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Capitulo 11

INSUFICIENCIA CARDiACA
EDEMA AGUDO DE PULMON

P. Gonzalez Pérez - J. Alcala Lépez

CONCEPTO

4 Se denomina insuficiencia cardiaca (IC) al sindrome clinico derivado de la inca-
pacidad del corazén para mantener un volumen minuto adecuado, en relacion
con las necesidades metabdlicas y el retorno venoso.

CLASIFICACION
A Podemos clasificar a la IC segln varios aspectos:

- En funcién de la clinica predominante en IC izquierda (donde predominan los
sintomas de congestion pulmonar) e IC derecha (donde los sintomas que pre-
dominan son los de congestion sistémica).

- En funcién de la fisiopatologia en IC sist6lica (donde predomina la disminucion
de fuerza contréctil del miocardio) e IC diastélica (donde predomina la dificul-
tad al llenado ventricular, con funcion sistdlica conservada) (ver cuadro 11.1).

Cuadro 11.1: Diagnéstico diferencial de la IC

IC sistdlica IC diastdlica
Frecuencia de aparicién 75% 25%
Antecedentes de HTA - +
Cardiomegalia + —/+
Hipertrofia de VI en ECG -/+ +
Dilatacion de VI + —/+
Sintomas de bajo gasto + -

- En funcidn de la rapidez de instauracién en IC crénica (instauracion progresi-
va tras el fracaso de los mecanismos de compensacion) e IC aguda (aparicion
brusca secundaria a un evento agudo sin posibilidad de compensacion).

ETIOLOGIA

A La etiologia de la IC es mdltiple, ya que la IC es la via final de multitud de pato-
logias que afectan al corazon (cuadro 11.2).

Cuadro 11.2: Etiologia de la insuficiencia cardiaca
- Cardiopatia isquémica (la mas frecuente).
« HTA.
- Valvulopatias y lesiones congénitas.
- Miocardiopatias.
- Estados hipercinéticos

Fuente: Guias de actuacion en IC. Rev Es Cardiologia. Vol 52, sup 2. 1999.
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ESTUDIO DIAGNOSTICO

A

A-

A

En una primera aproximacion, al paciente con sospecha de IC en Urgencias, to-
mamos las constantes: tension arterial (TA), frecuencia cardiaca (Fc), frecuencia
respiratoria (FR) y temperatura (T?), realizamos un ECG y una gasometria arterial
preferentemente basal (GAB), comenzando con la oxigenoterapia. Una vez com-
probada la estabilidad de nuestro paciente pasamos a realizar una anamnesis y
exploracion fisica detenida.

Antecedentes:
Debemos investigar principalmente sobre factores de riesgo cardiovascular, car-
diopatias previas (estudios y diagnosticos sobre las mismas) y tratamiento actual.
Ademas debemos recabar otros datos de interés como enfermedades concomi-
tantes (con especial atencion a las pulmonares) y factores de riesgo para trom-
boembolismo pulmonar (TEP).
También nos seré de gran ayuda conocer la situacion basal del paciente, funda-
mentalmente el grado funcional que presentaba previamente (usamos la clasifi-
cacion funcional de la NYHA, cuadro 11.3).

Cuadro 11.3: Clasificacién funcional NYHA
GRADO | | GRADO I | GRADO Il | GRADO IV

Actividad ordinaria Ligera limitacién a Limitacion marcada
sin sintomas. la actividad fisica. de la actividad fisica. Sintomas en reposo.

Actividad ordinaria Sintomas con actividad
con sintomas. menor de la ordinaria.

B- Historia actual:

4 Enla IC podemos encontrar sintomas por congestion pulmonar, congestion sisté-
mica o por bajo gasto (Cuadro 11.4).
Cuadro 11.4: Clinica de la IC
- Disnea.
- Ortopnea.
Congestiéon pulmonar - Disnea paroxistica nocturna (DPN).
(IC izquierda) « Tos.
- Hemoptisis.
- Nicturia.
Congestidn sistémica - Dolor abdominal.
(IC derecha) - Distension abdominal.
- Edemas.
« Musculo: astenia, fatiga.
Bajo gasto » SNC: ansiedad, depresion, desorientacion.
- Rifion: oliguria.
A Siempre debemos indagar sobre los posibles factores precipitantes que han in-
troducido al paciente en la situacién de IC (cuadro 11.5).
A Por ultimo, estableceremos el grado funcional que presenta el paciente en el mo-

mento actual (cuadro 11.3).
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Cuadro 11.5: Factores precipitantes

- Nueva cardiopatia.

- Arritmia.

Factores cardiacos - Farmaco inotrdpico negativo.
- TEP.

» HTA mal controlada.

« Abandono del tratamiento o dieta.
« Estrés fisico o psiquico.

- Infeccion.

Anemia.

Enfermedad intercurrente.

Cirugia.

Farmacos que retienen sal (AINES).
Habitos téxicos.

Sobrecarga hidrica.

Factores no cardiacos

C- Exploracion fisica:

4 Enla exploracién vamos a encontrar signos de IC derecha e izquierda, asi como
de situaciones precipitantes.

A En una primera aproximacion tendremos en cuenta el aspecto general: hidrata-
cién (generalmente deshidratado por situacion prerrenal), perfusion y nutricion;
coloracién de piel y mucosas (cianosis por I.C izq, ictericia por I.C drcha, pali-
dez por anemia); y la actitud de reposo (fundamentalmente la tolerancia al de-
cubito). Constantes: pulso (frecuencia, ritmo y caracteristicas), TA, FR (muy im-
portante para valorar la GAB y describir si existe tiraje respiratorio), y T2.

A A continuacién realizamos una exploracidn topogréfica:

- Cabeza y cuello: presion venosa yugular (signos de ingurgitacion yugular a
45°, reflujo hepatoyugular; signos de I.C drcha), carétidas (simetria y ritmo).

- Auscultacion cardiaca: ritmo, extratonos (podemos encontrar un cuarto ruido
o un tercer ruido por disfuncidn sistélica), y soplos (sistolicos o diastolicos en
funcion de la valvulopatia de base).

- Auscultaciéon pulmonar: podemos encontrar una auscultacion patologica, fun-
damentalmente en la I.C izq. La congestion pulmonar vendra determinada por
la presencia de estertores himedos crepitantes, que predominan en bases,
siendo simétricos (normalmente) y no desaparecen con la tos. Ademas pode-
mos encontrar sibilancias (por edema peribronquial, donde habra que hacer
un diagnéstico diferencial con broncoespasmo) e hipoventilacion.

- Abdomen: en situacion de 1.C drcha podemos encontrar ascitis y hepatomegalia.

- Extremidades: pulsos, presencia de edemas con fovea (en IC derecha) y des-
cartar trombosis venosa profunda.

D- Pruebas complementarias:

A ANALITICA: Sistematico de Sangre (anemia, puede ser la Unica causa de IC si
Hb<5 o Hcto<25%); Estudio de coagulacion (TEP, IAM, toma de anticoagulantes);
GAB (efecto shunt, hipoxemia con normo-hipocapnia); Sistematico de orina (io-
nes en orina, insuficiencia renal prerrenal); Bioquimica: urea y creatinina (insu-
ficiencia renal), iones (sodio bajo signo de mal prondstico, alteraciones del pota-
sio), CPK-mb (C. Isquémica aguda).

Ao ECG: a veces puede diagnosticar el factor desencadenante (fibrilacién auricular,
IAM, ondas g patoldgicas, crecimiento de cavidades, etc). Generalmente patolo-
gico, si fuese normal dudar del diagndstico de IC.
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4 RADIOGRAFIA DE TORAX:

- Signos 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 hileofugos, respe-
ta bordes del térax, frecuentemente simétricos, en ancianos a veces en bases).

- Cardiomegalia: sin la presencia de ésta pensar en IC diastélica o aguda.

- Otros: infiltrados neumonicos, signos de EPOC.

E- Diagnéstico diferencial
Ao EPOC REAGUDIZADO:

- Historia de tabaquismo, tos y expectoracién crénica. Ingresos previos por rea-
gudizaciones EPOC.

- Auscultaciéon pulmonar (AP): disminucion del murmullo vesicular, sibilancias y
roncus, alargamiento espiratorio.

- Rx térax: enfisema, signos de hipertensién pulmonar (HTP).

- GAB: hipercapnia con o sin hipoxemia. Acidosis menor de la esperada.

- ECG: imagen de sobrecarga en cavidades derechas. Frecuentes arritmias su-
praventriculares (taquicardia sinusal, fibrilacion y flutter auricular).

Ao TROMBOEMBOLISMO PULMONAR:

- Factores de riesgo para TEP.

- Disnea brusca inexplicable.

- Dolor toréacico pleuritico o isquémico.

- AP normal.

- Rxtérax normal, o sin hallazgos que justifiquen la clinica.

- GAB: hipoxemia con hipocapnia.

- ECG: taquicardia sinusal, eje derecho, bloqueo de rama derecha.

F-Clasificacién
Cuadro 11.6: Clasificacién de la ICC

- Frecuencia respiratoria a 30-40 respiraciones por minuto.
- Ortopnea o disnea de reposo.

IC grave - Estertores himedos hasta campos medios.

« PO2<60 mmHg (basal o con O2).

Patron alveolo-intersticial en Rx torax.

Anasarca.

- Frecuencia respiratoria < 30 rpm.

- Disnea de esfuerzo y/o edemas moderados.

IC moderada - Ausencia de estertores humedos o s6lo basales.

« PO2 basal > de 60 mmHg.

- Ausencia de patron Rx de infiltrado alveolo intersticial.

Fuente: Guias de actuacion en las enfermedades del corazén. H. Valladolid. 1997.

TRATAMIENTO

A-Tratamiento de los factores precipitantes.

A Fibrilacion auricular: en este caso fundamentalmente realizamos un control de la
frecuencia y cardioversion eléctrica si precisa.

A Hipertensién arterial (ver tratamiento de emergencia hipertensiva, capitulo 16).

A Estenosis adrtica y miocardiopatia hipertrofica: en estos casos el tratamiento se-
ria el mismo, pero teniendo en cuenta:
- No disminuir la TA sistolica més de 100 mmHg.
- Traslado cuanto antes a UCI si situacion inestable.
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- Si hipotension severa secundaria al tratamiento, administrar metoxamina 1V
(0.25-0.5 mg).
A Insuficiencia renal: valorar la necesidad de hemodidalisis.

B- Medidas generales.

4 Posicion semisentada.

4 Via venosa y sonda vesical.

A Oxigenoterapia: Ventimask al 28-50% (si signos de retencion de CO2 o EPOC
conocido reducir al 24%).

4 Monitorizacion ECG y TA.

C- Tratamiento farmacologico.

Fundamentalmente disponemos de tres grupos de farmacos: Diuréticos, vasodilatado-

res e inotropicos.

4 Diuréticos: el mas usado es la furosemida, en ampollas de 20mg o comprimidos
de 40mg, con un primer efecto vasodilatador venoso y dosis maxima variable en
funcion de la diuresis y la funcion renal.

A Vasodilatadores:

- Nitroglicerina: (ampollas de 5 y 50mg) con una dosis minima en dilucion de
0.3mg/h y maxima de 4mg/h. Diluimos 50mg en 500cc de suero glucosado
al 5% comenzando a 10-20mi/h (1-2mg/h) y variando la dosis segun res-
puesta de la TA (manteniendo TA sistélica por encima de 90mmHg). La retira-
da de esta medicacion debe ser de forma paulatina, estando contraindicada
en congestion venosa sistémica.

- Cloruro moérfico: (ampollas de 10mg) se diluye 1 ampolla en 9 ml de suero co-
menzando a dosis IV de 2-4 mg/minuto (2-4 ml de la dilucion en infusion len-
ta), repitiendo cada 10-15 minutos hasta un maximo de 15mg. Se encuentra
contraindicado en disminucién del nivel de conciencia, hipotensién y retencion
de CO2.

- Nitroprusiato: (ampollas de 50mg) se utiliza fundamentalmente en edema agu-
do de pulmén secundario a emergencia hipertensiva, insuficiencia mitral seve-
ra aguda o Insuficiencia adrtica severa aguda. Se realiza una diluciéon de 50mg
en 500 ml de suero glucosado al 5% comenzando a dosis de 0.5mcg/Kg/min
(para un hombre de 70kg a 10ml/h), con un maximo de 5mcg/-kg/min.

A Inotropicos:

- Digoxina: (ampollas de 0.25mg) con indicacion fundamental para control de
frecuencia en fibrilacion auricular rapida. Dosis de ataque de 0.50mg o de
0.25mg (si tomaba digoxina previamente).

- Dopamina: (ampollas de 50 y 200mg) con dosis de inicio de 2mcg/kg/min y
méxima de 10mcg/kg/min. Dilucién:(ver capitulo 10). Se encuentra relativa-
mente contraindicado en paciente con frecuencia cardiaca rapida (proarrit-
mogénica). A dosis bajas mejora la diuresis por vasodilatacion a nivel renal.

- Dobutamina: (ampollas de 250mg) con dosis de inicio de 2mcg/Kg/min y ma-
xima de 10mcg/kg/min. Dilucion: (ver capitulo 10). Se encuentra contraindi-
cado en paciente hipotenso.

- Milrinona: (ampollas de 10 mg) se comienza con un bolo IV de 50 mcg/kg en
10 minutos, continuando con infusion de 0,375-0,75 mcg/kg/min hasta dosis
méaxima de 1,13 mg/kg/dia.

4 Oftros: como anticoagulacion, IECAs, bicarbonato... segln situacién individuali-
zada
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D- Tratamiento segun situacion clinica

Cuadro 11.7: Tratamiento de la IC

- Medidas generales.
= Furosemida 40mg IV.

IC grave - Nitroglicerina IV, valorar mérfico e inotropicos.
= Segun evolucion: furosemida 20mg IV cada 6-8h, [ECAs y
digoxina (si precisa).
- Medidas generales.

IC moderada  Furosemida 40mg IV.

- Segun evolucion: furosemida 20mg IV cada 8-12h, IECAs y
digoxina (si precisa).

ALGORITMO DIAGNOSTICO

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

TECNICA
DIAGNOSTICA

INFORMACION
PROPORCIONADA

HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION
FISICA DIRIGIDAS

INICIAR <>
TRATAMIENTO y

MONITORIZACION || e
PROLONGADA

¢

| RADIOGRAFIA DE TORAX |

Y

ANALITICA

GASOMETRIA

ECOCARDIOGRAMA

ANTECEDENTES
SINTOMAS ASOCIADOS
EXPLORACION FiSICA:
TA, PVY, frecuencia cardiaca

AC: soplos, galope
AR: estertores, sibilancias

Isquemia, necrosis previa
Alteraciones del ritmo
Crecimiento cavidades

Edema intersticial/alveolar
cardiomegalia

Hemoglobina y hematocrito
Urea, creatinina

lones

CPK, CPK-MB, troponina

Insuficiencia respiratoria

Funcién de VI global y segmentaria

Valvulopatia

Calculo de presién pulmonar sistdlica
(si existe insuficiencia tricispide)
Descarta o informa acerca de otras

patologias:

(taponamiento, tromboembolismo
pulmonar, EPOC reagudizado
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EDEMA AGUDO DE PULMON
A- Diagnostico de sospecha.

Ao Se trata de un paciente generalmente con antecedentes cardiovasculares, que
presenta un episodio de disnea mas o menos sibita acompafiada de ortopnéa.
A la exploracién se encuentra taquipnéico con tiraje, sudoracion fria y cianosis;
objetivandose estertores himedos con o sin sibilancias.

A Enlas pruebas complementarias destacan un patrén alveolar bilateral en la Rx de
torax, hipoxemia y normo-hipercapnia en la gasometria y un ECG patoldgico,
donde generalmente tenemos algun tipo de taquicardia supraventricular y signos
de cardiopatia estructural.

B- Actitud.
A Medidas generales:

- Breve anamnesis y exploracion fisica. Posicion semisentado.

- Via venosa periférica.

- Oxigenoterapia: VM al 50% (o mascarilla de alto flujo).

- Monitorizacion ECG y TA.

- ECG de 12 derivaciones, retrasando Rx torax y sondaje vesical hasta mejoria
clinica.

4 Medidas especificas (ver dosis y preparados en pagina 101)

- TA normal o elevada:
- Nitroglicerina sublingual (NTG SL) (1 6 2 comp) hasta obtener acceso IV.
- Furosemida 40mg IV, repitiendo a los 10-15 minutos segln respuesta.
- Morfina IV repitiendo dosis a los 10-15 minutos segln respuesta.
- NTG IV en perfusion, ajustando segln respuesta de TA.
- Dopamina y dobutamina si no existe mejoria.
- TA baja (<90mmHq):
- Dopamina en perfusion hasta dosis maxima.
- Dobutamina en perfusion si no hay mejoria.
- Milrinona si no hay mejoria.
- Furosemida 40mg IV si TA>80mmHg.

Criterios de intubacion:
- Hipoxemia progresiva rebelde al tratamiento: PaO2<50mmHg.
- Acidosis respiratoria progresiva con PaCO2>50mmHg y pH<7.2.
- Trabajo respiratorio excesivo con frecuencia respiratoria mayor de 40
rpm.

Tratamiento de la acidosis metabdlica: reposicion de bicarbonato (ver capitulo
75: alteraciones del equilibrio acido-base).

A Identificacion y tratamiento de factores precipitantes y cardiopatia subyacente.
A Traslado precoz a UCI.
C- Diagnoéstico diferencial:
Ver cuadro 11.8. P4g. 104
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Cuadro 11.8: Diagnéstico diferencial del EAP

EDEMA PULMONAR CARDIOGENICO

EDEMA PULMONAR NO CARDIOGENICO

VALORACION CLINICA

Estado de bajo gasto (extremidades frias).
Galope ventricular / Aumento presion
venosa yugular (PVY).

Crepitantes himedos.

EXAMENES DE

Rx: cardiomegalia.

Rx: distribucion perihiliar.

Presion capilar pulmonar > 18 mmHg.
Proteinas liquido pleural / suero < 0.5.

Estado de gasto alto (extremidades calientes)
No galope, no aumento de PVY
Crepitantes secos, sibilancias.

Datos de enfermedad primaria (sepsis,
pancreatitis, toxicos, traumatismo,
aspiracion).

LABORATORIO

No cardiomegalia.

Puede tener distribucion periférica.
Presion capilar pulmonar < 18 mmHg.
Proteinas liquido pleural / suero > 0.7.

CRITERIOS DE INGRESO
A-Criterios de ingreso en UCI:

4 Necesidad de intubacion y ventilacion mecéanica.

4 EAP sin mejoria tras tratamiento inicial, a los 20-30 minutos de comenzar el mis-
mo.

A IC grave sin mejoria tras tratamiento inicial (a los 20-30 minutos).

4 IC grave y estenosis adrtica o miocardiopatia hipertréfica.

B-Criterios de ingreso en planta:

Ao EAP e IC grave con mejoria tras tratamiento inicial de Urgencias.
A IC moderada con:
- Sospecha de estenosis adrtica 0 miocardiopatia hipertréfica.
- Historia de angor reciente.
- Conaocida con tratamiento adecuado y maximo.
A IC moderada sin mejoria tras tratamiento de Urgencias.
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