
ALFREDO HIRSCHSON Mt Sac

Prof. Titular, Miembro Academico USAL

Coordinador  Argen IC 

Ex jefe Dpto Medicina  Htal Rivadavia 

Ex Director Asoc. Residencia UBA SAC 

INSUFICIENCIA CARDIACA  AGUDA

Diagnostico,Pronostico y Tratamiento 



Comité Científico
Comité 

Asesor

Alberto Fernandez

Alfredo Hirschson Prado

Hugo Grancelli

Jorge Thierer

Enrique Fairman

Eduardo Perna

Adrián Charask

Hernan Cohen Arazi

 Miguel Gonzalez

Coordinadores

Guillermina Sorasio

Julieta Soricetti

Anita Benavidez

Diego Arakaki

Lorena Coronel

Jose Santucci

Paula Perez Tens

Nicolas Caruso

Analia Guazzone

Stella Pereiro Gonzalez

 Javier Marino

Andrea Rodriguez

Yanina Castillo Costa

 Heraldo Imperio

 Soledad Palacio

Leonel Benahim

 Leonardo Caceres

Coordinadores de Datos

Analia Benavidez

Guillermina Sorasio

Julieta Soricetti

Paola Morara    (Becaria)

Irma smalovich (Becaria)

DIRECTOR
Adrian Lescano



78.7%

(CABA 40%)

0.2%

3.9%

2.2%

(0.8%

0.1%

0.99

%

0.7%

0.1%

1.98

%)

(0.5%

0.3%

4.5%0.22

%)

0.2%

3.3%

0.22

%

0.22

%

• 1773 Pacientes incluidos 

• 18 Provincias

• 5 Meses de reclutamiento

• 60 Investigadores activos 

• Análisis a 12 meses de evolución 

Rev Argent Cardiol 2020;88:118-124

Registro de IC  Rca Argentina



Estadios  de la IC

N Engl J Med 2009;348:2007-18



ONSEJO DE INSUFICIENCIA CARDÍACA E HIPERTENSIÓN 

PULMONAR  

La IC  es una enfermedad evolución dinamica

Gheorghiade M et al. Pathophysiologic Targets in the Early Phase of 

Acute Heart Failure Syndromes. Am J Cardiol 2005; 96:11G–17G.

Optimizar el tratamiento de la IC 

en cada oportunidad y estratificar el riesgo para 

mejorar el pronóstico y disminuir eventos CV
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Tiempo

Descompensación 

Adamson P et Al. J Am Coll Cardiol 2003; 41

Corazón

Riñón

Relación riñón-corazón 
en agudo

Daño1°. Estructural

Daño 2°. Tratamiento

Descompensación =  Progresión

Deterioro



PERFIL   Poblacion Argentina  2050



Escenario 1

Paciente de 85 años con antecedentes de HTA, FAC anticoagulada, 

EPOC 

En tratamiento con valsartan 160 mg, amlodpina 10 mg, bisoprolol 2.5 

mg, acenocumarol, puff de budesonide.

Comienza en las ultimas 12 hs. con disnea CF IV, ortopnea motivo por 

el que consulta.

CASO  CLINICO  



Al examen físico: 

TA 190/90 ,FA 100, FR 30 afebril Sat. 0.21 86%, 93 % con mascara 02.

Regular mecánica ventilatoria, crepitantes escasos en ambas bases 

pulmonares. Ingurgitación yugular 1/3 colapso insp parcial

Edemas 2/6 en MMII. 

ECO Fey 55% .



Tratamiento 

-NTG en infusión continua

-Furosemida 20 mg cada 12 hs. ev. en bolo

- O2  Mascara 21%

-NBZ con ipratropio y puff de budesonide.



Escenario 2

Paciente  de 61 años HTA, DBT, DLP, sobrepeso, TBQ, IAM 

anterior con ATC 2 stents a DA hace 2 años.

MH: AAS 100 mg, enalapril 10 mg, bisoprolol 10 mg, 

espironolactona 25 mg, atorvastatina 40 mg.

Evoluciona con disnea progresiva de CF II a CF IV en las 

últimas semanas asociado a DPN y nicturia.



Al examen físico 

TA 100/70 FC 90 FR 28 Sat. 85% 0.21 afebril 

Regular mecánica ventilatoria.

Rales crepitantes hasta ambos campos medios. 

R3.   perfusión distal ,conservada . 

Ingurgitación yugular 3/3 sin colapso inspiratorio.

Hepatomegalia. Edemas 4/6 en MMII

ECO Fey 40%



Tratamiento 

Furosemida IV .

NTG   IV   

VNI

AAS 100 mg, atorvastatina 40  mg

Bisoprolol a mitad de dosis 

Espironolactona 25 mg 



Mecanismos fisiopatológicos

Aumento de la postcarga(VC)

Redistribución de flujos.

FSP- Fey 55%

Congestión pulmonar 

por sobrecarga de 

fluidos.

FSR (Fey 40%)

Cuadrante B

Humedo y caliente 



IC Fey reducida

(FEy ≤ 40%)

IC Fey preservada

(FEy ≥ 50%)

IC

- borderline (FEy 41-49%)

- recuperada (FEy > 40%) 

Differentiation of patients with HF based on LVEF is important due to different 

underlying aetiologies, demographics, co-morbidities and response to therapies and 

it is only in patients with HFrEF that therapies have been shown to reduce both 

morbidity and mortality.

Circulation. 2013;128:1810-1852

Clasificación fisiopatológica de la IC



Rápido inicio de signos y síntomas consecuencia de

disfunción ventricular,aguda que suele amenazar la vida y

requiere tratamiento urgente.

Puede presentarse con o sin sintomas previos(de novo 30%).

Disfuncion,miocardica,aguda(Isquemica;Inflamatoria,oToxica).

Insuficiencia Valvular aguda o taponamiento pericardico ; entre

las causas mas frecuentes.

Se define como un cambio rápido o gradual en los síntomas o

signos de IC que generan la necesidad internacion en UCO y

tratamiento urgente.

ALTA   TASA DE MORTALIDAD Y REINTERNACIONES

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA



La ICA constituye la primera causa de hospitalización en 

pacientes de edad avanzada y es responsable de un 

millón de internaciones cada año. 

A pesar de los avances en el tratamiento médico, y los 

dispositivos terapéuticos , las herramientas diagnósticas 

continúa presentando una elevada morbimortalidad y 

conlleva un importante problema en la salud pública

Epidemiología



Mortalidad
30 días. Reint. 19.6% Mortal 4-8%

6 meses. Reint. 35% Mortal 18%

1 año. Reint. 56.1% Mortal  35%

Mortalidad 4-8%

Epidemiologia



Registro Argen-IC. Mortalidad Global

Análisis de la fase Vulnerable a 12 meses 

Mortalidad a 12 meses (%) 

In press. Grupo Argen IC

%

Hospical: 22%

ARGEN-IC: 30%

ADHERE: 33%

Mort. 30 días

Acumulado

SAC 2007: 12.8%

ARGEN-IC: 13.7%

Mort Hosp. 7.9%



Clasificación

-

IC  DE NOVO  30%

Vascular: predomina de aumento de la resistencia periférica en presencia o no de disfunción sistólica. 

Miocárdica: deterioro contráctil agudo secundario  :Miocarditis ,SCA. 

IC crónica reagudizada 70%

ICFSR < 40 % FEY

ICFS intermedia 40-49% 

ICFSP > 50 %

Hipertensiva (TAS> 140 mmHg)  

Normotensiva (90-140)

Hipotensiva (< 90) 5-8% (M 40%)



The EuroHeart Failure Survey II (EHFS II): proporción de pacientes 

hospitalizados con ICA ajustados a diferentes escenarios clinicos.

Nieminen y col. Eur Heart J. 2006;27:2725–2736.



Rudiger et al. The European Journal of Heart Failure 7 (2005) 662–670

Pronóstico



Rales

R3 

IY- RHY

Edemas 

Hepatomegalia

Disnea - Rales

Hipotensión

Piel fría

Livideces

Sudoración

Obnubilación

Oliguria

Hipotensión 

Piel fría

Livideces

Obnubilación

Oliguria

Secos

DISNEA

Caliente Húmedo

Fríos -Seco Fríos - Húmedo

W=18

W < 18

IC > 2.2

W > 18

IC > 2.2

Edema agudo

de pulmón – 70%

W < 18

IC < 2.2

Shock

Hipovolémico - 5% Shock 

Cardiogénico -

10% 

W > 18

IC < 2.2

Caliente y Seco “Euvolemico”

Caliente Seco

Norhia, A y col. JAMA 1989; 261: 884-888



Ortopnea
Edemas                                                                      
Ascitis                                                                   
Ingurgitación Yugular
Rales

-Hipotensión arterial                        
-Frialdad piel                     
-Oliguria                             
-Alteración Sensorio        
-Acidosis metabólica

J Am Coll Cardiol. 2003;41(10):1797-1804.
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77 %

10 %

Tibio

Frio

Seco                        Húmedo

Diuéticos- NTG – NPS Nesiritide

Drogas 

inotrópicas

Presentación Clínica



Algoritmo de tratamiento



TRATAMIENTO NIVELES DE EVIDENCIA



Volumen

Pre

y 

postcarga



Contractilidad

Diuréticos IV                           Vasodilatadores                  Inotropicos

Diuréticos del asa

Asociación de 

diuréticos

(Acetazolamida)

Ultrafiltración

NTG,  NPS

Neseritide

Dobutamina

Levosimendan

Milrinona

Tratamiento de  la IC Aguda



Continúan siendo el tratamiento fundamental para la ICA

En dosis suficientes para alcanzar el estado optimo de volumen y aliviar 
la congestión sin inducir una reducción rápida y excesiva del volumen 
que lleva a hipotensión arterial,  disfunción renal o ambos

Altas dosis de diuréticos para aliviar la congestión demostraron EFR y en 
algunos estudios se asoció a peores resultados y mayores eventos.

Diuréticos



Felker G et Al. N Engl J Med 2011; 304

DOSE: Bolo vs Continuo – Baja o Alta do?
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Creatinina > 0.3 mg % 72 hs

p=0.041

Punto final 1° de seguridad

DOSE Trial



Rev Esp Cardiol. 2016;69(12):1167.e1-e85





Access

Return

Effluent

Ventajas:
No genera activación 
neurohormonal
Alivia edemas
Disminuye la poscarga
No deteriora la función renal

Desventajas:

Acceso venosos periferico o 
central-infección
Anticoagulación - sangrado

Mayor Costo
Complejidad en la técnica 

Ultrafiltración veno-venosa

UNLOAD. Constanzo M et Al. JACC 2007; 49

Rapid-CHF. Bart BA. JACC. 2005

Remoción mecánica de fluidos por membrana semipermeable  



Vasodilatadores

En ausencia de hipotensión arterial  los vasodilatadores ev. pueden 

considerarse  como tto. adyuvante a la terapia diurética para aliviar los 

síntomas 

Beneficio modesto en alivio de disnea y hemodinamia(PVC –PCP), datos 

limitados en pérdida neta de fluidos, disminución de peso.

Perfil vascular como fenotipo predominante(redistribución de flujo)

Control de hipotensión y disfunción renal.



Consenso de ICA. SAC 2016

VASODILATADORES



INOTROPICOS

MITOTROPOS CALCITROPOS MIOTROPOS

INOTROPICOS



Inotrópicos 

Hipotension arterial o shock  con bajo volumen minuto

Infusion por períodos cortos hasta recuperar el cuadro hemodinámico.

Combinacion de Inotropiicos (B agonistas – Inh. Fosfod.  Sens. Ca – o  Vasoactivos –Nora).

Como puente a dispositivos de asistencia ventricular o trasplante.

Pueden acelerar e incrementar mecanismos progresivos de daño miocárdico 

y promover arritmias supraventriculares y ventriculares, con mayor 

morbimortalidad a corto y  mediano plazo.



Consenso de ICA. SAC 2010

INOTROPICOS 



Mebazaa y col. Care Med 2011

¿Cuál inotrópico?
Metaanalisis de Inotropicos

Mebazaa y col. Care Med 2011



Tratamiento en Agudo:

Intervención Prevalencia (%)

Furosemida 91

Vasodilatadores 40,2

Inotrópicos 14,91

VNI 14,45

ARM 7,33

Vía Administración Furosemida: 

Eventos Hospitalarios

Dosis media: 184,11 mg -DS: 260,5

Complicaciones (%)

Incidencia 

%

IRA 11,68

Ultrafiltración 3,1

Sepsis 6,26

Cambio Estrategia

Diurética

FA 7,4

Shock  Cardiogénico 5,58

ARM 7,5

Mortalidad Hospitalaria

5,7 % cardiovascular

Internación: Area: 66% Cuidados Críticos/ 32,34%:General

Permanencia: Mediana 8 días

1773 PAC
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Area under ROC curve = 0.7268

Variables OR 95% IC p

Hipotensión al ingreso 2.76 1.73-4.4 0.001

VNI 2.62 1.70-4.02 0.001

Dosis furosemida 1.83 1.23-2.71 0.002

Hiperglucemia al 

ingreso

1.49 1.00-2.20 0.04

Edad 1.05 1.03-1.07 0.001

Análisis multivariado de mortalidad global

0.70

Predictores de Mortalidad.  

1773 Pac

(>80)

Sorasio,G, Lescano,A, Fernandez A, Hirschson A. ESC Congress 2023 

Argen IC 



Media DS Min Max

TAS (mm Hg) 114 13.5 75 160

TAD (mm Hg) 69 9.4 40 95

FC (lat/m) 74.7 10.8 44 110

Variables clínicas al egreso

Pacientes n 909 

Reduccion del peso durante la internación 

5.6 Kg

Registro Argen-IC. Resultados

Rev Argent Cardiol 2020;88:118-124

Parámetros de riesgo al egreso

FC > 70 lpm 49,5%

TAS >130 mm Hg 17,94%

TAD > 90 mmHg 2.5%

Edemas 8%

Disnea 11.1%



Previo a la 

internación

Al egreso 

hospitalario Valor de p

Betabloqueantes, % 63.1 82.9 ˂ 0.01

IECA /ARA II /ARNI % 59.5 74 ˂ 0.01

Antialdosterónicos, % 35.1 56.8 ˂ 0.01

Tratamiento al ingreso vs alta 

IC c FEY Reducida

Rev Argent Cardiol 2020;88:118-124



L W Stevenson. Circ 2012

“Fase vulnerable”: Período de mayor 

riesgo de morbimortalidad

La congestión hemodinámica persistente al 

egreso es un factor crítico en la 

fisiopatología que deriva en altas tasas de 

muerte y hospitalización por IC durante la 

fase vulnerable.

Fase Vulnerable

2-3 m post alta



Registro Argen-IC.  Reinternaciones 

Análisis de la fase Vulnerable a 12 meses 

%

Reinternación a 12 meses (%) 

In press. Grupo Argen IC

SAC 2007: 24.5%

ARGEN-IC: 36.3%



Síntomas

Reducción de peso

Mejoría función 

orgánica

Presiones de llenado 

elevadas

Congestión 

Clínica

Congestión 

Orgánica

Congestión 

Hemodinámica

Euvolemia

Congestión persistente al alta 

hospitalaria

Objetivos de tratamiento de ICA

OBJETIVO Tto

ALTA



Damien Logeart. J Am Coll Cardiol 2004; 43:635–41

¿ Por qué es necesario medir proBNP ?

CONSEJO DE INSUFICIENCIA CARDÍACA E 

HIPERTENSIÓN PULMONAR  



Parámetro Ingreso Egreso

Relac E/e´ 15.4 12.7

Presión 

pulmonar 

sistólica

46.8 mm 41.5 mm

Área AI cm2 32.1 29.7

Hto 38 38.5

Urea mg/dl 64.3 67

Na meq 137 136.9

Peso 83.1 kg 77.5 kg

¿ Conseguimos descongestionar a nuestros 

pacientes?

5702

1140

1980

465

NT PRO BNP BNP

Evolucion de los péptidos 

natriúreticos

Ingreso Alta

Reducción 

del 65%

Reducción 

del 59 %

Argen IC  Congreso SAC 2022















Recomendaciones al alta

-Peso diario en ayunas .

-Dieta hiposódica (< 2 g/d)

-Liquidosno > 1.5 l/d

-Vacunación gripe y neumonía

-Consulta precoz

-Pautas de alarma

Adherencia a las  indicaciones



sin consulta cardiologo clinico

51

15

34%

Consulta Médica a los 30 días

Consulta Médica y Reinternaciones a los 30 días

51% sin consulta a 30 días

• 30% de las readmisiones ocurren dentro de la semana 

post internación (>  mortalidad)

• 2/3 de las readmisiones son prevenibles 

• 30% son por ICC por inadecuada descongestión



Conclusiones - Mensajes  clínicos 

 La ICA es una entidad multifactorial con elevada morbimortalidad,puede

ser el debut (30%) o recurrencias de la IC crónica (estadios).

 La mortalidad puede ser reducida en la precisión del diagnóstico, 

identificación de la etiología causa precipitante y comorbilidades.

 El tratamiento precoz debe orientarse no solo  a la correcion del perfil 

hemodinámico con descongestion correcta al egreso y a la reducción de 

morbimortalidad post alta. 

 Condiciones prealta. Indicacion de continuar o reiniciar la mejor terapia 

(Farmacos y CDI –CRT)que han demostrado reducción de morbimortalidad 

 Control precoz de forma ambulatoria . Grupo  interdisciplinario de IC







Survival Curves in Stage D HF Patients Following Different Treatment Modalities Survival for HeartMate II in the post-approval DT study (45) compared with the 

initial DT trial (7), optimal medical management (OMM) in the REMATCH (Randomized Evaluation of Mechanical Assistance for the Treatment of Congestive 

Heart Failure) trial (19), and post-transplant survival (13). Modified with permission from Jorde et al. (45). DT = destination therapy; HF = heart failure; LVAD = 

left ventricular assist device.

Curvas de sobrevida Tx Cardiaco vs Dispositivos vs TMO 

CONSEJO DE INSUFICIENCIA 

CARDÍACA E HIPERTENSIÓN 

PULMONAR  









¿Cuándo debería egresar un 

paciente tras episodio de ICA ?

1. Identificar etiología y causa precipitante

2. En peso seco (euvolémico)

3. TA <130/90, FC ≤ 70 lpm, ritmo diurético normal)

4. Función renal , hepática estable

5. Tratamiento farmacológico para IC FSr








