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IC AGUDA DEFINICION

?ES EL ESTADO FISIOPATOLOGICO
DE RAPIDO COMIENZO, POR EL
CUAL EL. CORAZON ES INCAPAZ DE
BOMBEAR SANGRE DE ACUERCO A
LOS REQUERIMIENTOS
METABOLICOS PERIFERICOS, O
QUE LO HACE CON PRESIONES DE
LLENADO AUMENTADAS.




- EPIDE

En la actualidad disponemos de grandes registros con miles
de pacientes, como el ADHERE con mas de 100.000
pacientes de los Estados Unidos y el Euro Heart Failure
Survey con 11.000 pacientes. En los dos registros, el
promedio de edad supera los 70 afios, las mujeres suman
mas de la mitad de los casos, dos de tres pacientes tienen
antecedentes de falla cardiaca, las etiologias predominantes
son la coronaria o la hipertensiva, tienen funcion sistolica
conservada el 40% y el 54%, respectivamente, en cada uno
de los registros y la presencia de comorbilidades fue muy
alta, en el ADHERE el 30% tenian insuficiencia renal y el
44%0 diabetes. L.a mortalidad hospitalaria fue del 4% y del
7%0 en cada uno de los registros con una alta frecuencia de
reinternaciones. De estos datos surge que los pacientes con

SICA tienen un pertil clinico definido que facilita planear la
atencion v la utilizacion de recursos. &



El manejo de la insuficiencia cardiaca consume el 1-2% del gasto sanitario de
los paises europe0s§’2 ,del que un 75% aproximadamente corresponde a
gastos de hospitalizacion. La insuficiencia cardiaca avanzada y la
descompensacion aguda asociada se han convertido en los sindromes médicos

10,11
individuales mas caros de la cardiologia— 0.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda tienen un pronostico muy
desfavorable. La mortalidad es particularmente elevada entre los pacientes
con infarto agudo de miocardio acompanado de insuficiencia cardiaca grave,
ya que llega a alcanzar el 30% a los 12 meses’2. De manera similar, en el
edema agudo de pulmon se ha descrito una mortalidad del 12% entre los
pacientes hospitalizados y del 40% al cabo de 1 afio2 .

Alrededor del 45% de los pacientes hospitalizados con insuficiencia cardiaca
aguda seran rehospitalizados al menos una vez (y un 15% al menos dos veces)
en un plazo de 12 meses'*> , La estimacion del riesgo de muerte o
rehospitalizacion dentro de los primeros 60 dias del ingreso oscila entre el 30 y
el 60%, dependiendo de la poblacion estudiada®®1&L (*).

(*) En Espana se calcula que se producen cerca de 80.000 ingresos
hospitalarios al ano por insuficiencia cardiaca. La insuficiencia card&iacut
e;aca es la primera causa de hospitalizacion en mayores de 65 afios y supone
un 5% de todas las hospitalizaciones’ .

1. Rodriguez-Artalejo F, Banegas Banegas JR, Guallar-Castillon P.
Epidemiologia de la insuficiencia cardiaca. Rev Esp Cardiol. 2004;57:163-70.
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MULTIPLES CLASIFICACIONES




lI!%ESENTACION CLINICADE LAIC

AGUDA SEGUN LA ESC.

L. Descompensada, de novo o por descompensacion de
una falla cronica.

[1. Hipertensiva,

[11.Edema agudo de pulmon,

[V. Shock cardiogénico.
V. SCA en el contexto de IC AGUDA.

V1.Con falla derecha predominante.




Table 26 Causes and precipitating factors of acute

heart failure

Isc haemic heart disease

s Soute coronary
syndromes

» Mechanical complications
of acute M

o Right ventricular infarction
Valvular

» “ablve stenosis

o “absular regurgitation

= Endocarditis

o Sortic dissection

My opathies

* Fostpartum
cardiomyopathy

e Acute myocarditis

Hypertensionfarrhythmia

o Hypertension
e Scoute arrhythmia

Circulatory failure

Septicasmia
Thyrotoxicosis
Araemia
Shunts
Tamponade

Fulmonary embolism

Decompensation of pre-existing

chromic HIF
Lak of adbherence

Wolume overload
Infections, especially pneumonia

Cerebrovascular insult

Surgery
Renal dysfunction

Acsthma, COPD
Cirug abuse
Alcohol abuse
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SIGNOS DE IC AGUDA

2 TAQUICARDIA

2 EDEMAS

2 INGURGITACION YUGULAR
2 SOPLOS

2 FROTES

2 RITMOS DE GALOPE

2 CREPITANTES

2 TIRAJES




| SIGNOS DE SHOCK

7 ALTERACION DEL SENSORIO

7 PULSOS DISMINUIDOS O AUSENTES.
? PALIDEZ Y FRIALDAD CUTANEA

? SUDORACION FRIA

? HIPOTENSION ARTERIAL SEVERA

7 ARRITMIAS
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= Immediate (EDSICTUNNCCOCLN)

prove syrmptoms

Restore oxygenation

mprowve organ perfusion and haemodynamics

Limit cardiac/renal damage

Minimize KU length of stay

Intermediate (in hospital)

Stabilize patient and optimize treatment strategy
hitiate appropriate (life-saving) pharmacological therapy
Consider device therapy in appropriate patients
Minimize hospital length of stay

Long-terrm and pre-discharge managemment
Flan follow-up strategy

Educare and initiate appropriate lifestyle adjustments
Frovide adeguate secondary prophylaxis

Frevent early readmission

Improwve qguality of life and survival







CLASE I/C

CLASE I1IA/B




DIUR

? LOS DIURETICOS DE ASA 1V, ESTAN INDICADOS ANTE LA
PRESENCIA DE SINTOMAS Y SIGNOS DE CONGESTION.

LOS BENEFICIOS SON UNIVERSAL Y ACEPTADOS EN MULTIPLES
TRIALS.

LOS PACIENTES CON HIPOTENSION SEVERA, HIPONATREMIA O
ACIDOSIS, SON POCO RESPONDEDORES A DICHO TTO.

~ DOSIS ALTAS DE DIURETICOS PUEDEN PRODUCIR HIPOVOLEMIA E
HIPONATREMIA E INCREMENTAR LA HIPOTA DE OTROS
VASODILATADORES.

- OTOS TTOS ALTERNATIVOS COMO EL USO DE VASODILATADORES
PUEDE REDUCIR LA NECESIDAD DE ALTAS DOSIS DE DIURETICOS.




DIURET]

? LA DOSIS INICIAL ES FUROSEMIDA EN BOLO DE 20-40mg. TENIENDO
QUE VALORAR DIURESIS (LA COLOCACION DE SONDA VESICAL
PERMITE UN MONITOREO Y UNA RAPIDA VALORACION DE LA
RESPUESTA AL TTO.

? EN PACIENTES CON EVIDENCIA DE SOBRECARGA DE VOLUMEN,
ESTAS DOSIS SE PUEDEN INCREMENTAR VIGILANDO TA, FUNCION
RENAL, IONES.

? EN PACIENTES CON USO CRONICO DE DIURETICOS, SE PUEDE
CONSIDERAR LA PERFUSION CONTINUA DE DIURETICOS, A RAZON
DE <100mg EN LAS PRIMERAS 6 HORAS Y HASTA 240mg EN LAS
PRIMERAS 24 HS.

? LA COMBINACION CON OTROS DIURETICOS COMO LAS TIAZIDAS O
ANTAGONISTAS DE LA ALDOSTERONA, PERMITEN REDUCIR LAS

DOSIS DE DIURETICOS DE ASA, EVITANDO EFECTOS ADVERSOS.

? NUEVOS DIURETICOS COMO EL TOLVAPTAN (ANTAGONISTAS DE
LA VASOPRESINA) PERMITEN SOLO ACUARESIS, CON EXELENTES
RESUSLTADOS CLINICOS, (EVEREST) PERO SIN DISMINUIR LA
MORTALIDAD, NI LA MORVILIDAD A UN ANO.




! VASODILAT%

? LOS VASODILATADORES ESTAN
RECOMENDADOS EN LA ETAPA TEMPRANA DE
LA IC AGUDA, EN PACIENTES SIN HIPOTENSION
O VALVULOPATIA SEVERA.

 REVIERTEN LA CONGESTION PULMONAR, SIN
INCREMENTAR EL CONSUMO DE O2.

~ LOS NITRATOS, EL NITROPRUSIATO DE SODIO Y EL
NESERITIDE SON DE ELECCION.

~ CALCIOANTAGONISTAS NO ESTAN INDICADOS EN LA IC
AGUDA.




ANEJO VASODI RES

> NITROGLICERINA: ES LA MAS USADA, TIENE EFECTO
VENODILATADOR.

SE PUEDE ADMINISTRAR MEDIANTE SPRAY, A DOSIS DE 2 PUFFS
CADA 5-10 MINUTOS, VO (DINITRATO DE ISOSORBIDE 1-3mg) O
SUBLINGUAL DE 0,25-0,50 mg.

EN PERFUSION LA DOSIS INICIAL ES 10-20 microgramo/minuto (3-6 ml/H
PARA UNA PERSONA DE 70kg) E INCREMENTANDO ESTA DE 5-10
microgramo/minuto SI FUESE NECESARIO.

> NITROPRUSIATO DE SODIO: POTENTE
VASODILATADOR MIXTO CON REDUCCION DE LA PRE Y POST
_CARGA. DEBE SER MANEJADO CON PRECAUCION. LA DOSIS INICIAL
EN PERFUCION ES 0,3 GAMAS/MINUTO HASTA 5 GAMAS/MINUTOS.(
6,3ml HASTA 105 ml/H PARA UNA PERSONA DE 70kg)

> NESERITIDE: BNP RECOMBINADO CON EFECTO
VASODILATADOR MIXTO, Y MODESTO EFECTO DUIRETICO Y
NATRIURETICO
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? SON USADOS EN PACIENTES CON BAJO GASTO
CARDIACO, O HIPOTENSION ARTERIAL EN PRESENCIA
DE SIGNOS DE HIPOPERFUSION O DE CONGESTION, A
PESAR DEL USO DE VASODILATADORES O DIURETICOS

? DEBEN SER RESERVADOS PARA PACIENTES CON
VENTRICULOS DILATADOS Y/O HIPOCINETICOS.

7 SERAN ADMINISTRADOS TAN TEMPRANO SE
EVIDENCIEN LOS SIGNOS DE HIPOPERFUSION, COMO
ASI TAMBIEN SE LOS RETIRARA, EN FORMA LOS
PROGRESIVA, UNA VEZ QUE ESTA SE RESUELVA,
PORQUE A PESAR DE QUE MEJORAN LA HEMODINAMIA
Y CLINICA DEL PACIENTE, PROMUEVEN MECANISMOS
FISIOPOATOLOGICOS, QUE PUEDEN INCREMENTAR EL
DANO MIOCARDICO Y AUMENTAR LA MORTALIDAD A
CORTO Y LARGO PLAZO.




zMANEJ O |M

? DOBUTAMINA: ESTIMULA LOS RECEPTORES BETA 1
PRODUCIENDO EFECTO INOTROPICO Y CRONOTROPICO
SEGUN DOSIS, TAMBIEN TIENE MODERADOS EFECTOS
VASODILATADORES.

LA DOSIS INICIAL EN PERFUCION ES 2-3 GAMAS/MINUTO
HASTA 15-20 GAMAS/MINUTOS.( 10ml HASTA 75 ml/H
PARA UNA PERSONA DE 70kg)

7 DOPAMINA: ESTIMULA LOS RECEPTORES BETA Y ALFA,
PRODUCIENDO EFECTO INOTROPICO, VASOPRESOR Y
CRONOTROPICO.

LA DOSIS INICIAL EN PERFUCION ES 2-3 GAMAS/MINUTO
HASTA 15- GAMAS/MINUTOS.(12ml HASTA 75 ml/H PARA
UNA PERSONA DE 70kg)




EI\/IAN EJO M

LEVOSIMENDAN: ES UN AGENTE SENSIBILIZADOR DEL
CALCIO QUE AUMENTA LA CONTRACTILIDAD
MIOCARDICA, PRODUCE VASODILATACION SISTEMICA
Y PULMONAR, INCREMENTANDO EL GASTO CARDIACO,
REDUCIENDO LA PRESION CAPILAR PULMONARY LA
RESISTENCIA VASCULAR SISTEMICA Y PULMONAR.

7 SUS EFECTOS HEMODINAMICOS PERSISTEN VARIOS
DIAS A PESAR DE ESTAR SUSPENDIDA SU PERFUCION.

7 NO AUMENTA EL CONSUMO DE 02, POR LO QUE NO
AUMENTA LA MORTALIDAD A CORTO NI LARGO
PLAZO.+

7 SU EFECTO INOTROPICO ES INDEPENDIENTE DE LA
ESTIMULACION ADRENERGICA, POR LO QUE ES UNA
ALTERNATIVA PARA PACIENTES EN TTO CON BB.




Perfusidn lisutar baja

3.5 CALIENTE Y SECO CALIENTE Y

t i ; HUMEDO

Perfusién normal G G-l
3 Diuréticos -
l Vasodilatadores: mitroglicerina,
nitroprusiato
! 25"
Hipoperfusion feve
L 2.2 Edema pulmonar
5= H-lll H-1V
G G-l G-IV
2
{Vmim?) Presion arterial normal: vasodilatadores
Hipoperfusion 16" Administracion de fiuidos Hipotension arterial: inotrdpicos o
SRYETA vasoconstrictores
l 1~ Shock hipovolémico Shock cardiogénico
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Farrester et al.
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Clinlcal evaluation
; r :
SBP 3100 mmHg |S&P 90-100 frrmHgI ‘ SBP 90 menHg
= 1 i
L vasadilator ond./cr o i weeend

(NTB, nitroprusside, bl correction with Phids
nesiritide], |evosimendon H"'hl""ml 'm” " || motrope (dopamine)

Foar resronae
frnd Srsnamse
shabilize and initiote ik "'"H_
duretic, ACEL/ARB, e
e consider PAC

Figure / AHF treament strategy according to systolic blood
pressure.



Mmmﬂmungﬂﬂm
SBP»30 mmHg

Adaguote
filling pressure

Adequate CO
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organ perfusion

Vasodilators.,
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if volume overload

@ Fluid challenge

| Vasodilator
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Figure 8 AHF treatment strategy according to LY filling

PrESSUre.
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