no están bien descritos, en la tabla 15 se recogen las actividades y plazos más 

frecuentes de la revisión de la literatura realizada sobre este aspecto por un grupo de trabajo 

de la AHA211. El Institute for Healthcare Improvement (IHI) ha desarrollado una detallada guía 

para mejorar las transiciones asistenciales al ámbito comunitario tras el alta por IC212, los 

aspectos considerados “clave” por esta entidad son: 

▪ Colaborar con el paciente y familia para identificar necesidades post alta: 
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• Implicar al paciente, su familia, cuidadores y proveedores comunitarios como agentes 

para completar la evaluación de las necesidades que tendrá el paciente en su 

domicilio. 

• Reconciliar la medicación en la admisión. 

▪ Enseñar y facilitar el aprendizaje:  

• Implicar a todos los agentes. 

• Utilizar material de soporte durante la estancia en el hospital para evaluar la 

comprensión de paciente y cuidadores las instrucciones al alta y la capacidad para el 

autocuidado. 

▪ Desarrollar y activar un plan de seguimiento post alta: 

• Revisar diariamente el riesgo médico y social de reingreso y elaborar un plan de 

seguimiento post alta adaptado a las necesidades específicas. 

• Programar antes del alta el seguimiento inmediato y activar los servicios clínicos y 

sociales apropiados para las necesidades identificadas, así como a las capacidades de 

pacientes y familia. 

▪ Facilitar las comunicaciones de la transición en tiempo real: 

• Suministrar al paciente y familia un plan asistencial post alta fácil de entender 

(“amistoso”) que incluya una clara lista de medicación. 

• Proveer información crítica en tiempo real y adaptada a sus necesidades al siguiente 

proveedor asistencial.  

 

Tabla 15. Componentes y plazos tras el alta temprana del hospital a pacientes con IC 

Componentes    Actividades 

 Evaluar   

 Cambios en el estado de salud  

 Comprensión del paciente de:  

 Medicación 

 Instrucciones al alta  

 Seguimiento médico   

 Dificultades de transporte  

Problemas con la obtención de medicación  

 Problemas con la atención domiciliaria y cargas para los cuidadores  

 Tutelar  
 Al paciente en:   

 Automanejo de la medicación  
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Componentes    Actividades 

 Programación de las visitas médicas de seguimiento (incluyendo la articulación de las necesidades del 
médico  

 Reconocimiento de los signos y síntomas de cambios en el estado de salud (“banderas rojas”)  

Utilizar una HCE compartida para facilitar la transferencia de la información  

 En el seguimiento:   

Asegurarse de que el paciente está obteniendo las medicaciones prescritas  

Evaluar la presencia de síntomas  

Evaluar los resultados de la cita médica  

Asistir en la autogestión de la enfermedad crónica  

 Confirmar   
 Plan post-alta y ajustes desde el alta  

 Problemas o aspectos aparecidos tras el alta  

 Proveer   

 Asistencia médica cuando necesario para la IC y comorbilidades  

Atención continuada (“coordinated care”)   

 Atención telefónica al paciente  

 Comentar 
 Responder a las preguntas del paciente  

 Aspectos relacionados con el alta a domicilio 

 Documentar 

HCE compartida (para promover la comunicación interdisciplinar 

 Checklist al alta enfocada a las actividades críticas (p.ej.: reconciliación de la medicación, educación del 
paciente)  

 Registrar esfuerzos en coordinación y expectativas 

 Promover 
 La autonomía del paciente y capacidad de gestión de su condición 

 Seguimiento médico a los 7 días del alta  

Pazos de tiempo (y personal responsable, cuando indicado)   

 

< 24 horas después del alta, contacto telefónico con una enfermera (idóneamente gestora de casos)* 

< 24 horas después del alta, visita domiciliaria por una enfermera gestora de casos** 

De 24-72 horas en domicilio 

Dentro de las primeras 48 horas por teléfono por una enfermera gestora de casos o trabajador social 

Dentro de 72 horas por una enfermera 

3 contactos telefónicos dentro de los primeros 24 días tras el alta 

Durante un periodo de 45 días tras el alta 

* En cursiva, añadido propio 
** En el original: “advanced practice nurse”, en nuestro medio se podría traducir por enfermera con formación avanzada en IC 

 

Las recomendaciones del mencionado grupo de trabajo de la AHA se resumen en la tabla 

16. 

 

 

 

 

 



 

secardiologia.es 

 

 

Tabla 16. Recomendaciones para la práctica clínica en las transiciones asistenciales en la IC (AHA)211 

Recomendaciones Consideraciones para su implementación 

 Implementar sistemáticamente los principios 
de programas de transición asistencial en 
pacientes de alto riesgo con IC  

Incluye: 

 Reconciliación de la medicación  

 Contacto post alta muy precoz y comunicación con el paciente o su responsable 
asistencial   

Seguimiento e consulta dentro de la 1ª semana tras el alta  

Educación al paciente en autocuidado de la IC, incluyendo habilidades para 
reconocer signos de alarma tempranos de empeoramiento de la IC e 
independientemente completar las conductas de autocuidado de la IC  

 Comunicación de la historia del paciente con el paciente y responsables 
asistenciales post alta 

 Colaboración y coordinación interdisciplinar 

Un marco que asegure que la educación se inicia en el hospital antes del alta y 
continua durante la asistencia comunitaria inicial 

 Evaluar rutinariamente a los pacientes por 
características de alto riesgo que puedan 
estar asociadas con pobres resultados post 
alta  

Por ejemplo: dificultades cognitivas, capacidades de lectura limitadas, no 
hispanohablante y largos desplazamientos a los servicios sanitarios 

Asegurar que una enfermera con formación 
avanzada en IC u otros profesionales clínicos 
de IC proveen asistencia sanitaria  

Evaluar el conocimiento y la actitud del proveedor de servicios sanitarios para prestar 
servicios de educación al paciente y atención coordinada interdisciplinar 

Asignar tiempos adecuados en el hospital y 
en la atención post alta para proveer 
intervenciones complejas y evaluar la 
respuesta del paciente y cuidador  

 Incorporar tiempo para completar intervenciones de alto nivel dentro de los planes 
de cuidados, incluyendo la capacidad del paciente para entender intervenciones de 
automanejo y para completar habilidades y expectativas independientemente  

Implantar procesos de transición asistencial 
en el hospital y en el ámbito post alta.   
  

 Desarrollar registros con detalles clave de la experiencia en el hospital y post alta 
(medicamentes utilizados, medicación al alta, procedimientos, tratamientos, 
expectativas asistenciales post alta, planificación de  las readmisiones o servicios de 
seguimiento, aspectos psicosociales, reconciliación de la medicación  

 Asegurarse de que los documentos de transición al alta (informe de alta, plan de 
cuidados) son trasmitidos a los proveedores de cuidados (generalmente atención 
primaria) en el momento oportuno  

 Desarrollar, monitorizar y asegurar la 
transparencia de los resultados de las 
medidas de la calidad, utilizando un marco de 
estructura, procesos y resultados 

 Incluye  

 Desempeño en la transición asistencial  

 Adherencia del paciente en el seguimiento en consulta a los 7 días 

 Capacidad de los servicios sanitarios para completar el contacto a las 48–72 horas  
tras la post alta temprana en áreas donde se produce la transición del cuidado 
(servicios de urgencia y unidades de corta estancia, centros de larga estancia, 
domicilio) 

 Liderazgo y soporte administrativo para mantener un programa de transición 
asistencial de calidad  

Considerar las percepciones del paciente 
sobre su calidad de vida como un sustituto de 
preocupaciones físicas,  psicológicas y 
sociales que requieren apoyo durante el 
proceso de transición   

Proveer el contacto para atender necesidades específicas  

Asegurar. por escrito, la disponibilidad de los 
detalles de los componente de la transición  
(p.ej.: un manual de entrenamiento)  

Promover la fidelidad al programa y su aplicación consistente por los distintos 
proveedores de servicios sanitarios   

 Asegurar el liderazgo y apoyo administrativo, incluyendo  a los líderes clínicos 

 Utilizar las TIC como ayuda para la 
sostenibilidad del programa. La informática 
debe estar centrada en paciente y proveedor 

 Evaluar los datos para la aplicabilidad y la integridad para facilitar la comunicación y 
coordinación de la asistencia del paciente, medir la calidad, investigación y análisis 
financiero  
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4.2. Transiciones asistenciales a centros de media / larga estancia 

Aunque en la actualidad no es aplicable en nuestro medio la experiencia en el manejo de 

pacientes con IC en “skilled nursing facilities” (SNF), son aplicables a las residencias asistencias 

tanto las recomendaciones generales de las transiciones asistenciales revisadas en el punto 

anterior como algunas de las recomendaciones de la AHA sobre el manejo de la IC en este tipo 

de instituciones en relación con la transición asistencial (alta del hospital a una residencia 

asistida) y la formación del personal213,(3): 

▪ La comunicación bidireccional y escrita entre centros y/o proveedores debe incluir datos 

clínicos completos, descripción del curso de enfermedad y tratamiento, objetivos 

asistenciales y planes de seguimiento, cuando apropiado. 

▪ Se debe formar al personal de las residencias asistidas en la vigilancia y el manejo de la IC. 

▪ El contenido educativo debe incluir instrumentos para vigilar los síntomas relacionados 

con la IC (incluyendo su impacto sobre el bienestar y salud psicosocial), medicamentos 

para la IC, medicinas a evitar (AINES, por ejemplo), signos y síntomas de descompensación 

y cuando llamar a los servicios sanitarios por aumento de sintomatología. 

 

4.3. Cuidados paliativos 

La publicación de la AHA sobre SNF213,(4) realiza un conjunto de recomendaciones relativas a los 

cuidados paliativos: 

▪ Se deben discutir las directrices anticipadas(5),214 cuando el paciente ingresa en un centro 

de larga estancia o hay un cambio en el estado de salud y nivel de cuidados. 

▪ Los síntomas de IC deben ser evaluados y manejados a través del curso de la IC al final de 

la vida de acuerdo con las preferencias del paciente/familia y objetivos asistenciales. 

▪ Se recomienda mantener, al final de la vida, la medicación para pacientes con IC con FE 

reducida y el manejo del volumen para todos los pacientes con IC, hasta que la toma de 

medicación esté limitada por ingesta oral reducida, incapacidad para tragar la medicación 

o hipotensión. 

▪ Para pacientes con dispositivos, las preferencias en relación con su desactivación deben 

ser parte de la discusión sobre directrices anticipadas. Las preferencias del paciente 

 
(3) Las recomendaciones de la publicación citada han sido ligeramente adaptadas. 
(4) Las recomendaciones de la publicación citada han sido ligeramente adaptadas. 
(5) Directrices anticipadas: definir los objetivos y qué tratamientos se realizarán en situaciones concretas, respetando siempre los 
deseos del paciente… Las directrices anticipadas responden a dos cuestiones: identifican la persona de referencia y los 
tratamientos que deben o no realizarse… El reto consiste en qué momento de una trayectoria de enfermedad hay que realizar un 
cambio de objetivos (adaptado de referencia ). 
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deben estar informadas sobre la base de una consulta previa con un cardiólogo que 

pueda educar al paciente/familia sobre el dispositivo y responder a sus preguntas. 

Los retos actuales que enfrentan los programas de IC son múltiples y diversos, como son 

su generalización en el sistema sanitario, la incorporación de nuevas estrategias de gestión 

clínica, y su integración real en los distintos niveles asistenciales implicados en la atención de 

los pacientes con IC. Jaarsma et al realizaron una encuesta a 673 hospitales en 43 países 

europeos, encontrando que sólo 7 países tenían programas especializados de IC en más del 

30% de sus centros215. Por ello, es obligatorio un mayor desarrollo e implementación de estos 

programas tanto en España como en la mayoría de los países europeos si queremos afrontar 

con éxito uno de los mayores retos asistenciales y económicos actuales de los sistemas 

sanitarios, la insuficiencia cardiaca. 

5. Indicadores de desempeño 

Existen diversas propuestas de medidas de desempeño referidas al manejo del proceso. 

Algunos de estos indicadores se recogen a continuación (Tablas 17-20): 

Tabla 17. Medidas de desempeño de la ACCF/AHA/AMA-PCPI216 

Measure  Description*  Care Setting  Level of Measurement  

1. LVEF assessment   

Percentage of patients aged  >18 y with a diagnosis of HF for whom the quantitative or 
qualitative results of a recent or prior (any time in the past) LVEF assessment is 
documented within a 12-mo period  

Outpatient  Individual practitioner  

2. LVEF assessment   

Percentage of patients aged  >18 y with a principal discharge diagnosis of HF with 
documentation in the hospital record of the results of an LVEF assessment performed 
either before arrival or during hospitalization, OR documentation in the hospital record 
that LVEF assessment is planned after discharge 

Inpatient 
Individual practitioner 
Facility 

3. Symptom and activity 
assessment   

Percentage of patient visits for those patients aged  >18 y with a diagnosis of HF with 
quantitative results of an evaluation of both current level of activity and clinical symptoms 
documented 

Outpatient  Individual practitioner 

4. Symptom management†   

Percentage of patient visits for those patients aged  >18 y with a diagnosis of HF and with 
quantitative results of an evaluation of both level of activity and clinical symptoms 
documented in which patient symptoms have improved or remained consistent with 
treatment goals since last assessment or patient symptoms have demonstrated clinically 
important deterioration since last assessment with a documented plan of care 

Outpatient  Individual practitioner 

5. Patient self-care 
education†‡ 

Percentage of patients aged  >18 y with a diagnosis of HF who were provided with self-care 
education on  >3 elements of education during  >1 visit within a 12-mo period 

Outpatient  Facility 

6. Beta-blocker therapy for 
LVSD (outpatient and 
inpatient setting)   

Percentage of patients aged  >18 y with a diagnosis of HF with a current or prior LVEF of  
>40% who were prescribed beta-blocker therapy with bisoprolol, carvedilol, or sustained-
release metoprolol succinate either within a 12-mo period when seen in the outpatient 
setting or at hospital discharge 

Inpatient and 
outpatient 

Individual practitioner 
Facility 

7. ACE inhibitor or ARB 
therapy for LVSD 
(outpatient and inpatient 
setting)   

Percentage of patients aged  >18 y with a diagnosis of HF with a current or prior LVEF of  
>40% who were prescribed ACE inhibitor or ARB therapy either within a 12-mo period 
when seen in the outpatient setting or at hospital discharge 

Inpatient and 
outpatient 

Individual practitioner 

8. Counseling about ICD 
implantation for patients 
with LVSD receiving 
combination medical 
therapy†‡   

Percentage of patients aged  >18 y with a diagnosis of HF with current LVEF  >35% despite 
ACE inhibitor/ARB and beta-blocker therapy for at least 3 mo who were counseled about 
ICD implantation as a treatment option for the prophylaxis of sudden death 

Outpatient Individual practitioner 
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Measure  Description*  Care Setting  Level of Measurement  

9. Postdischarge 
appointment for HF 
patients 

Percentage of patients, regardless of age, discharged from an inpatient facility to 
ambulatory care or home health care with a principal discharge diagnosis of HF for whom a 
follow-up appointment was scheduled and documented, including location, date, and time 
for a follow-up office visit or home healthcare visit (as specified) 

Inpatient Facility 

ACCF indicates American College of Cardiology Foundation; ACE, angiotensin-converting enzyme; AHA, American Heart Association; AMA-PCPI, American Medical 
Association–Physician Consortium for Performance Improvement; ARB, angiotensin II receptor blocker; HF, heart failure; ICD, implantable cardioverter-defibrillator; 
LVEF, left ventricular ejection fraction; and LVSD, left ventricular systolic dysfunction. *Please refer to the complete measures for comprehensive information, including 
measure exceptions. †Test measure designated for use in internal quality improvement programs only. These measures are not appropriate for any other purpose, for 
example, pay for performance, physician ranking, or public reporting programs. ‡New measure.  

 
 
Tabla 18. Estándares de calidad en el manejo de la IC (NICE)201. 

Estándares de calidad en el manejo de la IC (NICE) 

Adults with suspected chronic heart failure who have been referred for diagnosis have an echocardiogram and specialist 
assessment 

Adults with suspected chronic heart failure and very high levels of serum natriuretic peptides, who have been referred for 
diagnosis, have an echocardiogram and specialist assessment within 2 weeks 

Adults with chronic heart failure who have reduced ejection fraction are started on low-dose angiotensin-converting enzyme (ACE) 
inhibitor and beta-blocker medications that are gradually increased until the target or optimal tolerated doses are reached 

Adults with chronic heart failure have a review within 2 weeks of any change in the dose or type of their heart failure medication 

Adults with stable chronic heart failure have a review of their condition at least every 6 months 

Adults with stable chronic heart failure are offered an exercise-based programme of cardiac rehabilitation 

Adults with chronic heart failure referred to a programme of cardiac rehabilitation are offered sessions during and outside working 
hours, and the choice of undertaking the programme at home, in the community or in a hospital setting 

Statements from the 2011 quality standard for chronic heart failure that may still be useful at a local level, but are no longer 
considered national priorities for improvement 

People presenting in primary care with suspected heart failure without previous myocardial infarction have their serum 
natriuretic peptides measured.   

People with chronic heart failure are offered personalized information, education, support and opportunities for discussion 
throughout their care to help them understand their condition and be involved in its management, if they wish.  

People with chronic heart failure are cared for by a multidisciplinary heart failure team led by a specialist and consisting of 
professionals with appropriate competencies from primary and secondary care and are given a single point of contact for the 
team.  

 People admitted to hospital because of heart failure have a personalised management plan that is shared with them, their 
carer(s) and their GP.  

People admitted to hospital because of heart failure receive input to their management plan from a multidisciplinary heart 
failure team. 

People admitted to hospital because of heart failure are discharged only when stable and receive a clinical assessment from a 
member of the multidisciplinary heart failure team within 2 weeks of discharge.  

 People with moderate to severe chronic heart failure, and their carer(s), have access to a specialist in heart failure and a 
palliative care service. 
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Tabla 19. Medidas de desempeño para la IC (INCARDIO) 217  

Metric    Recommendation   

 Structure. Resources directly related to patient care 

 Hospital volumes    Number of patients with heart failure discharged from hospital   

 Desired technology   

 Natriuretic peptides   

 Type II and III hospitals: echocardiography available 24 hours. Multidisciplinary heart failure outpatient 
clinic. ICD and CRT therapy   

 Type III hospitals: intensive CCU, circulatory assist devices   

 Staffing   

 Type II and III hospitals: cardiologists assigned to heart failure management   

 Type III hospitals: accredited cardiologists assigned to advanced heart failure program   

 Type III hospitals: specialized nurses assigned to heart failure management. Nurse outpatient consult   

 Accreditation   
 Type III hospitals: accredited multidisciplinary heart failure program, including cardiologists, internal 
medicine, oncology, rehabilitation specialists, internal medicine, general physicians, other   

  
 Type III hospitals: accredited advanced heart failure cardiologists Type III hospitals: heart failure 
outpatient clinic   

 Patient services   

  

 Type III hospitals: heart failure in-hospital management program   

 All hospitals: on-site or access to rehabilitation, advance heart failure unit, heart transplant, complex 
pulmonary hypertension units, and palliative care units   

 Process of delivery of care   

 Protocols for diagnosis 
and treatment according 
to ESC/AHA/ACC 
guidelines   

 Diagnosis including ventricular function evaluation Treatment algorithms.   

 Clinical pathway protocol: ED, ICCU, cardiology, internal medicine, outpatient clinic, general physician   

 Protocols for early detection and treatment of cardio toxicity  

 Length of stay   
 Recommended <9days; 8.6 days mean +1 standard deviation of last 5years in the national database of 
the Spanish health system   

 Delivery of care at 
discharge  

 Written recommendations of self-care management   

 Defined pathway for follow-up at hospital discharge   

 First appointment after discharge <2 wk  

 Results   
 Mortalidad < 7% 
Estancia media < 7 días 

 Quality controls     

 Adherence to 
ESC/AHA/ACC guideline 
recommendations   

 Discharge instructions. Recommended: 100% Post-discharge appointment. Recommended: 100% 
Evaluation of ventricular function. Recommended: 100% Smoking cessation counselling. 
Recommended: 100% Use of BB/(ivabradine if HR >70 bpm), ACE inhibitors or ARBs, aldosterone 
blockers in patients with LVEF <40% and no contraindications at hospital discharge. Recommended 
>90%   

 ICD/CRT use in class I-A: recommended >mean value in national registries   

ACC, American College of Cardiology; ACE, angiotensin-converting enzyme; AHA, American Heart Association; ARB, angiotensin 
receptor blocker; BB, beta-blockers; CRT, cardiac resynchronization therapy; ED, emergency department, ESC, European Society of 
Cardiology; HR, heart rate; ICD, implantable cardioverter defibrillator; ICCU, intensive coronary care unit.   

 

Tabla 20. Medidas de desempeño (resultados) propuestas por el IHI212 

Medida  Descripción    Numerador    Denominador   

 Reingresos a los 30 días*   

 % de altas por IC (diagnóstico 
principal) con reingresos por 
cualquier causa en los 30 días tras el 
alta  

 Nº de altas con reingresos 
(excluye: ingresos 
programados)    

 Nº total de altas por IC 
(excluye: embarazo y parto, 
transferencia a otro hospital 
de agudos, alta por 
fallecimiento)     

 Encuesta al alta    
¿Le ha comentado el personal del 
hospital donde puede obtener la 
ayuda que precise tras el alta?   
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Medida  Descripción    Numerador    Denominador   

Encuesta al alta 

 ¿Le han proporcionado información 
por escrito sobre que síntomas o 
problemas de salud debe vigilar 
cuando deje el hospital?   

  

Encuesta 

 Durante este ingreso en el hospital, 
el personal tomó en consideración 
mis preferencias y las de mi familia 
o cuidador para decidir cuáles serán 
mis necesidad de asistencia cuando 
me hayan dado el alta  

  

Encuesta 
 Cuando dejé el hospital conocía 
bien qué cosas estaban bajo mi 
responsabilidad para cuidar mi salud  

  

Encuesta 
 Cuando dejé el hospital sabía 
claramente el propósito de tomar 
cada uno de los medicamentos   

  

 

6. Estándares del proceso de IC 

En el Anexo 1 se proponen los estándares del manejo de la IC. 
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Anexo 1. Estándares de manejo de la IC 

▪ Estructura 

IC.E.1. Proceso de IC. Documento escrito, revisable periódicamente (al menos, una vez al 

año).  

IC.E.2. Ruta asistencial. Documento escrito, revisable periódicamente (al menos, una vez al 

año). 

IC.E.3. Proceso y ruta asistencial elaborados por todas las partes interesadas (equipo 

multididisciplinar): servicio / unidad de cardiología; servicio de Medicina Interna; 

equipos de atención primaria del ámbito de influencia del hospital; enfermera 

gestora de casos y servicio de urgencias.  

IC.E.4. Debe estar nombrado un responsable del proceso en el ámbito de la unidad de 

cardiología(6). Es recomendable que el responsable del proceso tenga formación 

avanzada en insuficiencia cardiaca(7),218,219. 

IC.E.5. Debe haber una enfermera gestora de casos / enfermera de enlace, entrenada en 

cardiología, asignada al proceso de IC(8). 

IC.E.6. Debe haberse constituido un equipo multidisciplinar de atención a la IC, integrado, 

al menos, por un cardiólogo con formación avanzada en IC, un internista con 

formación avanzada en insuficiencia cardiaca, un representante de los médicos de 

los equipos de atención primaria del ámbito de influencia del hospital y una 

enfermera gestora de casos entrenada en cardiología(9).  

IC.E.7. El equipo multidisciplinar de atención a la IC deberá contar con el apoyo de 

unidades/profesionales de rehabilitación, nutrición, asistencia social y cuidados 

paliativos(10). 

▪ Proceso 

ICP.1. El proceso debe cumplir con los criterios diagnósticos y las recomendaciones de 

manejo terapéutico de la guía de la ESC. 

 
(6) En hospitales con ámbitos poblacionales inferiores a los 250.000 habitantes, sin unidad de cardiología estructurada, el 
responsable del proceso puede ser un médico (generalmente internista) con formación avanzada (Máster SEC/SEMI) en 
insuficiencia cardiaca. 
(7) 2 años de formación avanzada en IC (curriculum europeo) / niveles 2-3 del American College of Cardiology. 
(8) En hospitales con ámbitos poblacionales inferiores a los 250.000 habitantes, la enfermera gestora de casos puede compartir 
actividades con otros procesos no cardiológicos. 
(9) En hospitales con ámbitos poblacionales inferiores a los 250.000 habitantes, el quipo multiprofesional podrá estar liderado por 
un internista con formación avanzada en IC. 
(10) En hospitales con ámbitos poblacionales inferiores a los 250.000 habitantes, estos servicios pueden ser prestados desde otros 
centros. 
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ICP.2. El proceso debe contemplar la referencia inmediata (< 2 semanas) de aquellos 

pacientes con IAM previo y sospecha de IC para ser evaluados por un cardiólogo y 

realización de ecocardiografía. Idóneamente consulta de alta resolución220. 

ICP.3. El proceso debe garantizar un plazo inferior a cuatro semanas para la evaluación 

por un cardiólogo en aquellos pacientes referidos desde atención primaria con 

sospecha de IC de forma inmediata. Es recomendable la determinación previa de 

péptidos natriuréticos en atención primaria. 

ICP.4. El proceso debe garantizar que a las personas con IC se les ofrece información 

personalizada, educación, apoyo y oportunidades a lo largo de su asistencia para 

ayudarles a entender su condición e involucrarse en su gestión, si lo desean.  

ICP.5. El proceso debe garantizar a las personas con IC ser atendidas por un equipo 

multidisciplinar coordinado por un cardiólogo(11) e integrado por profesionales con 

competencias adecuadas para la atención primaria y especializada, y que se le 

facilita un único punto de contacto con el equipo(12).  

ICP.6. El proceso debe garantizar a las personas con IC estable y sin otra condición o 

dispositivo que lo impida, que se les ofrece un programa de rehabilitación cardiaca 

basada en ejercicio en grupo supervisado, que incluya educación y soporte 

psicológico.   

ICP.7. El proceso debe garantizar que las personas con IC estable tienen una evaluación 

clínica cada 6 meses, incluyendo una revisión de la medicación y test de la función 

renal.   

ICP.8. El proceso debe garantizar a las personas ingresadas en el hospital por IC tienen un 

plan asistencial, que se comparte con él, su cuidador y su médico de atención 

primaria.  

ICP.9. El proceso debe garantizar que las personas ingresadas en el hospital por IC son 

atendidas por un equipo multidisciplinar de IC. 

ICP.10. El proceso debe garantizar que las personas ingresadas en el hospital por IC y/o 

disfunción ventricular severa son dadas de alta cuando están estables y tienen una 

 
(11) En hospitales con ámbitos poblacionales inferiores a a los 250.000 habitantes, sin unidad de cardiología estructurada, el 
responsable del proceso puede ser un médico (generalmente internista) con formación avanzada (Máster SEC/SEMI) en 
insuficiencia cardiaca. 
(12) Generalmente su médico de atención primaria o enfermera de enlace/gestora de casos. 
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evaluación clínica de un miembro del equipo multidisiciplinar dentro de las dos 

semanas de su alta.  

ICP.11. El proceso debe garantizar la implementación sistemática de los principios de 

programas de transición asistencial en pacientes de alto riesgo con IC (tabla 17). 

ICP.12. Debe haberse desarrollado un proceso específico de transición asistencial post alta 

a las residencias asistidas en el ámbito de influencia del hospital. 

ICP.13. El proceso debe garantizar a las personas con IC moderada o severa el acceso a un 

especialista en IC y a los servicios de cuidados paliativos. 

ICP.14. Debe haberse establecido un proceso de seguimiento estructurado para la 

detección precoz de la descompensación y la optimización terapéutica del paciente 

frágil mediante una vía clínica específica basada en la intervención domiciliaria 

(gestoras de casos). 

ICP.15. Debe haberse desarrollado un proceso específico para el paciente con IC y 

enfermedad crónica avanzada en las fases finales de la vida. 

ICP.16. Debe existir un programa estructurado de educación al paciente y cuidadores en el 

autocuidado de la IC, incluyendo habilidades para reconocer signos de alarma 

tempranos de empeoramiento de la IC. 

ICP.17. Debe existir un programa estructurado de formación continuada de todos los 

agentes implicados en el manejo de pacientes con IC, adecuado a las competencias 

profesionales requeridas por cada uno de ellos. 

ICP.18. Identificación de la tipología de IC: insuficiencia cardiaca con FE reducida (ICFEr) -

sistólica-; o insuficiencia cardiaca con FE preservada (ICFEp) -diastólica-, en los 

informes de alta de cardiología. 

▪ Resultados 

ICR.1. Tasa de mortalidad intrahospitalaria por IC (diagnóstico principal) ajustada a riesgo 

(RAMER). 

ICR.2. Tasa de reingresos hospitalarios ajustados a riesgo (RARER). 

ICR.3. Frecuentación por IC (PQI 8 de la AHRQ). 

ICR.4. Tasa poblacional de estancias totales / año. 

ICR.5. Tasa poblacional de estancias totales / año en > 65 años. 
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ICR.6. Tasa poblacional de consultas en servicios de urgencia por descompensación de la 

IC. 

ICR.7. Tasa poblacional de consultas en servicios de urgencia por descompensación de la 
IC > 65 años. 
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Anexo 2. Límites y diagrama del proceso de IC 

▪ Misión. Mejorar la esperanza y calidad de vida de los pacientes con IC. 

▪ Límites.  

• Entrada: Sospecha diagnóstica (generalmente médico de atención primaria, en 

ocasiones debut como IC aguda atendida por los servicios de urgencias) (Tabla 6). 

• Salida:  

✓ No confirmación del diagnóstico de IC. 

✓ Remisión a Unidad de Trasplante Cardíaco. 

✓ Transferencia a servicios de cuidados paliativos. 

• Marginales: IC en < 18 años. 

▪ Entradas y requisitos Identificar los criterios (personas, información, etc.) para dar 

comienzo al proceso. 

▪ Representación gráfica: 

• Sospecha 
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• Tratamiento 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HFrEF: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida. OMT: tratamiento médico óptimo. VT-VF: 

taquicardia/fibrilación ventricular. ACEI: inhibidor de la enzima conversora de angiotensina. ARB: antagonistas de los 

receptores de angiotensina II. LVEF: fracción de eyección.MR: receptor mineralcorticoide.. HR: frecuencia cardiaca. ARNI: 

inhibidor de neprilisina y del receptor de angiotensina. CRT: terapia de resincronización cardiaca. DAI: desfibrilador 

automático implantable. H-ISDN: hidralazina-dinitrato de isosorbide. LVAD: asistencia ventricular mecánica. 
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Anexo 3. Definiciones 

Insuficiencia cardiaca  

 

Comprende los siguientes códigos ICD-9-MC: 

 

Cardiopatía hipertensiva 

- 402.01 Maligna; con insuficiencia cardiaca. 

- 402.11 Benigna; con insuficiencia cardiaca. 

- 402.91 No especificada; con insuficiencia cardiaca. 

Enfermedad cardiaca y renal crónica hipertensiva 

- 404.01 Maligna; con insuficiencia cardiaca y con enfermedad crónica del riñón estadio I a 

estadio IV, o sin especificar. 

- 404.03 Maligna; con insuficiencia cardiaca y enfermedad crónica del riñón estadio V o 

estadio final de enfermedad renal. 

- 404.11 Benigna; con insuficiencia cardiaca y con enfermedad crónica del riñón estadio I a 

estadio IV, o sin especificar. 

- 404.13 Benigna; con insuficiencia cardiaca y enfermedad crónica del riñón estadio V o 

estadio final de enfermedad renal. 

- 404.91 No especificada; con insuficiencia cardiaca y con enfermedad crónica del riñón 

estadio I a estadio IV, o sin especificar. 

- 404.93 No especificada; con insuficiencia cardiaca y enfermedad crónica del riñón estadio V 

o estadio final de enfermedad renal. 

Insuficiencia Cardiaca 

- 428.0 Insuficiencia cardiaca congestiva, no especificada. 

- 428.1 Insuficiencia cardiaca izquierda. 

- 428.2 Insuficiencia cardiaca sistólica: 428.20 No especificada; 428.21 Aguda; 428.22 Crónica; 

428.23 Aguda sobre crónica. 

- 428.3 Insuficiencia cardiaca diastólica: 428.30 No especificada; 428.31 Aguda; 428.32 

Crónica; 428.33 Aguda sobre crónica. 

- 428.4 Insuficiencia cardiaca combinada sistólica y diastólica: 428.40 No especificada; 428.41 

Aguda; 428.42 Crónica; 428.43 Aguda sobre crónica. 

- 428.9 Fallo cardiaco no especificado. 
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Comprende los siguientes códigos ICD-10-MC: 

 

ICD-10-CM 

Codes  

Description  

I11.0  Hypertensive heart disease with heart failure  

I13.0  Hypertensive heart and chronic kidney disease with heart failure and stage 1 

through stage 4 chronic kidney disease, or unspecified chronic kidney disease  

I13.2  Hypertensive heart and chronic kidney disease with heart failure and with 

stage 5 chronic kidney disease, or end stage renal disease  

I50.1  Left ventricular failure  

I50.20  Unspecified systolic (congestive) heart failure  

I50.21  Acute systolic (congestive) heart failure  

I50.22  Chronic systolic (congestive) heart failure  

I50.23  Acute on chronic systolic (congestive) heart failure  

I50.30  Unspecified diastolic (congestive) heart failure  

I50.31  Acute diastolic (congestive) heart failure  

I50.32  Chronic diastolic (congestive) heart failure  

I50.33  Acute on chronic diastolic (congestive) heart failure  

I50.40  Unspecified combined systolic (congestive) and diastolic (congestive) heart 

failure  

I50.41  Acute combined systolic (congestive) and diastolic (congestive) heart failure  

I50.42  Chronic combined systolic (congestive) and diastolic (congestive) heart failure  

I50.43  Acute on chronic combined systolic (congestive) and diastolic (congestive) 

heart failure  

I50.9  Heart failure, unspecified  

 

Proceso asistencial Proceso: conjunto de actividades destinadas a generar valor añadido para 

conseguir un resultado que satisfaga plenamente los requerimientos del cliente. 

Características del proceso “asistencial” son: 

▪ Tiene significado clínico, es decir identifica un conjunto de actuaciones de manejo clínico 

para una determinada agrupación de condiciones clínicas -la insuficiencia cardiaca-.  

▪ Tiene unos límites definidos: entrada, marginales, final. 
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▪ Define un conjunto de actuaciones (actividades, recursos, etc.) que deben desarrollarse a 

lo largo del proceso. 

▪ Determina los resultados esperables y, por tanto, los indicadores que permitan evaluar la 

consecución de estos resultados, y 

▪ Puede definirse mediante una determinada agrupación de condiciones de la CIE.  

RAMER Razón de mortalidad estandarizada por riesgo. La SEC elabora un ajuste específico 

siguiendo la metodología de Krumholz y cols. 221 

RARER Razón de reingresos estandarizada por riesgo. La SEC elabora un ajuste específico 

siguiendo la metodología de Krumholz y cols. 222  

Ruta asistencial para la IC Consta de los siguientes componentes202: 

▪ Elaboración consensuada con atención primaria del proceso para el manejo de la IC. 

▪ Definición de los flujos de pacientes y de los métodos de identificación e inclusión. 

▪ Definición de los criterios y las vías de derivación entre dispositivos asistenciales. 

▪ Definición de las transiciones dentro de la ruta asistencial a lo largo de la evolución del 

paciente. 

▪ Vía clínica para el seguimiento estructurado de pacientes susceptibles de atención en 

domicilio. 

▪ Vía clínica para el seguimiento estructurado de pacientes en seguimiento con 

telemedicina. 

▪ Protocolo de seguimiento ambulatorio en el ámbito de hospital de día. 

▪ Proceso conjunto de planificación del alta hospitalaria y transición hospital-domicilio.  
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Anexo 4. Abreviaturas 

AHA American Heart Association 

ARA II Antagonista de los receptores de la angiotensina II. 

ARM Antagonista del receptor mineralcorticoide. 

FE Fracción de eyección 

IECA Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. 

IC Insuficiencia cardiaca 

IC-FEP Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida (diastólica). 

IC-FER Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida (sistólica). 

SEC Sociedad Española de Cardiología 

SNF Skilled Nursing Facilities 

UCCI Unidad de cuidados cardiológicos intermedios. 

UCI Unidad de cuidados intensivos. 

UCIC Unidad de cuidados intensivos cardiológicos. 

UIC  Unidad de Insuficiencia cardiaca 

UH Unidad de hospitalización. 

UHU Unidad hospitalaria de urgencias. 
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