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El Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico es un cuadro clínico frecuente en los servicios de urgencia y conlleva una alta 
mortalidad, y junto a otras complicaciones de la insuficiencia cardíaca podría continuar incrementándose con los años. Los 
avances en la evaluación y el manejo de esta patología en el Servicio de Urgencia se centran en la utilidad de la 
ultrasonografía al lado del paciente, en la utilización apropiada de la farmacoterapia existente y la aplicación de 
herramientas de soporte ventilatorio que anticipen y eviten la necesidad de intubación oro-traqueal y ventilación mecánica.

INTRODUCCIÓN

El Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico (EPAC) es el 
aumento agudo del líquido intersticial pulmonar generado 
por aumento de la presión hidrostática en los capilares 

(1)pulmonares . Es una manifestación de una insuficiencia 
(2, 3, 4)cardíaca aguda (ICA) , la cual puede presentarse en un 

corazón previamente insuficiente (insuficiencia cardíaca 
crónica reagudizada) o sin manifestaciones de insuficiencia 
previa, pudiendo deberse a múltiples desencadenantes 
(Tabla 1) siendo las primeras seis las principales en los 

(3, 4, 5, 6)servicios de urgencia . El EPAC es la principal causa de 
hospitalización por insuficiencia cardíaca en Servicios de 
Urgencia, en especial en adultos mayores y alcanza una 

(2, 3, 5, 7)mortalidad de 10-20% .

Se estima en una gran utilidad la actualización del manejo 
de esta patología prevalente, haciendo énfasis en su manejo 
inicial en su llegada al servicio de urgencia, si bien es cierto 
su manejo posterior continúa en los servicios de medicina y 
en la unidad de pacientes críticos, es en el servicio de 
urgencia donde se logran las intervenciones más radicales 
que influyen en su pronóstico. Actualmente en los servicios 
de urgencia el manejo de esta patología es muy dispar, poco 
estructurada y donde se pierde la oportunidad de intervenir 
decisivamente en la evolución posterior. La utilización 
apropiada de nuevas herramientas que deben estar 
disponibles en la atención de urgencia en forma precoz y la 
correcta farmacoterapia deben ser analizadas por los 
médicos que atienden en los servicios de urgencia.

FISIOPATOLOGÍA

La ICA se clasifica en tres categorías según la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) que es la relación 
entre el volumen sistólico (VS) y el volumen telediastólico 
(VTD) del ventrículo izquierdo, lo que requiere una 

(4, 5)ecocardiografía . La mayoría de los EPAC, en especial 
los hipertensivos y en los ancianos, tienen FEVI conservada 
(5, 8). En el caso de los EPAC por ICA con FEVI reducida la 

(8)principal causa es la cardiopatía isquémica . Existe una 
categoría intermedia, aquellos con ICA con FEVI en rango 
medio, que desde un punto de vista del manejo se 
consideran EPAC con FEVI conservada (Tabla 2). 

Review of Acute Cardiogenic Pulmonary Edema Management in the Emergency Department

Acute cardiogenic pulmonary edema is a medical condition often seen in the emergency department. It has high mortality 
and, as with other complications of heart failure, its incidence may continue to rise in the future. Advances in the evaluation 
and management of this pathology in the emergency department focus on the benefit of bedside ultrasound, the appropriate 
use of existing pharmacotherapy and the use of ventilation support equipment that anticipate and avert the need for 
orotracheal intubation and mechanical ventilation.

TABLA 1

Desencadenantes de Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

 Isquemia miocárdica aguda (miocardio atontado)

Hipertensión arterial severa

Discontinuación del tratamiento de insuficiencia cardíaca

Trasgresión alimentaria

Fibrilación auricular, otras arritmias, bloqueo completo

Valvulopatía aórtica o mitral c/s endocarditis

Enfermedad renal crónica inasistente a diálisis

Miocardiopatía restrictiva o fibrótica

Miocardiopatía por Stress (Takotsubo)

Infecciones

Disección aórtica

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

12 BHVM 2017, 73 (1)



En las primeras etapas del desarrollo de un EPAC aumenta 
rápidamente la presión de llenado auricular y ventricular, 
aumentando la presión capilar pulmonar (PCP) >20mmHg, 

(2,9)causando disnea . Este aumento de presión en las 
cavidades produce liberación del Péptido Natriurético tipo 
B (BNP), que tiene dos efectos favorables: produce 
vasodilatación periférica (disminuyendo la pre y post-
carga), y aumenta la excreción de sodio (disminuyendo la 
precarga). 

En la patogénesis del EPAC en una ICA con FE conservada 
hay una disfunción diastólica y la causa del aumento de las 
presiones de llenado puede deberse a algún gatillante como 
la venoconstricción, ejercicio, aumento agudo del retorno 
venoso o sobrecarga de volumen, siendo el corazón incapaz 
de manejar este aumento agudo en la precarga generándose 

(8)aumento de la PCP . Posteriormente (tanto si la disfunción 
inicial fue diastólica o bien sistólica como en el caso de un 
infarto agudo) se produce una disminución del VS que es 
captado por los baro-receptores activándose el sistema 
nervioso simpático (SNS), lo que tiene tres efectos 
(vasoconstricción periférica á-adrenergica, activacion â1-
adrenergica del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona 
o SRAA, y efecto â1-adrenergico cronotropo e inotropo 
positivo) para intentar compensar la caida inicial del VS y 
lograr mantener el gasto cardiaco (GC) (Figura 1). Este es 
el “perfil B” de la insuficiencia cardiaca (paciente humedo 
y caliente, es decir congestivo pero perfundido). Solo el 
inotropismo y el cronotropismo son utiles, pues los otros 
efectos de la activacion del SNS son perjudiciales pues 
elevan aun mas el retorno venoso y la presion arterial 
(mediadas por la Angiotensina II y la Vasopresina) que 
agrava aun mas la presion telediastolica aumentando el 
consumo de oxigeno, pudiendo generar isquemia 
miocardica con disfuncion ventricular sistolica 

(9)sobreagregada .

Cuando los mecanismos de compensacion estan 
sobrepasados se manifiesta clinicamente como falla de 
organo. Ademas del aumento de la PCP disminuye el GC 
con aumento de las resistencias vasculares sistemicas 
(RVS) no logrando revertir la hipotension entrando en 
shock y aumentando el lactato. Este es el “perfil C” de la 
insuficiencia cardiaca (paciente humedo y frio, es decir 
congestivo e hipo-perfundido). 

TABLA 2

Tipos de insuficiencia cardíaca

• FEVI conservada (FEVI >50%)

“disfunción diastólica”: El VTD es bajo ya que disminuye la
capacidad de distensión ventricular. La principal causa es
la hipertensión arterial severa, la enfermedad mitral,
fibrilación auricular, miocardiopatía hipertrófica y
miocardiopatía restrictiva

• FEVI reducida (FEVI <40%)

   “disfunción sistólica”: El VTD es normal, se preserva la
    capacidad de distensión ventricular. La principal causa
   es la cardiopatía isquémica y en segundo lugar las
    valvulopatías.

• FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
• VTD: Volumen telediastólico

• FEVI de rango intermedio (FEVI 41-49%)

FIGURA 1

Constantes fisiológicas en insuficiencia cardíaca

El principal determinante del VS es la precarga, pero en el
corazón insuficiente es la post-carga, y el aumento de la
precarga en vez de ser beneficioso genera congestión.

•
•
•
•
•

 
 
 
 
 

PA: Presión arterial.
GC: Gasto cardíaco.
RVS: Resistencia vascular sistémica.
VS: Volumen sistólico.
FC: Frecuencia cardíaca. 

Precarga

Contractilidad

Post-carga

PA  =  GC   x   RVS
GC  =  VS   x   FC

DIAGNOSTICO

ULTRASONOGRAFIA AL LADO DEL PACIENTE

El diagnostico es clinico en base a la sintomatologia aguda de 
tos, disnea aguda y ortopnea junto con signos de insuficiencia 

(5, 6, 8)cardiaca , pero el laboratorio (enzimas cardiacas, BNP, 
(5)radiografia de torax, ecografia, electrocardiograma) , 

permite el diagnostico diferencial, evaluar causas de EPA, 
(1)clasificarlo y orientar el tratamiento .

Valores de BNP > 500pg/mL en pacientes con disnea hacen 
(1, 6)que esta sea mas probable de causa cardiaca . Aunque la 

elevacion del PNB es sensible, no es especifica de ICA ya 
que tambien aumenta en ancianos, fibrilacion auricular, 

(5)insuficiencia renal y sepsis , por lo que la determinacion 
en la urgencia si es normal sirve para descartar causa 

( 1 0 )cardiaca  aunque los obesos tienen valores 
desproporcionadamente bajos.

La Ecografia al lado del paciente dentro del contexto de 
(11, 12) (13, 14, 15)urgencia  y en pacientes criticos  ha demostrado 

una utilidad valiosa para el diagnostico y manejo de ciertas 
(16)patologias complejas como el politraumatismo , shock 

(17,18,19) (20)indiferenciado , dolor toracico , disnea, 
insuficiencia respiratoria  y paro cardiorespiratorio. En el 

(1, 5, 21, 22)contexto de inestabilidad  cardiorespiratoria  estima 
el GC, mide FEVI, valora un derrame pericardico, estima la 
sobrecarga ventricular derecha, evalua el tracto de salida 
del ventriculo izquierdo (TSVI) y la llegada de la Vena Cava 
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(23)Inferior . Detecta neumotorax y derrame pleural 
(5)(sensibilidad superior a una radiografia) , entre otros 

diagnosticos diferenciales. Ademas define quienes se 
benefician de fluidoterapia y permite observar el patron del 
edema pulmonar con la ausencia de las lineas A fisiologicas y 
presencia de lineas B del sindrome intersticial (lineas 
hiperecogenicas que se proyectan desde el transductor a 
traves del parenquima, que aparecen y desaparecen con la 

(24, 25, 26)respiracion) que es muy sensible para un EPA . Las 
lineas B en el EPAC tienen un patron mas simetrico y difuso, 
mas numeroso, con una preferencia hacia el hemitorax 
derecho y con una reduccion importante tras el tratamiento. 
Suele iniciarse en las bases y ascender a medida que aumenta 
el edema. El EPA no cardiogenico tiene un patron mas bien 

(25, 26)parchado . Este patron intersticial puede ademas 
presentarse en la fibrosis pulmonar (pero las lineas B no 
desaparecen con el tratamiento).

En el enfrentamiento del paciente con un EPAC, debe 
activarse un protocolo de manejo por parte del equipo de 
enfermeria, con una serie de procedimientos en paralelo 

(6)para lograr la estabilizacion del paciente . El MOVEX 
(monitorizacion cardiaca y de presion arterial, oximetria de 
pulso, vias venosas y examenes de laboratorio) se inicia al 

(3)mismo tiempo que se efectua la evaluacion medica . Es 
necesario complementar con examenes adicionales que den 
una aproximacion del sistema cardiorespiratorio 
(Electrocardiograma, Radiografia de Torax, Ecografia). 
Dada la inestabilidad del paciente, estos ultimos examenes 
deben practicarse al lado del paciente (Bedside) en el box de 
reanimacion y no derivar a un servicio externo. 

En el manejo especifico del EPAC el enfrentamiento mas 
practico es diferenciarlo en uno de dos grupos: el EPAC 
hipertensivo o normotensivo, y el EPAC hipotensivo o con 

(5, 8)shock cardiogenico . (Figura 2). Al mismo tiempo es 
necesario considerar el tratamiento concomitante de la 
causa subyacente del EPAC, si se ha logrado establecer 
(sindrome coronario agudo, arritmia cardiaca, emergencia 

(5, 27)hipertensiva, etc) .

En el “perfil B” el tratamiento de eleccion son los 
vasodilatadores, especialmente los nitratos pues 
disminuyen la precarga, y la utilizacion de Ventilacion 
Mecanica no Invasiva (VMNI) que disminuye tanto la 
precarga como la post-carga. De segunda linea deben 
considerarse diureticos e inotropos.

Su objetivo es disminuir el trabajo respiratorio y mejorar el 
intercambio gaseoso al mantener la apertura alveolar y 
reclutar areas para obtener un mejor V/Q. En el EPA ademas 
son beneficiosos otros efectos fisiologicos ya que al 
aumentar la presion intra-toracica disminuye el retorno 
venoso disminuyendo la precarga del ventriculo derecho, 

MANEJO DEL EDEMA PULMONAR AGUDO

EPA HIPERTENSIVO Y NORMOTENSIVO

VENTILACION MECANICA NO INVASIVA (VMNI)

FIGURA 2

Algoritmo Manejo del Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico

•
•

•
•
•
•
•
•

 EPAC: Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico.
MOVEX: monitorización cardíaca y de presión, oxígeno,

   vía venosa y exámenes de laboratorio.
EKG: electrocardiograma.
RxTx: Radiografía de tórax.
Eco: Ecografía.
VMNI: Ventilación Mecánica no Invasiva.
VM: Ventilación Mecánica.
ACM: Asistencia circulatoria mecánica.

 

 
 
 
 
 
 

RxTx

EPAC

MOVEX

ECOEKG

VMNI

Nitratos

Diuréticos

Inótropos

VMNI-VM

Inótropos

ACM

Hipotensivo
Shock Cardiogénico

Normotensivo
Hipertensivo

por lo que la VMNI debiese estar disponible en todo 
(2, 28)Servicio de Urgencia . Se utilizan dos modalidades con 

(28,29,30,31,32)presion positiva en el EPAC , recomendandose 
(28, 30)BPAP en caso de hipercapnia . (Tabla 3):

- Presion positiva continua en la via aerea (CPAP), en que 
se mantiene una presion positiva durante todo el ciclo 
respiratorio.

- Presion positiva de dos niveles en la via aerea (BPAP) 
siendo el nivel espiratorio el EPAP (analogo al CPAP), y 
el inspiratorio el IPAP el que agrega ademas el 
componente de presion de soporte (PS).

(33, 34)La VMNI se recomienda fuertemente en el EPAC  y 
puede ser administrada por mascara facial o por canula 

(35)nasal . Los pacientes tienen una menor mortalidad si la 
(2, 28, 36)VMNI es iniciada tempranamente , disminuye la 

polipnea, la tasa de intubacion oro-traqueal (IOT) y el 
(5, 33, 36, 37)tiempo de estadia en UCI .

La recomendacion es utilizar la VMNI en EPA con 
taquipnea >25/min o desaturacion <90%, a menos que 

(5)presente contraindicaciones especificas para VMNI . Su 
efectividad debe monitorizarse y evaluarse a los 30-60 
minutos. En casos de no mejoria con VMNI evaluar la 

(28)(IOT) y ventilacion mecanica (VM) . 
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FARMACOTERAPIA EN EPA

VASODILATADORES

Se cuenta con varias herramientas farmacologicas para el 
manejo del EPA: vasodilatadores, inotropos, diureticos y 
vasopresores. Su dosificacion en EPAC se muestra en la 

(5, 38)Tabla 4. .

(5, Se deben utilizar en el EPAC hipertensivo o normotensivo 
39, 40), especialmente beneficiosos en el EPA hipertensivo, 

(4)isquemico o por insuficiencia mitral . En primer lugar 
reducen el tono venoso disminuyendo la precarga y 

(4)mejorando significativamente la disnea , y a mayores 
dosis disminuyen el tono arterial disminuyendo la post-
carga y como consecuencia aumenta el VS, mecanismo 
muy beneficioso pues en el corazon insuficiente lo que mas 
determina el aumento del VS es la disminucion de la post-

(3)carga . Para reducir la precarga el farmaco mas efectivo y 
(4, 5)de rapido efecto es la Nitroglicerina  y es superior a la 

furosemida y la morfina para reducir la precarga y mejorar 
(6)los sintomas . La morfina incluso ha demostrado aumentar 

(41)la mortalidad . 

La dosis de inicio de nitroglicerina (debe protegerse de la 
luz) es de 10ug/min y se puede incrementar doblando la 
dosis cada 5 minutos segun respuesta clinica, 

(5, 6)monitorizando las cifras tensionales . Puede generar 
hipotension y tolerancia al farmaco, debiendo aumentarse 

(6, 39)la dosis habitualmente despues de las 12 horas . Debe 
utilizarse con precaucion en pacientes con Estenosis aortica 
o mitral severa, aunque no se ha demostrado hipotension 

(42)clinicamente significativa . Su uso en altas dosis o en 
bolos se asocian a una menor tasa de ingresos a UCI, menor 
frecuencia de IOT y de VM. La dosis en bolo (2mg) se 
puede repetir cada 3 minutos pudiendo asociarse a infusion 

TABLA 3

Consideraciones prácticas al iniciar VMNI*

1. Elegir modalidad CPAP o BPAP

2. Seleccionar la máscara o cánula nasal

3. Si CPAP     5-10cmH O2

Si BiPAP    EPAP 5-8cmH O2

PS 7-10cmH2O o IPAP 12-15cmH O2

4. Fijar FiO  entre 40-100%2

5. Titular las presiones con cambios de 2cmH O

    cada 5 minutos
2

6. Titular la FiO  según GSA o SatO2 2

CPAP: Presión positiva continua en la vía aérea.
BPAP: Presión positiva de dos niveles en la vía aérea.
FiO2: Fracción inspirada de oxígeno
GSA: Gases en sangre arterial.
SatO2: Saturación de oxígeno
*Adaptado de la referencia:
 Emerg Med Clin N Am 34 (2016) 51–62

continua, sin haber diferencias significativas en las 
(40, 43)complicaciones asociadas .

Como alternativa esta el Nitroprusiato a dosis de inicio de 
0,2ug/kg/min con aumentos cada 5 minutos segun 
respuesta. Contraindicado en isquemia miocardica, 
insuficiencia hepatica o renal. Se debe proteger de la luz y 

(9)solo pasarla por via central .

Los diureticos como la Furosemida se reservan para casos 
de EPAC normo o hipertensivo, siempre que se cumplan 
uno de los siguientes escenarios: cuando no se logra buena 
respuesta con nitratos o con inotropos, y en los casos en que 
exista una clara sobrecarga de volumen (ingurgitacion 
yugular, el reflujo hepatoyugular, auscultacion del tercer 
ruido y el desplazamiento del choque apexiano) con 
presencia de edemas perifericos o aumento de peso reciente 
(5, 9). Su uso es beneficioso en la insuficiencia cardiaca 

(5, 9)cronica , pero en la ICA como lo es el EPAC su uso 
(5)genera un efecto venodilatador discreto  y al mismo 

tiempo al reducir la volemia efectiva genera mayor 
estimulacion del SRAA aumentando la post-carga, 
generando el efecto global de disminuir el GC y el flujo 

(6, 9, 44, 45, 46, 47)sanguineo renal . Solo el 60% de los EPAC son 
hipervolemicos, ya que en EPAC con FEVI preservada la 
sintomatologia congestiva se genera solo por el aumento de 
la PCP, por lo que los diureticos en estos casos no son 

(6, 8)beneficiosos . Su efecto diuretico depende no de su nivel 
plasmatico sino de su excrecion urinaria, por lo que si esta 
esta disminuida deberan usarse dosis mayores. Se han 
comparado distintos esquemas de administracion (infusion 
continua vs bolos, dosis usuales vs dosis altas) sin 

(5, 48)demostrar una diferencia significativa . Se recomiendan 
dosis de 40mg en bolo, evaluando respuesta diuretica (se 
espera diuresis de 1 litro en 2 horas). De no lograr respuesta 
se sugiere doblar la dosis. Una vez alcanzada la meta 

(38, 49, 50)utilizar esa misma dosis c/12hrs . 

Los inotropos estan indicados en caso de intolerancia a los 
vasodilatadores o cuando no se logra respuesta satisfactoria 
con ellos. Hay de dos tipos: aquellos â1-agonistas 
(Dobutamina, Dopamina) que no producen hipotension 
pero aumentan el consumo de oxigeno y producen 
taquicardia, y los no â1-agonistas (inhibidores de la 
fosfodiesterasa como la Milrinona, y los sensibilizadores 
del calcio como el Levosimendan) que producen 
hipotension pero no aumentan el consumo de oxigeno 

(9)significativamente .

La Dobutamina a dosis de 5ug/Kg/min aumentando de 3-
5ug/Kg/min segun respuesta, logra aumentar el VS gracias 
a su inotropismo por efecto â1 con un efecto neto de 
aumentar el GC (efecto que no se ve contrarrestado por el 
descenso de la RVS debido a su debil efecto lusitropico â2). 
En caso de uso cronico de betabloqueantes habra mas 
resistencia a los â1-agonistas por tanto iniciar a dosis 

DIURETICOS

INOTROPOS
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(5, 6, 9)mayores o bien utilizar inotropos no â-agonistas . Como 
alternativa esta el Levosimendan que ademas es 
vasodilatador periferico y coronario, o la Milrinona. El 
Levosimendan ha demostrado mejor respuesta que 

(51)Milrinona , pero no ha demostrado superioridad clara 
(52)comparada con Dobutamina .

La Ultrafiltracion extracorporea tendria un mejor efecto en 
la remocion del exceso de sodio en comparacion con 
diureticos, pero su uso en el manejo de la ICA no ha 

(53, 54, 55, 56, 57)demostrado mejoria clinica significativa . El uso 
del BNP podria ser efectivo como tratamiento de la ICA, 

(58)pero falta mas evidencia en el EPAC .

Posterior a la estabilizacion se deben reiniciar los 
Betabloqueadores en el caso de que el paciente los estuviese 

(3, 59)utilizando, pero a dosis menores y con precaucion .

Estos pacientes son menos frecuentes (solo 8-10% de los 
(3, 5)EPA)  y deben ser manejados rapidamente en una Unidad 

de Pacientes Criticos (UPC) pues requieren monitorizacion 
invasiva, drogas vasoactivas y soporte ventilatorio con VM 

(5, 6)segun la evaluacion clinica , aun cuando la VM pueda no 
(60)tener ventajas sobre la VMNI en determinados casos . 

OTRAS HERRAMIENTAS TERAPEUTICAS

EPA HIPOTENSIVO Y SHOCK CARDIOGENICO

Mientras se coordina un cupo en UPC se debe iniciar el 
tratamiento farmacologico y ventilatorio en el box de 
reanimacion.

En el EPA hipotensivo se contraindican los vasodilatadores 
(5)y los diureticos . Cuando existen signos de hipoperfusion 

tisular (el “perfil C” de la insuficiencia cardiaca) se entra en 
la categoria del shock cardiogenico el cual tiene una alta 
mortalidad. No debe considerarse la hipotension como 
equivalente a hipoperfusion, puesto que la hipoperfusion es 
un cuadro clinico de palidez, piel fria en extremidades, 
confusion, oliguria, pulso filiforme o alternante (incluso 
ausencia de pulsos perifericos) y generalmente hipotension 
con PAS <90mmHg (o una disminucion de 40mmHg de su 

(2)PAS basal) . Un parametro clinico previo al shock que 
debe ser monitorizado con atencion, es la disminucion de la 
Presion Proporcional de Pulso “PPP” (PAS-PAD)/PAS que 
representa la disminucion de la PAS debido a la 
disminucion del VS, y el aumento de la PAD por un 
esfuerzo compensatorio por aumentar la RVS. Se relaciona 
con el GC, usandose como predictor clinico pues un PPP 
>/=25% equivale a un GC adecuado y un PPP <25% indica 

(61)hipoperfusion .

En el EPAC con shock cardiogenico por infarto miocardico 
es esencial considerar ademas la reperfusion coronaria. La 
hidratacion debe ser efectuada cuidadosamente, pero no se 

Medicamento #bic

TABLA 4

Arsenal farmacológico en edema pulmonar agudo cardiogénico

Dosis Inicial Ajuste de Dosis

#BIC: Bomba de infusión continua. G: Suero glucosado al 5%. F: Suero fisiológico. VP: Vía venosa periférica. VC: Vía venosa central. BB: 
Betabloqueador. SRC: Según respuesta clínica. PAM: Presión arterial media. Las #BIC mostradas en la tabla representan infusiones 
concentradas para evitar la sobrecarga de volumen. Noradrenalina y Nitroprusiato que son de uso exclusivo VC. Los otros pueden ser 
administrados VP siempre que sean infusiones más diluidas y solamente mientras se instala un catéter venoso central.

NITROGLICERINA
50mg/10mL

NITROPRUSIATO
50mg/2mL

DOBUTAMINA
250mg/5mL

DOPAMINA
200mg/5mL

LEVOSIMENDÁN
12,5mg/5mL

MILRINONA
10mg/10mL

FUROSEMIDA
20mg/2mL

NORADRENALINA
4mg/1mL

50mg/50mL
(G o F. VP o VC)

50mg/50mL
(G. VC)

500mg/50mL
(G o F. VC)

400mg/50mL
(G o F. VC)

12,5mg/50mL
(G. VP o VC)

20mg/50mL
(G o F. VC)

200mg/50mL
(G o F. VP o VC)

8mg/50mL
(F. VC)

A-En BIC a 10µg/min
B-En Bolos de 2mg 

0,2µg/Kg/min

5µg/kg/min
10-15µg/kg/min si uso crónico de BB

5-10µg/Kg/min

Iniciar a 12ug/Kg en 10 min.
Luego seguir a 0,1ug/Kg/min 

Bolos de 25-50µg/kg en10-20 min
Luego #BIC a 0,375-0,75µg/kg/min

A-En #BIC iniciar dosis de carga de 100mg,
luego infusión a 10mg/hora
B-En bolos de 40mg y evaluar SRC.
Doblar dosis si no responde.

Desde 0,5µg/kg/min

Doblar dosis c/5 min SRC. Dosis Máx 200µg/min
Veno-dilatador <50µg/min. Arterio-dilatador >66µg/min

Dosis eficaz 2-5µg/kg/min
Dosis Máx 10µg/kg/min

Aumentar 3-5µg/kg/min SRC
Dosis Máx 20µg/kg/min

Sobre 10µg/Kg/min predomina efecto a-vasoconstrictor
Dosis Max 15µg/Kg/min

Aumentando de 0,05µg/Kg/min hasta 0,2µg/kg/min

Ajustar dosis si falla renal. La Furosemida la precipita.
Dosis Max 1,1mg/Kg/dia

A-En #BIC la carga inicial se ajusta segun Clearance:
(25-75mL/min: 100-200mg; <25mL/min: 200mg)
B-En falla renal bolos de 100mg (y 200mg si no responde).
Dosis Max 2000mg en 24 horas.

Ajustar SRC. Suspender gradualmente si se logra PAM 60mmHg

VASODILATADORES

INÓTROPOS
ß-AGONISTAS

INÓTROPOS
NO ß-AGONISTAS

DIURÉTICOS

VASOPRESORES
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