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JUSTIFICACION

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad comun: mas del 2% de la
poblacion de los EE.UU. se ven afectados, y de 30 a 40% de los pacientes
mueren dentro de 1 afio después del diagnostico. La insuficiencia cardiaca cronica
se esta convirtiendo en uno de los principales factores de morbi-mortalidad en la
poblacion general. Su incidencia y prevalencia van en continuo ascenso, debido al
aumento en la expectativa de vida.

Se han estudiado diversos factores prondsticos en la insuficiencia cardiaca,
como los niveles de electrolitos, ciertas hormonas, citoquinas, dafio ventricular
(evaluada por el diametro del ventriculo o la fraccidbn de eyeccion), la funcién
cardiaca (capacidad al ejercicio o el consumo maximo de oxigeno), y marcadores
del metabolismo, mas sin embargo alin es necesario determinar si existen otros
factores predictores como el nivel sérico de albumina que en esta tesis es el
biomarcador de estudio ya que nunca antes se ha considerado en alguna

investigacion.



MARCO TEORICO: INSUFICIENCIA CARDIACA.

|. DEFINICION:

Insuficiencia cardiaca: Es una condicion en la que el dafio funcional o
estructural difuso de la miofibrilla (necrosis, apoptosis, isquemia o inflamacion) o
bien una sobrecarga hemodinamica excesiva, provoca disminucién de la fuerza
contractil del corazén (por lo tanto de la fraccion de expulsion); vy
consecuentemente aumentan los volimenes ventriculares con o sin disminucién

del gasto cardiaco. (8)

Insuficiencia cardiaca descompensada: Es la incapacidad del corazon
para expulsar una cantidad suficiente de sangre que permita mantener una
presién arterial adecuada para perfundir de oxigeno a los tejidos del organismo.
Esta incapacidad es debida a una ineficiente contraccion miocéardica sea por dafio

intrinseco de la miofibrilla o por una sobrecarga hemodinamica excesiva. (8)

The American College of Cardiology And American Heart Association.
Define Insuficiencia cardiaca: Es un sindrome clinico complejo que puede
resultar de cualquier desorden cardiaco estructural o funcional que altera la
habilidad ventricular de llenado o expulsion. Las manifestaciones cardinales de
insuficiencia cardiaca son disnea y fatigan que pueda limitar la tolerancia del
ejercicio, y retencion de liquidos que puede lleve a la congestiébn pulmonar y

edema periférico. (17)

La organizacién mundial de la salud (WHO) sefiala que desde el punto de vista
fisiopatolégico la insuficiencia cardiaca debe definirse como la incapacidad del
corazén de aportar sangre (y por ende oxigeno) en una tasa acorde con los
requerimientos de los tejidos en metabolismo en reposo o durante ejercicio ligero.
Esta incapacidad lleva a respuestas fisiopatolégicas caracteristicas (nerviosas,
hormonales, renales, y otras) y a sintomas y signos (21)



EPIDEMIOLOGIA

La insuficiencia cardiaca presenta factores de riesgo para su desarrollo como son
la diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica, enfermedad cardiaca
isquémica entre otros. (18) Actualmente es una de las principales enfermedades
con una incidencia de 10 por cada 1000 habitantes entre las personas mayores de
65 afos. Es una de las causas mas frecuentes de hospitalizacion 20% de todos
los ingresos hospitalarios, incrementando en el dltimo decenio en 159%, (7)
teniendo una mortalidad durante la hospitalizacion entre 3 y 23%. (1) y una

mortalidad del 30-40 % un afio después del diagnostico. (14)

FISIOPATOLOGIA

La insuficiencia cardiaca se caracteriza por que el corazén pierde la capacidad
hemodinamica para mantener el gasto cardiaco y la presion de perfusion tisular,
debido a una contraccion miocardica ineficiente. Sin embargo este proceso
puramente hemodinamico da lugar a multiples alteraciones biolégicas, que de no
corregir la causa (falla contractil) progresara hasta producir la muerte del enfermo.

Normalmente la funcién ventricular depende de la contractilidad: Contractilidad
disminuida = Insuficiencia Cardiaca. Sin embargo no siempre es asi, ya que la
precarga o postcarga influyen importantemente en la funcién ventricular cuando
estan alteradas; asi, un aumento excesivo de la precarga pueden ser causa de
Insuficiencia Cardiaca, sin que exista dafo contractil y esto se demuestra, cuando

desaparece la cardiomegalia y la Insuficiencia Cardiaca al corregir la sobrecarga.

El aumento de la precarga se produce cuando por alguna causa aumenta el
volumen diastdlico: (sobrecarga de volumen), o bien cuando se utiliza el
mecanismo de Frank Starling para compensar la caida del gasto cardiaco en

insuficiencia cardiaca



En presencia de insuficiencia cardiaca, la curva de funcion ventricular se desvia
hacia la derecha y abajo. La utilizacion del mecanismo de Starling permite
normalizar el gasto cardiaco a expensas de aumentar el volumen diastdlico y con
ello la presion diastolica del ventriculo izquierdo . EI aumento de la precarga
aumenta el gasto cardiaco, aun cuando la funcion ventricular se encuentra

deprimida.

El aumento de la postcarga implica mayor resistencia al vaciamiento ventricular y
por lo tanto, se reduce la eficiencia de la contraccion ventricular; en otras palabras,
la funcién ventricular tiene una relacién inversa con la postcarga, asi a mayor
postcarga menor funcién ventricular (fraccion de expulsion). Con el aumento
excesivo de la postcarga aparece insuficiencia cardiaca congestiva que puede

causar la muerte del enfermo si no es aliviada al reducir la postcarga.

Estrés parietal es directamente proporcional a la presion y al radio
intraventricular: a mayor presion y/o mayor radio, mayor estrés y es inversamente
proporcional al espesor de la pared: a mayor espesor (engrosamiento sistolico) y

menor radio sistélico, menor estrés y viceversa.

El estrés sistdlico maximo, es uno de los principales determinantes para hipertrofia
miocardica. El estrés sistolico medio, es uno de los principales determinantes del

consumo de oxigeno miocardico.

Hipertrofia miocardica es un mecanismo compensador, consiste en la
normalizacion del estrés diastdlico cuando el volumen diastdlico esta aumentado o

la normalizacion del estrés sistélico cuando estad aumentado.

Cuando el estrés diastolico y/o sistolico son normalizados por la hipertrofia se
denomina hipertrofia adecuada. Cuando la hipertrofia es incapaz de normalizar el
estrés diastolico y/o sistélico se denomina: hipertrofia inadecuada ésta caracteriza

a la insuficiencia cardiaca. Por el contrario, cuando la hipertrofia es excesiva como



acontece en las sobrecargas de presion el estrés diastélico se encuentra normal o
disminuido, por lo que la funcidon ventricular también es normal a pesar de la
sobrecarga hemodinamica. Sin embargo en estos casos la hipertrofia es excesiva

por lo que se le denomina hipertrofia inapropiada.

Finalmente cuando la hipertrofia es incapaz de normalizar el estrés sistolico se
reduce la fraccién de expulsién y aparece insuficiencia cardiaca. En el caso en
que la hipertrofia inadecuada es incapaz de normalizar la precarga asi como la

postcarga también aparece insuficiencia cardiaca.

Activacion del sistema nervioso simpatico. Se observara incremento de la
concentracion plasmatica de Nor-Adrenalina - neurotransmisor que produce
vasoconstriccion, aumento de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad
miocardica y estimulacion de la liberacién renal de renina. La hiperactividad
simpética tiene las siguientes caracteristicas: 1) es un fenémeno precoz en el
curso de la enfermedad, siendo detectable no solamente en las clases funcionales
[lI-IV de la NYHA, sino también en clases | y Il; 2) comprende a las circulaciones
coronaria, renal, cerebral y muscular sin observarse cambios en la circulacién
cutanea; 3) se relaciona inversamente con el volumen sistélico y 4) se acopla a
disfuncion de los barorreceptores (arteriales y cardiopulmonares). Muy poco
tiempo después de producirse la hiperactividad simpatica, se observa la regulacion
hacia abajo de los receptores adrenérgicos tipp1, mecanismo considerado en

general como protector del miocito, pero que implica una disminucion importante
de capacidad de sefialamiento necesaria para la funcion contractil. Los pacientes
con concentraciones de noradrenalina mayor de 4.7 nmol por el litro tienen una

supervivencia menor del 40% a un afio. (22) (23)

Sistema Renina angiotensina-aldosterona: La disminucion de la presion arterial
en la arteria aferente del glomérulo renal (y también la disminucion de
concentracion de Na+) activa al aparato yuxtaglomerular renal, produciéndose

formacion y liberacién de renina (en la macula densa). Ademés el SNS activado



estimula la liberacion de renina. La renina actia sobre el angiotensinégeno, que es
un tetradecapéptido de origen hepético formando angiotensina | (decapéptido).
Este decapéptido se va a transformar por accién de la enzima convertidora de la
angiotensina (ECA) - en el octapéptido angiotensina Il. La angiotensina Il cumple
diversas funciones: es vasoconstrictora, estimula la sed, estimula la liberacion de
la hormona vasopresina importante accién vasoconstrictora, estimula la corteza
suprarrenal, activando la liberacién de aldosterona, facilita la neurotransmision
sinaptica (mecanismo de retroalimentacion positiva con el SNS) y tiene también
accion mitogénica. Se admite la existencia de un sistema de produccion local de
Angiotensina Il, existente en muy diversos tejidos, uno de ellos, de suma

importancia, es el endotelio vascular.

La aldosterona producto de la zona mineralocorticoide de la corteza suprarrenal
provoca retencion de sodio y agua. Este mecanismo se une a la accion de la
vasopresina, y a la sed, y tiene a restablecer el nivel de volumen circulante. La
vasopresina aparte de vasoconstrictora es antidiurética, contribuyendo a la
retencibn de agua y sodio que produce la aldosterona. Hay receptores de
aldosterona en el corazén, llamados receptores mineralocorticoides que forman
parte de una familia con los receptores glucocorticoides Yy los receptores
androgénicos. Los receptores mineralocorticoides se expresan en miocitos
cardiacos, células epiteliales y fibroblastos. La angiotensina Il es el estimulo mas
poderoso para la sintesis de aldosterona, siendo sus efectos mediados por el
receptor AT1 localizado en la zona glomerular de la corteza suprarrenal. La
aldosterona entre otras acciones interviene en el remodelado, participando en la
produccion de fibrosis miocardica a través de la estimulacion de la producciéon de

coladgeno. (22)

Existe hiponatremia hipo osmolar asociada con altas concentraciones de
vasopresina. La activacion de barorreceptores carotideos se ha implicado en la
produccion de vasopresina la cual es antidiurética activando los receptores de

vasopresina 2 en el conducto colector, la activacién de estos receptores produce



una cascada de eventos de sefalizacion intracelular por medio de la adenil ciclasa
llevando a la sintesis de acuaporina 2. La activacion de receptores de
vasopresina 1 en el muasculo liso vascular puede contribuir a la insuficiencia

cardiaca congestiva. (23)

Disfuncién endotelial en insuficiencia cardiaca, la funcién endotelial, evaluada por
vasodilatacion y vasoconstriccion dependientes de endotelio es anormal en la
Insuficiencia Cardiaca. La insuficiencia cardiaca esta asociada con aumento en la
actividad de la enzima convertidora de angiotensina (ECA), activacion de
citoquinas, aumento del estrés oxidativo y disminucion del flujo sanguineo
periférico. Estos cambios pueden impedir la funcion endotelial a través de
disminucién de la sintesis y liberacion de 6xido nitrico (ON), aumento en la
degradacion de ON y aumento en la produccion de endotelina-1. Las citocinas
inflamatorias, particularmente el factor de necrosis tumoral (TNF)-alfa, estan
aumentadas en la insuficiencia cardiaca crénica y pueden contribuir a reducir la
sintesis y liberacion de ON, interfiriendo la estabilidad del RNA mensajero de la

sintetasa de Oxido nitrico y regula a la baja expresion de oxido nitrico.

Cualquiera que sea la etiologia de la insuficiencia cardiaca, los mecanismos de
progresion del dafio se resumen en dos opciones; 1) la pérdida progresiva de la
funcién contractil de la fibra miocardica y 2) la pérdida progresiva de células

miocardicas a través de apoptosis.

Apoptosis es un mecanismo por medio del cual los organismos multicelulares
disponen de las células, en forma eficiente cuando expira su vida util para la

recuperacion de sustratos.

Recientemente se ha demostrado que en la insuficiencia cardiaca hay un aumento
discreto pero sostenido de actividad apoptodsica y pérdida miocitica progresiva que
con el tiempo participa en forma significativa en el establecimiento de este

sindrome y de su prondstico.
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DIAGNOSTICO

Se debera realizar una historia clinica completa y examen fisico con el fin de
identificar desordenes cardiacos, indagando sobre el uso de drogas Ilicitas,
alcohol, farmacos de quimioterapia, infecciones virales, el examen debe valorar

la presion arterial, peso vy altura, célculo de indice de masa corporal.

Los sintomas y signos principales de insuficiencia cardiaca son la disnea, la fatiga

y el edema.

La disnea puede presentarse como respuesta a distintos estimulos, la sensibilidad
del sintoma disnea es del 66%, la especificidad es del 52% y el valor predictivo es
del 23%. Puede verse que el tercer ruido tiene escasa sensibilidad (31%), pero
muy buena especificidad (95%), y aceptable valor predictivo (61%). Cuando se

suman sintomas y signos aumenta la sensibilidad y el valor predictivo.

Sensibilidad y especificidad de sintomas y signos en insuficiencia cardiaca

Sintomas Sensibilidad Especificidad VP
Disnea 66 52 23
Ortopnea 21 81 2
Disnea paroxistica 33 76 26
Edema 23 80 22

Signos

Taquicardia 7 99 6
Estertores 13 91 27
Edema 10 93 3
3er ruido 31 95 61
Ingurg. Yugular. 10 92 2
indice CT 62 67 32




La evaluacion del laboratorio inicial debe incluir la cuenta hematolégica completa,
urianalisis, electrolitos séricos (incluso el calcio y magnesio), el nitrégeno de urea,

creatinina de suero, glucosa, perfil de lipidos, enzimas hepéaticas.

El péptido natriurético en particular el péptido natriurético tipo B refleja la funcion
ventricular. Se ha comparado la utilidad de cada uno de estos péptidos en el
diagnéstico de insuficiencia cardiaca cronica y ha confirmado que el péptido
natriurético tipo B tiene buena sensibilidad y especificidad de mostrar una baja

fraccion de expulsion ventricular izquierda (menos de 35%).

Otras anormalidades cardiacas comunes que pueden causar la elevacion de los
valores de los péptidos natriuréticos son la hipertrofia ventricular izquierda, la
valvulopatia cardiaca, la isquemia aguda/crénica o la hipertension y la embolia

pulmonar.

Electrocardiograma de 12 derivaciones de caracteristicas normales hace
improbable alteracion ventricular izquierda considerable, en cambio si es anormal
tendra una buena sensibilidad con baja especificidad de alteracion ventricular. La
presencia de ondas Q patoldgicas puede sugerir el infarto de miocardio como
causa de la disfuncion cardiaca. El complejo QRS con una anchura >120 ms

sugiere la posible presencia de disincronia cardiaca.

Radiografia del térax antero posterior y lateral debe realizarse inicialmente en
todos los pacientes pero puede ser dificil de interpretar cuando existe

enfermedad del parénquima pulmonar o xifoéscoliosis

Ecocardiograma bidimensional con Doppler debe realizarse durante la evaluacion
inicial para evaluar la funcién ventricular izquierda sistdlica y diastélica, espesor de
las paredes, funcion de las valvulas y asi determinar la etiologia de la falla

cardiaca. Los dispositivos portatiles son mas baratos que los sistemas de imagen



mas grandes y son ideales para el uso al lado de la cama o en el enfermo

ambulatorio.

La ventriculografia con radionucledtidos pueden realizarse para evaluar
volimenes y funcion ventricular izquierda, esta ultima medicidbn es muy exacta
sin embargo el método expone a una dosis de radiaciéon y no proporciona

informacién sobre la estructura valvular.

Resonancia magnética cardiaca es una técnica versatil, precisa y reproducible
gue permite la medicién y evaluacién de: volumen ventricular derecho e izquierdo,
funcién ventricular global, movilidad regional de la pared, grosor miocardico,
engrosamiento, masa miocardica y valvulas cardiacas. Esta técnica es apropiada
para la deteccion de defectos congénitos, masas, tumores y enfermedad valvular y

pericardica.

Prueba de esfuerzo en la practica clinica, tiene un valor limitado en el diagndstico
de la insuficiencia cardiaca. Sin embargo, una prueba de esfuerzo maxima con
resultados normales en un paciente que no recibe tratamiento para insuficiencia
cardiaca excluye el diagndstico. Las aplicaciones mas importantes de la prueba de
esfuerzo en la insuficiencia cardiaca crénica son la valoracion funcional, la

prescripcion del tratamiento y la estratificacion del prondstico.

Deben realizarse arteriografia coronaria en los pacientes que tiene angina o
isquémia significativa a menos que el paciente no sea elegible para

revascularizacion de cualquier tipo. (17) (18) (24)



OBJETIVOS

- Primario

1. Determinar si el nivel sérico de albumina es un factor pronostico
independiente de mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca cronica

sintomatica.

- Secundarios:

1. Establecer el nivel sérico de albuminay fraccion de expulsion
ventricular se asociacion con la mortalidad en insuficiencia cardiaca crénica

sintomatica.

2. Establecer si el nivel sérico de albumina se asocia a mayor

deterioro clinico en la insuficiencia cardiaca.



DISENO METODOLOGICO
1. Tipo de Investigacion

Se realizara un estudio descriptivo, transversal, para determinar si el nivel sérico
de albumina es un factor determinante en la mortalidad en pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica en pacientes adultos que fueron hospitalizados en
el “Instituto Nacional de Cardiologia Dr. Ignacio Chavez” de la ciudad de México,
D. F., del primero de octubre del 2005 al treinta de junio del 2008.

2. Seleccién de la muestra

Poblacion: Pacientes adultos con diagnostico de insuficiencia cardiaca cronica

sintomética con expediente en el Instituto Nacional de Cardiologia.

Muestra: Pacientes adultos con diagnodstico de insuficiencia cardiaca cronica

sintomatica hospitalizados en el Instituto Nacional de Cardiologia.

3. Se incluyeron 413 pacientes hospitalizados por diagnostico de insuficiencia

cardiaca cronica sintomatica.

4. Criterios de Inclusién:

Pacientes mayores de 18 afos.

Pacientes con otras enfermedades cronicas.

Pacientes con diagndstico de insuficiencia cardiaca crénica sintomatica.

5. Criterios de exclusién
Pacientes menores de 18 afios.

Pacientes que no cuenten con determinacion de nivel sérico de albumina.



Pacientes que no cuenten con estudio ecocardiografico.

Pacientes que hayan muerto por un diagnéstico diferente al de insuficiencia

cardiaca cronica durante la hospitalizacion.

6. Variables:

Se determinaran las siguientes variables:

Datos demograficos: edad y sexo.

Antecedentes patologicos: Hipertension arterial sistémica, Diabetes Mellitus,
Tabaquismo, Antecedente de Infarto del miocardio.

Niveles séricos de: Sodio Creatinina Nitrogeno de Urea, Colesterol total,
Hemoglobina, Proteina C reactiva.

Determinacion de fraccibn de expulsion ventricular izquierda mediante
ecocardiograma.

La albumina baja, o Hipoalbuminemia se defini6 como albimina <a 3.4 g/dL.

RECURSOS

Materiales : Hoja de recoleccion de datos (RESICA), computadoras con hoja de
calculo, procesador de texto e impresora, expediente clinico, ecocardiografo,
programa para realizar los calculos estadisticos.

Humanos : N personas para recoleccion de datos tanto del expediente clinico
como del paciente, N persona para realizar estudio ecocardiografico, otra persona
para el analisis de resultados y el estudio estadistico.



ANALISIS ESTADISTICO E INTERPRETACION DE DATOS.

Los datos se analizaron usando el programa SPSS 13.0.

Se presentan los datos como medias + desviacion estandar para variables
continuas. Las caracteristicas basicas entre los pacientes sin 'y con

hipoalbuminemia se compararon usando x2 de Pearson.

Un valor de P de < 0.05 fue considerado como significativo.

Se utilizaron graficas de distribuciéon y pasteles para representacion de los

resultados.



RESULTADOS

Las caracteristicas basales de la cohorte de acuerdo a los niveles séricos de
albumina tiene una edad media 60 * 14 afos, con una fraccion de expulsion
media de 32.9 £ 8.7 %.

Se observo significancia estadistica respecto a la mortalidad al comparar
pacientes con hipoalbuminemia y albumina normal con una P = .007. Como se
muestra en la siguiente tabla y graficas.

La Hipoalbuminemia no mostr6 diferencias referentes al genero, ni en
enfermedades comorbidas a excepcion de antecedentes de infarto al miocardio.
Se documento asociacion con los niveles séricos de creatinina, nitrogeno de

urea, colesterol toral, proteina C reactiva.



Tabla 1. Caracteristicas basales de la cohorte de acuerdo a los niveles séricos de

Edad

Hombres

Diabetes Mellitus

Hipertensién Arterial

Sistémica

Tabaquismo Actual
Tabaquismo Previo

Antecedente de IM

Laboratorio

Sodio (mmol/l)
Creatinina (mg/dl)

Nitrogeno de Urea

(mg/dl)

Colesterol total

(mg/dl)

Hemoglobina (g/dl)

Proteina C reactiva

(mg/dl)

FEVI (%)
Mortalidad

Numero de

observaciones

413
413
413

413

413

413

413

412
412
411

411

412

373

412
413

albimina.

Total Cohorte
(N 413)

60 + 14

296 (71.7 %)
131 (31.7 %)

217 (52.5 %)

48 (11.6 %)
179 (43.3 %)

172 (41.6 %)

136 + 56
19+52
33.3+25.7

138 + 47

14+6.3

40.6 £ 57.7

32.9+87
49 (11.9%)

Albamina
(< 3.4 g/dl)
59 + 15

118 (69%)
59 (34.5%)

81 (47.4 %)

21 (12.3 %)
70 (40.9%)

58 (33.9 %)

131+ 15
25+79
41.6 £ 30.6

122 + 45
13.3+238

57.5+68.3

31.8+8.7
29 (17%)

Albdmina
(> 3.4 g/dl)
61+14

178 (73.6%)
72 (29.8 %)

136 (56.2 %)

27 (11.2 %)
109 (45 %)

114 (47.1%)

139+ 72
14+12
27 +19.7

150 + 45

14.4+79

29458

33.6+8.6
20 ( 8.3%)

P

144
312
.307

.077

726

407

.007

.163
.003
<.0001

<.0001

.099

<.0001

.036
.007



Grafica de distribucion por genero la cual muestra un predominio masculino 296
(71.7 %).



Grafica de condiciones comorbidas en la cual se aprecia que el tabaquismo esta
presente en un 83 % de poblacion, hipertensién arterial sistémica en 52%,
antecedentes infarto del miocardio en 42% y diabetes mellitus en un 32% de la

poblacion.



Grafica de mortalidad de pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica durante
la hospitalizacion la cual se presento en un 11.9% del total de pacientes
ingresados.



Gréafica de mortalidad de pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica de
acuerdo a nivel sérico de albumina durante la hospitalizacion la cual se presento
en grado mayor en pacientes con Hipoalbuminemia con una significancia
estadistica de 0.007.

Mortalidad de acuerdo al nivel de albimina

Albimina < 3.4 g/dl Albdmina > 3.4 g/dl




Gréfica de mortalidad de pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica de
acuerdo al nivel sérico de albumina con relacién a la fracciébn de expulsion, la

muestra diferencia estadistica significativa en el grupo de FEVI de 30-39 %.

d de acuerdo a FEVI / nivel de albumina
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DISCUSION

La albumina es una proteina hepatica, y su concentracidon plasmatica esta
controlada por varios factores, entre ellos la tasa de sintesis, la tasa catabdlica, la
distribucion de albumina, la ingesta nutricional, presion oncotica y la presencia de
inflamacion sistémica. Tiene un peso molecular aproximado de 69,000 daltons..
Sus niveles séricos normales oscilan entre 3.5 a 5.5 g/dL. Contribuye en tal forma
a la presion oncoética plasmatica que 4.5 g/dL producen 21.8 mm Hg de presion.
Tiene una renovacion diaria del 5%, el higado conserva la capacidad de sintesis

de albumina a pesar de un dafio considerable. (11)

La hipoalbuminemia es comun en pacientes con insuficiencia cardiaca
ocurriendo en aproximadamente en 1 de cada 3 pacientes. Hipoalbuminemia en
la insuficiencia cardiaca congestiva no puede explicarse solo por dilucién por
aumento del volumen plasmatico ya la disminucién de sintesis de albumina en el
higado y otros factores como perdida de albimina en el tracto gastrointestinal, la
falta de ingesta proteica, inflamacion cronica, infeccion, proteinuria y otros
mecanismos con la consiguiente reduccién de la presion osmoética lo cual puede
influir en el grado de congestiéon pulmonar y demas sintomas de insuficiencia
cardiaca. (2), (9), (10).

En mayo del presente afio Tamara B y cols, publicaron él articulo “Albumin levels
predict survival in patients with systolic heart failure” primer estudio que informo a
la albumina como un biomarcador de mortalidad en los pacientes con insuficiencia

cardiaca.

Dicho estudio demostré que la hipoalbuminemia era mas comun en las mujeres,

caso contrario en nuestra poblacién estudiada.



La albumina ha sido asociada con niveles séricos altos de colesterol, proteina C-
reactiva, nitrégeno de urea lo cual se correlaciona en nuestros resultados con una

significancia estadistica P< .0001 en dichas variables.

La insuficiencia cardiaca cronica se caracteriza por activacion de factores
inflamatorios entre ellos proteinas C-reactiva como se demuestra en nuestro
analisis lo que sugiere que la inflamacién puede ser una etiologia subyacente

de la hipoalbuminemia en la insuficiencia cardiaca.

En nuestros pacientes se observo una mortalidad mayor cuando el nivel sérico de
albumina fue bajo comparada con aquellos con nivel de albumina normal (17
contra 8.3% P 0.007). En el estudio de Tamara también se observo una
mortalidad mayor en los pacientes con nivel sérico de albumina bajo comparada
con aquellos con el nivel normal P <.0001. A los 5 afios los niveles bajos de
albumina permanecian con una peor mortalidad (38% contra 56%, P <.0001).

Nuestros datos demuestran que la hipoalbuminemia se asocia a una mayor
mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca cronica sintomatica,

sobretodo en aquellos pacientes con una fraccion de expulsién del 30 al 39%.

Reconocemos ciertas limitaciones del actual estudio, al ser observacional y al no
haber incluido en el andlisis la terapéutica farmacoldgica empleada. La medicion
ecocardiografica de la funcion sistélica fue valorada por varios observadores lo

cual puede presentar cierto sesgo al estudio.



Conclusién
Los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica sintomatica tiene un riesgo de

mortalidad superior cuando presentan hipoalbuminemia.

Este estudio identifica los niveles séricos de albumina como un biomarcador
para la identificacion de pacientes con insuficiencia cardiaca crénica
sintomatica que tienen un mayor riesgo de muerte durante el periodo de
hospitalizacion.

Mas investigaciones deberan realizarse en torno a la  hipoalbuminemia y su
relacion con la mortalidad en la insuficiencia cardiaca cronica con el fin de

identificacion posibles  tratamientos que modifique el pronostico de la

enfermedad.
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