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¿Qué es?

• La insuficiencia cardiaca (IC) es un SÍNDROME

clínico que conlleva la aparición de síntomas y 

signos debido a un “fallo de bomba”

presión intracardiaca 

gasto cardíaco.
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Prevalencia de >10% 

en mayores de 70.

Es la 1º causa de 

ingreso en >65

Consumo de recursos

sanitarios del 3%

Epidemiología





La progresión de la IC 

está marcada por

episodios repetidos de 

descompesación

Alta mortalidad

hospitalaria ( 10% en 

España)

Adaptado de Gheorghiade et al. 20051 and Cowie et al. 2014.2





Clasificación

De novo

Descompensada

Primer episodio o debut de IC

Por lesión estructural aguda

IC Crónica

IC Aguda

Pacientes con diagnóstico de IC, “estables” y sin descompensaciones 

recientes

IC crónica conocida con nueva descompensación

Ingreso

hospitalario

A.Según su presentación

Factores precipitantes: inclumpimiento terapéutico

infecciones…



B. Según la gravedad de los síntomas. Funcional. (NYHA):

Clasificación



Clasificaremos a los pacientes en 4 

categorías en función de:

-PERFUSIÓN

-CONGESTIÓN

Clasificación

C. Según gravedad clínica. 



Escenario I

Escenario II

Escenario III

Escenario IV

Escenario V

ICA no hipotensiva

ICA hipotensiva

EAP

SCA

ICA derecha aislada

D.Según cifras tensionales y estrategia terapéutica

Clasificación

Diureticos+ vasodilatadores

Diureticos+ inotrópicos

Vasodilatadores+ Diureticos

AAS+ nitratos+ Diureticos

+ cateterismo



Fisiopatología

Remodelado ventricular

1.Activacion del SRAA y SNS

2.Incremento de contractilidad

Activación de vasodilatadores ( 

péptidos natriureticos, PGs, NO)



Fisiopatología

RVP

IAM
Sobregarga

hídrica

FA





Etiología

IC

Isquemia

Tóxica

MiocarditisCongénitas

Miocardiopatías

Valvular HTA

Arritmias



Clínica



Escenarios clínicos

-Manifestación más 
frecuente de ICA (50-70%)

-Habitual en pacientes con 
IC y disfunción cardíaca. 

-Presentación más 
gradual que EAP. 

-Retención de fluidos que 
causa congestión (en 
ocasiones hipoperfusión)

-Presentación aguda

Disnea con ortopnea. 

-Insuficiencia 
respiratoria. 

-Taquipnea >25rpm

-Esfuerzo respiratorio



Diagnóstico

¡¡ECG normal y Pro-BNP<300 descarta ICA 

en un 98% de los casos!!





Manejo
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Tratamiento

• Cama a 45º

• Monitorización .

• Vía periférica canalizada 

• Control de constantes, sobre todo 

PA

• O2, soporte ventilatorio

• Importante detectar la causa para 

ofrecer un tratamiento específico. 

A. MEDIDAS GENERALES

A. FÁRMACOS



Oxigenoterapia

• Aumento de FiO2 con GN, VMASK, reservorio o VMNI

• Administrar O2 sólo si lo requiere: Si insuficiencia respiratoria  (PaO2 < 60 mmHg). 

• NO si no es necesario  vasoconstricción  ↓ GC



VMNI

• Efectos respiratorios: 

-aumenta la capacidad residual funcional pulmonar, 

-el volumen corriente y el intercambio alveolocapilar de O2

-disminuye la frecuencia respiratoria. 

• Efectos hemodinamicos:

-disminuye la precarga cardiaca

-disminuye la presión transmural (postcarga)

-aumenta el GC en pacientes con IC. 



VMNI

• CPAP

-Presión positiva continua durante todo el ciclo

-No ofrece soporte ventilatorio

-Aumentar oxigenación arteria

-Evitar colapso de vía aérea superior

• BiPAP :

-Presión p insipiratoria/Presión p. Espiratoria

-Ofrece soporte ventilatorio (PS = IPAP – EPAP)

-Aumentar la ventilación alveolar

-Reestablecer la capacidad residual funcional

-Disminuir la hipercapnia y  el trabajo respiratorio



VMNI

• Indicaciones (poco definidas)
-Sospecha de EAP

-Hipoxemia (SpO2 < 90%)

-Taquipnea (FR > 25-30 rpm)

-Signos de trabajo respiratorio

-Acidosis respiratoria (pH 7.30-7.35)

• Contraindicaciones: 

-Necesidad inmediata de IOT

-Bajo nivel de conciencia

-Incapacidad de proteger la vía aérea            

-No cooperación o agitación

-Inestabilidad hemodinámica



• Resolución del cuadro clinico más rapidamente  Disminuye la necesidad de IOT,

evitando sus complicaciones

• Reduce la morbimortalidad hospitalaria, los costes y mejora el confort del paciente.

VMNI

El uso de VMNI debería plantearse en todos los pacientes con EAP con dificultad 

respiratoria grave junto con la terapia farmacológica convencional. 



OBJETIVOS

CLÍNICOS Disminuir disnea, aumentar 

diuresis y mejorar oxigenación

ANALÍTICOS
Preservar función renal, alt. 

iónicas y mejorar Pro-BNP

HEMODINÁMICOS
Disminuir presión capilar pulmonar 

y aumentar el gasto cardiaco.

RESULTADOS
Disminuir morbimortalidad, 

estancia hospitalaria y VMI.





▲Postcarga

▲Precarga

▼Contractilidad

▲RVP

▲Sobrecarga hídrica

IAM

FA RVR



▼Contractilidad

▲Postcarga ▲Precarga ▲Precarga

▼ PA▲Postcarga▲Precarga

▲Precarga

▼ PA

▼ GC



OXÍGENO PARA SAT02>90-92%

VMNI: CPAP ó BIPAP

, SI PUEDESMORFINA 3 MG EVITA

▼ Postcarga

▼ Precarga

FARMACOTERAPIA DE LA ICA



NITROGLICERINA 0,3 mcg/kg/min

PAS>140 mmHg

PAS 100-110 mmHg FUROSEMIDA

Disminuye PRECARGA

Bolo de 40 mg + 20 mg IV cada 12-6 h

Misma dosis EV que tto crónico vía oral

Doblar dosis en ERC III-IV 

FARMACOTERAPIA DE LA ICA

Disminuye POSTCARGA (y PRECARGA)Disminuye 

POSTCARGA PRECAUCIÓN:Estenosis aórtica severa y 

disfunción severa del VD

Bolo de 200-500 mcg IV ó 400 mcg SL



FUROSEMIDA Bolo de 40 mg + 20 mg IV cada 12-6 h

FARMACOTERAPIA DE LA ICA



OBJETIVOS

DIURESIS >0,5 mL/kg/h ó 30mL/h ó 1L/día

CLÍNICOS Mejora de disnea, edemas y SatO2

Disminuir dosis y/o pasar a VO (F=50%)

ANALÍTICOS Mejora de función renal e iones

HEMODINÁMICOS Tensión arterial y FC

Titular vasodilatadores y/o diuréticos

FARMACOTERAPIA DE LA ICA

Aumentar frecuencia/doblar dosis



NORADRENALINA 0,3 mcg/kg/min

ICA HIPOTENSIVA/SHOCK
PAS<90 mmHgShock cardiogénico

DOPAMINA 3 mcg/kg/minDOPAMINA 3-5 mcg/kg/minDOPAMINA 5-20 mcg/kg/minLEVOSIMENDÁN 6-12 mcg/kg + 0,05 mcg/kg/min

ICA refractaria (PAS>100), FE<40 + Bbloqueantes crónicos

DOBUTAMINA 2-20 mcg/kg/min
ICA refractaria (PAS=85-100)

FARMACOTERAPIA DE LA ICA



▼Contractilidad

▲Postcarga ▲Precarga

▲Precarga

▼ PA

▼ GC

▲Precarga

▼ PA

▼ GC



Descompesación de insuficiencia cardiaca crónica

Infecciones

Cardiopatía isquémica

Arritmia

Valvulopatía

Alto GC: anemia, sepsis, crisis tirotóxica

No cumplimiento terapéutico

Abuso de tóxicos

Medicación precipitante
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Diltiazem Verapamilo Antiarrítmicos
(excepto Amiodarona)

AINES Tiazolidindionas

MEDICACIÓN PRECIPITANTE



REVALORAR OBJETIVOS

CLÍNICOS Disminuir disnea, aumentar 

diuresis y mejorar oxigenación

ANALÍTICOS
Preservar función renal, alt. 

iónicas y mejorar Pro-BNP

HEMODINÁMICOS Disminuir presión capilar pulmonar 

y aumentar el gasto cardiaco.

Exploración física (edemas, taquipnea), ACP 

(crepitantes), Oxigenoterapia, Diuresis

Creatinina, iones (K+, Na+), iones en orina, pro-BNP

Tensión Arterial, Frecuencia Cardíaca, Diuresis, 

Ecocardiografía



MEDICACIÓN CRÓNICA ICC

ARNI/iECAS/ARA-II

PRECAUCIÓN: IRA, hiperpotasemia, diuréticos IV

Antag. aldosterona

IvabradinaBetabloqueantes

PRECAUCIÓN: bradicardia, bloqueo AV, broncoespasmo 

BAJO GASTO (fase inicial ICA)

Mantener si PAS>100 mmHg

Mantener si PAS>100 mmHg

ARNi



▼Contractilidad

▲Postcarga

▲Precarga

▼ PA

Infecciones

Arritmia

NITROGLICERINA 0,3 mcg/kg/min

FUROSEMIDA

NORADRENALINA 0,3 mcg/kg/min

LEVOSIMENDÁN 6-12 mcg/kg + 0,05 mcg/kg/min

ARNI/iECAS/ARA-II

Betabloqueantes

Antag. aldosterona

Ivabradina

Exploración física (edemas, taquipnea), ACP 

(crepitantes), Oxigenoterapia, Diuresis

Creatinina, iones (K+, Na+), iones en orina, pro-BNP

Tensión Arterial, Frecuencia Cardíaca, Diuresis, 

Ecocardiografía

CONCLUSIONES


