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Contenido

e Concepto

El EAP como uno de los cuatro
fenotipos de IC aguda de la ESC.

Q Tratamiento

Priorizar segun perfil hemodinamico y
presion sistdlica, con las clases de
recomendacion ESC 2021.
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a Mecanismo

Por qué el EAP hipertensivo es un
problema de poscarga y
redistribucion, no de sobrecarga de
volumen.

e Qué no hacer

Reconocer las intervenciones que
empeoran el prondstico.

e Diagnostico

Sistematizar los primeros diez
minutos: Clinica, ECG, laboratorio e

imagenes.

° Evaluacion integral

Estudio de las causas, comorbilidades
y abordaje terapéutico dirigido.



Los cuatro fenotipos de insuficiencia cardiaca aguda

IC descompensada

70 %

de las consultas por IC aguda

Dias a semanas. Congestion
sistémica: edemas, aumento de
peso, ingurgitacion yugular.
Sobrecarga de volumen.

{ Diurético de asa

\

Edema agudo de
pulmoén

15-20 %

de las consultas por IC aguda

Minutos a horas. Congestion
pulmonar dominante, presion
sistdlica habitualmente alta.
Redistribucion de volumen.

Vasodilatador y VNI

J

IC derecha aislada Shock cardiogénico

5%

de las consultas por IC aguda

3-5 9%

de las consultas por IC aguda

Congestion venosa sistémica sin
congestion pulmonar. Bajo
gasto por falla del ventriculo
derecho.

Hipoperfusidn tisular con o sin
congestion. Mortalidad del 40 al
50 %.

Inotrépico, noradrenalina,
SCM

{ Precarga y poscarga del VD } {

{ Condicidn que pone en riesgo la vida del paciente y requiere hospitalizacién urgente.

Z CENTENARIO

e HOSPITAL PROVRICIAL




FISIOPATOLOGIA

Por qué se produce la congestion pulmonar

Tres variables

0 Postcarga del VI

Esto repercute en la PCWP (Normal 6 — 13 mmHg )

0 Disbalance entre presion hidrostatica y oncaética

El aumento de la presién hidrostatica sobrepasa la capacidad de la
presion oncoética de mantener el plasma en el espacio intersticial.

e Drenaje linfatico insuficiente

Los linfaticos pulmonares, pueden multiplicar su flujo hasta diez veces
antes de desbordarse.

Hay edema cuando la presion capilar sube tanto que vence a las
proteinas y desborda a los linfaticos.
Se acumula liquido escaso en proteinas: trasudado.
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18-20 mmHg Edema intersticial

Se llena el intersticio peribroncovascular. Disnea de esfuerzo, lineas B de Kerley,
taquipnea. Auscultacién todavia limpia.

20-25 mmHg Edema alveolar incipiente

Rales crepitantes, hipoxemia y sibilancias por edema peribronquial, el llamado asma
cardiaco.

> 25 mmHg Edema alveolar ascendente

Esputo asalmonado, insuficiencia respiratoria, shunt intrapulmonar.



FISIOPATOLOGIA

Por qué se produce la congestion pulmonar

Determinants of self-reinforcing

cycle of hemodynamic overload

Tres varis «  Sympathetic activation
» * RAAS activation

* Inflammatory cytokine release de Kerley,

- Pulmonary effects
> _// \ ‘ * Increased PCWP

Q“i“..Q \ Increased permeability
v‘-b‘\\v" Alveolar capillary injury
\‘“\\" Inactivation of surfactant

| ‘ Transudation of fluid into
: pulmonary interstitium and
within alveoli

Impaired gas exchange

t
Acute LV dysfunction

Hay efjema : \, / ——————— ‘fLV preload ‘\ \\ l
proteinasy ] A A
Se acumula LN | Systemic effects

» Peripheral vasoconstriction

E.M l » Systemic venous
congestion determining

biventricular failure
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[lamado asma



FISIOPATOLOGIA

Cuatro mecanismos clave

Redistribucion, no acumulacion

En el EAP hipertensivo el agua corporal total suele ser
normal. La vasoconstriccion sistémica desplaza volumen del
lecho esplacnico al pulmonar en poco tiempo: el paciente
esta congestivo sin aumento de peso.

Dario de la barrera alveolocapilar

En el edema pulmonar el ascenso brusco de la presion
capilar rompe mecanicamente la membrana alveolocapilar:
el edema deja de ser un trasudado puro y aparecen
proteinas y citoquinas inflamatorias.

Descarga adrenérgica

El pico adrenérgico eleva la poscarga, acorta el tiempo de
llenado y genera ademas injuria pulmonar directa con
activacion de citoquinas y estrés oxidativo.

Fallo del clearance alveolar

La congestion y la inflamacion regulan a la baja el canal ENaC
y la bomba Na*/K*-ATPasa del epitelio alveolar.
El pulmdn pierde capacidad de reabsorber el liguido.

Consecuencia: si el mecanismo dominante es la poscarga, resolverla es prioritario (Primero vasodilatadores y luego diuréticos).
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CLiNICA

Signos y sintomas en EAP

Signos de alto VPP

* Tercer ruido: el signo con mayor cociente de probabilidad positivo
para disfuncion ventricular y presiones de llenado elevadas.

* Ortopnea y DPN: Muy especificos, sobretodo la ortopnea.

* Esputo espumoso asalmonado: Tardio y propio de la inundacién
alveolar franca.

* El habla entrecortada y el uso de musculos accesorios marcan
gravedad y anticipan la necesidad de soporte ventilatorio.

* |Ingurgitacion yugular y reflujo hepatoyugular: Presentes cuando
las presiones derechas estan elevadas, aunque pueden faltar en el
EAP puramente izquierdo.
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Rales crepitantes

Bilaterales y de base a vértice.

Especificidad limitada: Si bien son el signo tipico, pueden
estar presentes en otros cuadros (neumonia, fibrosis y
atelectasias). Integrar el cuadro completo.

Sibilancias

Sibilancias por edema peribronquial y compresion
de la via aérea pequefia. En un mayor de 65 ainos
sin antecedente de asma, las sibilancias de inicio
agudo son EAP hasta demostrar lo contrario.



EVALUACION A PIE DE CAMA

Perfil hemodinamico: congestion y perfusion

Caliente y humedo
=70 %

Congestion sin hipoperfusion. Es
el perfil del EAP tipico.

Vasodilatador + diurético

Caliente y seco
=5 %
Compensado. Buscar otra causa

de la disnea.

Reevaluar el diagndstico
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Frio y humedo
220%

Congestion con hipoperfusion:
relleno lento, livideces, oliguria,
confusion.

Inotropico y luego diurético

Frio y seco
=5%

Hipoperfusion sin congestion.

Prueba de fluidos

Presion arterial sistolica al ingreso

TAS > 140 mmHg

EAP hipertensivo. Poscarga elevada, funcion sistélica con
frecuencia conservada. Vasodilatador precoz.

TAS 90 - 140 mmHg

EAP normotensivo. Sobrecarga de volumen mas
establecida. Vasodilatador si tolera.

TAS <90 mmHg

Perfil de shock. Nunca vasodilatadores. Inotrdpicos y
buscar causa mecanica, considerar soporte circulatorio.



DESENCADENANTES

CHAMPIT: buscar y tratar siempre el desencadenante

e Coronario 0 Pulmonar

IAMCEST KKC / SCASEST con disfuncién ventricular. CCG de emergencia o
dentro de las 2 hs. Puede ser el debut de la enfermedad.

e Hipertension

Desencadenante mas frecuente. Reducir la PAM alrededor de un 25 % en
la primera hora con vasodilatador endovenoso.

° Arritmia

FAARYV, TV, bradiarritmia. Si hay inestabilidad hemodinamica = CVE

@ Mecanica

Rotura de musculo papilar o de septum, diseccidn adrtica, trombosis
protésica. Ecocardiograma urgente y cirugia.
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Tromboembolismo pulmonar. Puede simular o precipitar el cuadro;
sospechar si la falla derecha es desproporcionada.

0 Infeccion

Neumonia, sepsis, endocarditis, miocarditis. En el paciente afoso suele ser
el gatillo mas frecuente.

° Taponamiento

Poco frecuente como causa de EAP, pero cambia por completo el manejo
si estd presente.

Q Y ademas

Adherencia - Trasgresion alimentaria - Anemia - Patologia tiroidea -
Embarazo - Quimioterapia cardiotoxica.



DIAGNOSTICO

Los primeros diez minutos

ECG

Radiografia de torax

Péptidos natriuréticos

Ecocardiograma

Laboratorio dirigido

Z
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Rara vez normal (Alto VPN). Buscar SCA, FAARYV, SCI, blogueos.

Redistribucién de flujo, lineas B de Kerley, infiltrado en alas de mariposa, derrame pleural.
También sirve para diagndstico diferencial.

NT-proBNP < 300 pg/mL o BNP < 100 pg/mL descartan IC aguda con alto VPN.
Cortes por edad: 450 hasta los 50 afos, 900 entre 50 y 75, 1800 por encima de 75.

Inmediato si hay inestabilidad hemodinamica o sospecha de causa mecanica; dentro de las 48 horas en
el resto. Define fraccidon de eyeccion, valvulopatia, derrame, lineas B y funcién de VD.

Hemograma, funcidn renal, ionograma, hepatograma, troponinas, NT-ProBNP, DD, gases arteriales y
TSH.



ECOGRAFIA A PIE DE CAMA

POCUS: su utilidad en el diagnoéstico diferencial

;Qué buscar? Diagnéstico diferencial

* Pulmodn: patrén B bilateral, definido como tres o mas lineas Edema no cardiogénico o SDRA

B por espacio en al menos dos espacios de cada hemitorax. Lineas B parcheadas e irregulares, pleura engrosada, fraccion de eyeccién
Rendimiento diagndstico cercano al 90 % para congestion. conservada, sin cardiomegalia. Exudado, no trasudado.

e VCI: Didmetro y colapsabilidad como estimador de la EPOC
presion de auricula derecha. Perfil A con deslizamiento pleural conservado. NT-proBNP bajo.

Antecedente tabaquico.
e Corazon: Fraccion de eyeccion, trastornos de la motilidad,

derrame pericérdico, tamafio y funcién del VD, IM aguda. peumonia - e
Consolidacién focal con broncograma aéreo, fiebre, leucocitosis, lineas B
* Reevaluar continuamente: La desaparicion de las lineas B localizadas.

marca la descongestion antes que el peso. .
g G P Tromboembolismo pulmonar

Pulmén limpio con hipoxemia marcada, VD dilatado, hipocinesia de pared
libre.
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TRATAMIENTO

El orden de las intervenciones y su clase de recomendacion

Se recomienda m Debe considerarse

m Puede considerarse No se recomienda

Momento Intervencion

Posicion y monitoreo

Oxigeno

Ventilacion no invasiva

10-20 min Vasodilatador EV

20-30 min Diurético de asa EV

Primeras 2 h Tratar el desencadenante

Todo el tiempo Opiaceos
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Qué hacer Clase Nivel

Sentar al paciente con las piernas colgando. Monitor, oximetria, dos accesos venosos, ECG de
doce derivaciones.

Solo si la saturacion es menor de 90 % o la PaO, menor de 60 mmHg. Objetivo 92 a 96 %.

Distrés respiratorio, FR mayor de 25 o saturacién menor de 90 % pese al oxigeno. No esperar al
fracaso del tratamiento médico.

Nitroglicerina si la presion sistélica supera 110 a 140 mmHg, para alivio sintomatico.

Furosemida en todo paciente con congestion. La dosis depende del uso previo.

CHAMPIT. Coronariografia urgente si es de causa isquémica; cardioversion sila causa es arritmica.

El uso rutinario no se recomienda; reservarlos al dolor o la ansiedad intratables.
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TRATAMIENTO

El orden de las sandacion

Tratamiento del edema pulmonar

Se recomienda m Deb I

Oxigeno (Clase I) o

asistencia ventilatoria

0-2 min Posicién y monitoreo - PAS > 110 mmHg

)
W\

Oxigeno . \3/
Signos de hipoperfusion — W
1

v s . . Si
Ventilacién no invasiv T lla
v

Diuréticos de asa (Clase I) Diuréticos de asa (Clase I)

y/o vasodilatadores e inotropicos/vasopresores
10-20 min Vasodilatador EV (Clase IIb) (Clase llb) b
{ |

20-30 min Diurético de asa EV o— DRetcos do oo Cloaan ) — &
ey

| -
Primeras 2 h Tratar el desencadensz » arritmica.
Considere TRR, ACM, farmacologico

otros dispositivos (Clase lla)

Todo el tiempo Opiaceos o C

Considere
cuidados paliativos
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SOPORTE VENTILATORIO

Ventilacion no invasiva: la intervencion mas eficaz

Por qué funciona Qué esperary qué vigilar
* La presion positiva intratordcica reduce el retorno venoso y con él la precarga. Reduce la necesidad de intubacion y mejora los parametros
. < . . ., respiratorios; el efecto sobre la mortalidad es menos uniforme entre

* Disminuye la presién transmural del VI: baja la poscarga sin tocar la presidon ensavos

arterial. [LCh iR, » . .

Vigilar hipotension, sobre todo con ventriculo derecho comprometido,

* Recluta alveolos, aumenta la capacidad residual funcional y corrige el shunt. distensién gastrica, intolerancia y lesién por la interfase.
* Reduce el trabajo respiratorio, que en el EAP puede consumir hasta un tercio

del gasto cardiaco.
Como iniciarla Intubar sin demora si aparece
CPAP de 5 a 10 cmH,0, o BiPAP con IPAP de 10 a 15 y EPAP de 5 a 8 cmH,0 si * Deterioro del sensorio o agotamiento respiratorio.
ademas hay hipercapnia o fatiga muscular. FiO, para una saturacién objetivo de 92 « Acidosis progresiva, pH menor de 7,20 a 7,25.

a 96 %. Reevaluar a los 30 a 60 minutos: frecuencia respiratoria, sensorio y gases. : : : .
* Hipoxemia refractaria pese a VNI dptima.

* Shock, paro inminente o incapacidad de proteger la via aérea.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Vasodilatadores: el farmaco de eleccion en HTA

Nitroglicerina (25 mg en 250 ml D5%) Qué dice la evidencia

Iniciar entre 10 y 20 pg/min (7-14 ml/hr) y titular cada 3 a 5 minutos La ESC 2021 bajo la recomendacion de lla a llb tras ensayos
segun dosis-respuesta, con dosis maxima de 200 pg/min. neutros: ni GALACTIC ni ELISABETH mostraron beneficio en

A dosis bajas predomina la venodilatacién; a dosis altas suma mortalidad ni reingreso con estrategias de vasodilatacion
dilatacion arterial y descenso de poscarga. intensiva. Siguen siendo utiles para el alivio sintomatico rapido
Objetivo: reducir la PAM = 25 % en la primera hora, sin bajar la TAS de en el paciente hipertenso: la critica es al uso sistematico y

110 mmHg. Aparece tolerancia a partir de las 24 a 48 horas. prolongado.

GALACTIC, JAMA 2019;322(23):2292 - ELISABETH, Eur Heart J 2020.

Nitroprusiato de sodio No usar si
Reservado a hipertension grave refractaria, IM o IAo aguda y poscarga

muy elevada.
Dilatacion arterial y venosa potente, exige monitoreo estrecho de la

* Presidn sistélica menor de 90 a 110 mmHg o shock.

* Estenosis adrtica o mitral graves.

presion. * Infarto de VD.
Riesgo de toxicidad por tiocianato con infusion prolongada o falla * Inhibidores de la fosfodiesterasa en las Ultimas 24 a 48 hs.
renal.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Diuréticos: dosis, respuesta y bloqueo secuencial

Dosis inicial Medir la respuesta Bloqueo secuencial

* Sin diurético previo: furosemida 20 a 40 mg * Sodio urinario a las dos horas: buena respuesta » Acetazolamida 500 mg/dia EV: mejord la
intravenosa. por encima de 50 a 70 mmol/L. descongestién sin mas hipopotasemia ni

» Usuario crénico: una a dos veces la dosis oral * Diuresis mayor de 100 a 150 mL por hora deterioro renal.
diaria, administrada por via endovenosa. durante las primeras seis horas. * Tiazidas: Aumenta la diuresis pero conlleva mas

* Bolos e infusidn continua resultaron * Sino se alcanza el objetivo, duplicar la dosis y 2llie reelle s elee el v el
equivalentes; la dosis alta alivié mas los volver a medir. No esperar 24 horas para * iSGLT2 y ultrafiltracidn en la resistencia a
sintomas, con ascenso transitorio de la decidir. diuréticos.
creatinina.

DOSE, N Engl J Med 2011;364(9):797. ESC 2021

En el EAP hipertensivo donde no hay sobrecarga de volumen, ni edemas, sin aumento de peso y con presion muy alta, la furosemida en bolo
activa el SRAA, produce vasoconstriccion transitoria y puede aumentar la poscarga antes de que aparezca el efecto diurético.
En ese escenario el tratamiento primordial el vasodilatador y la ventilacidn no invasiva; el diuretico viene en segundo lugar.
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ERRORES FRECUENTES

Lo que no hay que hacer

Morfina de rutina

La ESC desaconseja su uso sistematico. Se asocia a mas
intubacidon y peor mortalidad. Reservarla al dolor intratable o
la ansiedad extrema.

Fluidoterapia

Salvo un perfil frio y seco, empeoran la congestion.
El paciente en EAP no necesita volumen.

Suspender los cuatro pilares

Retirar IECA o ARNI, ARM o inhibidor de SGLT2 sin causa clara
empeora el prondstico al alta.
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Oxigeno en el no hipoxémico

La hiperoxia produce vasoconstriccion sistémica y coronaria y
reduce el gasto cardiaco. Solo si la saturacion es menor de
90 %.

Iniciar betabloqueante en la fase aguda

No se inicia durante la descompensacion. Si el paciente ya lo
tomaba descender dosis a la mitad.

Tratar el sintomay no la causa

Sin buscar activamente el desencadenante, el paciente
vuelve a internarse en pocos dias.

15



Escenarios especiales

Shock cardiogénico

Noradrenalina vasopresor de eleccidn. Inotrdpicos si hay
hipoperfusion con presion baja. Soporte circulatorio mecanico a
considerar. Vasodilatadores contraindicados.

Sindrome coronario agudo

Killip-Kimball C. CCG urgente en menos de dos horas si hay isquemia
activa.
No demorarla para estabilizar.

Arritmia como gatillo

FAARV o TV con inestabilidad = cardioversidn eléctrica sincronizada.

Bloqueos de alto grado = MCP transitorio.
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Edema pulmonar fulminante

Vasodilatacion agresiva y VNI, diuréticos en segundo plano.
Estudiar estenosis de arterias renales e hipertensién secundaria.

Causa mecanica aguda

IM por rotura de cuerda o musculo papilar, CIV, trombosis protésica:
Ecocardiograma inmediato y evaluacién por CCV.

Enfermedad renal terminal

Si el paciente es anurico o hay resistencia verdadera al diurético, la
ultrafiltracion o la dialisis urgente son el tratamiento.
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Completar tratamiento de la insuficiencia cardiaca

Antes del alta

* Completar balance negativo, no solo mejoria sintomatica: la
congestion residual al alta es el principal predictor de reingreso.

* Pasar a diurético oral 24 a 48 horas antes y verificar que el peso y los
signos se mantienen.

* Iniciar u optimizar el tratamiento antes del alta segun corresponda:
IECA/ARA o ARNI, betabloqueante, ARM e iSGLT2.

* Estrategia intensiva de titulacion en las seis semanas siguientes, con
controles frecuentes.

* Primera consulta de control dentro de una a dos semanas al alta.

* Educacion: peso diario, restriccion de sodio, signos de alarma,
adherencia y vacunacion.
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4-10 %

Mortalidad intrahospitalaria en la insuficiencia
cardiaca aguda

~ 25 %

Reingreso o muerte dentro de los 30 dias del alta

1-2 sem

Ventana para el primer control ambulatorio tras la
internacion

17



Mensajes finales

e El edema agudo de pulmdn es un fenotipo de ICA con algoritmo propio, no un sindnimo de insuficiencia cardiaca descompensada.

a En EAP hipertensivo el problema es la poscarga vy la redistribucion de volumen, no la sobrecarga de volumen: VNI y vasodilatadores primero.
e La presion arterial sistdlica al ingreso orienta el tratamiento mejor que cualquier otro dato aislado.

° La VNI precoz es la intervencidén que mas rapido cambia la mecdnica respiratoria y la hemodinamia.

e La respuesta al diurético se mide tempranamente a las dos horas con sodio urinario y diuresis.

e Sin desencadenante identificado y tratado adecuadamente el paciente se reinterna; y sin los cuatro pilares al alta, vuelve peor.

A
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