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Nuevo inhibidor oral PCSK9: ;Un cambio
en la reduccién del riesgo cardiovascular?

La persistencia del riesgo cardiovascular residual en pacientes con enfermedad
cardiovascular aterosclerética sigue siendo un desafio clinico importante. A pesar del
uso extendido de estatinas, una proporcidon considerable de pacientes no alcanza los
objetivos recomendados de colesterol LDL, lo que ha impulsado el desarrollo de nuevas
terapias hipolipemiantes.

En este contexto, el ensayo CORALreef Lipids, recientemente publicado, evalud enlicitide,
un nuevo inhibidor oral de PCSK9, disefiado para mejorar la adherencia terapéutica y
facilitar el acceso a estrategias intensivas de reduccion lipidica. Este ensayo fase 3,
multicéntrico y controlado con placebo, incluyé 2909 pacientes con enfermedad
cardiovascular aterosclerética establecida o alto riesgo cardiovascular, con niveles
elevados de LDL pese a tratamiento estandar.

Los resultados mostraron una reducciéon significativa del colesterol LDL, con
disminuciones aproximadas del 56% a las 24 semanas y del 48% a las 52 semanas.
Ademas, se observaron reducciones relevantes en otros marcadores lipidicos, incluyendo
colesterol no-HDL, apolipoproteina B y lipoproteina(a), lo que sugiere un impacto
potencial sobre el riesgo cardiovascular global.

Un aspecto particularmente relevante es que, a diferencia de los inhibidores de PCSK9
actualmente disponibles, enlicitide se administra por via oral una vez al dia, lo que podria
mejorar la adherencia y superar algunas barreras asociadas a los tratamientos
inyectables, como el costo, la accesibilidad y la aceptacién del paciente.

En cuanto a seguridad, el perfil fue comparable al placebo, sin sefiales relevantes durante
el seguimiento. Sin embargo, alin no se ha demostrado si estas reducciones lipidicas se
traducen en una disminucién de eventos cardiovasculares mayores, cuestién que esta
siendo evaluada en el ensayo CORALreef Outcomes, actualmente en curso.

En conjunto, estos hallazgos posicionan a enlicitide como una estrategia terapéutica
prometedora en el manejo de la dislipidemia residual. De confirmarse su impacto en
eventos cardiovasculares, este farmaco podria representar un avance significativo en la
prevencion cardiovascular, particularmente en pacientes de alto riesgo que no alcanzan
metas lipidicas con terapias actuales.
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Antecedentes

Sin embargo, su beneficio en pacientes con
fraccion de eyeccién preservada (=250%) en la era
moderna de reperfusién es incierto.

Métodos

o Disefio: Meta-analisis con datos individuales de
pacientes de 5 ensayos aleatorizados.

e Ensayos incluidos: REBOOT, REDUCE-AMI,
BETAMI, DANBLOCK y CAPITAL-RCT.

e Poblacion: 17,801 pacientes con IAM reciente y
FEVI 250%.

e Intervencioén:
o Beta-bloqueador oral
o Sin beta-bloqueador

e Seguimiento mediano: 3.6 afios.

e Desenlace primario: muerte total,
insuficiencia cardiaca.

reinfarto o

Resultados
e Evento primario:
o Beta-bloqueador: 8.1%
o Sin beta-bloqueador: 8.3%
o HR 0.97 (IC95% 0.87-1.07)
op=0.54
e Eventos individuales:
o Muerte total: HR 1.04
o Reinfarto: HR 0.89
o Insuficiencia cardiaca: HR 0.87
e No hubo diferencias significativas en
subgrupos

A Primary End Point
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Conclusiones
En pacientes con I|AM reciente y fraccién de

eyeccion preservada, el
bloqueadores no
insuficiencia
utilizarlos.

uso rutinario de beta-
reduce mortalidad, reinfarto ni
cardiaca en comparacién con no

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJM0a2512686

Antecedentes

La  hipertrigliceridemia severa (=500
aumenta el riesgo de pancreatitis aguda.
Las terapias actuales reducen moderadamente los
triglicéridos y el riesgo residual sigue siendo alto.

mg/dL)

Métodos
e Diseiio: Ensayos fase 3,
aleatorizados, doble ciego.
e Poblacion: 1,061 pacientes con TG =500 mg/dL.
e Intervencion:
o Olezarsen 50 mg SC mensual
o Olezarsen 80 mg SC mensual
o Placebo
e Duracion: 12 meses
e Desenlace primario:
triglicéridos a 6 meses.

multicéntricos,

Cambio porcentual de

Resultados

Reduccion de triglicéridos (vs placebo):
e Olezarsen 50 mg: -49% a -63%

e Olezarsen 80 mg: -54% a -72%

e p<0.001

Ademads, se observé disminucién significativa del
riesgo de pancreatitis aguda.

A Change in LDL Cholesterol Levels
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No. of Participants
Placebo 969 933 9317 az7 923 209 293
Enlicitide 1935 1836 1852 1824 1832 1798 1771

Conclusién

En pacientes con hipertrigliceridemia severa,
olezarsen reduce marcadamente los triglicéridos y
el riesgo de pancreatitis, superando a las terapias
convencionales.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMo0a2511002
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PREVENCION SECUNDARIA DESPUES DE ICTUS ISQUEMICO
CLINICAL PRACTICE - NEJM 2026
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Figure 1. Pathophysiological Contributors to Stroke.

Interactions among vascular endothelium, flow dynamics, the inflammatery and coagulation systems, and structural cardiac disease
contribute to stroke risk. Dyslipidemia, heavy alcohel use, obesity, hypertension, smoking, physical inactivity, sleep apnea, and diabetes
mellitus or insulin resistance are all risk factors for stroke.

Antecedentes

El riesgo de ictus recurrente es alto después de un evento isquémico.

La prevencion secundaria se basa en control intensivo de factores de riesgo y tratamiento dirigido al
mecanismo del ictus.

Factores de riesgo principales

Los factores modificables mas importantes incluyen:
e Hipertension arterial

e Dislipidemia

e Diabetes

e Tabaquismo

e Obesidad

e Inactividad fisica

e Fibrilacion auricular

E

control de estos factores reduce significativamente el riesgo de recurrencia.

https:/www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp2415601
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PREVENCION SECUNDARIA DESPUES DE ICTUS ISQUEMICO
CLINICAL PRACTICE - NEJM 2026

Etiologia Estrategia principal
Aterosclerosis de grandes arterias Antiagregacion + control agresivo de factores de riesgo
Cardioembdlico (gj. fibrilacién auricular) Anticoagulacion
Oclusion de pequefio vaso (lacunar) Antiagregacion + control de HTA
Otras causas determinadas Tratamiento especifico
Causa indeterminada Antiagregacion
Tratamiento antitrombético Tratamiento antitrombético
Antiagregacion plaquetaria Anticoagulacion
Indicada en ictus no cardioembdlico. Indicada cuando el ictus es cardioembdlico,
especialmente en fibrilacién auricular.
Opciones:
e Aspirina 75-100 mg/dia Opciones preferidas:
e Clopidogrel 75 mg/dia e« DOACs
e Aspirina + dipiridamol o apixaban
o rivaroxaban
Doble antiagregacion o dabigatran
Recomendacion basada en estudios CHANCE y POINT. o edoxaban
Indicada en: o
e AIT de alto riesgo Ventajas:
e Ictus menor (NIHSS =<3) e menor riesgo de hemorragia intracraneal

e no requieren INR.
Duracion:

e 21-30 dias, luego continuar monoterapia.

Evidencia: reduccién del riesgo de recurrencia

temprana.
Inicio de anticoagulacion (regla practica)
Tipo de ictus Inicio aproximado
AIT inmediato
Ictus leve 3 dias
Moderado 6 dias
Grave 12-14 dias

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp2415601
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PREVENCION SECUNDARIA DESPUES DE ICTUS ISQUEMICO
CLINICAL PRACTICE - NEJM 2026

Control de presion arterial

La hipertensién es el principal factor de riesgo de
recurrencia.

Objetivo recomendado:

e <130/80 mmHg

Farmacos preferidos:

e |[ECA o ARA-II

e diuréticos tiazidicos

Evidencia: estudio PROGRESS mostré reduccidn
significativa de recurrencia.

Manejo lipidico

Todos los pacientes con ictus aterotrombdtico deben
recibir estatinas de alta intensidad.
Opciones:

e atorvastatina 40-80 mg

e rosuvastatina 20-40 mg
Objetivo:

e LDL <70 mg/dL

e o reduccién =250%

Evidencia:

e SPARCL trial

Si LDL persiste elevado:

e afadir ezetimibe

e considerar inhibidores PCSK9.

Control de diabetes

Objetivo:
e HbA1c =7%
Medidas:
e metformina
e SGLT2

e GLP-1 RA (beneficio cardiovascular).
El control glucémico reduce riesgo vascular global.

Estilo de vida

Dieta

Se recomienda:

e dieta mediterranea

e alto consumo de frutas, verduras y pescado
e baja en sodio.

Ejercicio

Recomendaciodn:

e 150 min/semana de actividad aerébica moderada.
Tabaquismo

Suspensiéon completa.

El tabaquismo duplica el riesgo de recurrencia.
Alcohol

Evitar consumo excesivo.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp2415601

Enfermedad carotidea
Indicaciones de endarterectomia carotidea:

Estenosis Recomendacian

=70% cirugia recomendada
50-69% considerar seglin riesgo
<50% tratamiento médico

Debe realizarse dentro de 2 semanas del evento.
Alternativa:
e stent carotideo en pacientes seleccionados.

Foramen oval permeable (PFO)

En pacientes:

e <60 afios

e ictus criptogénico

Puede considerarse cierre percutdneo.
Estudios relevantes:

e RESPECT

e CLOSE

e« REDUCE

Otras causas especificas

Diseccion arterial

e anticoagulacién o antiagregacion.
Estados protrombéticos

e anticoagulacion.

Enfermedad intracraneal

e manejo intensivo de factores de riesgo.

Seguimiento y prevencién integral

La prevencién secundaria requiere:

e evaluacion etiolégica completa

e tratamiento farmacoldégico dirigido

e control intensivo de factores de riesgo
e adherencia terapéutica.

Table 2. Common Diagnostic Studies to Aid in Secondary Stroke Prevention.

Cardiovascular imaging

CT angiography, magnetic resonance angiography, or ultrasonography (carotid
duplex ultrasenography and transcranial Doppler ultrasonography) te evalu-
ate patency of the large arteries

High-resolution vascular-wall imaging, if indicated
Laboratory assessment

Total cholesterol, low-density and high-density lipoprotein cholesteral, and
triglyceride levels; consider lipoprotein(a) level

Glycated hemoglobin

Glucose

Thrombophilia screen (in selected patients)
Imaging of the head

MRI

cT

Cardiac testing

12-Lead electrocardiogram

Telemetry

Prolonged ambulatery monitoring if embelism is suspected but the source
is not identified

Transthoracic echocardiography

Transesophageal echocardiography or cardiac CT or MRI for suspected endo-
carditis, left atrial appendage thrombus, or aortic-arch atheroma
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AHA/ASA GUIDELINE

2026 Guideline for the Early Management of
Patients With Acute Ischemic Stroke: A Guideline
From the American Heart Association/American

Stroke Association

Evaluacién inicial en urgencias
La evaluacion incluye:
1.Escalas clinicas (NIHSS).
2.Neuroimagen urgente:
o TC sin contraste
o CTA/MRA
o perfusion cerebral en casos seleccionados.
3.Determinacién de ultimo momento conocido bien
(last known well).
El objetivo es identificar
candidatos a reperfusion.

rapidamente pacientes

Manejo médico inicial
Presion arterial

e No se recomienda reduccién intensiva a <140
mmHg tras trombdlisis o trombectomia.
e Objetivo generalmente <180 mmHg tras
trombolisis.
Glucosa
e Evitar control intensivo 80-130 mg/dL, porque

aumenta hipoglucemia sin mejorar resultados.

Terapia de reperfusion
Trombdélisis intravenosa (IVT)
Ventana estandar:

<4.5 horas

Farmacos recomendados:

e Tenecteplase 0.25 mg/kg

e Alteplase 0.9 mg/kg

Ambos con recomendacién fuerte para mejorar
resultados funcionales.

Ventanas extendidas

En pacientes seleccionados mediante imagen

avanzada (mismatch perfusién o DWI-FLAIR):

e hasta 9 horas

e 0 ictus de inicio desconocido (wake-up stroke).
Déficits no discapacitantes

No se recomienda trombdlisis;
antiagregacion.

preferible doble

Trombectomia endovascular (EVT)

Indicaciéon estandar:

e oclusién de gran vaso (ICA o M1)

e NIHSS =6

e ASPECTS 3-10

e <6 horas.

También se recomienda en:

e ventana extendida 6-24 h con criterios de imagen.
e oclusiéon basilar dentro de 24 h con NIHSS =210.
Nuevos datos muestran beneficio incluso en:

e nlcleo isquémico grande (pacientes seleccionados).

Terapia antitromboética

Antiagregantes

En ictus menor o TIA de alto riesgo:

e Aspirina + clopidogrel por 21 dias

e luego monoterapia.

Anticoagulacién

En ictus asociado a fibrilacion auricular, el inicio
temprano de anticoagulacién oral puede ser razonable
en casos seleccionados.

Manejo intrahospitalario

Aspectos clave:

e ingreso a stroke unit

e evaluacion de disfagia

e nutricion adecuada

e profilaxis de trombosis venosa profunda
e rehabilitacién precoz.

La estimulacién eléctrica
disfagia post-ictus.

faringea puede mejorar

Complicaciones agudas

Incluye manejo de:

e edema cerebral

e convulsiones

e infarto maligno

e infarto cerebeloso.

La glibenclamida IV no mejora resultados en infartos
hemisféricos grandes.

Novedades relevantes de la guia 2026
Cambios clave respecto a guias previas:

oo h WON =

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STR.0000000000000513

.Tenecteplase aceptado como alternativa a alteplase.
.Expansién de trombectomia a nlcleos isquémicos mayores.
.Recomendacién fuerte de EVT en oclusién basilar.

.Nuevas recomendaciones en ictus pedidtrico.

.Evitar control intensivo de presidén arterial post-reperfusion.
.No usar antitrombdticos adyuvantes con trombdlisis.
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KDIGO executive conclusions

www kidney-international.org

Executive Summary of the KDIGO 2026 Clinical
Practice Guideline for the Management of Anemia

in Chronic Kidney Disease (CKD)

Definicion y fisiopatologia de la anemia en ERC
Definicion (OMS):

e Hb <13 g/dL en hombres

e Hb <12 g/dL en mujeres

Fisiopatologia multifactorial
Principales mecanismos:

e Déficit relativo de eritropoyetina

e Resistencia medular a EPO

e Deficiencia de hierro

e Inflamacién crénica (1T hepcidina)
e Pérdida sanguinea (dialisis, GI)

e Vida media eritrocitaria reducida

e Déficits nutricionales (B12, folato)
Impacto clinico

La anemia se asocia con:

e T mortalidad

e T enfermedad cardiovascular y falla cardiaca

HT“'

O5-dyears 3-11years 12-14 yoars Males Females

<Mbgid <115gid <1rog/d <130 g4l <110 g/idi®

Age <15 years MAge =15 years

Potential causes (can be multiple)

» EPO deficiencpyporesponsbeeness

= ron defickency

+ Blood lows (Gl [malignancy, perasies]. diskyst)

» Shortened REC survival

» Hyperpasathyroid or thymesd dysfunction

= Bone manow suppression by inflammation; drugs (ACE,
AREs, proliferation signal inhibaors in KTRs): or malgnancy
(MO, myeiofibensis]

= Other nastriticnal defickency (fodate, vitamin 8, )

= Cheonic inflammation (CHF, obesity, autoimmune diseases)

« Inherited anemia (thalaasemia, sickie coll anvimaal

+ ANG-ESA antibody-mediated pare red cell aplasia (PRCAL

‘W) Check for updates

OPEN

Cuteoses associated with anemia in CKD:

= Higher mornaliy

= Increased risk of kidney failune®*/CD progression®

= Highex risk of coronany heart diseaseMACE

= More left ventricular hypertrophy

= Increased risk of heart falie™

= Lo QoL™

= Decreaved masche mass and strength in®TRs as measured by

bowrer 24-hour wrinay oroatinene excretion, BA-derved
sketetal musche mass, handgrip strength, snd worse FTS TS test
SHONES

= Lovwed wiork product ity

= Mol cogRitive impainrment*

= Increased risk of dementia

= Higher transfusion requirements*

= Mone hospitalizations (all-caune, cardiwastulas, and bleedingr
= Higher medical coats

e T progresién de ERC

e deterioro cognitivo Definitions
e | calidad de vida -
e T hospitalizaciones y transfusiones. F \5’%%
Systemic iron deficlency leon-resiricied erythropolesis
o . . I fervitin, | TSAT ferritin, | TEAT
Deficiencia de hierro en ERC (a3, femitin <100 regimd (gl fe.g. Femitin 100200 reg/mi
, . . , in CKD G =G5, <200 ng/mi [lg1) Tl TSAT<20%e)
La guia introduce nueva terminologia: In CKD GSHD, TSAT <20%) Ee
lmn Beard Fuarce
Terminologia previa Mueva terminologia
gia pi og T
Deficiencia absoluta de hierro Deficiencia sistémica de hierre Potental causes in CKD Outcomes associated with iron defickency in CKD
X
Deficiencia funcional de hierro Eritropoyesis restringida por hierro + Bleeding (6L, urogenital) J, J '.,L_’;f ‘\j
+ Cheonic inflammation {iroer-restricted enytheopoiests,
increased hepciding = Inceeadied fisk of mortality”

= lakrogendc drugs (PP, anticoagulanis, mTORI and CNIin = Increaded risk of MACE
KThs, etc), multiple blood sampling, hemodialyss = PRtient-reponted GuUtomes: Kwer Col, mars Atigus, woris
= Increased iton £onsumpticon due to wme of ESA in cfitente ation, lower vl buting, Mare iudity, Sode depredibee
CEDVincreased EFO production by geaft in KTRs L el
= Worse neurodogritive Tiriki Mesduing Memory, mental ipeed,
and prtention and eosthe Functioning

Definiciones bioquimicas

Deficiencia sistémica:

e TSAT <20%

e Ferritina <100 ng/mL (ERC sin diélisis)

e Ferritina <200 ng/mL (hemodidlisis)
Eritropoyesis restringida por hierro:

e TSAT <20%

e ferritina normal o elevada (>100-200 ng/mL)

Diagnéstico y evaluacién

En pacientes con ERC se recomienda evaluar:

Pruebas iniciales

e hemograma - reticulocitos- ferritin - saturacion de transferrina (TSAT)

Frecuencia de monitoreo

G3 anual - G4 cada 6 meses - G5 o dislisis cada 3 meses

Si la etiologia es incierta se recomienda panel ampliado:

e frotis periférico - LDH, haptoglobina - PCR - vitamina B12 y folato - TSH - pruebas hepdticas -
proteinograma - bisqueda de pérdidas GlI.

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2026/01/KDIG0O-2026-Anemia-in-CKD-Guideline-Executive-Summary.pdf
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Screen for anemia and iron deficiency
with CBC, reticubocytes, ferritin, and TSAT

Dizgmose anemia with
Hb =13 g/di [130.gJ1] in M;
Hb <12 g/dl [120g/] in F

Severe iron deficiency,

i.e, ferritin <45 ng/mil (pg/)?

Mo

Ferritin =500 ngmi (pgT)
and TSAT =30%7

Perfiorm full anemia screening:

= Peripheral blood smear

= Haptoglobin and LDH

«CRP

«Vitamin &,

= Fadic acid

+ Liver function tests.

= M-protein, free light chains, and
urinary Bence-Jones protein

+T5H

+FTH

+ Parasites

Positive Megative

Renal anemia with
adequate irom
parameters
miast likely

Treat underlying
cause or refer to
another spaciality,
e, hematology

Yes

clinical judgment:
= Urology: hematuria

= ymecology: menstrual blood loss

Consider further evaluation for source of
bleeding and possible referral based on

= Gastroenterclogy: ocoult Gl blood koss

Yes

Start intravenous iron therapy

= Check Hb, ferritin, and TSAT every month
= Withhold iron therapy if ferritin

=700 ngmil (pg.1) or TSAT =40%

= Suspend iron therapy during active infection

Mo other correctable causes of anemia —
consider benefits and risks of starting
ESA therapy as first-line therapy when

Hb =8-10 g/dl

+ Administer ESA intravenouwsly or
subcutaneously at lowest possible dose

« Monitor Hb every 2—4 weeks after
ESA initiation or dose adjustrmeant

« Do ot use ESA therapy to maintain
Hb =11.5 g/dl

+ Suspend ESA during stroke or thrombosis

Alternative of HIF-PHI when:
= Praference for oral agent

« Cannat tolerate ESA

= Mo access to refrigeration

In ESA hyporesponsiveness, a
trial of HIF-PHI can be considered

Do mot use HIF-PHI with active
malignancy or recent cardiovascular
or wascular thrombotic event

Same Hb thresholds and monitoring
frequency of Hb apply as for E54

Discontinue HIF-PHI after 3—4 months
if insufficient erythropoletic response

Figure 4| Management of anemia in chronic kidney disease G5 receiving hemodialysis. CBC, complete blood count; CRP, C-reactive protein;

Tratamiento con hierro

El objetivo es optimizar la eritropoyesis y reducir requerimientos de ESA y transfusién.

Cuando iniciar hierro

Pacientes en hemodialisis

e iniciar si

e ferritina =500 ng/mL y TSAT <30%
Pacientes sin dialisis

e ferritina <100 ng/mL y TSAT <40%
e O

e ferritina 100-300 ng/mL con TSAT <25%.
Cuando suspender hierro

e ferritina >700 ng/mL

e TSAT 240%.
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Screen fior anemia and iron deficiency
with CBC, reticulocytes, ferritin, and TSAT

Diagnose anemia with
Hb <13 gfdl [130 g/] im M
Hb <12 g/dl[12091] in F

Severs iron deficiency, fes
Le, ferritin <45 ng/mi (ug/M? Consider further evaluation for source of
bleeding and possible referral based on
clinical judgrment:
Mo + Urclogy: hermaturia
= Gynecology: menstrual blood loss
Ferritin <100 ng/ml (pg1) and TSAT <40%, or + Gastroenterology: ocoult Gl blood loss
Ferritin 100 ngs/mi {peg/1) to 300 ngdml (egl)
and TSAT <25%
Mo Tes
Perform full anemia screening: Start iron therapy
= Peripheral blocd smear Oral irom vs. intravenous iron based
= Haptoglobin and LDH on person's values and preferences
«CRP
«Witamin B
= Folic acid
= Liver function tests Change oral to intravenous iron
= M-protein, free light chains, and if no response or not tolerated
urinary Bence-lones protein
=T5H
= PFTH
« Parasitas « Check inon parametars every 3 months
< Withhald iron therapy if ferritin
=700 ng'mil [pgfTh or TSAT =40%
=+ Suspend iron therapy during active infection
Positive Megative
Treat underlying Renal anemia with No n‘t.her correctable causes af anE!nia — ,A[I:;EE:?:?::;D[L:-I::;::E:TEH:
ErETEoaT adequate iron mnsrderheneﬁua_nd ricks of starting  Cannot tolerate ESA
another speciality, parametars ESA therapy as first-line therapy based on « No access to refrigeration
e.g. hematalogy st likely symptoms (generally at Hb <8.5-10 g/dl)

[Chapter 3 of the full guideling) Do not use HIF-PHI with active

malignancy or recent cardiovascular
or vascular thrombotic event

+ Administer ESA subcutaneoushy at Same Hb thresholds and monitzring
lowest dose possible frequency of Hb apply as for ESA
+ Monitor Hb every 2—4 weeks after
ESA initiation or dose adjustment Discontinwe HIF-PHI after 3-4 months
+ Do not wse ESA therapy to maintain if insufficient erythropaletic response
Hb =11.5 g/dl
+ Suspend ESA during stroke or
thrombosis

Figure 5| Management of anemia in chronic kidney disease not receiving dialysis. CBC, complete blood count; CRP, C-reactive protein;

Uso de ESA

Los agentes estimuladores de eritropoyesis siguen siendo terapia estandar.
Inicio de ESA

Pacientes en dialisis

e iniciar aproximadamente con Hb <9-10 g/dL
Pacientes sin dialisis

e individualizar

e generalmente Hb 8.5-10 g/dL.

Objetivo de Hb

e 10-11.5 g/dL

e evitar Hb =211.5 g/dL por mayor riesgo CV.
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Consensus Document

Heart failure with preserved ejection fraction: updated diagnostic and
therapeutic strategies. SEMI consensus document e

Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion preservada: actualizacion en estrategias
diagndsticas y terapéuticas. Documento de consenso de la SEMI

SGLT2i* GLP1-RA/GIP*
{empaglifiozin nsMRA*A# (tirzepatide s.c.
10 mg/day or (linerenone 15 mg/week)
dapagliflozin 20 mg/day) or GLP-1 RA"

10 mg/day) (semaglutide s.c.
2.4 mg/week)

[— s ooty
I Management of CV and non-CV comorbidities l

I Loop diuretic in case of water retention
(consider adding hydrochlorothiazide™ if congestion persists with = 80 mg/day of furosemide]

Consider ARNI*** Consider beta-blockers
(sacubitril-valsartan) in the presence of atrial fibrillation, ischemic heart
ARAII (candesartan, if ARNI nol possibie) disease or tachycardia
MRA (il nsMRA not possible)

Figure 2. Pharmacological therapeutic approach recommended in patients with chronic HF-pEF,

Table 1
Risk scores for the diagnosis of HF-pEF,

H,FPEF
Parameter Definition Points
" Obesity BMI > 30 kg/m* 2
- AHT = 2 anti-hypertensive drugs 1
F AF Pﬂmxysma! or persislem 3
P Pulmenary hypertension sPAP = 35 mmHg 1
E Age = 60 years 1
F Elevated filling pressure Efe’ =9 1
HFA-PEFF
Major criterion (2 points) Minor eriterion (1 point)
Septal ¢ < 7 em/s ok
— Lateral ¢' < 10 em/s EfemS-14
FREEEE Efe' = 15 Global longitudinal
TRV > 2.8 m/s strain < 16%
LAVI = 34 ml/m? (> LAVI 29-34 ml/m? (35-40 ml/m? if AF)
' 40 ml/m* if AF) LVMI = 115/95 g/m?
Morphological a
SRS LVMI = 149/122 g/ni? RWT > 0.42
and RWT > 0.42 LVWT = 12 mm
Biomarkers
Sinus rhythm NT-proBNP = 220 pg/ml; BNP = 80 pg/ml NT-proBNP 125-220 pg/ml; BNP 35-80 pg/ml
AF NT-proBNP = 660 pg/ml; BNP > 240 pg/ml NT-proBNP 365-660 pg/ml; BNP 105-240 pg/ml
Probability of HF-pEF
LOwW INTERMEDIATE HIGH
H2FPEF 2-5,
H2FPEF 0-1, HEA-PEFF 2-4 H2FPEF > 6,
Consider advanced study
HFA-PEFF 0-1 HFA-PEFF =2 5

(Stress TTE or hemodynamic measurements with catheterization)
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