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¿Por qué una sesión sobre IC? 



La transición de la IC 
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Dinámica de la sesión 

❶ Descripción del caso clínico 
 

❷ Cuestiones a resolver 
 

❸ Voto y voz 
 

❹ Repaso a la evidencia 
 
❺ ¿Qué nos enseña este caso clínico? 



Caso #1. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

86 años. Vive sola con ayuda de un cuidador. Cuadro de 3-4 días con aumento de dificultad 
respiratoria hasta hacerse de reposo, tos y autoescucha de pitos. Niega fiebre.  

Hipertensión. Diabetes mellitus. Obesa. Cardiopatía hipertensiva con FEVI preservada. Diabetes 
insípida central. Anemia ferropénica. Asma bronquial persistente. Linfedema crónico MMII. 
Enfermedad de Parkinson.   

Paracetamol. AAS 100. Clobazam. Furosemida 40 (1-1-0). Levodopa-carbidopa 100/25 (1-0-1). 
Desmopresina. Pantoprazol. Pramipexol. Trazodona. Seretide.   

TA 110/60, Fc 92lpm, SatO2 95% g.n. Obesa. IY no valorable. ACR tonos rítmicos. Roncus y 
sibilantes diseminados. Abdomen sin hallazgos. EEII linfedema en MMII, no datos de TVP.  



Caso #1. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

Leucocitos: 9,840. Hb: 10,1.  
Creatinina 1,8 mg/dl. Na y K normales. PCR 24,3 mg/L. NtproBNP 3707 ng/L. Troponina 
normal.  
pH 7,35. pCO2 61. Bicarbonato 29,5mMol/L 

Ritmo sinusal a 89lpm, no alteraciones de la repolarización. Bloqueo incompleto de rama derecha.   



Caso #1. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

Referente al diagnóstico de esta paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❶ Se trata de una descompensación de Insuficiencia Cardiaca por la elevación de 
Nt-proBNP + síntomas y signos compatibles.  
 
❷ Necesitamos datos de la ecocardiografía que muestren cardiopatía estructural 
para poder establecer el diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca descompensada. 

 
❸ La elevación de Nt-proBNP no es valorable por la presencia de insuficiencia renal 

 
❹ A pesar de que en la Rx no se objetivan líneas B, podríamos realizar una 
ecografía pulmonar para valorar el grado de congestión.  
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Dificultad respiratoria de reposo, tos y autoescucha de pitos.  
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Referente al diagnóstico de esta paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❶ Se trata de una descompensación de Insuficiencia Cardiaca por la elevación de 
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Pascual-Figal DA, et al. Rev Clin Esp 2016 
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Referente al diagnóstico de esta paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❷ Necesitamos datos de la ecocardiografía que muestren cardiopatía estructural 
para poder establecer el diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca descompensada. 

La descompensación de la IC no precisa de nuevos cambios en el Ecocardiograma 
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Referente al diagnóstico de esta paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❸ La elevación de Nt-proBNP no es valorable por la presencia de insuficiencia renal 

 La elevación de Nt-proBNP ocurre en la insuficiencia renal de forma proporcional al grado de la 
misma. 

 
 Los puntos de corte de Nt-proBNP estratificados por edad minimizan el efecto de la disfunción renal. 

FG <60ml/min: punto de corte <1200 pg/mL.  
 
 

 Un valor negativo de Nt-proBNP mantiene su valor en presencia de insuficiencia renal.  
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Referente al diagnóstico de esta paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❹ A pesar de que en la Rx no se objetivan líneas B, podríamos realizar una 
ecografía pulmonar para valorar el grado de congestión.  



Caso #1. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

Referente al diagnóstico de esta paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❹ A pesar de que en la Rx no se objetivan líneas B, podríamos realizar una 
ecografía pulmonar para valorar el grado de congestión.  

>3 líneas B en dos o más campos: congestión pulmonar 
 

No patognomónicas de IC: SDRA, enfermedades 
intersticiales y neumonías 

 
Líneas B: correlación positiva con NT-proBNP 

 
Apoyan el diagnóstico de IC en un contexto clínico adecuado 

62 
57 

94 

68 

89 92 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

Exploración Rx Tórax Lïneas B

Sensibilidad Especificidad



Caso #1. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 
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Caso #1. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

86 años. Vive sola con ayuda de un cuidador. Cuadro de 3-4 días con aumento de dificultad 
respiratoria hasta hacerse de reposo, tos y autoescucha de pitos. Niega fiebre.  

Hipertensión. Diabetes mellitus. Obesa. Cardiopatía hipertensiva con FEVI preservada. Diabetes 
insípida central. Anemia ferropénica. Asma bronquial persistente. Linfedema crónico MMII. 
Enfermedad de Parkinson.   

Paracetamol. AAS 100. Clobazam. Furosemida 40 (1-1-0). Levodopa-carbidopa 100/25 (1-0-1). 
Desmopresina. Pantoprazol. Pramipexol. Trazodona. Seretide.   

TA 110/60, Fc 92lpm, SatO2 95% g.n. Obesa. IY no valorable. ACR tonos rítmicos. Roncus y 
sibilantes diseminados. Abdomen sin hallazgos. EEII linfedema en MMII, no datos de TVP.  

Ingresó con diagnóstico de Insuficiencia respiratoria por bronquitis con hiperreactividad 
bronquial asociada. La evolución es satisfactoria.  



El diagnóstico de la IC descompensada es especialmente difícil en 
pacientes con alta complejidad. 
Debemos apoyar nuestro diagnóstico en una exhaustiva 
anamnesis, exploración física y pruebas complementarias. 
No hay una “prueba de oro” para la IC  
Enseñanzas caso 1.  
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Caso #2. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

76 años. Vive con su mujer. Ingresado hasta hace una semana por IC descompensada, primer episodio, 
por cifras elevadas de presión arterial. Al alta grado funcional II. Acude a hospital de día de IC para 
revisión tras alta.  

Hipertensión arterial de larga data con mal control. Diabetes mellitus tipo 2. Exfumador. Hipercolesterolemia 
controlada. Grado funcional previo II.  

Furosemida 40mg (1-1-0). Ramipril 2,5mg (1-0-0). Carvedilol 6,25mg (1-0-1). Metformina 850 (1-0-1). Sitagliptina 
100mg (0-1-0). AAS 100mg. Omeprazol 20mg.    

Tras el alta, TA promedio 140/95, 146/92 en consulta. Fc 82lpm. No IY. ACR tonos rítmicos. MVC, no crepitantes. 
Abdomen sin hallazgos. Leves edemas en MMII. Peso 83kg (al alta 86 kg).  



Caso #2. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

FG 42 ml/min (estable respecto al alta). NtproBNP 1578 ng/L. Na y K normales. Hb 13,2 g/dl. HbA1C 7,2%.    

FEVI 38%, AI 41mm. Cardiopatía hipertensiva en fase dilatada con disfunción de VI asociada. Válvulas sin 
alteraciones significativas.  

Ritmo sinusal. Criterios de hipertrofia ventricular izquierda, T negativa V5 y V6.  



Caso #2. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

Referente al tratamiento de este paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❶ Reducir tratamiento diurético y añadir sacubitrilo-valsartán titulándolo desde dosis 
bajas.  
 
❷ No es posible añadir sacubitrilo-valsartán por la hospitalización tan reciente.  

 
❸ La metformina no está recomendada. Es recomendable retirar sitagliptina y empezar con 
empagliflozina.  

 
❹ Puede reducirse la carga diurética y titular IECAS y b-bloqueantes. 
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Referente al tratamiento de este paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❶ Reducir tratamiento diurético y añadir sacubitrilo-valsartán titulándolo desde dosis 
bajas.  
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IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

Referente al tratamiento de este paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❷ No es posible añadir sacubitrilo-valsartán por la hospitalización tan reciente.  

 
PARADIGM-HF 

 
Pacientes ambulatorios con IC 
sintomática a pesar de tratamiento 
optimizado 

TRANSITION-HF 
 
Pacientes hospitalizados por IC con 
tratamiento a criterio médico  



Caso #2. 
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Referente al tratamiento de este paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❸ La metformina no está recomendada. Es recomendable retirar sitagliptina y empezar con 
empagliflozina.  

 FG 42 ml/min (estable respecto al alta). HbA1C 7,2%.    

Contraindicada 

FG<30ml/min 

No aumento 
mortalidad 

Disminuye 
hospitalizaciones IC 

Reducir dosis 50% 

FG <45ml/min 

Metformina 
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Caso #2. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

Referente al tratamiento de este paciente, ¿Cuál es la afirmación correcta?: 

❹ Debe reducirse la carga diurética y titular IECAS y b-bloqueantes. 

 



El tratamiento de la ICDVI debe estar adaptado a las 
recomendaciones de las GPC e individualizado a las características 
del paciente. 
La escalada terapéutica debe ser progresiva.  
El tratamiento diurético a alta dosis sólo está indicado para 
tratamiento sintomático y alivio de la congestión.  
Enseñanzas caso 2.  
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Caso #3. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

64 años. Vive con una de sus hijas. Atendida en urgencias por descompesación de IC tras 
infección respiratoria, acude a hospital de día para revisión tras recibir tratamiento.   

Hipertensión arterial. Diabetes mellitus tipo 2. Valvulopatía mitroaórtica reumática, portadora de 
prótesis normofuncionantes. Hipertensión pulmonar moderada-severa. Fibrilación auricular 
permanente. Grado funcional III. Hipotiroidismo. No hábitos tóxicos.  

Diltiazem 60mg (1-0-1). Furosemida 40mg (1-1-1). Levotiroxina 25mg. Metformina 850mg (0-1-1). 
Seretide. Acenocumarol 4mg. Cianocobalamina mensual. Hierro sulfato 256mcgr. Lorazepam 1mg. 

Mejoría sintomática y reducción de peso.  
Inicial 96kg, actual 93,9kg (previo 85kg). TA 125/78. IY++/+++. ACR tonos arrítmicos a 82lpm. MVC con 
hipofonesis global. No crepitantes. Abdomen sin hallazgos. EEII con edemas con fóvea hasta raíz, 
trastornos tróficos asociados.   



Caso #3. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

Hb 10,5 g/dl, Htc 36,4%, VCM 73,4 fL.  
FG 84 ml/min. CT 124, LDLc 70, Hierro 23 ug/dl, Transferrina 331 mg/dl, IST 5,47%. Ferritina 23.  

FEVI: 56. AI: 52. PSAP: 65. Ventrículo no dilatado, hipertrofia leve, movimiento septal paradójico y con 
función sistólica global conservada. Prótesis mitral normofuncionante. Prótesis aórtica con leak leve. 
Dilatación biauricular. Insuficiencia tricuspídea moderada. HTP moderada-severa.  



Caso #3. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

¿Cómo podemos mejorar el tratamiento de esta paciente?. Señala la 
respuesta correcta: 

❶ El tratamiento con acenocumarol podría sustituirse por un ACOD si existe un mal 
control con TRT <60% en rango. 
 
❷ Suspender diltiazem. Inicio de dosis progresiva de IECAS + b-bloqueantes y 
reducción de diuréticos.  
 
❸ La corrección del déficit de hierro debe ser una prioridad.  

 
❹ Añadir espironolactona por la presencia de edemas refractarios al tratamiento 
diurético. 



Caso #3. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

❶ El tratamiento con acenocumarol podría sustituirse por un ACOD si existe un mal 
control con TRT <60% en rango. 

F. Auricular permanente  

CHADS2-VASc 

4 puntos 

HAS-BLED 

1 punto 

Excepciones clínicas (tratamiento de elección aVK) 
 

FA valvular: definida como estenosis mitral 
hemodinámicamente significativa 

 
Prótesis valvular metálica 

 
Filtrado Glomerular (FG) < 15ml/min o diálisis 

 
Tratamiento concomitante con inhibidores potentes del 
CYP3A4 y de la P-gp (por ejemplo: ketoconazol por vía 

sistémica, ciclosporina, itraconazol, etc…) 
 

ACOD: opción prioritaria 
 

1. Mejor perfil de riesgo 
2. Mismo beneficio en la prevención de Ictus y 

embolia sistémica, como mínimo 
 



Caso #3. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

❷ Suspender diltiazem. Inicio de dosis progresiva de IECAS + b-bloqueantes y 
reducción de diuréticos.  

Diltiazem 60mg (1-0-1) 
Furosemida 40mg (1-1-1) 

STOP diltiazem 
IECAS + b-bloqueantes 

↓diuréticos 

Diltiazem no está contraindicado en ICFEP 
Todavía existen datos de congestión muy importantes para reducir el tratamiento diurético 
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❸ La corrección del déficit de hierro debe ser una prioridad.  

Tratamiento anemia Corrección Déficit Hierro 
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❸ La corrección del déficit de hierro debe ser una prioridad.  

Hierro 

Grupo hemo 

Eritropoyesis 

Oxidación 
ácidos grasos 

Metabolismo 
oxidativo 

Producción 
celular energía 

Capacidad 
ejercicio 

ATP 

Hierro 

Unión 
Transferrina 

Células 
receptoras Ferritina 
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❸ La corrección del déficit de hierro debe ser una prioridad.  

Déficit 
Hierro 

Hb 

Ferritina 

Transferrina 

IST 

TSH 

LDH 

B12 

Fólico 

Frotis 
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❸ La corrección del déficit de hierro debe ser una prioridad.  

IC  

NYHA II-IV 

<100 

Déficit Hierro 

101-300 

IST 

<20% 

>20% 

>300 

No déficit 
Hierro 

Ferritina 

Hierro IV más eficaz que VO 
 
 
 
 

Sacarosa Carboximaltosa 
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❸ La corrección del déficit de hierro debe ser una prioridad.  



Caso #3. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

❹ Añadir espironolactona por la presencia de edemas refractarios al tratamiento 
diurético. 

Por el momento los edemas NO están siendo refractarios, ya que la respuesta deplectiva es adecuada. 

TOPCAT (espironolactona en ICFEP):  
Disminución significativa de las hospitalizaciones por IC.  
Pacientes con NtproBNP elevado: disminucion muerte cardiovascular y hospitalizacones.  

Precauciones: 
Niveles de potasio, en especial si reciben IECA-ARA II o insuficiencia renal concomitante.   



Tratamiento basado en alivio de congestión y control 
de comorbilidades. 
Fibrilación auricular: casi siempre la ACOD es la mejor 
opción. 
El déficit de hierro es una nueva diana de atención y 
tratamiento. 
Insuficiencia Cardiaca con Fracción de Eyección Preservada 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 



Caso #4. 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 

70 años. Vive con su hija. Acude a hospital de día de IC para revisión tras descompensación sin claro 
factor desencadenante. Ganancia ponderal 82→96kg. Recorte en la diuresis. Edemas progresivos. Niega 
fiebre, toma de sal, cambios en tratamiento o mala cumplimentación. No datos de síncope, no dolor 
torácico.   

Hipertensión arterial de larga data con irregular control. Diabetes mellitus tipo 2. Carcinoma de mama 
intervenido con linfedema residual en miembro superior derecho. Insuficiencia Renal Crónica estadio G4A1 
(FG:21 ml/min). Fibrilación auricular anticoagulada. Grado funcional III.  

TA promedio 160/90. Fc 63lpm. IY +++/+++. ACR tonos arrítmicos. MVC, no crepitantes. Abdomen con severo 
edema de pared. Edemas con fóvea +++/+++ hasta raíz y en miembro superior derecho (secundario a linfedema).   

Hb  9,6g/dl, Htc 31,9%, VCM 89,4.  
Creatinina 3,55, FG  12,7ml/min. Na 126, K 5,2.  
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Furosemida 40 mg 

2-1-0 

Furosemida 2-1-0 

Clortalidona 50 mg (1-0-0) 

Furosemida 2-2-0 

Clortalidona 50 mg 

Furosemida 2-2-1 

Clortalidona 50 mg 
Resto tratamiento médico 

 
Valsartán 320mg 

Insulina glargina + lispro 
Paracetamol 

Carvedilol 6,25 mg 1-0-1 
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❶ Podemos añadir espironolactona al tratamiento por los resultados del estudio 
TOPCAT. 
 
❷ La dopamina a dosis diuréticas es la opción más eficaz.  
 
❸ Estamos ante una resistencia al tratamiento diurético, el siguiente fármaco en 
esta cascada podría ser la acetazolamida.  

 
❹ Podríamos utilizar suero salino hipertónico, pero la hiponatremia no lo aconseja. 
 
❺ Todas son falsas.  

Respecto al tratamiento diurético en esta paciente: 
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❶ Podemos añadir espironolactona al tratamiento por los resultados del estudio 
TOPCAT. 
 

Espironolactona contraindicada en FG <40ml/min 
 

Alto riesgo de hiperpotasemia 
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❷ La dopamina a dosis diuréticas es la opción más eficaz. 

Receptores 
dopamina 

D5 

D1 

D2 D3 

D4 

↑ Filtrado 
glomerular y 

diuresis 

Opción eficaz 24-48 horas 
Efecto secundario frecuente: hiponatremia 
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❸ Estamos ante una resistencia al tratamiento diurético, el siguiente fármaco en 
esta cascada podría ser la acetazolamida.  

Persistencia de congestión a pesar de tratamiento adecuado y 
ausencia de ingesta de sal 
 
No existe un dintel de dosis que defina la resistencia 
 
Concepto dinámico a lo largo de la evolución del paciente con IC 
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Ante un paciente con resistencia al tratamiento diurético: 
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Ante un paciente con resistencia al tratamiento diurético: 
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Ante un paciente con resistencia al tratamiento diurético: 
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Ante un paciente con resistencia al tratamiento diurético: 
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Ante un paciente con resistencia al tratamiento diurético: 

Manitol 
Diurético osmótico 

Sólo IV 
Vigilancia estrecha Na y K 

Acetazolamida 
Anhidrasa carbónica 

↓ potencia 
Riesgo acidosis 

En FG<60 ml/min  
reducir dosis 

Ahorradores K+ 

↓ potencia 
Riesgo hiperpotasemia 

En FG<40 ml/min  
contraindicado 

Asa 
↑potencia 

Torasemida mejor absorción 
Interacción AINES 

En Insf. Renal, dosis altas 

Tiazidas 
Potencia moderada 

Buena combinación con ASA 
FG < 30ml/min, no efecto 

Otras opciones 
Dopamina 

Suero salino hipertónico 
Terapia renal sustitutiva 
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Ante un paciente con resistencia al tratamiento diurético: 

¡Ante la ausencia de 
respuesta a diuréticos de 
asa, los niveles de potasio 
en orina nos ayudan a la 

implementación del 
tratamiento diurético! 
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❹ Podríamos utilizar suero salino hipertónico, pero la hiponatremia no lo aconseja. 

S. salino hipertónico 150ml/12h 
30 minutos 

Furosemida 250mgrs IV/12 h  
30minutos 

Niveles Na Hipertónico En 1000 SFF 0,9% 

<125 4,6% 19 ampollas ClNa20% 

126-135 3,5% 14 ampollas ClNa20% 

>135 2,4% 8 ampollas ClNa20% 
 

Respuesta diurética sostenida, adaptada a la natremia del paciente 

 

Capacidad: 275ml 

Cantidad furosemida: 250mg 

Resto mezcla: suero salino hipertónico 2% 

Ritmo de infusión constante: 2ml/h 

Duración: variable (5 días) 

No 
adaptable a 
la natremia 



Caso #4. 
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❺ Todas son falsas.  

Todas son falsas  

Suero salino hipertónico 4 días, diuresis >20 litros 
Creatinina al alta 2,48 mg/dl, con FG 19 ml/min 



La resistencia al tratamiento diurético (r.t.d) es un problema cada vez 
más frecuente en la práctica clínica habitual. 
Ante un paciente con r.t.d es importante establecer estrategias de 
tratamiento combinadas adaptadas a la situación del paciente. 
Es muy importante asegurar una adecuada cumplimentación previa, 
dieta sin sal y tratar de identificar la causa de la resistencia. 

Resistencia al tratamiento diurético 

IV Escuela Residentes SADEMI, 2018 



Caso #5. 
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Hipertensión arterial, hipercolesterolemia. Obesidad.  Cardiopatía hipertensiva con FEVI preservada. 
Fibrilación auricular anticoagulada (CHA2DS2VASC: 5  HASBLED: 2). 
Síndrome depresivo. Diverticulosis colónica y polipectomía con tendencia a anemización. 
Tres ingresos por ICC en los últimos dos meses, descompensados por infección y anemia. 
Situación basal: disnea a moderados esfuerzos (CF II-III de la NYHA). Vida cama-sillón, a veces deambula algo en domicilio 
con ayuda. Necesita ayuda para ABVD. Supervisión directa de su hija. 

Alopurinol 100, Bisoprolol 5mg (1-0-1), Torasemida 10 (1-0-0), Atorvastatina 20mg, Dabigatrán 110, Metformina 1gr (1-0-1), 
Irbesartán 150mg, Omeprazol, Hierro sulfato, Paracetamol, Serevent, Ipratropio, Prednisona 10mg, haloperidol gotas, 
Venlafaxina 75, Escitalopram, lormetazepam. 

Disnea de 3 dias de evolucion con dolor centrotoracico por la disnea. 
Dada de alta hace 5 dias, por IC descompensada por cuadro respiratorio (y un mes antes por el mismo motivo). 
Ademas ha tenido episodios intermitentes de rectorragia en los ultimos 3 dias, que lo achaca a diverticulosis. 



Caso #5. 
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Analítica: Leucocitos 17.040, Hb 9.7 g/dl,creatinina 1.96 mg/dl, FG 22,9ml/m, iones normales.  
pH 7.349, pCO2 52.9 mmHg, GOT 251 U/L, GPT 395 U/L, LDL-C  121.6 mg/dl, NT-proBNP 7058 ng/L,  
ferritina 138 ng/ml, TSH normal. Marcadores biológicos negativos.  
 
Rx tórax: Cardiomegalia. Hilios congestivos con infiltrados parahiliares algodonosos bilaterales sugerantes de fallo cardiaco.  
 
ECG inicial: Fibrilación auricular a 172lpm.  
 
ETT 12/01/18: VI no dilatado con grosor parietal normal, hipoquinesia global y función sistólica moderadamente deprimida.  
Dilatación biauricular moderada. Regurgitaciones valvulares degenerativas leves. HTP leve. No derrame pericárdico.  

TA 140/80, afebril. Fc 78lpm. Saturación basal 88%. IY ++/+++ a pesar de cuello corto. ACR tonos arrítmicos a buena 
frecuencia. MVC con crepitantes en bases. EEII sin edemas, no datos de TVP. 



Caso #5. 
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Respecto al manejo de esta paciente: 

❶ Previamente debería haberse indicado tratamiento con sacubitrilo-valsartán. 
 
❷ La estrategia anticoagulante no ha sido la adecuada. 
 
❸ Podríamos llevar a cabo desprescripción de algunos fármacos. 

 
❹ Un programa de atención con intervención educativa, visita precoz tras el alta, 
optimización del tratamiento y contacto con atención primaria podría mejorar la 
situación de la paciente. 
 



Programas IC 
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Programas IC 
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Programas IC 
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Beneficios de los programas IC: intervención educativa 
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¿Cómo debo cuidarme? 

 

¿Qué debo hacer si empeoro? 

 

Alimentos PROHIBIDOS 

 

Consumo de líquidos 

 

 



Organización programa IC, adaptación local 
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Reducción 
ingresos y 
reingresos 

Reducción 
estancias 

Reducción 
ingresos y 
reingresos 

Mejora 
manejo 

Mejora 
educación 



Desde el punto de vista medico: 
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❶ Optimización, titulación y adaptación del tratamiento médico a la situación 
clínica del paciente.  
 
 
❷ Refuerzo educativo. 
 
 
❸ Atención precoz en las descompensaciones, evitando ingresos.  
 

 
❹ Comunicación con atención primaria para asegurar la continuidad de cuidados. 
 



Momento 0 de un Programa IC: análisis 
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¿Por dónde empezar? 
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Tras la inclusión en el Programa IC 
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Grado funcional II-III 
 

Capaz en el autocuidado 
 

Anticoagulada 
 

Anemia controlada 
 

Tratamiento implementado 
 

Mejora en calidad de vida 
 
 



Los programas de IC mejoran la atención y la 
calidad de vida de los pacientes. 
Deben ser adaptados a la realidad de cada centro. 
La enfermería es la pieza clave y fundamental.  
Programas Insuficiencia Cardiaca 
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La Insuficiencia Cardiaca es un síndrome clínico crónico, 
complejo, de difícil diagnóstico y tratamiento, en el que 
es esencial el manejo adecuado de las comorbilidades. 
Las recomendaciones de las GPC deben ser 
individualizadas a cada paciente. 
Los programas de IC son el mejor modelo de atención.  

Conclusiones 
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