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CONCEPTO

Sindrome clinico o estado fisiopatoldgico que refleja la
iIncapacidad del corazdén para bombear la sangre de
forma adecuada a las necesidades del metabolismo
tisular o cuando esta funcion solo puede llevarse a

cabo a una presion de llenado anormalmente elevada, o

cuando ocurren ambas cosas, ya sea por enfermedad

del miocardio o excesiva sobrecarga del mismo. Lo cual
trae aparejado una respuesta neurohormonal con
Intolerancia al esfuerzo, retencion de liquido y reduccion
de lalongevidad.



 Eremedad 4y

Alteracion mecanica

Sobrecarga presion:
« HTA, EA, HTP
Sobrecarga volumen:
 |A, RM, IT.
Disminucion llenado
cardiaco:

Enfermedades pericardio,
Hipertrofia, Restriccion

Fallo miocardico:

Primaria:M|,
Miocardiopatias,miocardi
tis

Secundario:

Farmacos, Enfermedades
grales, fallo disdinamico

Alteraciones
eléctricas:

ARRITMIAS




Enfermedad

Sistolica —» Disfuncion <« Diastolica

¥ Contractilidad \Ventricular ¥ Llenado Ventr.

Factores Intrinsecos®
Factores Extrinsecos:

* Precarga
* Postcarga 1 . l.mlfidaneia aortica
« Contractilidad €torno venoso

-Compliance Mecanismos
compensadores



Insuficiencia Sistolica y Diastolica

Parametros Sistolica Diastdlica
HISTORIA
Cardiopatia Isquémica XXX X
HTA X X X XXX
Diabetes XXX X
Enfermedad Valvular X XXX
Disnea paroxistica XX XXX
EXPLORACION FISICA
Cardiomeqgalia XXX
Extratonos X XXX
Tercer ruido XXX
Cuarto ruido X
HTA X X
XXX
X X
XXX
X XX

Insuficiencia Mitral

Crepitantes
_Ed_ema
Ingurqgitacion yugular




Insuficiencia Sistolica y Diastolica

Parametros Sistdlica | Diastélica
Rx Torax:

Cardiomeqgalia XXX X
Congestion pulmonar XXX XXX
Electrocardiograma
Bajos voltajes XXXX

HVI X X XXXX
Ondas O X X X
Ecocardiograma
FE baja X XXX
Dilatacion VI X X
HVI X X




Mecanismos
compensadores

Sistema
Neuro-
endocrino

Cambios
gJEeoOMmetricos

*Hipertrofia
Dilatacion

e Contractilidad

» Taquicardia Ley Frank
 TOoNo venoso

e Tono arterial

Starling




INSUFICIENCIA CARDIACA. ORIGEN Y PROGRESION

Mecanismos compensadores

‘ 4 Contractilidad ‘<—> ‘ A Carga ‘

1

Y

e Enfermedad coronaria
« Miocardiopatia

Hipertension
Sobrecarga volumen
Taquicardia




Catecolaminas

Factor natriurético

\
atrial

\’— Prostaglandinas

Dopamina

Arginina

Renina-AngiotenSina Vasopresina




Gasto cardiaco adecuado

Disfuncion
Miocardica

t

‘ Remoc

elacion ‘

Contra-
rregula
cidn
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Activacion
mantenida

! |_l
¥ Gasto

l ‘ Inactivacion ‘

!

Mecanismos compensadores
Actividad neurohormonal

}

‘v Insuficiente |<— “FC/ = VL —>‘ v Nc)rmal‘
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“ Fraccion eyeccion

“ Precarga/ Frank Starling

“ Post carga




&Simpatico «PAN
“SRAA «Prostaglandinas
wArginina/ «:Dopamina

@Vasgptreli_?lna &NO endotelial
wendotelina l

\Vasoconstriccion \[;"f‘SOd'_'a/tIZC'tO_n |
Retencién Nay H20 iuresis/Natriuresis




Tensién de cizallamiento = fact. p \_;Ir

Endotelio




Peso: 1-1,5 kg

/ Area: 700-1500 m?
/| Capta senales fisicas,

guimicas e inmunologicas

=le[gicife Funciones: Autocrina,
paracrinay endocrina

Capa unicelular, vasos
sanguineos y linfaticos, cavidades
cardiacas, cuerpos cavernosos y
camara anterior 0jo




Moléculas Y.
v .| [Células circulantes: | Fuerzas Fisicas:
asoactivas: . Plaguetas » Flujo sanguineo.
« Trombina q . *Presidn arterial
» |_eucocitos . .,
« AA *Distension
« BK, 5HT, ADP.

- NO, PgL2, TxA2, O2,0H.
- MCP-1, IL-1B, TGF- B

- PDGF, FGF, VEGF Agregacion
« VCAM-1, ICAM-1, Selectina E y P q
e Tpa, Trombomodulina
’ - Fibrindlisis
Proliferacion
Selectiva Vascular CML
Coagulacion
leucocitos | |Fuerzas mecanicas




Enfermedad Sintomas:

_ > » Cansancio
Disfuncion * Disnea

Ventricular * Digestivos.
*Bradipsiquia

Alteraciones

IMecanismos metabolicas

compensadores

Sintomas y signos fisicos

Alteraciones metabdlicas: || Signos Fisicos:

* Hiperazoemia « Edema, Congestion
* Hiponatremia vascular, Taquicardia,
» Acidosis/alcalosis *Hipotension, Caquexia, etc

*Hipoxia




Fallo de 6rganos: | | Arritmias mortales:
Enfermedaa * IR, hepatica » Catecolaminas
Disfuncioén  TEP * Proarritmias

e Trastornos
electroliticos
 Origen eléctrico

Ventricular

Mecanismos
compensadores

Fallo
Alteraciones de los
Metabolicas drgano

diana




viagnostico

Criterios mayores:

» Disnea paroxistica nocturna/ u ortopnea.
* Ingurgitacion yugular.
» Estertores pulmonares
 Cardiomegalia.

« Edema agudo del pulmon.
e Tercer ruido.
* PVC elevada:>16 mm Hg.
 Reflujo hepatoyugular




Diagnostico

Criterios menores:

 Edema maleolar
*TOS nocturna
Disnea de esfuezo.
*Hepatomegalia

*Derrame pleural

*Taquicardia sinusal

«Capacidad vital reducida: 1/3 de la maxima
 Pérdida de peso (>4.4 Kq) tras
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Evolucion: -Aguda

Cronica
Clinica: Derecha
|zquierda
Seqin el gasto *Global (congestiva)
cardiaco: *Alto
-Ba|o
Etiopatogénica: sMecanica
Miocardica

eEléctrica



Clasificacion funcional

- Clase I: No hay limitaciones de su actividad fisica. La

actividad fisica ordinaria no le produce fatiga, ni palpitaciones,
ni disnea o dolor anginoso.

- Clase II: Limitacion de su actividad fisica. La actividad fisica

ordinaria le produce fatiga, palpitaciones, disnea o dolor
anginoso.

- Clase Ill: Marcadas limitaciones de su actividad fisica. Una
actividad fisica de menor importancia que la ordinaria le

Incapacidad para desarrollar cualquier actividad
fisica sin que aparezca malestar. Las manifestaciones de IC o
Sindrome anginoso se presenta incluso al reposo. Si realiza
cualquier actividad fisica el malestar se incrementa.




Farmacos en la Insuficiencia cardiaca

/ Diuréticos

e Furosemida

« Ac. Etacrinico
 Bumetanida

* Tiazidas
«Ahorradores potasio

y

Digitalicos

 Digoxina
» Digitoxina

/ Simpaticomiméticos

/ Vasodilatadores

» Dobutamina
» Otros Inotropos: Amrinona

* \VVenosos: Nitratos

« Arteriales: Hidralazina,
anticalcicos, etc.

« Mixtos: IECA.

| B-bloqueo

* Bisoprolol
« Metoprolol
e Carvedilol




Objetivo del tratamiento

Control de la progresion de
la hipertrofia

Mejoria de la relajacion
ventricular

Prevencion/ tto de |la
iIsSsguemia

Reduccion de la presidon
venosa

Reduccion de la frecuencia
cardiaca

Conservacion de la
contraccion auricular




Tratamiento de la Disfuncion Diastdlica

Objetivo del tratamiento

Tratamiento

Control de la progresion
de la hipertrofia

Tratamiento
antihipertensivo-Cirugia

Mejoria de la relajacion
ventricular

Rreduccion sobrecarga
sistolica- Tratamiento de

Prevencidn/ tto de la
Isquemia

B-blogqueo- Aticalcicos-
Nitratos-

Reduccion de la presion
venosa

Reduccion volemia-
Diuréticos-Restriccion

Reduccidon de la
frecuencia cardiaca

Digoxina en la FA-
Marcapaso

Conservacion de la
contraccion auricular

Cardioversion si FA-
Marcapaso secuencia




