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CONCEPTO

La Insuficiencia Cardíaca es un síndrome clínico que se caracteriza por la

presencia o antecedentes de síntomas y/o signos típicos que derivan en

una reducción del gasto cardíaco o en un aumento de las presiones de

llenado, ya sea en reposo o en esfuerzo, corroboradas por métodos

invasivos/no invasivos, o aumento de los péptidos natriuréticos.







• Aldededor de 64,3 millones de personas en todo el mundo padecen IC.

• PREVALENCIA:  La prevalencia de esta entidad en países desarrollados oscila entre el 1 y 

3% en la población adulta y asciende a más del 10% y 30% en mayores de 70 y 85 años.

• Un reciente registro de la ESC evidenció que el 60% de los pacientes tenían HFrEF,         
24% HFlrEF, y 16%HFpEF.

• Con respecto a la incidencia, se estima que la misma oscila entre 1 -9 casos por 1000 
personas por año en países de Europa y Estados Unidos.

• El PRONOSTICO de esta entidad continúa siendo sombrío. En el registro ESC-HF-LT la 
mortalidad a un año fue del 23,6% para IC aguda y del 6,4% para la IC crónica y aumenta 
con cada REINTERNACION.

• América del Sur (92%) mostró una prevalencia del 1% (IC 95% 0,1-2,7%) e incidencia de 1,9 
casos por 1000 personas por año, siendo esta mayor en pacientes >65 años (5,5‰); la edad 
media de la población era de 60±9 años, predominio de hombres (61,07%±11,48%), con 
FEVI media de 36±8,58%. (16)

EPIDEMIOLOGIA



EPIDEMIOLOGIA



PREVALENCIA SEGÚN FENOTIPOS



PREVALENCIA Y TENDENCA ACTUAL



FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR 
INSUFICIENCIA CARDIACA

 Enfermedad coronaria

 Antecedentes de IAM

 HTA

 HVI

 Valvulopatía

 Diabetes

 Obesidad

 Tabaquismo

 Edad

 Alcoholismo

 Cardiopatías congénitas



PRONOSTICO

 El riesgo de hospitalización es 1,5 veces más frecuente en
pacientes con: DIABETES MELLITUS, Fibrilación auricular,
IMC elevado, INSUFIENCIA RENAL, valores elevados de Hb
A1C

 Los pacientes con HFpEF tiene mejor pronóstico que los
otros fenotipos.

 Entre los fenotipos HFlrEF y HFrEF el pronóstico empeora
drásticamente.



TERMINOLOGIA

• Insuficiencia cardiaca SISTÓLICA (HFrEF y HFlrEF)

• Insuficiencia cardiaca con función sistólica preservada o

DIASTÓLICA (HFpEF)

• Insuficiencia cardiaca IZQUIERDA y DERECHA.

• Insuficiencia cardiaca ANTERÓGRADA y RETROGRADA.

• Remodelamiento cardiaco y remodelamiento reverso.

• INSUFICIENCIA CARDIACA AVANZADA.



CLASIFICACION

IC Crónica Descompensada (70 %)

De Novo (20-25 %)

Falla vascular : EAP HTA (falla diastólica)

Daño cardiaco reciente: IAM, 

miocarditis,valvulopatías,

Endocarditis Aguda , rotura de cuerdas 

tendinosas.

Insuficiencia cardiaca Avanzada 

(5 %)



CLASIFICACION  EVOLUTIVA (ACC-AHA 2022)
ESTADIOS

 RIESGO DE IC: Pacientes en RIESGO DE DESARROLLAR IC, 

sin enfermedad estructural.

 PRE IC: Pacientes con ALTERACIONES ESTRUCTURALES 

cardiacas ASINTOMATICOS.

 IC SINTOMATICA: Pacientes con ALTERACIONES 

ESTRUCTURALES SINTOMATICOS.

 IC AVANZADA: Pacientes con insuficiencia cardiaca 

REFRACTARIA AL TRATAMIENTO.









CLASIFICACION SEGÚN LA NYHA

 Clase I: Sin limitaciones: los esfuerzos físicos habituales no
causan fatiga, disnea, ni palpitaciones

 Clase II: Limitaciones leves ante la actividad física:
confortable en reposo pero las actividades habituales
provocan fatiga, disnea o palpitaciones.

 Clase III: Marcadas limitaciones ante la actividad física:
confortable en reposo pero actividades menores a las
habituales provocan fatiga, disnea o palpitaciones

 Clase IV: Incapacidad para desarrollar cualquier actividad
física sin malestar: los síntomas de IC están presentes en
reposo con aumento del malestar ante cualquier
actividad.



70%

25%

5%

I-II III IV

Basile J. South Med J. 2001

GRAVEDAD DE LA IC (S/Clase Funcional)



INTERACCION DE LAS CLASIFICACIONES

RIESGO DE IC

PRE-IC

IC SINTOMATICA

IC AVANZADA



INSUFICIENCIA CARDIACA AVANZADA



FISIOPATOLOGIA

REMODELAMIENTO (Deformación)

Capacidad de las cámaras cardíacas para alterar su
tamaño y configuración (alteraciones estructurales
y geométricas: masa y volumen) que lleva ímplícito
cierto grado de deformación.





La Hipótesis Mecánica Postula Que Una 

Mejoría De Las Condiciones De Carga Más Un 

Aumento Del Inotropismo Se Traducen En 

Mejor Sobrevida y Mejoría Sintomática



Enfermedad coronaria Miocardiopatias Sobrecarga ventricular

DISFUNCION VENTRICULAR

Activación neurohumoral:

Catecolaminas, SRA

Arginina-Vasopresina

Endotelinas, Neuropéptidos

Vasoconstricción 

REMODELAMIENTO 

CENTRAL Y PERIF.

 Flujo a órganos 

periféricos

FISIOPATOLOGÍA



 Flujo Sanguíneo a órganos periféricos

 Flujo a músculos periféricos  Flujo Sanguíneo Renal

Acidosis Metabólica

Intolerancia al

Ejercicio

Retención de H2O y Na+

Edema

Congestión

FISIOPATOLOGÍA



CAIDA DEL VOLUMEN 

MINUTO

 OUT FLOW 

SIMPATICO

SUB-LLENADO

ARTERIAL

+ SRAg

AVP SED

FISIOPATOLOGÍA



HIPOTESIS NEUROHUMORAL



SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA-
ALDOSTERONA 

– Aumento del volumen minuto

– Aumento de la T.A.

Feedback negativo

Renina

Angiotensinogeno Angiotensina I Angiotensina II

ECA I

Vasoconstricción

Aumento de la

RVS

Secreción

de Aldosterona

Retencóin de

agua y sodio

No 

ECA

Ang (1-7)

ECA II



DISMINUCION DE VOLUMEN MINUTO

VC renal
 presión de 

perfusión renal  adrenérgica Angiot II

 filtración 

glomerular

 reabsorción de Na 

en el TCP

 liberación 

distal de Na

Aldosterona

Resistencia a los péptidos natriuréticos



ALDOSTERONA

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Efectos 

protrombóticos

Injuria e 

inflamación vascular
Pérdida de K+

y de Mg++

Fibrosis

Miocárdica

Potenciación

catecolaminas
Retención 

de Na+

Arritmias

Ventriculares

Efectos 

Hipertensores

centrales

Disfunción 

endotelial



Células  endoteliales

de los vasos

Miocitos y

fibroblastos

ENDOTELINA 1

Vasos: endotelio y

musculo liso

Receptor Ea:

VASOCONSTRICCION

Miocardio: miocitos

y fibroblastos

HIPERTROFIA MIOCITICA

EXPRESION GEN FETAL

MATRIZ EXTRACELULAR

ENDOTELINAS



FISIOPATOLOGIA



DISFUNCION 

CARDIACA

HIPOXIA
HIPOPERFUSION 

TISULAR

ACTIVCION 

SIMPATICA

STRESS 

OXIDATIVO

ACTIVACION 

CITOQUINAS APOPTOSIS

INTERLEUQUINAS TNF- 𝜶

MODELO INMUNO - INFLAMATORIO



CONCLUSION

La Insuficiencia Cardíaca, desde un enfoque fisiopatológico 

actual , es un síndrome complejo, donde anormalidades 

hemodinámicas y de múltiples circuitos de retroalimentación, 

neuroendocrinos, humorales e inflamatorios conducen a un 
remodelamiento ventricular asociado a progresión de la 

enfermedad y disminución de la sobrevida.



ETIOLOGIA



ETIOLOGIA
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SINTOMAS DE ICC



CRITERIOS DE FRAMINGHAM

McKee P. NEJM. 1971

Insuficiencia Cardíaca

2 mayores / 1 mayor + 2 menores / 3 menores

Criterios mayores

1) Disnea parox. nocturna

2) Ingurgitación yugular

3) Estertores pulmonares

4) Cardiomegalia

5) Edema agudo de 
pulmón

6) Tercer ruido

7) Reflujo hepatoyugular

8) PVC > 16 cm H2O

Criterios menores

1) Edemas MMII

2) Tos nocturna

3) Disnea de esfuerzo

4) Hepatomegalia

5) FC > 120 lat/min

6) Derrame pleural



DIAGNOSTICO

 EL DIAGNOSTICO TEMPRANO Y EL TRATAMIENTO OPORTUNO = mejora la
supervivencia del paciente.

• El diagnóstico es básicamente CLINICO.

• Las manifestaciones serán:

Por CONGESTIÓN: (aumento de la precarga y retención hidrosalina y
actividad neurohumoral) hepatomegalia, edemas de mmii, iy++, aumento de
peso, disnea (90%), disnea de reposo ( 35 %), rales pulmonares (69 %),
ortopnea, dpn, Cheyne, stokes, tos nocturna, fatiga, R3. taquicardia,
palpitaciones.

Por HIPOPERFUSIÓN: (por incapacidad del corazón para ofrecer un VM
adecuado a los requerimientos y al aumento de las RVP) cianosis, piel fría,
livideces, acrocianosis, mala perfusión periférica.



FENOTIPOS



PERFILES CLINICOS SEGÚN EL 
ESQUEMA DE STEVENSON EN LA ICA



PERFILES CLINICOS SEGÚN EL 
ESQUEMA DE STEVENSON EN LA ICA

A B

C D



LABORATORIO

 Rutina:  Hb, Hto: pueden estar descendidos.

 Uremia y creatinina: pueden estar eleveados por presencia del sd. Cardiorrenal.

 Ionograma: el Na+ puede estar descendido. La hiponatremia en la IC es de mal 
pronóstico.

 Gasometría: puede estar normal o en acidosis metabolica. Presencia de 
hipoxemia. 

 Hepatograma.





 TROPONINAS:

Las Tn se elevan en el contexto de la ICC debido a la 

tensión parietal (estrés parietal) y es indicador de mal 

pronóstico. NO DIAGNOSTICAR SCA SOLO CON LA 

TROPONINAS.

 Evaluar función tiroidea.

 Evaluar Mtb del Fe+: ferritina, fe+, % de saturación de 

transferrina: HEMOCROMATOSIS.



LABORATORIO



LABORATORIO

PÉPTIDOS NATRIURÉTICOS: 

son marcadores de sobrecarga aguda de volumen y/o de presión. 

El péptido natriurético tipo B (BNP) y la fracción amino terminal de 

la proenzima BNP (NT pro-BNP).

EL USO DE LOS PN SE RECOMIENDA PARA 
DESCARTAR LA IC Y ESTABLECER 

PRONOSTICO



ELECTROCARDIOGRAMA

 Buscar signos de IAM, agrandamientos de cavidades,
hipertrofia, alt en la conduccion, arritmias ventriculares o
supraventriculares.

 RECORDAR LA Fibrilación Auricular está frecuentemente
asociada a ICC.

 Buscar ondas de bajo voltaje, bloqueos de rama.
RECORDAR BLOQ COMPLETO DE RAMA DERECHA + HABAI:
Investigar Enfermedad de Chagas.



RADIOGRAFIA DE TORAX
PRESIÓN CAPILAR PULMONAR 

(mmHg)

HALLAZGOS RADIÓLOGICOS

13 a 17

18 a 22

23 a 25

>25

Igualación de los tamaños de los vasos entre 

las porciones apicales y las basales.

Redistribución de flujo.

Edema instersticial: septales líneas B de 

Kerley,

Perivasculares: perdida de nitidez de los 

vasos, subpleural: liq entre los pulmones y la 

pleura.

Inflitrados perihiliares algodonosos.

Infiltrados en “alas de mariposa”



RADIOGRAFIA DE TORAX



RADIOGRAFIA DE TORAX



ECOCARDIOGRAMA DOPPLER

• Tanto en modo bidimensional, modo M, modo 

Doppler pulsado como contínuo. Eco strai



OTROS  METODOS COMPLEMENTARIOS

 ANGIOGRAFIA CORONARIA: recordar conceptos: miocardio hibernado y 
aturdido.

 RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR: es un estudio de viabilidad
miocárdica. Las limitaciones más importantes son la Insuficiencia Renal
por el gadolinio, dispositivos implantables, la falta de disponibilidad del
método.

 SPECT  O  CAMARA GAMA CARDIACA.

 TAC MULTISLISE.

 BIOPSIA DE ENDOCARDIO.



RECORDATORIO



TRATAMIENTO



OBJETIVOS

 Establecer el diagnóstico e identificar las causas y
factores precipitantes.

 Identificar alteraciones que ponen en RIESGO LA VIDA.

 Restaurar oxigenación.

 Tratamiento farmácologico adecuado, para mejorar
perfusión orgánica.

 Limitar el daño cardíaco y renal.

 Prevenir la Tromboembolia.

 Considerar indicación de dispositivos.



TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

 EJERCICIOS FISICOS

TABAQUISMO

 Eliminar el tabaco.

 DISMINUCION DEL  PESO

 INGESTA DE ALCOHOL

 RESTRICCION DE LA SAL y DIETA; 2 gr de Na/día

 Dietas hipocolesterolémicas

 VACUNA ANTINEUMOCOCICA 

 VACUNA ANTIGRIPAL



TRATAMIENTO: FENOTIPOS





TRATAMIENTO: FENOTIPOS



HF R EF







Levin et al. N Engl J Med 1998;339;321–8; Gardner et al. Hypertension 2007;49:419–26; 
Molkentin. J Clin Invest 2003;111:1275–77; Nishikimi et al. Cardiovasc Res 2006;69:318–28; Guo 
et al. Cell Res 2001;11:165–80; Von Lueder et al. Circ Heart Fail 2013;6:594–605; Yin et al. Int J 
Biochem Cell 2003;35:780–3; Mehta & Griendling. Am J Physiol Cell Physiol 2007;292:C82–97; 
Langenickel & Dole. Drug Discovery Today: Ther Strateg 2012;9:e131–9

Cascadas 

de señalización

GTP GTP

cGMP

Péptidos inactivos

ANP/CNP
ANP BNP

NPR-A

CNP

NPR-B

Fragmentos de 
PN inactivos

ANP/CNP/BNP

NPR-C

Ang II

receptor AT1

Internalización
Reciclado 

del receptor

Neprilisina

Vasodilación

fibrosis/hipertrofia 
cardíacas

natriuresis/diuresis

Vasoconstricción

fibrosis/hipertrofia 
cardíacas

retención de sodio/agua

Sacubitrilo/valsartán
Sacubitrilo

Potenciación 
del sistema de 

péptidos natriuréticos Supresión
del SRAA

Valsartán

EL SACUBITRILO/VALSARTÁN POTENCIA SIMULTÁNEAMENTE LOS 

EFECTOS BENEFICIOSOS DEL SISTEMA DE PN AL TIEMPO QUE 

BLOQUEA LOS EFECTOS PERJUDICIALES DEL SRAA (ESTUDIO 
PARADIGM HF)

Vasoconstricción

fibrosis/hipertrofia 
cardíacas

retención de sodio/agua



EL SACUBITRILO/VALSARTÁN POTENCIA SIMULTÁNEAMENTE LOS 

EFECTOS BENEFICIOSOS DEL SISTEMA DE PN AL TIEMPO QUE 

BLOQUEA LOS EFECTOS PERJUDICIALES DEL SRAA (ESTUDIO 
PARADIGM HF)



INHIBIDORES DE SLGT2 iSGLT2: LAS GLIFOZINAS



INHIBIDORES DE SLGT2: LAS GLIFOZINAS



SLGT 1 Y 2



SLGT 1 - 2 (cotransportador de Na-glucosa)



SLGT 1 Y 2

GLUCOSURIA

NATRIURIA



INHIBIDORES DE SLGT2: LAS GLIFOZINAS



DISPOSITIVOS





TRATAMIENTO: FENOTIPOS



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO



TRATAMIENTO: FENOTIPOS



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
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TRATAMIENTO

VASODILATADORES

 Disminuyen la Precarga y Postcarga.

 Disminuyen la con congestión pulmonar.

 Fallo cardíaco asociado a HTA.

 Si TAS < 90 mmHg: contraindicados.



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

 IECA:  reducen la morbimortalidad, por atenuación del 
eje RAA.  Es de primera línea.

Contraindicaciones: K:>5.5 mEq/l y Cr > 3 
mg/dl o HIPOTENSIN O SHOCK¡¡¡¡¡¡Recordar Tos y 

angioedema.

 ARA II:  cuando los IECA estan contraindicados. 
Valsartan y candesartan son los mejor estudiados en ICC.

 B-BLOQUEANTES: * tto de primera línea. Indicados en la 

IC CF I-II.

* Cuidadado en la CONGESTION.

* No usar con Dobutamina.



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

 Digoxina: En ptes con FA y FC rápida (> 110

lpm).

 Dosis: Bolos de 0,25-0,50 mgr.

 En IRC: 0,0625-0,125 mgr.

 Es un fámaco inotrópico, antiarritmico.  Mayor beneficio en IC 

asociada a FA (IIaB)



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

DIURETICOS DE ASA: FUROSEMIDA.

Indicación: Sobrecarga y Congestión.

Si hay resistencia diurética se puede realizar el llamado 
“bloqueo tubular” que es asociar furosemida + hidroclorotiazida + 
espironolactona.

Se pueden usar tanto en bolo como en infusión, según el grado de 
congestión del pte. (DOSE)



FUROSEMIDA

Recomendaciones



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE 

ALDOSTERONA (ESPIRONOLACTONA Y EPLERENONA)

* Estudios como el RALES, EPHESUS, EMPHASIS-HF.

* Completan el bloqueo del SRAA junto con los 

IECA/ARA II.

*Efectos antifibróticos, antirremodelado.

*Contrainicados en K:> 5 mEq/l, Cr > 2.5 mg/dl, 

SHOCK¡¡¡¡¡ y  EN LA HIPOTENSION¡¡¡¡ 

*Eplerenona de primera línea en contexto de pte con enf coronaria > si 
FEVI < 40 %





RESUMEN DE TTO FARMACOLOGICO

INSUFICIENICA 

CARDIACA 

AVANZADA



MUCHAS GRACIAS


