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Articulo de revision

Actualizacion en diagnostico y manejo de la insuficiencia cardiaca y el edema agudo del pulmén.

Update on diagnosis and management of heart failure and acute pulmonary edema.

Dr. MSc. Gustavo Moreno Martin, Dra. Ronelsys Martinez Martinez, Dr. Rosendo Sanchez Nufiez, Lic. Mg. Miriam
Ivonne Fernandez Nieto, Lic. Mg. Graciela de las Mercedes Quishpe Jara.

Resumen

El objetivo del presente articulo es actualizar la informacion
de insuficiencia cardiaca y edema agudo de pulmon con
particular detalle en los factores precipitantes, diagndstico y
sobre todo su tratamiento, asi como el estudio del edema
agudo de pulmon que es una manifestacion aguda y grave
de insuficiencia cardiaca. Actualmente se considera que las
enfermedades cardiovasculares son una de las primeras
causas de muerte en el mundo y estas como consecuencia
misma de las diferentes alteraciones anatomicas Yy
funcionales que llevan a esta condicién. La insuficiencia
cardiaca es aquella situacion en la que el gasto cardiaco no
cubre las demandas requeridas por el organismo para su
normal proceso metabdlico. Los signos y sintomas tipicos
ademas de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) definen el diagndstico y determinan la estrategia a
seguir. ElI manejo se realiza en base a los factores
precipitantes, medidas generales y tratamiento
farmacoldgico que permitan un gasto cardiaco que cubra las
necesidades del organismo. La meta de cualquier terapia
sera restaurar la FEVI y prevenir complicaciones, entre las
aguda y mas graves, el edema agudo de pulmén.

Palabras Claves: Insuficiencia cardiaca, gasto cardiaco,
edema agudo del pulmén.

Abstract

The aim of this article is to update the information of heart
failure and acute pulmonary edema in particular detail in
precipitating factors, diagnosis and especially its treatment
as well as the study of acute pulmonary edema which is an
acute and severe manifestation of heart failure. Currently it
is considered that cardiovascular diseases are one of the
leading causes of death in the world and these same result
as the different anatomical and functional alterations that
lead to this condition. Heart failure is a situation in which
the cardiac output does not meet the demands required by
the body for normal metabolic process. Typical signs and
symptoms in addition to left ventricular eyection fraction
(LVEF) define the diagnosis and help us determine the
strategy. The management is performed based on the
precipitating factors, general measures and drug treatment
that allow cardiac output to meet the needs of the organism.
The goal of any therapy will restore LVEF and prevent
complications between acute and severe acute pulmonary
edema.

Keywords: Heart failure, cardiac output, acute pulmonary
edema.

Introduccion

Actualmente la insuficiencia cardiaca (IC) clinicamente se
define como un sindrome en el que los pacientes tienen:

e Sintomas (disnea, edemas de tobillos y fatiga).

e Signos tipicos (presién venosa yugular elevada,
crepitantes pulmonares y latido apical desplazado)
como consecuencia de una anomalia de la
estructura o la funcién cardiaca.

El diagnostico de la IC puede ser dificil. Muchos de los
sintomas de la IC no la discriminan, por lo que son de poco
valor diagnostico. Muchos de los signos de la IC son
resultado de la retencién de agua o sodio y desaparecen
rapidamente con terapia diurética, por lo que, puede que no
aparezcan en pacientes que reciben este tratamiento. Por
tanto, demostrar una causa cardiaca subyacente es esencial
para el diagnostico de la IC. Normalmente es la
miocardiopatia lo que produce la disfuncion ventricular
sistolica; sin embargo las anomalias de la funcidn diastélica
ventricular o de vélvulas, pericardio, endocardio, ritmo
cardiaco y conduccidn también pueden causar IC, pudiendo
haber més de una anomalia. El manejo se realiza en base a
los factores precipitantes y medidas generales, dentro del
tratamiento farmacoldgico se incluyen los diuréticos,
vasodilatadores, inotropicos y antagonistas de la
vasopresina la meta es mantener un gasto cardiaco adecuado
y evitar complicaciones sistémicas?.

El edema agudo de pulmén es una forma de presentacion de
IC que consiste en una insuficiencia ventricular izquierda
aguda y grave, donde el aumento de la presion desplaza los
liquidos desde los capilares pulmonares hasta el espacio
intersticial hasta los alveolos. Episodio de disnea mas o
menos suUbita acompafiada de ortopnea con tiraje,
sudoracion fria (diaforesis) y cianosis, constatdndose
estertores himedos con o sin sibilancias en la auscultacion
respiratoria, es lo que define su diagnéstico.

Por medio del presente trabajo de revision se pretende
conocer los factores determinantes, el diagndstico,
tratamiento y complicaciones de insuficiencia cardiaca en la
actualidad, pudiendo ser utilizado por el médico de
asistencia como herramienta Util en el manejo de esta
condicion, asociada a elevada mortalidad cuando no se lleva
a cabo un tratamiento oportuno.

Seran consultadas las mas recientes guias de préactica clinica
disponible, asi como consensos de expertos y materiales a
fin; de manera que se confeccionara un documento con las
estrategias terapéuticas a seguir en esta condicion.
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Desarrollo

Terminologia relacionada con la fraccion de
eyeccién del ventriculo izquierdo.

La terminologia principal utilizada para describir la IC se
basa en determinar la fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo (FEVI). En pacientes con menor contraccion
(disfuncion sistdlica) y vaciado del ventriculo izquierdo
(V1) el volumen sist6lico se mantiene por un mayor
volumen diastélico final (ya que el VI se dilata), es decir, el
corazén expulsa una fraccién mas pequefia de un volumen
mas grande. Cuanto més intensa es la disfuncion sistdlica,
mas se aleja de la normalidad la FEVI, encontrandose
mayores volimenes diastolicos y sist6licos finales.

La FEVI se considera importante en la IC no solo por su
importancia pronostica (cuanto mas baja es, menor es el
indice de supervivencia), sino también porque la mayoria de
los ensayos clinicos seleccionaron a los pacientes basandose
en la FEVI. Los pacientes con FEVI baja o reducida (IC-
FER) o <IC sist6lica>, agrupa a aquellos con FEVI1<35%,
siendo hasta la fecha en los que se ha demostrado la eficacia
de los tratamientos.

En otros ensayos mas recientes se inscribié a pacientes con
IC y FEVI >40-45%, sin otra anomalia cardiaca causal
(como enfermedad valvular o pericardica). Algunos de estos
pacientes no presentaban una FEVI completamente normal
(por lo general, se considera asi la FEVI >50%), pero sin
gran depresion de la funcion sistélica.

Apareci6 el término IC con FEVI conservada o preservada
(IC-FEP) para describir a este tipo de pacientes. Por lo tanto,
los pacientes con FEVI en el intervalo 35-50% representan
una <zona gris>, y lo méas probable es que tengan una
disfuncion sistélica leve. El diagndstico de la IC-FEP es
mas dificil que el diagndstico de la IC-FER porque se da
principalmente por exclusion, por lo que se debe descartar
posibles causas no cardiacas de los sintomas del paciente
(tales como anemia o enfermedad pulmonar crénica) (tabla
1).

Tabla 1. Diagnostico de la insuficiencia cardiaca.

El diagnéstico de la IC-FER requiere que se cumplan
tres condiciones:

e  Sintomas tipicos de IC.
e Signos tipicos de IC*.

e FEVI baja.

El diagndstico de la IC-FEP requiere que se cumplan
cuatro condiciones:

e  Sintomas tipicos de IC.
e Signos tipicos de IC*.
e FEVInormal o levemente bajay VI no dilatado.

e Cardiopatia estructural relevante (hipertrofia
del VI/agrandamiento de la Al) y/o disfuncién
diastdlica.

Tomado de: Guia de préctica clinica de la ESC sobre diagnéstico y
tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y crénica 2012.

*Los signos pueden no estar presentes en las primeras fases de la IC
(especialmente en la IC-FEP) y en pacientes tratados con diuréticos.
IC-FER (Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida) IC-
FEP (Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada)

Una clasificacién (Gtil de la insuficiencia cardiaca seria
aquella basada en la naturaleza de la presentacion clinica.
Asi se hace la distincion entre:

e IC de reciente comienzo: Primera presentacion.
e IC transitoria: Limitada a un periodo de tiempo.
e IC cronica: Estable o descompensada.

Otras clasificaciones empleadas en la préctica clinica son:

e En funcion de la clinica predominante: IC
izquierda (predominan los sintomas de congestion
pulmonar) e IC derecha (predominan son los de
congestion sistémica).

e  Enfuncion de larapidez de instauracion: 1C aguda
(aparicion brusca secundaria a un evento agudo sin
posibilidad de compensacion) e IC cronica
(instauracidon progresiva tras el fracaso de los
mecanismos de compensacion).

e Enfuncion de la fisiopatologia: I1C sistdlica (donde
predomina la disminucién de fuerza contréactil del
miocardio) e IC diastélica.

Etiologia.

La etiologia de la IC es variada, ya que es la via final de
diversas patologias que afectan al corazén.

Tabla 2. Causas y factores precipitantes de la
insuficiencia cardiaca.

Cardiopatia isquémica: disfuncién sistolica crénica por
IAM antiguo, sindrome coronario agudo, complicaciones
mecénicas del IAM, infarto de ventriculo derecho, etc.

Hipertension: habitualmente asociada a hipertrofia
ventricular izquierda y FEVI conservada.

Valvulopatias: estenosis o insuficiencia valvular (de
origen reumatico, degenerativo 0 secundario a
endocarditis).

Miocardiopatias: miocarditis aguda, miocardiopatia
hipertrofica, miocardiopatia  dilatada idiopética,
miocardiopatia restrictiva, miocardiopatia postparto,
displasia arritmogénica de ventriculo derecho.

IC con gasto cardiaco elevado: sepsis, tirotoxicosis,
anemia, shunts.

Farmacos: betabloqueantes,
antiarritmicos, y otros.

calcioantagonistas,

Toéxicos: alcohol, cocaina, etc.

Endocrina: diabetes mellitus, hipo/hipertiroidismo,
sindrome de Cushing, feocromocitoma.

Arritmias: FA répida, flutter auricular, taquicardia
auricular incesante, bradicardia, bloqueos AV.

Otras: taponamiento cardiaco, enfermedad de Chagas,
VIH, insuficiencia renal terminal, etc.

Tomado de: Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia para el
diagnoéstico y tratamiento de la IC aguda/crénica 2008.
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Debe indagarse sobre los posibles factores precipitantes que
han llevado al paciente a la situacién de IC, debiendo
siempre descartar el incumplimiento terapéutico (Tabla 2).

Los sintomas de la IC pueden verse agravados por
comorbilidades no cardiovasculares tales como la anemia,
la enfermedad pulmonar obstructiva cronica, insuficiencia
renal, una infeccidn activa, y otras.

Aproximacion diagndstica.

Durante la primera aproximacion al paciente en Urgencias
debemos constatar los siguientes parametros:

Tensién arterial.
Frecuencia cardiaca.
Frecuencia respiratoria.
Temperatura.
Saturacion de oxigeno.
Ritmo diurético.

Se indicara la realizacién de un ECG, analitica sanguinea,
radiografia de tdrax y gasometria arterial preferiblemente
basal. Posteriormente se comenzara con la oxigenoterapia,
después de estabilizado el paciente se realizara la anamnesis
y exploracién fisica detallada.

Resulta vital establecer la causa porque algunas requieren
de tratamiento especifico y son potencialmente reversibles.

Antecedentes.

Debemos indagar sobre factores de riesgo cardiovascular,
cardiopatias previas y tratamiento actual. Son de interés
otros datos como sintomas de infeccién activa,
enfermedades ~ concomitantes  (especialmente las
pulmonares) y factores de riesgo para tromboembolismo
pulmonar (TEP).

Serd de gran ayuda conocer el grado funcional que
presentaba previamente el paciente; segun la clasificacion
funcional de la New York Heart Association (NYHA) (tabla
3).

Tabla 3. Clasificacion funcional de la NYHA basada en
gravedad de los sintomas y actividad fisica.

Clase | Sin limitacién para la actividad fisica. La
actividad fisica normal no causa excesiva disnea, fatiga o
palpitaciones.

Clase Il Ligera limitacion para la actividad fisica.
Comodo en reposo pero la actividad fisica normal resulta
en excesiva disnea, fatiga o palpitaciones.

Clase Il Marcada limitacion para la actividad fisica.
Comodo en reposo, si bien una actividad fisica menor que
lo normal resulta en excesiva disnea, fatiga o
palpitaciones.

Clase IV Incapacidad para mantener actividad fisica sin
molestias. Puede haber sintomas en reposo. Si se realiza
alguna actividad fisica, las molestias aumentan.

Tomado de: Braunwald E. Tratado de Cardiologia. 2009.

Clasificacion clinica (Segun la historia actual de la
enfermedad).

En la IC podemos encontrar sintomas por:

e Congestion pulmonar: disnea, ortopnea y disnea
paroxistica nocturna.

e Congestion sistémica: edemas y hepatomegalia
dolorosa.

e Bajo gasto: fatiga y astenia.

A continuacidn se relacionaran las principales formas de
presentacién, aunque no es infrecuente que estas se
encuentren solapadas.

Empeoramiento o descompensacion de una IC crénica o
preexistente.

Habitualmente presentan edemas periféricos y congestion
pulmonar o sistémica. Existe historia de empeoramiento
progresivo en un paciente con diagnostico previo de IC
crénica, y que se encuentra bajo tratamiento. La hipotensién
se asocia con un peor prondstico y elevada mortalidad.

Edema agudo pulmonar (EAP).

Es la insuficiencia ventricular izquierda grave, aguda, con
hipertensién venosa pulmonar e inundacion alveolar. Se
caracteriza por disnea grave, diaforesis, jadeos y a veces
esputo manchados de sangre. El diagndstico es clinico y
mediante la radiologia. Su tratamiento incluye O, nitratos
IV, diuréticos, morfina y a veces intubacion endotraqueal
(IET) con respiracién asistida.

Insuficiencia cardiaca secundaria a una emergencia
hipertensiva.

Existen signos y sintomas de IC acompafiados de cifras
elevadas de TA y normalmente la FEVI esta conservada.
Hay evidencia de un aumento del tono adrenérgico con
taquicardia y vasoconstriccion. Suele haber signos de
congestion pulmonar sin signos de congestidon sistémica. La
respuesta al tratamiento adecuado es rapida y la mortalidad
intrahospitalaria baja.

Shock cardiogénico.

Puede definirse como una reduccion relativa o absoluta del
gasto cardiaco por un trastorno primario cardiaco. La
evidencia consiste en una hipoperfusion tisular, después de
una adecuada correccion de la precarga. Se caracteriza por
una reduccion de la TA sistolica (TAS) por debajo de
90mmHg o una caida de la TA media (TAM) de mas de
30mmHg vy ritmo diurético bajo (<0.5ml/kg/h).
Rapidamente se desarrolla hipoperfusion sistémica y edema
pulmonar.

Insuficiencia cardiaca derecha.

Se caracteriza por un sindrome de bajo gasto en ausencia de
congestion pulmonar, con ingurgitacion yugular, edemas,
hepatomegalia y bajas presiones de llenado del VI.

Sindrome coronario agudo (SCA) e IC.

Entre el 15-20% de los pacientes con sindrome coronario
agudo tienen signos y sintomas de IC, fundamentalmente en
los IAM extensos (cara anterior), por complicaciones
mecanicas o disfuncién de ventriculo derecho. Los
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episodios de IC con frecuencia se asocian 0 estan
precipitados por arritmias (FA, arritmias ventriculares,
bradicardia, y otras).

Exploracion fisica.

e En un primer acercamiento al paciente debemos
tener en cuenta su estado general:

e Estado de hidratacion: puede haber deshidratacion
por condicion prerrenal.

e  Perfusion.

e Nutricion.

e Coloracién de la piel y mucosas (cianosis en casos
de IC izquierda, ictero en casos de IC derecha,
palidez en casos de anemia).

e Tolerancia al decubito.

Cabeza y cuello: Presion venosa yugular (ingurgitacion
yugular a 45° y reflujo hepatoyugular son signos de IC
derecha), cardtidas (simetria y ritmo).

Auscultacion cardiaca: Ritmo, extratonos (podemos
encontrar un cuarto ruido por disfuncion diastdlica o un
tercer ruido por disfuncidn sistélica) y soplos (sistélicos o
diastolicos en funcidn de la valvulopatia de base).

Auscultacion  pulmonar: Podemos encontrar  una
auscultaciéon patoldgica, fundamentalmente en la IC
izquierda. La congestion pulmonar estara determinada por
estertores crepitantes, que predominan en bases, siendo
simétricos (normalmente) y no desaparecen con la tos.
Ademés podemos encontrar sibilancias (por edema
peribronquial, donde habra que hacer un diagnéstico
diferencial con broncoespasmo) e hipoventilacién en bases
pulmonares (por derrame pleural, especialmente derecho).

Abdomen: En situacion de IC derecha podemos encontrar
dolor y distensiéon abdominal, ascitis y hepatomegalia.

Extremidades: pulsos, presencia de edemas con févea (en
IC derecha) y descartar trombosis venosa profunda.

Pruebas complementarias.

ECG: Brinda informacién esencial en cuanto a frecuencia
cardiaca, ritmo, conduccién e incluso en cuanto a la
etiologia con determinada frecuencia. Puede mostrar
cambios en el segmento ST sugestivos de isquemia, ondas
Q indicativas de IAM previo, evidencia de hipertrofia
ventricular,  miopericarditis 'y  otras  afecciones.
Generalmente es patoldgico, si fuese normal se debe dudar
del diagnostico de IC.

Rx torax AP y L: Debe realizarse lo antes posible para asi
evaluar el grado de congestion venosa: redistribucion del
flujo (hipertension pulmonar postcapilar), edema intersticial
(lineas de Kerley, derrame pleural, derrame en cisuras) y
edema alveolar (infiltrados alveolares algodonosos, sin
afectacion de los bordes del torax, frecuentemente
simétrico). Es importante valorar la existencia 0 no de
cardiomegalia, infiltrados neumoénicos, signos de EPOC,
etc.

Gasometria arterial: Permite evaluar la oxigenacién (PO5),
la funcion respiratoria (PCOy), el balance acido-base (AB),

etc. La acidosis debida a la hipoperfusion tisular o a la
retencién de CO; esta asociada con un peor prondstico. La
medicién no invasiva mediante pulsioximetria no brinda
informacién de la PCO, ni del equilibrio AB, y no es una
medicion de la PO; en estados de shock, de bajo gasto ni
cuando existe importante vasoconstriccion.

Analitica: Hemograma (La anemia puede ser la Unica causa
de IC si Hb<7mg/dl o Hto<25% o un factor agravante en
otros casos); estudio de coagulacion (TEP, IAM, toma de
anticoagulantes); sistematico de orina (iones en orina,
insuficiencia renal prerrenal); bioquimica: glucosa, urea,
creatinina, alblmina, enzimas hepaéticas, iones (sodio,
potasio), CPK, CPK-MB Yy troponina | (en caso de que se
sospeche SCA). Niveles de sodio bajos y niveles de urea y
creatinina elevados se correlacionan con un peor pronostico.
(Una pequefia elevacién de troponina puede objetivarse en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda sin sindrome
coronario agudo).

Péptidos natriuréticos: El péptido natriurético cerebral
(BNP, siglas en inglés) y la prohormona N-terminal del
péptido natriurético cerebral (NT-proBNP) tienen en la fase
aguda un valor predictivo negativo razonable para excluir
IC. No existe consenso en los valores de referencia de estas
sustancias en la IC aguda. Niveles elevados en el momento
de llegada del paciente y antes del alta proporcionan
importante informacion pronostica.

Tratamiento.

Tratamiento de los factores precipitantes.

e  Fibrilaciéon auricular: Es fundamental realizar el
control de la frecuencia cardiaca, en caso de
compromiso hemodinamico, valorar cardioversion
eléctrica sincronizada (CVE).

e Hipertension arterial

e Estenosis adrtica y miocardiopatia hipertrofica:
Tener especial precaucién en no disminuir la TAS
por debajo de 100mmHg, asi como con el uso de
vasodilatadores. Debe ser trasladado el paciente lo
antes posible a una unidad de cuidados criticos
ante la posibilidad diagndstica de un SCA. En caso
de existir hipotension secundaria al tratamiento,
administrar metoxamina IV (0.25-0.5mg).

e Insuficiencia renal: Valorar necesidad de
hemodialisis.

o Infeccidn a nivel respiratorio o sistémico: Instaurar
lo antes posible terapia antimicrobiana (no perder
tiempo bajo ninglin concepto).

Medidas generales.

Colocar en posicidn semisentada; obtener via venosa (a ser
posible canalizar 2) y sonda vesical; oxigenoterapia (el
objetivo es conseguir una saturacién de 02>95% 0 >90% en
pacientes con EPOC). Debe tenerse especial cuidado en
pacientes con EPOC severa para evitar la hipercapnia;
monitorizacion ECG, TA y saturacion de O..

128



Moreno MG/et al/Enfermeria Investiga, Investigacion, Vinculacion, Docencia y Gestion-Vol. 1 No. 3 2016 (Jul-Sep)

Ventilacion no invasiva (VNI).

Es una forma de soporte que se aplica sin necesidad de aislar
la via aérea. Hoy en dia, se usan mayoritariamente
dispositivos de presién positiva aplicados en la via aérea.

Los principales objetivos de la VNI son mejorar la
oxigenacion y la ventilacion (corregir la acidosis
respiratoria e hipercapnia) de los pacientes con insuficiencia
respiratoria, evitando la intubacion y conexion a ventilador
mecanico, reduciendo los riesgos y complicaciones
asociados:

e Lesiones de la via aérea superior.

e  Neumonia nosocomial.

e  Sinusitis.

e Prolongacion de la estadia en UCI y el hospital.

La VNI con presion positiva continua en la via aérea
(CPAP, siglas en inglés) o con sistema de bipresidn positiva
en la via aérea (BiPAP, siglas en inglés), debe considerarse
en pacientes con EAP cardiogénico y en IC hipertensiva. La
VNI con PEEP mejora la funcion del VI disminuyendo la
postcarga. Debe usarse con precaucion en el shock
cardiogénico y en el fallo del ventriculo derecho. Debe
iniciarse la PEEP entre 5-7.5cm H,0 y titular en funcion de
la respuesta.

Tabla 4. Protocolo de inicio de la VNI.

Monitorizar al paciente.

Colocar al paciente a 30°.

Seleccionar y ajustar la interface.

Aplicar la mascarilla seleccionada ajustandola para evitar
fugas.

Poner en marcha el respirador y aplicar la interface a las
tubuladuras.

Empezar con presiones bajas en modo espontaneo:
IPAP=8-12cmH,0; EPAP=3-5cmH-0.

Aumentar gradualmente la IPAP entre 10 y 20 hasta
conseguir mejora de la disnea, disminucidon de la
frecuencia respiratoria, aumento del volumen corriente o
buena sincronia paciente-ventilador. La EPAP se
aumentara hasta un nivel de 10 para mejorar la
oxigenacion.

Administrar oxigeno para mantener saturaciones en torno
a 90%.

Comprobar fugas y ajustar tiras.

Anadir un humidificador (opcional).

Considerar en casos individualizados (mucha agitacion)
la sedacion leve.

Animar al paciente, comprobar y ajustar tantas veces
COmo sea preciso.

Realizar gasometrias de control (sobre todo en las 2
primeras horas tras inicio de la terapia).

Tomado de: Saunders P, 2011. Espafia, Asociacion cientifica
MURGEMTOLEDO 2010.
IPAP: Presion inspiratoria positiva de la via aérea.

EPAP Presion espiratoria positiva de la via aérea.

Contraindicaciones:

e  Obstruccion de via aérea superior.

e Apnea 0 paro respiratorio.

e Fallo organico no respiratorio de dos o mas
organos, inestabilidad hemodindmica o arritmias.

e Necesidad de proteccion de la via aérea (alto riesgo
de aspiracién).

e Cirugia o deformidad facial.

e Incapacidad para expulsar secreciones.

e Pacientes que no pueden cooperar (inconscientes,
ansiosos y deterioro cognitivo severo).

e Necesidad inmediata de intubacion orotraqueal por
hipoxia severa que amenaza la vida del paciente.

e Cirugia gastrica o esofagica reciente.

e Pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
severa (valorar con exactitud y precaucion la
ejecucion de VNI en caso de ser necesario).

Potenciales efectos adversos: Empeoramiento del fallo
ventricular derecho severo, sequedad de mucosas,
hipercapnia, ansiedad o claustrofobia, neumotdérax y
aspiracion.

Tratamiento farmacoldgico.

En el tratamiento se incluyen los diuréticos,
vasodilatadores, inotropicos y antagonistas de la
vasopresina.

Diuréticos.

Furosemida (ampollas de 20mg): Tiene un primer efecto
vasodilatador venoso, se debe usar en aquellos pacientes
con IC que presentan sintomas derivados de la congestion y
de la sobrecarga de volumen. Comenzar con bolos de 40-
80mg (en algunos casos puede llegar a 100mg). La dosis
puede incrementarse en funcion de la diuresis, la funcion
renal y la toma o no previa de diuréticos. La dosis total de
furosemida no debe sobrepasar 120mg en las primeras 6
horas y un total de 240mg en las primeras 24 horas. Suele
haber diuresis de 20-30 minutos después del bolo inicial.
Generalmente mejora su potencia diurética cuando se usa en
perfusion continua. Pueden utilizarse combinaciones con
otros diuréticos en caso de objetivarse resistencia a
diuréticos  (hidroclorotiazida, o espironolactona o
eplerenona).

Vasodilatadores.

Recomendados en pacientes sin hipotension sintomética
(TAS>90mmHg) y sin enfermedad valvular obstructiva
severa (valorar riesgo-beneficio segin condicién del
paciente).

Morfina (ampollas de 10mg): En pacientes con disnea,
ansiedad o dolor toracico. Se diluye 1 ampolla en 9ml de
suero salino fisioldgico, en esta dilucidn la equivalencia de
mg/ml es de 1:1. Comenzar con bolos de 2.5-5mg IV (puede
repetirse la dosis hasta un maximo de 20mg, a intervalos de
5 minutos). Debe monitorizarse la respiracion. Las nauseas
son frecuentes y puede ser necesario el uso de antieméticos.
Precaucion en pacientes con hipotensién, bradicardia,
blogueos AV avanzados o que retienen CO..
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Nitroglicerina (NTG) (ampollas de 50mg): Tiene efecto
predominantemente venoso a dosis bajas, reduciendo las
presiones de llenado ventriculares (reduce la PVC vy la
PCP). A dosis altas produce vasodilatacién arterial. De
forma préctica se diluye 50mg en 250ml de suero glucosado
al 5% comenzando a 5-10 ml/h. La dosificacion se debe
ajustar segln la respuesta clinica (manteniendo TAS por
encima de 100mmHg). La retirada de esta medicacion debe
ser de forma paulatina. Efectivo en el tratamiento de la
congestion pulmonar y la isquemia en pacientes con TA
normal o elevada. Usar con precaucién en pacientes con
anemia, taquicardia e IAM de VD.

Nitroprusiato de sodio (ampollas de 50mg): Es utilizado
fundamentalmente en el EAP secundario a una emergencia
hipertensiva, insuficiencia mitral severa aguda o
insuficiencia adrtica severa aguda. Se prepara una dilucion
de 50mg en 250ml de suero glucosado al 5% comenzando a
dosis de 0.5 mcg/Kg/min (para un hombre de 70kg a
10ml/h), con un maximo de 5mcg/kg/min. La dilucién debe
protegerse de la luz.

Inotrépicos

Este grupo de medicamentos estan indicados en pacientes
con IC descompensada cuando hay hipoperfusién periférica
(hipotension, funcion renal disminuida) con o sin
congestion pulmonar.

Antagonistas de la vasopresina.

Los receptores V1a median vasoconstriccion, mientras que
la estimulacion de los receptores V2 que estan localizados
en el rifdn, promueven la reabsorcién de agua. Los
antagonistas de la vasopresina mas ampliamente estudiados
son el conivaptan (antagonista dual de los receptores V1ay
V2) en hiponatremia, y el tolvaptan (antagonista selectivo
de los receptores V2) en IC. En algunos estudios el
tolvaptan ha demostrado mejorar los sintomas relacionados
con la IC y promover la pérdida de peso en la fase aguda,
pero no reducir la morbi-mortalidad a un afio. De todas
formas estos farmacos no estan disponibles para su uso en
nuestro medio.

Edema agudo pulmonar.

Forma de presentacion de IC que consiste en una
insuficiencia ventricular izquierda aguda y grave.

Fisiopatologia.

La presion de llenado ventricular aumenta stbitamente, el
liquido plasmatico se desplaza rapidamente desde los
capilares pulmonares hasta los espacios intersticiales y los
alvéolos, causando edema pulmonar. Aproximadamente la
mitad de los casos se deben a isquemia coronaria aguda; una
cuarta parte a la descompensacion de una IC subyacente
significativa, incluyendo la IC con disfuncion diastélica
debida a HTA,; y el resto a arritmias, trastornos valvulares
agudos o sobrecarga aguda de volumen debido a liquidos
V.

Diagnéstico de sospecha.

Episodio de disnea mas o menos subita acompafiada de
ortopnea. A la exploracién se evidencia taquipnea con tiraje,
sudoracion fria (diaforesis) y cianosis, constatandose

estertores himedos con o sin sibilancias en la auscultacién
respiratoria. En las pruebas complementarias destacan un
patron alveolar bilateral en la radiografia de térax,
hipoxemia y normo-hipercapnia en la gasometria y un ECG
patoldgico, donde generalmente tenemos algun tipo de
taquicardia supraventricular, signos de sobrecarga sistdlica
y/o signos de cardiopatia estructural.

Medidas generales.

Breve anamnesis y exploracion fisica. Posicion
semisentado,  canalizar via  venosa  periférica,
oxigenoterapia (VM al 50% o mascarilla de alto flujo),
monitorizacion con ECG continuo, TA y ECG de 12
derivaciones. Retrasar la radiografia de térax y sondaje
vesical hasta mejoria clinica. Identificacion y tratamiento de
factores precipitantes y cardiopatia subyacente.

Medidas especificas.
TA normal o elevada.

e NTG sublingual 1-2 comprimidos hasta tener
acceso Venoso.

Furosemida.

Morfina.

e NTG en infusion.

Dopamina o dobutamina si no hay mejoria o se
sospecha bajo gasto.

IECA si tolera via oral.

TA baja (<90mmHg).

e Dopamina en perfusion hasta dosis maxima.

e Dobutamina en perfusion si no hay mejoria, sobre
todo si hay disfuncion sistolica y resistencias
periféricas altas.

Criterios de intubacion: Hipoxemia progresiva rebelde al
tratamiento  (PaO,<50mmHg), acidosis respiratoria
progresiva con PaCO;>50mmHg y pH<7.20, trabajo
respiratorio excesivo con FR>40rpm.

Tratamiento de la acidosis metabolica: En estos pacientes
no se puede realizar la reposicion hidrica inicial indicada
para estos casos (1000ml de suero salino fisiolégico en la
primera hora).

La reposicion de bicarbonato sédico se realizaré tan pronto
se disponga de los valores del ionograma de la siguiente
forma:

e El bicarbonato sédico IV esté indicado en casos de
acidosis con pH<7.20; el objetivo es reponer hasta
pH>7.20 y/o HCO?®* préximo a 15mEg/I.

e Es vital conocer y tratar la causa, porque en
ocasiones es suficiente para corregir la acidosis.

Para conocer el déficit de HCO®* se utiliza la siguiente
formula:

Déficit de HCO®* = 0.5 x Peso en kg x [(HCO®* deseado) -
(HCO®* medido)]

Es recomendable reponer la mitad del déficit calculado en
las primeras 12 horas, segun la severidad de la acidosis y la
situacion del paciente.
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e Se administra en infusidn continua, en funcion de
laseveridad y la situacién de volumen del paciente.

e Alos 30 minutos de finalizar la perfusién, extraer
una nueva gasometria y recalcular el déficit.

e Complicaciones del aporte de HCO®: sobrecarga
de volumen, alcalosis postratamiento,
hipopotasemia, hipocalcemia y arritmias si la
perfusion pasa rapidamente o no esta bien diluida.

e Una vez controlada la situacién aguda, se
evidencia mejoria clinica y hemogasométrica y se
puede valorar el aporte de bicarbonato via oral si
sigue precisando reposicidn del mismo.

Traslado precoz a una unidad de criticos si: Necesidad de
intubacién y ventilacién mecanica, EAP sin mejoria tras
tratamiento inicial (a los 20-30 minutos de comenzar el
mismo), IC grave sin mejoria tras tratamiento inicial (a los
20-30 minutos), IC grave y estenosis aodrtica 0
miocardiopatia hipertréfica.

Conclusiones

La insuficiencia cardiaca es el resultado de factores
precipitantes tanto anatémicos como funcionales en el cual
se basa la prevencion y el tratamiento de dicha condicion.
Es por ello que el objetivo actual es la deteccion temprana e
incluso prevision para evitar complicaciones aln mas
graves que produce la IC si no se controla adecuada y
oportunamente. Esta meta serd lograda Gnicamente con la
atencion integral del grupo béasico de trabajo con el Unico
proposito de mantener un gasto cardiaco y una FEVI que
garantice y cubra las demandas organicas.
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