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Las experiencias han demostrado que el gasto cardiaco se eleva de
manera aproximada en proporcion (DP) a la superficie del cuerpo.

Gasto Cardiaco [)P Superficie Corporal

GASTO CARDIACO

] Cantidad de sangre que expulsa el corazén en un minuto

odeipie) 0ugaq

Gasto cardiaco por metro
cuadrado de superficie corporal.

ara el adulto de todas ,
de aproximadamente Gasto Cardiaco
uadrado. Superficie Corporal

El gasto cardiaco normal del vardn j

Hiaco flucttian entre 2,6 y 3,4 L/min/m2.

Volumen Latido (VL)

> Volumen de fin de /a diastole:
*Volumen de sangre expulsado en un

contraccion ventricular.
> Volumen latido: Vo/lumen expulsado en un latido:

VL = VDF - VSF > Volumen de fin de sistole: Volumen que queda en

el ventriculo después de un latido:
(VDF) = Volumen Diastélico Final VED: “
(VSF) = Volumen Sistélico Final = FE= VS .100

o > Fraccion de eyeccion: Fraccion del volumen de fin
de sistole
El valor normal varia entre 63 y 69 % expulsado:

VL = volumen expulsado en un latido en ml.



PRECARGA

* Volumen

telediastolico del
ventriculo

* Tension de la

pared ventricular
durante la sistole

FUNCION VENTRICULAR

PRECARGA POSTCARGA
Fuerza que distiende el Fuerza que se opone al
miocardio relajado. vaciamiento ventricular
Depende de la volemia, Depende directamente de
tono venoso, y la la pr. Intracavidad y del
distensibidad del radio e inversamente del
ventriculo

espesor de la pared

Ambas se rigen por la Ley de LAPLACE

2=
PRECARGA ﬂ A, ::> POSTCARGA
= P

Ley de Frank-Starling

Ley de Laplace

Tension pared = ( presion ventricularx
diametro pared) / grosor pared

Efecto Arnep
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DEFINICION

Aquel sindrome clinico complejo resultado de alteracion estructural o funcional
del llenado ventricular o de la expulsion de sangre, lo que a su vez ocasiona
sintomas clinicos cardinales de disnea, fatiga y signos de insuficiencia cardiaca

como edemay estertores.



INSUFICIENCIA CARDIACA

DEFINICION

La incapacidad del corazon de mantener un gasto cardiaco adecuado para los
requerimientos metabdlicos del paciente, o si para consequirlos necesita de

unas presiones de llenado anormalmente elevadas.
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EPIDEMIOLOGIA

- >20 millones de personas afectadas.

- Prevalenciadel 2% (paises industrializados). Aumento exponencial con edad llegando al 6-10% en > 65 anos. Aumento
por mejores tratamientosy aumento de supervivencia.

- Incidencia> en hombres aunque las mujeres representan el 50% de los casos.

- 50% presentan FE 2 50%.

- IC “sistdlica” y “diastolica” se han cambiado por IC con FE reducida e IC con FE conservada.
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ETIOLOGIA

- Cualquiertrastorno que conllevea la alteraciéon de la estructura o funcién del corazon.

- En muchas ocasiones se superponen las causas que producen IC con y sin FE reducida.

- En paises desarrolladostantoen hombres como en mujeres la enfermedad coronaria es la causa mas frecuente 65-75 %.
- La HTA es un factor muy importante (75% de pacientes).

- Diabetes mellitus.

- 20-30% de casos de IC con FE baja se desconoce su etiologia. “Miocadiopatia dilatada, no isquémicaidiopatica”.

- Papel genético importante en ocasiones. Casos hereditarios de miocardiopatiasdilatadasfamiliares.

- Existensituaciones de alto gasto cardiaco que pueden ocasionarIC.
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ETIOLOGIA DE ICCON | FE

Enf. coronariaaguda o cronica.

- Sobrecargacronicade presion (HTA, valvulopatias obstructivas).

- Sobrecargacronicade volumen (valvulopatias con insuficiencia, shunts intra o extracardiacos).

- Neumopatias cronicas (cardiopatia pulmonar, trastornos vasculares pulmonares).

- Miocardiopatiasdilatadas noisquémicas (viricas, metabolicas, toxicos/farmacos, familiares/genéticos, infiltrativos).
- Enfermedad de Chagas.

- Alteracionesdel ritmoy la frecuencia (bradi/taquiarritmias cronicas).
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ETIOLOGIA DE IC CON FE CONSERVADA

- Hipertréfia patologica (primaria o secundaria).

- Envejecimiento.

- Miocardiopatiarestrictiva (infiltrativaso por almacenamiento).
- Fibrosis.

- Trastornos endomiocardicos.
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ESTADOS DE GASTO CARDIACO BAJO

- Valvulopatias
- Cardiopatia isquémica.
- Miocardiopatias.

- Patologia pericardica.
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ESTADOS DE GASTO CARDIACO ELEVADO

- Trastornos metabdlicos (tirotixicosis)

- Trastornos nutricionales (beri-beri)

- Requerimientosexcesivos de flujo sanguineo (Fistulas A-V sistémicas, anemia crénica, embarazo, sepsis, Enf Paget dseo...)
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CLASIFICACION

SEGUN FORMA DE PRESENTACION:

AGUDA: La situacion mas grave y aguda es el edema agudo de pulmon. Se debe a un aumento muy importantede la
presion capilarpulmonarde manera subita. Presenta una muy elevada mortalidad si no se realiza un tratamiento
adecuado de manera muy rapida. Predominan los sintomas de congestion pulmonar y/o bajo gasto.

CRONICA: Puede ser porfallode Vlo fallode VD o de ambos. Si tras fallo crénico de Vi se produce fallo secundario de

VD se produce una mejoria de la disnea, predominando los sintomasy signos congestivos (edemas, ascitis,
hepatomegalia...).
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TABLA 1. Causas y factores precipitantes en la
insuficiencia cardiaca aguda

1. Descompensacion de una insuficiencia cardiaca cronica

preexistente (p. ej., miocardiopatia)

2. Sindromes coronarios agudos
— Infarto de miocardio/angina inestable con isquemia

importante y disfuncién isquémica
— Complicacion mecanica de un infarto agudo de miocardio
— Infarto ventricular derecho
3. Crisis hipertensiva
4. Arritmia aguda (taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular,
fibrilacion auricular o aleteo, otras taquicardias
supraventriculares)

5. Insuficiencia valvular (endocarditis, rotura de las cuerdas
tendinosas, empeoramiento de insuficiencia valvular
preexistente)

Estenosis valvular adrtica severa

Miocarditis grave aguda

Taponamiento cardiaco

Diseccidn aortica

Miocardiopatia posparto

Factores precipitantes no cardiovasculares

— Falta de cumplimiento del tratamiento médico

— Sobrecarga de volumen

— Infecciones, especialmente neumonia o septicemia

— Dafio cerebral grave

— Postoperatorio de cirugia mayor

— Reduccion de la funcion renal

— Asma

— Adiccion a drogas

— Abuso de alcohol

— Feocromocitoma

12. Sindromes de alto gasto

— Septicemia

— Crisis de tirotoxicosis

— Anemia

— Sindromes de cortocircuito

N L ND
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CLASIFICACION

SEGUN GRADO FUNCIONAL DEL PACIENTE (NYHA):

Clase I: No hay limitaciones. La actividad fisica habitual no produce clinica.

Clase II: Limitacionligerade la actividadfisica. La actividad fisica habitual si presenta sintomas.

Clase IlI: Limitacion notable de la actividad fisica. Existe clinica con niveles bajos de actividad fisica.

Clase IV: Limitacion severade la actividadfisica. Aparecen sintomas en reposo.
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CLASIFICACION

SEGUN GRADO EVOLUTIVODE LA INSUFICIENCIA CARDIACA:

Fase A: Pacientes con FR de presentar IC (HTA, diabetes o dislipemia). Iniciarmedidas de prevencion.

- Fase B: Pacientes con alteracion organica cardiaca pero sin sintomas ni signosde IC. Iniciar tto para retrasar aparicion
de sintomas.

- Fase C: Pacientes con afectacion cardiaca que presentan o han presentado sintomasde IC. Tto para mejorar sintomas
y pronosticodel a IC.

- Fase D: Pacientes con IC avanzada, con sintomas refractarios a tto e importante incapacidad paralas actividades
habituales. Son candidatos a Tx cardiacos, asistencia ventricularo tto paliativo.
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FISIOPATOLOGIA:

La mayoria cursan con GC disminuido.
Aparicionde un evento agudo o no que provoca el dano inicial (disfuncion del VI).

Posteriormente existe una fase asintomatica o compensada en la gue se mantienela funcién del VI relativamente durante
meses 0 anos.

Mecanismos compensadores: 1.- Mantenimiento del GC: SRAA y SN adrenérgico (retencidon de agua y sal). 1 Precarga.
2.- Incremento de la contractilidad miocardica.
3.- Evitar la vasoconstriccion periférica excesiva: ANP, BNP, PGE,, PGl; y ON.

Se desconocen los mecanismos exactos que producen la transicion a IC sintomatica. “Remodelacion del VI”.

Los mecanismos en general de la IC con FE reducida son mejor conocidos en relacion a los mecanismos de la IC con FE
conservada.
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FISIOPATOLOGIA:

REMODELACION DEL Vi

1.- Alteraciones en la biologia del miocito: a.- Acoplamiento excitacién-contraccion.
b.- Expresion genética de las cadenas pesadas de la miosina (fetal).

c.- Desensibilizacion dereceptores B-adrenérgicos.

d.- Hipertrofia.
e.- Proteinas citoesqueléticas.

2.- Cambios miocardicos: a.- Pérdida de miocitos: Necrosis, apoptosis, autofagia.
b.- Alteraciones de la matriz extracelular: Degradacion de la matriz y fibrosis miocardica.

3.- Alteraciones de la geometria del VI: a.- Dilatacion del VI.
b.- Aumento de la esfericidad del VI.

c.- Adelgazamientode la pared del VI.
d.- Insuficiencia valvular mitral.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

- Los sintomas cardinalesson la fatigay la disnea.
- Pueden presentarse de manera aguda o lentamente progresiva.

- FATIGA: Reflejo dela situacion de bajo gasto cardiaco. Aumenta en casos de anemia asociaday anomalias
musculoesqueléticas.

- DISNEA:

* Inicialmentesolo se presenta durante el ejercicioy progresa hasta hacerse de reposo.

* Mejora o es menos frecuente con el iniciode la insuficienciaVD y la IT.

* Mecanismo multifactorial: 1.- Acimulo de liquidointersticial yalveolar por congestion pulmonar.
2.- Reduccidn de la distensibilidad pulmonar.
3.- Incremento de la resistencia de las vias respiratorias.
4.- Fatiga de los musculos respiratoriosy/o diafragma.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

- ORTOPNEA:

* Disnea que aparece en decubito. Aparece en fases mas avanzadasde |la enfermedad.

e Redistribuciondel liquido de la circulacion esplacnica y extremidades con el decubito produciendo 1 PCP.
e Cursa tipicamente con tds nocturnay se aliviacon la sedestacion o elevando el nivel del tronco al dormir.
e Sintoma muy especifico de IC. También puede aparecer en obesidad, ascitis y algunas neumopatias.

- DISNEA PAROXISTICA NOCTURNA:

* Episodiosde disnea grave que aparecen por la nochey despiertan al paciente.
* Suele asociartosy sibilanciaspor aumento de la resistencia en las vias respitarorias.

* Suele aliviarse en sedestacidony con las piernas en posicidon declive. La tos y las sibilanciastardan mas en remitir.
* “Asma cardiaca”.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

- RESPIRACION DE CHEYNE-STOKES:

* Respiracion episddica o ciclica.
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e Aparece aprox. en el 40% de los pacientes con IC avanzaday se debe a bajo GC. Dato de mal prondstico.

* Se debe al aumento de la sensibilidad de los centros respiratoriosa la PCO, arterial.

* Fase de apnea (produce hipoxia e hipercapnia)y fase de hiperventilacidon (produce hipocapnia).

- OTROS:

e Sintomasdigestivos: Nauseas, anoréxia, sensacion de plenitud, dolor abdominal, malabsorcién intestinal, dolor

hipocondrio derecho, ascitis.

* Sintomas cerebrales: Confusién, desorientacion, trastornos del suefio, trastornos del animo, cefalea, ansiedad, insomio...

* Sintomasrenales: Oliguria, nicturia.

e Sintomas pulmonares: EAP, derrame pleural.

* Edemasen MMII, debilidad, asténia, impotencia, sudoracion....
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EDEMA AGUDO DE PULMON:

Edema Agudo de Pulmon
Causas

Normal

Edema pulmonar :
Capilares 4

Cardiogénicas: No Cardiogénicas:
Comunes: Comunes:

® ]nsuficiencia ventricular izquierda. ®  Sepsis.

= JAM.

B Arritmias cardiacas.
®  Choque cardiogénico.
=
2]

Transfusiones muiltiples.
Aspiracion contenido gastrico.
Embolia grasa (Fx hueso largo)
Neumonia.
Contusion pulmonar.

enos comunes:
Pancreatitis.
Sobredosis barbituricos u opiaceos.
Admon. rapida liquidos 1. V.
Quemaduras.
Inhalacion gases toxicos.

HTA.
Miocardiopatia.
Menos comunes:
= Enf. de la valvula mitral (EM).
®  Cor pulmonale.
®  Trombosis de la A. 1.
®  Mixoma auricular izquierdo.

Acumulacion de
CI.D: liquido en los alvéolos

Edema pulmonar neurogénico.

" E E R R EEZTEENER




INSUFICIENCIA CARDIACA

MANIFESTACIONES CLINICAS:

EDEMA AGUDO DE PULMON:

* Aumento subito e importantede la PCP (normal 6-14 mmHg).
* Forma mas grave de la IC aguda. Mortalidad muy elevada sin tto inmediato.

e Paso de liguidoal alveolo pulmonar.

* Disnea extrema, crepitantesbilaterales, ansiedad extrema, esputo rosado, tos, taquipnea, tiraje, frialdad, sudoracion,
palidez, pacienteincorporado.






