
Insuficiencia Cardiaca



Concepto

La insuficiencia cardiaca es un síndrome que se
caracteriza por debido a disfunción estructural o
funcional miocárdica que puede producir:

• La reducción del gasto cardiaco

• Elevación de las presiones intracardiacas en
reposo o estrés

Por consiguiente la sangre bombeada por el corazon
no es suficiente para satisfacerlas necesidades
metabólicas del organismo.
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Sociedad Europea de Cardiología: Definición clínica



Clasificación

New York Heart Association

La Clasificación Funcional  proporciona 
una clasificación de la severidad

American Heart Association / American 
College of Cardiology

La Clasificación se enfoca en la 
evolución de  los pacientes con IC



Fisiopatología



IC Sistolica / IC Diastolica

• IC Sistolica: El origen es un fallo de la función contráctil del miocardio,
con disminución del volumen sistólico y de la fracción de eyección y,
habitualmente, dilatación ventricular progresiva.

• IC diastólica: Predomina una alteración de la distensibilidad
miocárdica, por lo que se produce un aumento de las presiones de las
cámaras cardíacas con conservación de la función sistólica





IC Aguda/ IC Cronica
La IC aguda: La aparición rápida o el empeoramiento de los síntomas o signos de IC.

Puede estar causada por una disfunción cardiaca primaria

• Isquemia

• Toxica
• inflamatoria

• insuficiencia valvular aguda

O precipitada por factores extrínsecos

• Infección

• Hipertensión no controlada
• Trastornos del ritmo



IC Cronica
La IC crónica: Es la forma más común de esta enfermedad, los pacientes

se encuentran en una situación más o menos estable, con una
limitación variable de su capacidad funcional.

Generalmente experimentan "reagudizaciones" durante su evolución por
el deterioro progresivo de la función miocárdica o por factores
desencadenantes:

• Infección concomitante

• el abandono o la mala realización del tratamiento

• Lae Ralización de una dieta con alto contenido de sal o agua



IC Izquierda
El gasto cardíaco disminuye y la presión en la vena pulmonar aumenta (Efecto

retrogrado).

Cuando la presión capilar pulmonar excede la presión oncótica de las proteínas
plasmáticas (25 mm Hg), se extravasa líquido de los capilares hacia el espacio
intersticial y los alvéolos.

El drenaje linfático también se incrementa, pero no es capaz de compensar el
aumento del volumen de líquido pulmonar.

Aparecen derrames pleurales

La ventilación minuto aumenta, lo que a su vez reduce la PaCO2 y eleva el pH
sanguíneo (alcalosis respiratoria).



IC Derecha
La presión venosa sistémica se incrementa y promueve la extravasación de líquido y la

formación consiguiente de edema.

El hígado es el órgano más severamente afectado, pero el estómago y el intestino también se
congestionan y puede acumularse líquido en la cavidad peritoneal.

Puede existir disfunción hepática moderada: Con incrementos leves de las concentraciones
de bilirrubina conjugada y no conjugada, alargamiento del tiempo de protrombina (TP) y las
enzimas hepáticas (Fosfatasa alcalina y gamma-glutamil transpeptidasa [GGT]).

El hígado enfermo degrada menos la aldosterona, lo que contribuye a la acumulación
adicional de líquido.

La congestión venosa crónica de las vísceras puede provocar anorexia, malabsorción,
enteropatía perdedora de proteínas (caracterizada por diarrea e hipoalbuminemia
marcada), sangrado del tubo digestivo y rara vez infarto isquémico del intestino.



Clínica 
y Exploración Física 

Si el corazón no es capaz de bombear
el suficiente volumen de sangre,
aparecen dos tipos de síntomas: los
derivados del deficiente aporte de
sangre a los tejidos y los secundarios
a la sobrecarga retrógrada de
líquidos.





Paraclinicos

• En el ECG: Puede haber datos inespecíficos, como alteraciones de la
repolarización, bloqueos de rama, taquicardia sinusal u otras arritmias,
signos de hipertrofia ventricular, etc.

• Ecocardiografia / Ecocardiografia Doppler: Valoracion estructural global
, segmentaria o perfusion del tejido, así como la función sistólica global
mediante la estimación del FEVI.

• Peptidos Natriureticos: Se encuentran elevados



Paraclínicos

• La rx de tórax puede mostrar
cardiomegalia y signos de
hipertensión venosa pulmonar, signos
de edema peribronquial, perivascular
y alveolar, derrame pleural o
intercisural, en el edema agudo de
pulmón aparece un patrón de
infiltrado alveolar difuso perihiliar
bilateral en "alas de mariposa''.





TRATAMIENTO



Tratamiento 
especifico

Cambio de estilo 
de vida

Prevención 
farmacológica del 

deterioro funcional



Fármacos
IECAs: Son vasodilatadores mixtos disminuyen la precarga y la poscarga.

•Aumentan del gasto cardíaco en el corazón 
insuficiente.  

•Aumentan la supervivencia en pacientes con 
IC de etiología isquémica y miocardiopatías
en fase de dilatación. 

•Por otra parte disminuyen la progresión

•Disminuyen la progresión en pacientes con 
IC VI asintomática

•Disminuyen la probabilidad complicaciones.

•La supresión de angiotensina puede causar: 
Hipotensión, aumento de creatinina y 
potasio serico

•La potencializacion de la bradicinina
Angioedema y tos



B-bloqueadores: Inhiben los efectos adversos del SN simpatico

•Incremento de la fracción eyectora

•Disminución de los volúmenes del VI

•Su asociación a IECAS aumentan la 
supervivencia en un 35%

•Contraindicaciones absolutas: Asma, 
Bloqueos AV de 2do y 3er grado, bradicardia 
sinusal

•Efectos adversos: Bradicardia, Hipotension y 
mareos



ARA II: Mismo efecto que IECAS

•Utilizado en pacientes con sensbilidad a 
IECAS: Tos, edema angioneurotico, 
leucopenia

•Se puede asociar a IECAS en pacientes con 
mala mejoria clinica IECA + Diuretico
(Espironolactona)

•Control de sintomas y signos de congestion
pulmonar por retencion hidrosalina

•Diureticos de ASA y Tiacidas

Diuréticos: Uso en control de congestión 
pulmonar



Antagonistas de los receptores Aldosterona/Mineralcorticoides

•Diurético ahorrador de K+ 

•Actúa en túbulo distal y colector 
antagonizando a la aldosterona

•Ha demostrado beneficio en pacientes con 
clasificacion NYHA III y IV

Contraindicaciones:
• Cr Serica > 2.5 mg/dl
•eFG <30 ml/min 
•K+ serico > 5 mEq/L



Tratamiento del edema agudo de pulmón de origen cardiogénico

La IC con FEVI deprimida es la subyacente con más frecuencia en los casos de edema agudo de pulmon
carcinogénico.

En este caso, el tratamientoincluye:

•O2 suplementario. (Ventilación mecánica si es preciso).
•Colocar al paciente sentado, si es posible con las piernas colgando.
•El sulfato de morfina mejora los síntomas y tiene efecto vasodilatador por su efecto sedante SNC.
•Deben emplearse diuréticos como la furosemida, que tiene también un efecto vasodilatador.
•Cuando la PA no esta baja (PAS > 90-100 mmHg) deben utilizarse vasodilatadores. “ Nitroglicerina IV”


