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RESUMEN 
 

La Insuficiencia Cardiaca actualmente es un serio problema de salud pública, los principales 

factores de riesgo para el desarrollo de la IC son cardiopatías funcionales y estructurales, 

hipertensión arterias, diabetes mellitus, obesidad, asi mismo hábitos no saludables como 

sedentarismo, dietas ricas en carbohidratos y grasas saturadas, consumo de tabaco, alcohol, 

cocaína, cada dia la incidencia de este síndrome es mayor, debido que este padecimiento 

tiene una tendencia a desarrollarse en edades avanzadas,  convirtiéndose en una de las 

principales causas de hospitalizaciones en adultos mayores a 65 años. Por lo cual es de gran 

importancia conocer las pautas actualizadas en el manejo terapéutico de este síndrome.  

Objetivo: La  presente revisión  tiene como finalidad describir las pautas terapéuticas 

actuales en el manejo de la insuficiencia cardiaca crónica, a traves de una revisión 

bibliográfica, que sirva como una herramienta de apoyo en el manejo de esta entidad 

nosológica.  

Métodos: Para la elaboración de esta investigación con el fin de elaborar un herramienta 

actualizada en el  manejo terapéutico de la IC, se realizó la búsqueda de artículos científicos 

publicados en los ultimos 5 en la base de datos PubMed, LILACS, y Centros de datos del 

Ecuador. 

Conclusión: La clave del tratamiento farmacológico de la IC Cronica es abordar los 

diferentes mecanismo fisiopatológicos involucrados en la IC, a traves de 4 grupos 

farmacológicos como los son: IECA o ARA-II/IN, Beta Bloqueantes, Antagonistas de los 

Receptores de Mineralocorticoides e Inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa-

2(SGLT2), los cuales actualmente son considerados de primera linea en el tratamiento. 

Palabras Clave:  Insuficiencia Cardiaca, Farmacología Clinica, Diagnóstico por Imagen, 

Factor Natriurético Atrial, Guía de Práctica Clínica  
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ABSTRACT 
 

 Heart failure is currently a serious public health problem, the main risk factors for the 

development of HF are functional and structural heart disease, arterial hypertension, diabetes 

mellitus, obesity, as well as unhealthy habits such as sedentary lifestyle, diets rich in 

carbohydrates and saturated fats, consumption of tobacco, alcohol, cocaine, every day the 

incidence of this syndrome is greater, because this condition has a tendency to develop in 

advanced ages, becoming one of the main causes of hospitalizations in adults over 65 years. 

Therefore, it is of great importance to know the updated guidelines in the therapeutic 

management of this syndrome. 

Objective: The purpose of this review is to describe the current therapeutic guidelines in the 

management of chronic heart failure, through a bibliographic review, which serves as a 

support tool in the management of this nosological entity. 

Methods: For the development of this research in order to develop an updated tool in the 

therapeutic management of HF, a search was made for scientific articles published in the last 

5 in the PubMed, LILACS, and data centers of the Ecuador. 

Conclusion: The key to the pharmacological treatment of Chronic HF is to address the 

different pathophysiological mechanisms involved in HF, through 4 pharmacological groups 

such as: ACEI or ARA-II/IN, Beta Blockers, Mineralocorticoid Receptor Antagonists and 

Sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT2) inhibitor, which are currently considered first-line 

in treatment. 

Keywords: Heart Failure, Clinical Pharmacology, Diagnostic Imaging, Atrial Natriuretic 

Factor, Clinical Practice Guideline 
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1.INTRODUCIÓN  
 

La insuficiencia cardíaca (IC) no es una entidad nosológica única, sino un síndrome clínico, 

ocasionado por una alteración cardiaca  funcional o estructural que provoca un aumento de 

presiones en las cavidades del corazón además de un inadecuado gasto cardíaco.1 Causando 

un desequilibrio entre el gasto cardíaco y las demandas del cuerpo.2 Se ha reportado una  

prevalencia de la IC entre 1-2 % en la población general y se sabe que  aumenta con la edad, 

alcanzando el 80 % en los ancianos.3 A los 55 años, el riesgo de IC es del 33 % para los 

hombres y del 28 % para las mujeres.4 Esto representa  una importante  causa de 

morbimortalidad en el mundo, particularmente entre los mayores de 65 años.5 Al existir una 

clara tendencia hacia la longevidad en la población mundial esto significa una mayor 

incidencia de IC.3 Este es un fenómeno muy común con una incidencia creciente y un mal 

pronóstico.6  Considerada una epidemia  en 1997, la IC continua siendo un  importante 

problema sanitario, junto a la diabetes mellitus y la obesidad, como enfermedades que elevan 

los costos de la salud pública.7 Se ha reportado que la mortalidad y hospitalizaciones estan 

en aumento8.  

A pesar de los tratamientos actuales, solo el 50% sobreviven 5 años después del diagnóstico 

cuando cursan conjuntamente con obesidad y la tasa de mortalidad anual en los países 

desarrollados es aproximadamente entre 11,5 y 30 personas por cada 100.000 habitantes.9 El 

70% de pacientes con IC que necesitan ser hospitalizados, corresponde a personas mayores 

de 65 años.10 En América Latina, una revisión sistemática acerca de la insuficiencia cardíaca 

concluyó que la prevalencia en la población es  del 1%, en su mayoría entre 51 y 69 años.11 

Existe escasa información acerca de la epidemiología de la IC, en Ecuador en el año 2017, 

se reportaron 6 423 defunciones por el INEC a causa de enfermedades cardiovasculares, de 

las cuales el 4% de estas muertes  ocasionadas por IC.12 En la ciudad  Machala los factores 

predisponente para desarrollar  IC, a los 70 años son  las enfermedades valvulares en el 

84.3%, insuficiencia renal crónica con un 55,9%,  hipertensión arterial en el 63.7%, 

fibrilación auricular en el 36.5%, tabaquismo con un 33.1%, el sobrepeso en el 22.3%, la 

obesidad con un 25%, la diabetes mellitus en un  31.2%, y el infarto agudo de miocardio con 

un 7.2%.13 

Estos datos epidemiológicos reflejan la necesidad de actualizar el manejo terapéutico de la 

IC, como consecuencia de una alta incidencia y mortalidad a nivel global. Por lo tanto la 
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presente revisión  tiene como propósito presentar las pautas terapéuticas actuales en el 

abordaje de la IC crónica, a mediante de una revisión de investigaciones científicas 

publicados desde 2017 en la base de datos PubMed, LILACS, y Centros de datos del Ecuador, 

que sirva como una herramienta de apoyo en el manejo de estas entidades nosológicas. La 

existencia de nuevas pautas no solo en la conducta diagnostica sino terapéutica, alguna de las 

cuales no estan uniformemente distribuidas en todas las guías médicas, justifica la 

elaboración de la presente revisión para tratar de articular las mejores conductas terapéuticas. 

Esta investigación permitirá obtener un resumen actualizado de la mejor conducta a tomar 

con los pacientes con IC crónica. Para la elaboración de este trabajo se asignaron horas de 

tutorías, las cuales permitieron el desarrollo de una manera cronológica y consecutiva de este 

trabajo junto al tutor, aprovechando las facilidades de la biblioteca institucional. 

2. DESARROLLO 
 

Aspectos Esenciales de la Anatomía del Corazón  
 

El sistema cardiovascular  se encuentra principalmente constituido por el corazón y 

embriológicamente es uno de los primeros órganos en formarse e iniciar su funcion de 

bombeo a cada uno de los tejidos atraves de los vasos sanguíneos.14 Se conforma  por 4 

cavidades, 1 auricula y 1 ventrículo del lado derecho, y de la misma forma del lado izquierdo,  

estas cavidades derecha e izquierdas se encuentran separadas por una pared muscular 

denominada septo, asi mismo encontramos 4 estructuras valvulares, 2 auriculoventriculares 

tricúspide entre las cavidades derechas, mitral entre las cavidades izquierdas, 2 válvulas 

sigmoides,  pulmonar a la salida del VD y Aórtica, a la salida del VI.15 La valvula mitral  

presenta dos valvas mientras que las 3 restantes, tienen 3 valvas, el VD bombea sangre desde 

la periferia al pulmon y el VI  bombea la sangre que llega a la auricula izquierda desde la 

circulación pulmonar hacia los tejido periféricos.16 

La contracción cardiaca, inician por un impulso eléctrico y da como resultado la contracción 

rítmica y sincronizada de las aurículas y los ventrículos, formado principalmente por el nodo 

SA el cual es el  principal marcapasos en el corazón ubicado en la unión de la AD y VCS, 

mientras que el eje de conducción  Auriculo ventricular (AV) se compone del compacto nodo 

AV, haz de His con sus ramas izquierda y derecha además de las fibras de Purkinje.17 A nivel 

histológico el corazón está constituido por diversos tipos de células que le brindan sus 
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características y propiedades estructurales, eléctricas, mecánicas y bioquímicas,  originando 

3 tipos de tejido el muscular, el nervioso y seroso.17 Los cardiomiocitos  que representan el 

30% del total celular son responsables de la contracción mientras  la conducción y excitación 

eléctrica del corazón depende del tejido nervioso autónomo.18 El 70% de celulas restantes 

representan los fibroblastos cardiacos en su mayoría,  asi como las celulas endoteliales las 

cuales estan presentes en el endocardio, válvulas cardiacas y vasos sanguíneos.19  

Fisiología Cardiaca 
 

La insuficiencia cardiaca puede ser originada en las cavidades izquierdas provocando 

dificultad para respirar y fatiga, puede tener su origen en cavidades derechas  contribuyendo 

a la retención de líquidos en los tejidos periféricos, o puede ser de carácter global cuando 

estan  involucradas en forma conjunta.20  El gasto cardíaco (GC) es el resultado de multiplicar 

frecuencia cardíaca con el volumen sistólico, el cual tambien está afectado por el tono 

vascular periférico, estímulos neurohumorales y retorno venoso, considerándose el GC 

normal es de Aprox. 6 l/min   (unos   0,07l   x   70   lpm) en un adulto de 70kg, pudiendo  

aumentar incluso a  más  de  30 l/min  durante una actividad fisica extrema.21 La precarga 

corresponde  a la cantidad de sangre en el corazón al final de la diástole, durante la  relajación 

cardiaca o fase de llenado, previo a la sístole o contracción, esto hace referencia al nivel de 

elongación de las fibras cardiacas durante el volumen final diastólico al final de la diástole, 

relacionado con la presion ventricular y el espesor miocárdico, donde una disfunción de la 

contracción o distensibilidad como ocurre  en el caso de la dilatación o hipertrofia  del VI 

ocasionan una alteración de la precarga.22  La poscarga corresponde a la fuerza opuesta a la 

contracción ventricular al iniciar la sístole, la cual está influenciada por la presión arterial 

sistémica o resistencias vasculares periférica, el volumen y el espesor miocárdico ventricular, 

la PAS mientras se abre la válvula aórtica, correlacionándose con la máxima presion contra   

la pared ventricular en la  sístole o contracción  esto establece la poscarga.23 La contracción 

y rendimiento ventricular asi como necesidades del miocardio por oxigeno están afectadas 

por la pre y postcarga, frecuencia cardíaca, porcentaje de miocardio viable, además esta 

afectada  por la cantidad de calcio intracelular, factores hormonales, sistema nervioso 

autónomo y farmacos.24   
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Fisiopatología de la IC  
 

La IC es una condición  anormal en el cual el corazón no tiene la capacidad de suministrar la 

sangre y elementos necesarios a los tejidos periféricos durante actividad fisica o en  reposo, 

esto puede presentarse en un solo ventrículo o en los dos y esto puede causar problemas en 

contracción (sístole) en el caso de la  IC sistólica o durante la relajación y llenado (diástole) 

en la IC  diastólica.25 Los cambios en la precarga, postcarga y contractilidad son los 

principales mecanismos de adaptación cardiaca ante las necesidades periféricas, un 

incremento sostenido de pre o post carga, una disfunción de la contracción o relajación 

miocárdica, ocasionará una pérdida de la capacidad de adaptación.26 Después de un IAM o 

ruptura valvular, esto producirá un serio deterioro cardiaco y una disminución del gasto 

cardiaco de carácter agudo, además de una elevación de las presiones venosas por un flujo 

retrogrado hacia el territorio pulmonar y sistémico, cuya principal manifestación es el edema 

agudo de pulmón, que habitualmente tiene un avance progresivo y de mal pronóstico.27 

Lo más comun suele ser que la disfunción cardiaca y las sobrecargas sean de lenta instalación 

y a esto se le acompañe los cambios estructurales a nivel cardiaco y circulatorio, al igual que 

la estimulación del sistema neurohormonal, que buscan establecer un nuevo equilibrio entre 

la función del corazón anteriormente alterada y las demandas periféricas, a los cuales se les 

conoce como mecanismos de compensación y adaptación.28 Las condiciones patológicas más 

comunes que influyen en la mecánica cardiaca son la sobrecarga de presion arterial, 

sobrecarga de volumen, reducción de la contractilidad y distensibilidad, siendo el cambio 

inicial más importante el aumento de volumen ventricular, si el estímulo funcional o la 

sobrecarga se mantienen ocasionando cambios anatómicos importantes como la hipertrofia.29 

El resultado de la hipertrofia del miocardio, es una  mayor capacidad de generar fuerza, ya  

que su contractilidad y velocidad de acortamiento esta reducida, esto aumenta ante una mayor 

hipertrofia, por lo tanto un corazón insuficiente, pierde la capacidad de contractilidad, 

característica durante la IC crónica siendo  el indicador  de contractilidad cardiaca más 

utilizado FEVI.30  Las principales vías  fisiopatológicos de la IC y sobre los cuales el abordaje 

farmacológico de la IC debe dirigirse son: activación del SRAA y sistema nervio simpático 

los cuales causan daño a nivel endotelial, generación de arritmias, liberación de péptidos 

natriuréticos, vasopresina, que a su vez regulan cierta actividad neurohormonal exageradas.31  
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Factores de Riesgo en la IC Crónica 
 

HTA, obesidad, prediabetes, diabetes mellitus, enfermedad Cardiovascular (ECV) 

aterosclerótica, tabaquismo, dieta hipercalórica y grasa  son factores que contribuyen   al 

desarrollo de IC y las causas comunes de IC incluyen cardiopatía isquémica o infarto agudo  

de miocardio (IAM), y enfermedad valvular .32 Otras causas pueden incluir cardiomiopatías 

familiares o genéticas; amilosis; cardiotoxicidad con cáncer u otros tratamientos o abuso de 

sustancias como alcohol, cocaína o metanfetamina; taquicardia, enfermedad tiroidea y otras 

causas endocrinas, metabólicas y nutricionales.33  

Clasificación  
 

Insuficiencia cardíaca se ha clasificado en dependencia a la  FEVI  en:  conservada, mejorada, 

reducida y levemente reducida.2 

• IC con (FEVIr) cuando la  FEVI <_40%, es decir, con una disminución importante de la 

sístole en el  VI.34 

• IC con (FEVImr) cuando la FEVI entre el 41 % y el 49 % con una sístole ventricular 

mínimamente  afectada.30  

• IC con (FEVIp) cuando la FEVI >_50%, con signos y síntomas de IC, además de 

anormalidades funcionales o estructurales  del corazón demostradas por imagen y péptidos 

natriuréticos (PN) elevados. 35 

Cuadro Nº 1: Clasificación de la IC por FEVI 

CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA POR FRACCIÓN DE EYECCIÓN DE 

VENTRÍCULO IZQUIERDO 

Tipo de IC acorde a FEVI Criterios 

ICFEr (Insuficiencia Cardiaca con Fracción e 

Eyección Reducida) 
• FEVI menor o igual al 40% 

ICFEm (Insuficiencia Cardiaca con Fracción e 

Eyección Mejorada) 
• FEVI previa menor al 40% y en medición de control 

FEVI mayor al 40% 

ICFEmr (Insuficiencia Cardiaca con Fracción 

Mínimamente Reducida) 

• FEVI entre  41%- 49% 

• Evidencia de presiones aumentadas de ventrículo 

Izq., Péptido Natriurético Elevado  

ICFEp (Insuficiencia Cardiaca con Fracción e 

Eyección Preservada) 

• FEVI mayor o igual al 50% 

• Evidencia de presiones aumentadas de ventrículo 

Izq., Péptido Natriurético Elevado 

Fuente: Tomado de: https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0000000000001063  

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0000000000001063
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La ICC puede ser tambien el resultado de una falla del VD, su funcionalidad se puede ver 

afectada por una sobrecarga de volumen y presion, aunque principal causa crónica de  

insuficiencia en el VD se le atribuye a la hipertensión pulmonar ocasionada a su vez por una 

falla en el VI, existen múltiples  etiologías para la falla del VD como el IAM, miocardiopatía 

o enfermedad valvular. 36 

La IC generalmente tambien puede tener  dos presentaciones: IC aguda (ICA) e IC crónica 

(ICC), la  IC crónica hace referencia a personas con un diagnóstico previo de  IC  o las 

manifestaciones clínicas son de forma más lenta, si la ICC empeora, de manera súbita o 

paulatinamente, a eso se le define como IC "descompensada", pero la IC tambien puede 

aparecer de forma más aguda, a tal punto que el paciente busque atención médica urgente37 

Las ACC/AHA ha determinado las etapas de la IC para enfatizan la progresión de la IC, y 

las etapas avanzadas y la progresión están asociadas con una supervivencia reducida.5 

Etapa A o riesgo de IC: Personas en riesgo de IC en ausencia de sintomatología, cardiopatía 

estructural, biomarcadores cardíacos de estiramiento o lesión, además de pacientes con 

diabetes, síndrome metabólico, obesidad, hipertensión arterial, enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica, exposición a agentes cardiotóxicos, cardiomiopatía  o antecedentes familiares 

positivos de miocardiopatía).38 

Etapa B o Pre-IC: Con o sin clinica de IC y confirmación de al menos 1 de los siguientes: 

Cardiopatía estructural  con una fracción ventricular derecha o izquierda reducida, hipertrofia 

ventricular, enfermedad cardiaca valvular, evidencia mediante imágenes no invasivas que 

sugieran presiones de llenado elevadas, aumento de péptido natriurético o troponinas 

persistentemente elevadas.39 

Estadio C o IC sintomática:  Cardiopatía estructural con síntomas actuales o previos de IC 

Estadio D o IC avanzada: Síntomas marcados de IC que interfieren con la vida diaria y con 

hospitalizaciones recurrentes a pesar de los intentos de optimizar el tratamiento.40 
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Cuadro Nº 2: Clasificacion de la IC por estadios según  la Asociación Americana de Cardiología  

 
ESTADIOS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

Estadios  Definición y Criterios  

Estadio A o  Con Riesgo  

para Insuficiencia 

Cardiaca 

• En riesgo de IC pero sin síntomas, cardiopatía estructural o biomarcadores cardiacos de 

estiramiento o lesión. Pacientes con HTA, ECV Ateroesclerótica, diabetes, Sindrome 

Metabólico, Exposición a cardiotóxicos, Antecedentes de Miocardiopatía  

Estadio B o Pre-

Insuficiencia Cardiaca 

• Sin síntomas o signos de IC pero con  evidencia de al menos 1 de los siguientes: 

• Cardiopatía Estructural, Funcion ventricular izquierda o derecha reducida, Fracción de 

Eyección Reducida, Hipertrofia Ventricular, Ampliación de Cámara,  Anomalía de 

Movimientos de la Pared Ventricular, Enfermedad Cardiaca Valvular, Evidencia de 

presiones de llenado aumentadas, Elevación de Péptido Natriurético, Elevación de 

Troponinas Cardiacas. 

Estadio C o  Insuficiencia 

Cardiaca Sintomática 

• Cardiopatía estructural de síntomas actuales o previos de Insuficiencia Cardiaca  

Estadio D o  Insuficiencia 

Cardiaca Avanzada 

• Sintomas marcado de IC que interfieren con la vida diaria y con hospitalizaciones 

recurrentes a pesar de los intentos  de optimizar los tratamiento médicos de las guías  

Fuente: https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0000000000001063  

La escala más usada  que se utiliza  al determinar la severidad de la IC son las clases 

funcionales de la NYHA, aunque esta escala  incluye únicamente la clinica  existen escalas 

de mejor pronóstico para la IC, aunque un paciente presente síntomas leves existe aún un alto 

riesgo de hospitalización y muerte.41
  

Cuadro Nº 3: Clases Funcionales de la NYHA 
CLASIFICACION FUNCONAL DE LA NEW YORK HEART ASSOCIATION BASADA EN LA 

GRAVEDAD DE LOS SINTOMAS Y LA ACTIVIDAD FISICA  

CLASE I  • Sin limitación de la actividad fisica, la actividad fisica ordinaria no causa 

disnea, fatiga o palpitaciones indebidas 

CLASE II 
• Ligera limitación de la actividad fisica, En reposo asintomatico pero durante 

actividad fisica ordinaria produce disnea, fatiga o palpitaciones indebidas 

CLASE III 
• Marcada limitación de la actividad fisica,  Asintomatico en reposo , pero la 

actividad fisca menos que la ordinaria causa disnea, fatiga, o palpitaciones 

indebidas. 

CLASE IV 
• Incapaz de realizar cualquier actividad fisica, sin molestias, los síntomas en 

reposo pueden estar presentes, si se realiza alguna actividad fisica las 

molestias aumentan  

Fuente: https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/JAHA.119.014240  

 

TRATAMIENTO DE LA IC CRÓNICA 
 

Abordaje terapéutico de los factores de riesgo 
 

En el caso de la IC y DMT-2, se recomienda el uso de SGLT2i para el manejo de la 

hiperglucemia y para reducir la morbimortalidad relacionada con la IC, al aumentar la 

excreción de sodio.42 Se  ha demostrado que los SGLT2i previene las hospitalizaciones por 

insuficiencia cardíaca.43 Los SGLT2i generalmente se toleran bien, pero estos agentes aún 

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0000000000001063
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/JAHA.119.014240
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no se han evaluado en personas con enfermedad renal grave  con una tasa de filtrado TFG 

<25 ml/min/1,73 m2.44 En casos de  IC crónica más deficit de hierro con o sin anemia, el 

reemplazo de hierro por vía intravenosa es la elección  para mejorar la sintomatología y 

calidad de vida. 45 En personas con IC e hipertensión, se recomienda aumentar las dosis 

objetivo máxima tolerada de antihipertensivos.34 El control hacia un objetivo de PAS <120 

mm Hg disminuyó la IC incidente en un 38 % y la mortalidad en un 23 % en comparación 

con un objetivo de PAS <140 mm Hg.46  Los pacientes con IC crónica con Fibrilación 

Auricular FA paroxística permanente-persistente y un puntaje CHA 2 DS 2 -VASc de  ≥3 

(para mujeres) y ≥2 (para hombres) deben recibir terapia anticoagulante crónica.47 Se 

recomienda un anticoagulante oral de acción directa en vez de warfarina.48 

Abordaje no farmacológico de la IC crónica. 
 

Hábitos de vida saludables como mantener una actividad física regular, mantener un peso, 

presión arterial y glucosa normal, adoptar patrones dietéticos saludables, dejar de fumar se 

han relacionado con bajo riesgo de padecer de IC a lo largo de la vida.49 La AHA/ACC en 

sus guías de prevención primaria  proporcionan recomendaciones para la dieta, control del 

peso y actividad física , todo lo cual se ha asociado con un menor  riesgo de IC, la HTA es 

un importante factor predisponente para la IC y se recomienda un  objetivo de tratamiento 

para una presion arterial <130/80 mm Hg para aquellos con un riesgo de ECV de ≥10 %. 50 

Los patrones de alimentación saludables, en particular aquellos que se basan más en el 

consumo de alimentos derivados de plantas, como la dieta mediterránea, de granos integrales, 

basada en plantas y la dieta DASH, están inversamente asociados con insuficiencia cardiaca 

incidente y pueden ofrecen cierta protección contra el desarrollo de IC.51 La restricción de 

sodio en la dieta es un tratamiento no farmacológico común en la  IC Crónica sintomática y 

con presencia de edemas, actualmente sugiere una ingesta de sodio menor a 2300 mg/d  sin 

embargo, no existen ensayos que apoyen este nivel de restricción en pacientes con pudiendo 

resultar en una dieta de mala calidad con una ingesta inadecuada de macronutrientes y 

micronutriente.52  En el caso de IC crónica en etapa C, es razonable disminuir el sodio de la 

dieta para reducir  síntomas congestivos.53  Durante la presente revisión  se describirá el 

tratamiento farmacológico acorde a la clasificación tradicional de IC es decir por estadios y 

tambien al tratamiento empleado según la FEVI.  
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Manejo Farmacológico de la IC por estadios 
 

Abordaje terapéutico en  la IC Estadio A 

Las recomendaciones para pacientes en  Etapa A o riesgo de IC, hace referencia a la 

prevención primaria, estilo de vida saludable como realización de actividad física 

regularmente, peso, presión arterial y niveles de glucosa normales, patrones dietéticos 

saludables y no fumar reducen el riesgo de padecer insuficiencia cardíaca.54 Personas con 

enfermedad cardiovascular y DMT-2 establecida con alto riesgo cardiovascular, los SGLT2i 

pueden usarse para prevenir hospitalizaciones por IC.55 

Abordaje terapéutico en la IC Estadio B 

Las recomendaciones para el Manejo del Estadio B o Prevención del Síndrome de IC Clínica 

en Pacientes con Pre-IC. En pacientes con FEVI ≤40 %, se debe utilizar IECA para prevenir 

la IC sintomática y reducir la mortalidad, ya que  impiden la remodelación desadaptativa 

luego  de un IAM personas con FEVI reducida.56 En sobrevivientes de IAM y falla del VI 

asintomática con FEVI <40 %, los IECA reducen la mortalidad, e ingresos hospitalarios por 

IC crónica  y progresión a IC grave.57 En aquellos pacientes con intolerancia a  IECA esta 

indicado usar un ARA-II para prevenir la IC sintomática y reducir la mortalidad, se ha 

reportado que aproximadamente al 25 % de los pacientes con  falla ventricular izquierda 

asintomática, mostró que los beneficios del valsartán sobre la mortalidad y otros resultados 

cardiovasculares adversos eran comparables a los del captopril.58 Pacientes con antecedente 

reciente de IAM o síndrome coronario agudo, se deben usar estatinas, betabloqueantes para 

prevenir  eventos cardiovasculares adversos, reduce las muertes y mejorar la remodelación 

cardíaca.59 En casos de IAM reciente y FEVIr, el carvedilol redujo la remodelación 

desadaptativa aunque existen pocos datos acerca  la utilización de beta bloqueantes en 

pacientes con FEVIr asintomáticos sin antecedentes de IAM 60 A largo plazo los beneficios 

de los beta bloqueantes  son una disminución de  ingresos hospitalarios por  IC en personas  

con ICFER sintomática se aconseja el empleo de beta bloqueantes  evitar la IC sintomática 

en pacientes con FEVIr.61  

Abordaje terapéutico en la IC Estadio C 

Debido a la complejidad del manejo de la IC y la coordinación de otros servicios sociales y 

de salud requeridos, la atención de la IC es idealmente proporcionada por equipos 

multidisciplinarios que incluyen cardiólogos, enfermeras y farmacéuticos que se especializan 
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en IC, así como dietistas, médicos de salud mental, trabajadores sociales, médicos de atención 

primaria y especialistas adicionales.62  El autocuidado en la IC comprende la adherencia al 

tratamiento y las conductas de mantenimiento de la salud, los pacientes con IC deben 

aprender a tomar los medicamentos según lo prescrito, restringir la ingesta de sodio, 

mantenerse físicamente activos y vacunarse.63 Para los pacientes con IC que pueden, se 

aconseja la realización de actividad fisica regular para mejorar los síntomas y la calidad de 

vida  en personas  con  ICFEP e ICFER,  asi mismo una mejor función endotelial, un derrame 

de catecolaminas atenuado, una mayor extracción periférica de oxígeno y una mejora en el 

consumo máximo de oxígeno.64 En pacientes con IC que presentan retención de líquidos, se 

recomiendan diuréticos para aliviar la congestión, mejorando la clinica y previniendo la IC 

Grave y avanzada,  la adición de una tiazida (metolazona) al tratamiento con un diurético de 

asa, debe reservarse para personas sin un efecto beneficioso a dosis moderadas o altas,  que 

buscan disminuir las anomalías electrolíticas.65  La bumetanida, la furosemida y la torsemida 

evitan que el sodio se reabsorba  a nivel del asa de Henle, por otra parte  tiazídicos y tiazidas 

actúan a nivel del túbulo contorneado distal, mientras en el túbulo colector actúan los 

diuréticos ahorradores de potasio, como la  espironolactona.66 Los diuréticos de asa son los 

fármacos más usados por la mayoría de las personas con IC, los diuréticos tiazídicos como 

la clortalidona o la hidroclorotiazida se pueden considerar en hipertensión e IC y retención 

leve de líquidos, el fin de la terapia diuréticas es disminuir los signos y síntomas de la IC 

además de evitar la retención hídrica, utilizando la dosis más baja posible para mantener la 

euvolemia.67  

 

Cuadro Nº 4: Dosis de diuréticos de Asa y Tiazídicos en la IC Crónica  

Diuréticos Orales de uso comun  en el tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca 
Fármaco Dosis Inicial Dosis Máxima Duración de la acción 

DIURETICOS DE ASA  

Furosemida  0,5-1,0mg QD o c/12h 10mg 4-6 horas 

Bumetanida 20-40mg QD o c/12h 600mg 6-8 horas 

Torasemida 10-20mg QD o c/12h 200mg 12-16 horas 

DIURETICOS TIAZIDICOS  

Clortiazida 250-500mg QD o c/12h 1000mg 6-12 horas 

clortalidona 12,5-25mg QD 100mg 24-72 horas 

Hidroclorotiazida 25mg QD o c/12h 200mg 6-12 horas 

Indapamida 2,5mg QD 5mg 36 horas 

Metolazona 2,5mg QD 20mg 12-24 horas 

Fuente: https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045    

 

https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045
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Abordaje terapéutico en  IC Estadio D 

Personas con IC avanzada (etapa D) refractaria a la Terapia Medica Dirigida por Guias 

(TMDG) y terapia con dispositivos que son elegibles y están en espera de trasplante cardíaco, 

el soporte inotrópico intravenoso continuo es razonable como terapia puente, ya que mejora 

la hipertensión pulmonar y la perfusión tisular.68 Indistintamente  del mecanismo de acción 

ya sea este la estimulación de los receptores dopaminérgicos o adrenérgicos, inhibición de la 

fosfodiesterasa, sensibilización al calcio, los inotrópicos parenterales siguen siendo una 

opción para ayudar al subgrupo de personas con IC crónica que son refractarios a otras 

terapias y sufren las consecuencias de la enfermedad terminal como lo es la hipoperfusión de 

órganos.69 

Abordaje farmacológico de la IC crónica por la FEVI 
 

Esquema terapéutico en la  IC con FEVI Reducida <40% 

Hay tres objetivos principales de tratamiento para pacientes con ICFER: 1. Reducir de la 

mortalidad, 2. Prevenir de hospitalizaciones recurrentes por complicaciones de la IC y 3. 

Mejorar la clinica, calidad de vida al igual que capacidad funcional.70 Los antagonistas de los 

ARM, IECA ó ARA-II/IN, Betabloqueantes, e Inhibidores de los SGLT2  se recomienda 

como terapias fundamentales y primera linea en estos casos, a menos que los medicamentos 

estén o no sean bien tolerados.71  Se recomienda la inhibición del SRAA para disminuir la  

morbimortalidad de en la  ICFER, recomendándose  IECA o ARA-II o ARA-II/IN en la 

ICFER y síntomas NYHA clase II a III, si los pacientes tienen ICFER sintomática crónica 

con clinica NYHA clase II o III  y toleran un ARA-II o un IECA  deben cambiarse a ARA-

II/IN debido a la mejoría en la morbilidad y la mortalidad.72 Los ARA-II combinado con un 

inhibidor de la neprilisina, la cual es una enzima que degrada los péptidos natriuréticos, la 

bradicinina, la adrenomedulina y otros péptidos vasoactivos, reportándose que el sacubitrilo-

valsartán redujo significativamente los ingresos hospitalarios y muertes  por IC en un 20 % 

al compararse con enalapril.73 Además se mostró una mejora en los parámetros de 

remodelación del VI con ARA-II/IN en comparación con enalapril.74 Los ARA-II se puede 

utilizar como una alternativa a IECA en el contexto de tos intolerable, como una opción 

terapéutica a los ARA-II/IN e  IECA y en pacientes con antecedentes de angioedema.75 Los 

IECA disminuyen la morbimortalidad en la ICFER con claros beneficios en pacientes con 

sintomatología leve, moderada o grave de IC crónica, no hay diferencias entre los IECA 
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disponibles en sus efectos sobre los síntomas o la supervivencia, su principal efecto adverso 

el angioedema y debe utilizarse cuidadosamente en personas con  hipotensión, ERC o potasio 

sérico elevado (> 5,0 mEq/L).76 En pacientes con ICFER, con síntomas actuales o previos, 

se recomienda el uso de 1 de los 3 bloqueadores beta (bisoprolol, carvedilol, metoprolol) se 

ha evidenciado que disminuyen las muertes y las hospitalizaciones, incluso cuando es 

asintomático, o cuando los síntomas son leves o mejoran con otras terapia es importante no  

retrasar hasta que los síntomas regresen, la suspensión brusca de betabloqueantes puede 

provocar un deterioro clínico. 61 

Cuadro Nº 5: Dosis de los IECA y ARA-II/IN en la IC Crónica 
Fármaco Dosis Inicial Dosis Objetivo 

IECA  

Captopril 6,25mg c/8h 50mg c/8h 

Enalapril 2,5mg 10-20mg c/12h 

Lisinopril 2,55mg QD 20-35mg QD 

Ramipril 2,5mg 5mg 

Trandolapril 0,5mg QD 4mg QD 

ARA-II/IN 

Sacubitrilo/Valsartan  49/51mg 97/103mg 

Fuente: https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045  

 

En la ICFER con sintomatología NYHA clase II a IV, se recomienda un ARM 

(espironolactona o eplerenona) para disminuir la morbomortalidad, si la TFG es >30 ml/min 

y el potasio sérico es <5,0 mEq/l, se debe realizar un control cuidadoso del potasio, la función 

renal, y controlar de cerca para minimizar el riesgo de hiperpotasemia e insuficiencia renal.77  

Entre los principales los efectos adversos de los ARM esta la ginecomastia y sangrado 

vaginal, que es menos comun personas a las que se les administra eplerenona en comparación 

con aquellas que toman espironolactona. 78 La coadministración de ARM con IECA o ARA-

II aumenta levemente el riesgo de hiperpotasemia, mientras que el riesgo de hiperpotasemia 

es  menor al coadministrar ARM y ARA-II/IN en el caso de  IC crónica.73 

Cuadro Nº 6: Dosis de los Beta Bloqueantes en la IC Crónica  
Fármaco Dosis Inicial Dosis Objetivo 

BETA-BLOQUEANTES  

Bisoprolol 1,25mg QD 10mg QD 

Carvedilol 3,125mg C/12h 25 mg c/12h 

Metoprolol 12,5-25 mg QD 200mg QD 

Nebivolol 1,25mg QD 10mg QD 

Fuente: https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045  

 

https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045
https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045
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En la  ICFER crónica sintomática, se recomienda SGLT2i para reducir en un 31% los 

ingresos hospitalarios y las muertes  cardiovasculares por IC, independientemente de la 

presencia de diabetes tipo 2, el beneficio de SGLT2I, en pacientes con  ICFER crónica 

sintomática con una  FEVI ≤40 %, sintomatología NYHA clase II a IV y elevación de 

péptidos natriuréticos.79  El riesgo de muerte cardiovascular se redujo significativamente 18 

% con dapagliflozina, al igual que las muertes  por todas las causas en un 17 %.80 Se aconseja 

el uso de empagliflozina o dapagliflozina,  en combinación a un ARA-II/IN o un  IECA, un 

betabloqueante y un ARM, en la  ICFER independientemente si el paciente presenta o no 

diabetes mellitus, las propiedades natriuréticas/diuréticas de  los SGLT-2 brindan una ventaja 

adicional,  disminuir la clinica congestiva  y a su vez permite optimizar el uso de diuréticos 

reduciendo su administración 81 

Los  afroamericanos con ICFER con clinica NYHA clase III-IV de la que ya reciben un 

tratamiento médico óptimo, se recomienda coadministración de dinitrato de isosorbida e 

hidralazina para mejorar la sintomatología y  reducir las muertes, esta combinación es 

apropiada para los afroamericanos con ICFER que continúan con clinica de IC a pesar del 

uso concomitante de ARA-II o IECA, ARM y betabloqueadores, no hay datos suficientes 

para el uso concomitante con ARA-II/IN.82 

Cuadro Nº 7: Dosis de los ARM y SGLT2 en la IC Crónica  
Fármaco Dosis Inicial Dosis Objetivo 

ANTAGONISTA DE MINERALOCORTICOIDES   

Eplerenona 25mg QD 50mg QD 

Espironolactona 25mg QD 50mg QD 

INHIBIDOR DE SGLT2  

Dapagliflozina 10mg QD 10mg QD 

Empagliflozina 10mg QD 10mg QD 

Fuente: https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045  

 

Abordaje terapéutico en la IC con FEVI mínimamente reducida 41-49% 

Las personas con ICFEmr (FEVI, 41%–49%),  sintomática actual o previa, los SGLT2I puede 

ser beneficioso para disminuir los ingresos  y las muertes cardiovasculares, se puede 

considerar el uso de betabloqueantes basados en evidencia para ICFER,  los IECA, ARA-

II/IN, o ARA-II, y ARM reducen el riego de ingresos hospitalarios y muerte de origen 

cardiovascualr.83  Particularmente entre pacientes con FEVI en el extremo inferior de este 

espectro, pues parecen responder a las terapias médicas de manera similar a los pacientes con 

https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045
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ICFER, por lo tanto puede ser razonable tratar a estos pacientes utilizado el tratamiento de 

ICFER.84  

Abordaje terapéutico en la IC con FEVI conservada > 50% 

Los pacientes con ICFEP e hipertensión deben recibir dosis de medicación hasta conseguir  

una  presión arterial acorde con guías medicas publicadas  para prevenir la morbilidad.85 Los  

SGLT2I puede ser beneficioso para disminuir los ingresos hospitalarios por IC y la 

mortalidad.86 En pacientes seleccionados con ICFEP, se puede considerar que los ARM y 

ARA-II en la reducen las hospitalizaciones, particularmente entre personas con una  FEVI 

en el extremo inferior de este espectro. 87,88 

Otras Terapias Farmacológicas Adicionales en la  IC  
 

Para personas con ICFEr crónica estable sintomática (NYHA clase II a III de la) (FEVI ≤35 

%) que estan en TMDG, incluido un beta bloqueante a la mayor dosis tolerada, con una FC 

≥70 lpm en reposo, con ritmo sinusal, la ivabradina puede ser beneficiosa al disminuir los 

ingresos hospitalarios  y las muertes cardiovasvculares por IC al modular del nódulo 

sinoauricular inhibe selectivamente el impulso eléctrico.89 En pacientes con ICFEr 

sintomática a pesar de TMDG (o que no pueden tolerar TMDG), se podría considerar la 

digoxina para disminuir los ingresos por IC.90 En pacientes con alto riesgo con ICFEr y 

empeoramiento reciente de IC crónica a pesar de seguir TMDG, se puede considerar un 

estimulador de guanilato ciclasa soluble oral (Vericiguat) para reducir la hospitalización por 

IC y la muerte cardiovascular, tiene varios efectos potencialmente beneficiosos como la 

vasodilatación, la mejora de la función endotelial, así como la disminución de la fibrosis y la 

remodelación del corazón.91  

Tratamiento Invasivo de la Insuficiencia Cardiaca 
 

En pacientes con Miocardiopatía Dilatada  no isquémica o cardiopatía isquémica con FEVI 

≤35 % al menos 40 días después de un IAM y síntomas en la escala de NYHA  clase II o III 

en TMDG crónico, que tienen una expectativa de supervivencia  > 1 año, se recomienda la 

terapia con Desfibrilador Automático Implantable (DAI) para prevención de la MSC para 

reducir la mortalidad total.92 Personas con  ritmo sinusal que tienen una FEVI ≤35 %, con o 

sin BRI,  una duración de complejo  QRS ≥150 ms y síntomas  en la escala NYHA clase II, 

III o IV ambulatorios en TMDG, la Terapia de Resincronización Cardiaca (TRC) está 
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indicada con el fin de reducir la mortalidad total, reducir hospitalizaciones, mejorar la 

sintomatología  y la calidad de vida.93 Para los pacientes con ritmo sinusal y una  FEVI ≤35 

%, sin BRI y complejo  QRS de 120 a 149 ms NYHA clase III o IV ambulatoria o un paciente 

con una  FEVI ≤30 %, con ritmo sinusal de causa isquémica de IC, con BRI y complejo  QRS 

≥150 ms, síntomas NYHA de clase I en TMDG, se puede considerar la TRC para reducir la 

mortalidad total, reducir las los ingresos hospitalarios, mejorando la clinica y la calidad de 

vida.94  La estimulación ventricular con marcapasos  es una alternativa al tratamiento 

emergente para personas con IC crónica grave que no toleran el tratamiento médico, 

tradicionalmente, las indicaciones para la estimulación incluyen bradiarritmia, bloqueo 

auriculoventricular, que  puede causar contracciones ventriculares asincrónicas que resultan 

en una disminución del llenado ventricular.95 

En el caso de las valvulopatías como lo es la insuficiencia mitral  los pacientes con infarto de 

miocardio que ocasiona IC persistente a pesar de la GDMT pueden beneficiarse de la 

reparación transcatéter de extremo a extremo de la válvula mitral.96 En pacientes con 

estenosis aórtica sintomática, la reparación percutánea y quirúrgica de la válvula aórtica 

puede mejorar la supervivencia, los síntomas y funcionalidad del VI.97 El IAM  es el principal 

causante de la insuficiencia cardíaca crónica que produce necrosis de los cardiomiocitos y la 

subsiguiente formación de tejido cicatricial fibrótico,  aproximadamente se pierden 1000 

millones de cardiomiocitos después de un IM, las terapias farmacológicas y no 

farmacológicas actuales se centran en controlar los síntomas de la insuficiencia cardíaca, pero 

aún no pueden revertir la patología subyacente.98 Como el corazón carece de un potencial 

significativo de regeneración endógena, los nuevos enfoques terapéuticos han incorporado el 

uso de células madre como vehículo para tratar la insuficiencia cardíaca, ya que poseen la 

capacidad de autorrenovarse y diferenciarse en múltiples linajes celulares y tejidos, existe 

gran expectativa en este tipo de terapia.99  

El balón de contrapulsación intraaórtico se usa comúnmente para el apoyo circulatorio 

temporal en pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada, se coloca tradicionalmente de 

forma percutánea a través del abordaje de la arteria transfemoral, se han utilizado cada vez 

más como un "puente" para mantener la función de los órganos y estabilizar la hemodinámica 

mientras los pacientes permanecen en la lista de espera de trasplante o se someten a una 

cirugía de dispositivo de asistencia del ventrículo izquierdo.100 Se coloca de manera 

retrógrada a través de la arteria femoral y se coloca distal a la arteria subclavia izquierda en 
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la aorta torácica descendente. Inflar y desinflar el globo en sincronía con la frecuencia 

cardíaca ayuda a aumentar la presión arterial diastólica y, en teoría, puede aumentar la 

perfusión arterial coronaria, lo cual incrementa el aporte de O2 al corazón.101  

En pacientes seleccionados con ICFER ≤35%) y miocardiopatía isquémica, la 

revascularización quirúrgica más TMDG es beneficiosa para mejorar la clinica, 

disminuyendo los ingresos hospitalarios  y la mortalidad cardiovascular a largo plazo por 

todas las causas.102 El trasplante de corazón  es el tratamiento  considerado en gold estándar 

para personas con la IC en estadio D o IC avanzada a pesar de  la TMDG, dispositivos y 

optimización quirúrgica, la supervivencia de los receptores adultos que recibieron un 

trasplante a 1, 3 y 5 años es de 90,3%, 84,7% y 79,6%, respectivamente.103 El trasplante 

cardiaco no está solo indicado en IC de origen principalmente cardiovascular, sino tambien 

por  hipertensión pulmonar reversible, la cardiopatía congénita y la miocardiopatía 

hipertrófica, pero también en pacientes con condiciones sistémicas complicadas como 

distrofia muscular, sarcoidosis y amiloidosis.104 

Fármacos  que NO se deben de usar en la Insuficiencia Cardiaca  

En pacientes con ICFER, los calcio antagonistas  dihidropiridínicos (Nifedipino, 

Amlodipino) y no dihidropiridínicos (Diltiazen,Verapamilo)  no son un tratamiento 

recomendado para la IC.105 No se recomiendan vitaminas, suplementos nutricionales y 

terapia hormonal más que para corregir deficiencias específicas.106 Paciente con diagnóstico 

de  DMT-2  y alto riesgo cardiovascular, los anti DPP-4 como la  saxagliptina y alogliptina 

pueden aumentar los ingresos hospitalarios por  IC crónica por lo que deben evitarse en  estos 

pacientes.107 Los AINES agravan la clinica de la  IC y deben evitarse o retirarse siempre que 

sea posible ya que median la vasodilatación en los riñones e inhiben directamente a nivel del 

asa ascendente gruesa de Henle la reabsorción de sodio y en el túbulo colector, por lo tanto, 

los AINE pueden causar reabsorción de agua y sodio disminuyendo los efectos de los 

diuréticos.108  
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3. CONCLUSIÓN 
 

Luego de realizar  la presente revisión bibliográfica acerca de las actuales pautas en el 

abordaje terapéutico de la IC crónica hemos podido concluir que: 

Actualmente a nivel de salud pública la IC es un grave problema nacional, regional y 

mundial, responsable de una seria morbimortalidad, sobre todo en la población mayor de  65 

años, en cuyo grupo etario el comportamiento de la enfermedad es más insidioso, este 

síndrome tiene una tendencia a desarrollarse en edades avanzadas por lo cual su incidencia 

va cada vez en aumento.  

Los factores de riesgo de mayor relevancia para la instauración de la IC cronica son 

cardiopatías funcionales y estructurales, hipertensión arterial, diabetes mellitus, obesidad, asi 

mismo hábitos no saludables como poca o nula actividad fisica,  dietas ricas en carbohidratos, 

grasas saturadas, asi como tambien el  consumo de alcohol, cigarrillo y drogas. 

La clave del abordaje terapéutico de la IC Crónica es abarcar los diferentes mecanismo 

fisiopatológicos involucrados en la IC, a traves de 4 grupos farmacológicos como los son: 

ARM, IECA o ARA-II/IN, Betabloqueantes y los SGLT2, en el caso de los pacientes con 

FEVI reducida o <40% esta es la terapia actualmente considerada de primera linea, asi mismo 

los pacientes con una FEVI mínimamente reducida entre 41-49%, se puede aplicar la mismas 

pautas  terapéuticas que en un paciente con FEVI reducida o <40% 

Es importante tener en cuenta que existen fármacos para el manejo de la IC crónica como la 

Ivabradina, Digoxina, Hidralazina, Vericiguat y Dinitrato de isosorbida  que si bien no son 

de primera linea, al coadministrarlos con la terapia convencional, en pacientes con 

situaciones especiales son de gran ayuda al mejor manejo de la IC.  

En cuanto al tratamiento invasivo definitivo en el caso de IC Cronica avanzada cuando no 

hay respuesta a la terapia médica convencional, el transplante cardiaco es el gold estadar, sin 

embargo al ser esta una medida terapéutica que representa varias limitaciones como 

disponibilidad de donante, largos periodos en lista de espera, elevados costos del 

procedimiento, y posibilidad de rechazo, existen otras medidas terapéuticas invasivas que 

contribuyen a mejorar la calidad de vida de los paciente con IC crónica, mejorando la 

hemodinámica del paciente al igual que una mejor perfusión y funcionamiento de los 

órganos, entre las medidas terapéuticas más usadas tenemos, la terapia de resincronización 
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cardiaca mediante colocación de marcapasos, desfibriladores automáticos implantables, en 

el caso de enfermedades valvulares la reparación quirúrgica del defecto, la revascularización 

cardiaca y balón de contrapulsación intraaórtico son la opciones de tratamiento. 

El autocuidado y la adherencia al tratamiento por parte de los paciente con IC es fundamental 

y brinda a una mayor probabilidad de éxito al tratamiento farmacológico, asi mismo el 

tratamiento no farmacológico es una de las principales medidas terapéuticas que preceden al 

tratamiento farmacológico entre lo que incluye abandonar hábitos tóxicos, mejoras conductas 

alimenticias y realización de actividad fisica.  

El manejo farmacológico de la IC cronica tiene como finalidad cumplir tres objetivos 

fundamentales, reducir las muertes por IC, disminuir los ingresos hospitalarios  recurrentes, 

optimizar la capacidad funcional, el estado clínico, además de mejorar calidad de vida del 

paciente. 
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