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ABREVIATURAS.

ICC: Insuficiencia cardiaca crénica.

EHFS II: Eureopean Heart Survey Il

ADHERE: Acute Decompensated Heart Failure National Registry
IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.
ARAII: Antagonistas de los receptores de angiotensina.

BB: Betabloqueadores.

PBN: Péptido B Natriurético

NYHA: New York Heart Association



MARCO TEORICO.

INTRODUCCION.

En los ultimos 50 afios han surgido diversas definiciones de falla cardiaca. La insuficiencia cardiaca
es un sindrome en el que los pacientes presentan las siguientes caracteristicas: sintomas de insuficiencia
cardiaca, disnea al reposo o ejercicio y/o fatiga, signos de retencidn hidrica como congestidn pulmonar con

evidencia objetiva de una anormalidad estructural o funcidn del corazén al reposo. ;

Desde 1968, la mortalidad producida por insuficiencia cardiaca ha aumentado el cuddruple. La
prevalencia de insuficiencia cardiaca aumenta con la edad. La oficina del censo de Estados Unidos (U.S.
Census Bureau) calcula que la poblacién de personas de 65 afios o mas se incrementara desde 34.8
millones (2.7% de la poblacidn total) que habia en 2000 hasta 77.2 millones (20.5% de la poblacién total) en
2040. El tratamiento tanto médico como quirdrgico ha producido una disminuciéon en la mortalidads. Sin
embargo, la prevalencia de insuficiencia cardiaca ha aumentado debido a que las enfermedades que acttan

como factores predisponentes (enfermedad coronaria y Diabetes) pueden ser prevenidas pero no curadas.

La insuficiencia cardiaca es una de las causas de mortalidad y morbilidad mds importantes en paises
industrializados. La prevalencia de la insuficiencia cardiaca se estima de 0.4 a 2% en la poblacién general

europea. La incidencia incrementa rdpidamente con la edad, en Europa, el promedio de la edad es de 74
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de los pacientes hospitalizados con insuficiencia cardiaca aguda. El registro ADHERE con cerca de 100,000
hospitalizaciones de insuficiencia carduaca aguda de Estados Unidos, la mortalidad reportada fue de 4y 7%

en ADHERE y EHFS | respectivamente; ; 3.



El objetivo primario del EHFS Il fue establecer las caracterisicas y el manejo de los pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda en Europa en relaciéon a las guias de diagndstico y tratamiento publicadas por
la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), los puntos especificos de dicho estudio fue 1) evaluar la etiologia
de los factores precipitantes, 2) caraceristicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda

descompensada (de novo) ;.

Numerosos casos de pacientes con insuficiencia cardiaca estan siendo tratados con farmacos de
forma inadecuada. Un estudio realizado en Estados Unidos demostréd que los cardidlogos prescriben
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) con mas frecuencia que los médicos de
atencion primaria e internistas. En otro estudio se compard la practica clinica habitual de los cardiélogos y
de los especialistas en insuficiencia cardiaca. Los resultados demuestran que la practica de ambos es
bastante similar, pero se concluye que en algunos pacientes con insuficicncia cardiaca realizan un
tratamiento mejor que los cardidlogos en general. Quiza la principal ventaja del especialista es que se
encuentra en mejor disposicidn para evaluar a los pacientes que presentan insuficiencia cardiaca idiopatica,
identificando aquellos factores susceptibles de tratamiento que han precipitado la insuficiencia (Ej.
Intervencion quirurgica de coronarias y/o enfermedad vascular, desincronizacién que responde al

tratamiento de resincronizacion, ablacién para el tratamiento de miocardiopatia)s.

Cualquier estrategia para reducir la epidemia de la Insuficiencia cardiaca deberia incluir las

siguientes medidasg:

a) Reduccion de los costos sanitarios asociados con la hospitalizacidn,

b) Inversidon en el tratamiento ambulatorio y realizar programa ambulatorio para el tratamiento de
enfermedades crdnicas,

c) Reduccion del numero de hospitalizaciones por paciente (y disminucién en la duracién de la
hospitalizacidn),

d) Especial atencion en pacientes que presentan riesgo elevado (antecedente de hospitalizacion frecuente),
e) Utilizacidn de personal especializado en Insuficiencia cardiaca,

f) Educacion del paciente.

En cuanto a los centros médicos especializados en Insuficiencia cardiaca, se sugieren las siguientes
medidas:
a) Evaluacién exhaustiva y detallada del paciente, con diagnédstico preciso que permita un tratamiento
adecuado,
b) Seguimiento del paciente a intervalos regulares,

c) Informacién y asesoramiento de los pacientes.



La solucion definitiva a la Insuficiencia cardiaca es la prevencién primaria, por lo anterior, de
acuerdo a las nuevas directrices de la ACC/American Heart Association hacen hincapié en la prevencion, por
lo cual se ha introducido el estadio A que presentan Diabetes, Hipertension Arterial, enfermedad coronaria

u obesidad con el fin de evitar la progresién a Insuficiencia cardiaca.

FISIOPATOLOGIA.

Mecanismos neurohormonales. 456,
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vasocontriccidon arterial periférica y un aumento
de la contractilidad y la activaciéon de los mediadores inflamatorios responsables de la reparacién y
reestructuracion cardiacas. El término "neurohormona’es el reflejo de la observacion de que muchas de las
moléculas que se elaboran en la insuficiencia cardiaca las producia el sistema neuroendécrino y asi

actuaban sobre el corazén de una forma enddcrina.



Apoptosis e insuficiencia cardiaca 45.

Cualquiera que sea la etiologia de la Insuficiencia Cardiaca (IC), los mecanismos de progresién del
dafio se resumen en dos opciones: 1) la pérdida progresiva de la funcidn contractil de la fibra miocardica y

2) la pérdida progresiva de células miocardicas a través de apoptosis.

La 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 recuperacidn de sustratos, sin las
consecuencias bioquimicas de la necrosis miocitica. Recientemente se ha demostrado que en la IC hay un
aumento discreto pero sostenido de actividad apoptdsica y pérdida miocitica progresiva que con el tiempo

participa en forma significativa en el establecimiento de este sindrome y de su pronéstico.

La apoptosis es mediada por dos vias centrales de muerte: La via extrinseca, que utiliza receptores de
muerte en la superficie celular; y la via intrinseca, que involucra mitocondrias y reticulo endoplasmico. En la
via extrinseca, los ligandos de muerte (IL) inician la apoptosis al unirse a su receptor, esto estimula el
reclutamiento del dominio de muerte asociado a Fas (FADD), el cual incorpora procaspasa-8 al complejo de
sefializacion inductor de muerte (DISC) y activa a la procaspasa-3 y al resto de la cascada de procaspasas. La
via intrinseca traduce una amplia variedad de estimulos extra e intracelulares que incluyen la pérdida de
factores tréficos, toxinas, radiacion, hipoxia, estrés oxidativo, dafio isquemia-reperfusion y dafio en el ADN.
Cada uno de los estimulos provoca la activacién de diferentes disparadores, pero al final coinciden en una
via comlUn que produce proteinas proapoptdsicas Bcl- 2, éstas a su vez disparan la liberaciéon de
Extrinsic Pathway Intrinsic Pathway apoptdsicos  mitocondriales, como el
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Las proteinas antiapoptédsicas Bcl-2, inhibe la liberacién de apoptégenos mitocondriales. En la via extrinseca
el represor de apoptosis ARC interacciona directa- mente con el Fas, FADD y procaspasa-8, lo cual previene
el acoplamiento del DISC, impidiendo la activacidn de la cascada de procaspasas.;

La eficiencia en el proceso de muerte celular usualmente requiere la neutralizacion de las vias inhibitorias,
asi como la activacion de los mecanismos efectores. En el IAM, la pérdida miocitica esta fundamentalmente
provocada por necrosis, resultado de la hipoxia. No obstante en las zonas marginales al infarto, se produce
pérdida celular a través de mecanismos de APT, por medio de la via intrinseca. Tardiamente, en las regiones
distantes al infarto, los miocitos muestran aumento en la expresién de receptores de muerte y en la
circulacidn sanguinea hay un aumento de las interleucinas especificas para este receptor, lo que puede
activar la via extrinseca y provocar la pérdida miocitica tardia que caracteriza a la remodelacion patoldgica
en los pacientes que desarrollan IC post- infarto ; s.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca debida a miocardiopatia dilatada idiopatica, se ha demostrado
un ligero incremento en el indice de APT entre los miocitos, que va de 0.08% a 0.25%, en comparacion de
sujetos control, que mostraron indice de 0.001% a 0.002%, no es posible determinar si el incremento de
APT se establecid antes o después del inicio de la enfermedad. Modelos experimentales en ratones
demostraron que un indice de APT de 0.23%, provocd dilatacion ventricular e insuficiencia cardiaca en los
especimenes estudiados, en comparacién con un indice de apoptosis de 0.002% en sujetos control, lo que
demuestra que aun indices tan bajos pueden ser responsables de IC a mediano plazo.

De lo anterior se desprende la potencial aplicacién terapéutica con farmacos bloqueadores de APT, en

pacientes expuestos a factores téxicos (antraciclinas), infecciosos (miocarditis), o sobrevivientes de un IAM.

Estrés oxidativo e insuficiencia cardiaca 4.

El término estrés oxidativo describe una situacién en donde la produccidn de sustancias oxigeno reactivas
(ROS), es mayor que la habilidad inherente de los tejidos para barrer y neutralizar los efectos de estas

moléculas.

En la insuficiencia cardiaca se puede encontrar evidencia directa de aumento del estrés oxidativo, a través
de la elevacion del radical pentano en el aire espirado (un marcador no especifico de peroxidacién lipidica)
o la medicion de niveles séricos de isoprostano. Recientemente se ha demostrado que la capacidad de los
neutréfilos para generar superéxido, estd aumentada en pacientes con insuficiencia cardiaca; y que estos
niveles disminuyen tras la administracién prolongada de vitamina C. Las reservas antioxidantes pueden
estar disminuidas en la insuficiencia cardiaca, ya sea como una anormalidad primaria o como consecuencia
del aumento en la produccidn de sustancias oxigeno- reactivas. Las principales enzimas antioxidantes son la
superédxido dismutasa (SOD), catalasa y glutation peroxidasa. Las cuales disminuyen en modelos

experimentales de IC y su reduccién se previene con la administracién de vitamina E. Las sustancias
10



oxigeno-reactivas (ROS) pueden afectar en forma adversa la estructura y funcién cardiacas a través de
varias vias; estudios in vitro han mostrado que las ROS impiden la funcién contractil al interrumpir el
proceso de acoplamiento excitacién-contraccién. Las ROS deprimen la respiracién mitocondrial y reducen la
habilidad del miocito para generar ATP, con reduccién de funcion contractil en preparaciones de fibra
aislada.8 Las ROS actian también como moléculas de sefializacion intracelular, induciendo APT miocitica, y
se ha sugerido que juegan un papel importante en la transicion de hipertrofia ventricular a IC, cuyo

desarrollo se retarda en sujetos tratados con antioxidantes.

Inflamacion e insuficiencia cardiaca.

La actividad inflamatoria sistémica provoca un aumento en la IC por liberacion de citocinas por el
endotelio, musculo liso vascular, leucocitos y por el propio miocardio. La elevacién de las diferentes
interleucinas participa en la fisiopatologia del sindrome y correlaciona con el prondstico en forma

independiente de otros marcadoressg,

La interleucina inflamatoria mayormente estudiada es el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a). En
1985, en el choque séptico, se encontré una sustancia circulante con efecto depresor miocardico. Mas
tarde se determind que esa sustancia era el FNT-a, desde entonces ha sido fuerte- mente implicado en la
fisiopatologia de la IC. La concentracion sérica de FNT-a estd aumentada en pacientes con insuficiencia
cardiaca, y existe una correlacién entre los niveles séricos y el grado de disfuncidn ventricular, sintomas,
caquexia cardiaca y sobrevida. Estudios en animales han demostrado que la sobreexpresién o la infusion
cronica de FNT-a conduce a miocarditis, hipertrofia y dilatacidon ventricular, disfuncion sistdlica, fibrosis
miocardica, apoptosis miocitica y aumento en mortalidad; todo lo cual puede ser revertido por un inhibidor
unido al FNT-a. Estudios clinicos tempranos con el uso de antagonistas del FNT-a (Etanercept), sugieren
una mejoria en los sintomas y la tolerancia al ejercicio, asi como un incremento en la fraccidon de
expulsién.13 Si este grupo de medicamentos puede modificar a largo plazo la historia natural de la IC, estd
por determinarse en estudios futuros s.
Otras citocinas inflamatorias se han estudiado como marcadores prondsticos en pacientes con insuficiencia
cardiaca. Los niveles plasmaticos de interleucina-6(IL-6) por arriba de 5.6 pg/mL predice que la probabilidad
de sobrevida a 2 afos es equivalente a tener FEVI de 17% y a tener consumo maximo de 02 <11.5

mL/kg/min. .
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Disfuncion endotelial en insuficiencia cardiaca.

La funcidn endotelial, evaluada por vasodilatacion y vasoconstriccion dependientes de endotelio es
anormal en la IC. La insuficiencia cardiaca estd 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 funcién endotelial a través de disminucion
de la sintesis y liberacion de 6xido nitrico (ON), aumento en la degradacion de ON y aumento en la

produccién de endotelina-1.

El conjunto de alteraciones neurohumorales, como la activaciéon adrenérgica, caracterizada por
niveles plasmaticos elevados de norepinefrina, arginina vasopresina, el aumento de actividad del sistema
renina-angiotensina-aldosterona y el aumento en los niveles de citocinas inflamatorias, provocan, ademas
de las alteraciones ya descritas, un aumento en el estrés oxidativo con incremento en la produccién de
compuestos oxigeno- reactivos, siendo los mas importantes el anion superdxido (02 -), perdxido de
hidrégeno (H202) y radicales hidroxilo(OH-). El mecanismo propuesto para la disfuncién endotelial causada
por los compuestos oxigeno-reactivos es a través del aumento de la biodegradacién del ON causado por la
disminucién en la SOD. Los compuestos oxigeno-reactivos, al reaccionar quimicamente con el ON forman

peroxinitritos, que imparte dafio oxidativo adicional hacia el endotelio g 10.

El aumento en el estrés oxidativo contribuye de una manera importante a la fisiopatologia de la IC, al
iniciar apoptosis en los miocitos a través del factor nuclear (NF) kB y ejerciendo efectos inotrdpicos
negativos. Este aumento en el estrés oxidativo ha dado lugar a intentar la administracién de compuestos
antioxidantes como parte del tratamiento de la IC, cuyo lugar en la clinica esta aun por establecerse.

Si bien el dafio miocardico central es el fendmeno primario que da lugar la activacién neuroendocrina y la
disfuncién endotelial, una vez establecidos, éstos a su vez modifican el curso de la enfermedad y provocan
interacciones con el musculo cardiaco de manera que existen mecanismos de retroalimentacion constantes
gue de- terminan el curso clinico de la IC y en forma parcial explican en algunos casos que el deterioro fisico
sea mayor que el esperado para el grado de disfuncion miocardica o bien que dicho deterioro sea menor

que lo esperado aun en casos de dafio miocardico muy gravesg 1;.

12



ESTUDIO Y ABORDAJE DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA.

Los sintomas cardinales de la insuficiencia cardiacas son la disnea, la intolerancia al ejercicio y
astenia. En las primeras fases de la insuficiencia cardiaca se observa disnea sélo durante el ejercicio pero a
medida que avanza, la disnea aparece con una actividad cada vez menos intensa y finalmente aparece en
reposo. Dentro del abordaje inicial del paciente con insuficiencia cardiaca, se debe considerar al realizar
una exploraciéon fisica los hallazgos como taquicardia, presidn venosa elevada, reflujo hepatoyugular
positivo, crepitantes pulmonares, taquipnea, tercer ruido cardiaco, hepatomegalia, edema de extremidades

inferiores, ascitis o derrame pleural 345

A continuacién se describe la propuesta que tiene como fundamento la evaluacion de la clase
funcional elaborada por la New York Heart Association (NYHA), se clasifica en cuatro etapas de acuerdo al

grado de esfuerzo requerido por el paciente al realizar actividad fisica y para la aparicién de sintomas;s 1¢.
o Clase I: Puede realizar esfuerzo en niveles similares a individuos normales.
e Clase lI: Sintomas con ejercicio ordinario.
e (Clase lll: Sintomas con ejercicio menor al habitual.

e (Clase IV: Manifestaciones clinicas en reposo.

Esta evaluacién clinica debera ser llevada a cabo al ingreso de todo paciente ya que tanto el diagndstico

como el tratamiento dependeran de la Clase funcional al ingreso.

Es importante mencionar que al ingreso del paciente en el servicio de urgencias, se debera considerar los

siguientes escenarios clinicos:
1. Disminucidn de la tolerancia al ejercicio.
2. Presentacién con retencién de liquidos.

3. Sintomas de enfermedad no cardiaca.

13



Auxiliares de diagnéstico.

Los exdmenes de laboratorio como el hemograma glucosa sanguinea, urea, creatinina, electrélitos y
examen de orina son métodos simples de ayuda para establecer la severidad de la disfuncién cardiaca en la
presencia de comorbilidades que contribuyen a la descompensacidon. Aproximadamente el 50% de los
pacientes con insuficiencia cardiaca presentan anemia (Hemoglobina <12 g/dl o Hematocrito <37%). La
prevalencia y severidad de la anemia aumenta con la clase funcional de la insuficiencia cardiaca (NYHA),
existen estudios que puntualizan que el porcentaje de pacientes anémicos es de 52.6% en clase funcional IlI
y 79.1% en clase funcional IV, siendo mas comun en ancianos, mujeres, pacientes hipertensos y asociado a
insuficiencia renal. En cuanto a la medicidon de azoados, es importante para determinar la presencia de
sindrome cardiorrenal, el cual se presenta en forma de un circulo vicioso causado por una disminucion del
flujo sanguineo renal con la posterior reduccién de eritropoyetina causando y perpetuando la anemia. Las
guias clinicas sugieren transfusion en casos de descenso de Hemoglobina por debajo de 7 a 8 g/dl. La
medicidn de marcadores de necrosis miocardica ademas de enzimas hepaticas, TSH, serologia viral y

tiempos de coagulacién se indican en algunos casos 17, 1s.

Péptidos natriuréticos.

El sistema de péptidos natriuréticos consta de cinco péptidos con una estructura parecida

denominados ANP, urodilantina (una isoforma de L Gyt Bf D G o
ANP), BNP, péptido natriurético del tipo C (CNP) y ANG | K NO  cGMP \uewaan
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X AT R cGMP-PK  GC

la pared cardiaca pero otros factores como as l \

‘asoconstricting, \F cGMP ———s POE

|

neurohormonas (Ej. Angiotensina Il, ET-1) o factores  gowmnpromoting and
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intervenir también en su regulacién. La activaciéon del BNP estd regulada a nivel de la transcripcién en
respuesta a aumentos mantenidos de la presidn auricular/ventricular. ANP y BNP se sintetizan inicialmente
como prohormonas que después son escindidas por protedlisis por cortina y furina respectivamente para
dar lugar a fragmentos N terminales ( NT-ANP p NT-BNP) y péptidos mas pequefios con actividad biolégica.
El BNP tiene una semivida plasmatica de 20 minutos. De acuerdo a las guias clinicas, el uso de BNP en la
insuficiencia cardiaca descompensada como diagndstico diferencial y como parte del seguimiento

terapéutico, tiene una indicacidn lla nivel de evidencia B s ¢, 7.
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o
Hypoperfused

La radiografia de térax (Recomendacion clase | nivel de evidencia A) es un método que identifica el
grado de cardiomegalia (indice cardiotoracico mayor de 0.50) y congestiéon pulmonar con engrosamiento
hiliar, redistribucién de flujo, lineas B de Kerley, edema de la cisura interlobar, derrame pleural, zonas de
oligohemia. El electrocardiograma es util para identificar cardiopatia isquémica, la cual es una de las
etiologias de la insuficiencia cardiaca descompensada, asi como establecer la presencia de arritmias,
desordenes de la conduccién atrioventricular, bloqueo de rama y sobrecarga de cavidades. Un

electrocardiograma normal no es frecuente en la insuficiencia cardiaca crénica 19 13-

El ecocardiograma en reposo de 12 derivaciones (Recomendacion clase | nivel de evidencia A) es un
método no invasivo con bajo costo y accesible, que permite identificar la coexistencia de arritmias,
crecimientros de cavidades, trastornos de la conduccién auriculoventriculares o interventriculares) asi

como datos de isquemia o infarto previo.

El ecocardiograma es una herramienta que identifica la presencia de disfuncién tanto sistdlica
como diastdlica o incluso ambas, involucro de cavidades derechas/izquierdas, grosor parietal y dilatacion.

Dentro de los datos de importancia a evaluar se encuentran los siguientes:

1. Evaluacién de la movilidad global y segmentaria.
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2. Sobrecarga hemodinamica: Obtencién de la presidn capilar en cufia a través de la relacién E/Ea
p E/E’), obtencién del flujo mitral con Doppler (E) velocidad del flujo diastdlico (al inicio). La

relacion E/e’mayor a 15 sugiere una presidn en cufia superior a 15 mmHg.

3. Funcidén global: Depresién global segmentaria, estados hiperdinamicos, trastornos glandulares,

anemia, farmacos entre otros.

4. Enfermedad valvular: Las valvulopatias representan una de las afecciones mas frecuentes. En
los ultimos afios ha disminuido la incidencia de cardiopatia reumatica sin embargo se ha
presentado un aumento en la etiologia degenerativa e isquémica. Es de utilidad para valorar
tanto insuficiencia como estenosis valvular, detectar la presencia de endocarditis infecciosa (El
ecocardiograma transesofagico es mas sensible para la deteccidn de vegetaciones, deteccidon de

abscesos, rotura de cuerdas y afectacién miocardica.

5. Cardiomiopatias: Es de utilidad para la deteccién de cardiomiopatia dilatada, hipertrdfica y

restrictiva.

Dentro de los estudios de medicina nuclear, la utilizacidn de la perfusion mediante talio o tecnesio
(establecimiento de isquemia, necrosis y viabilidad miocardica(, la ventriculografia radioisotdpica (establece
funcion sistdlica y diastdlica tanto derecha como izquierda) y el uso de Galio 67 (actividad inflamatoria

como en los casos de miocarditis) son técnicas utiles en la insuficiencia cardiaca descompensada.

Dentro de los métodos invasivos, la angiografia coronaria es util para definir la anatomia coronaria.
La biopsia endomiocardica es importante en casos de sospecha de miocarditis. El monitoreo hemodindmico
con un catéter de Swan-Ganz estd indicado para conducir el manejo farmacoldgico. En el EHFS 11, sélo el 5%
de los pacientes tenia catéter de flotacidon durante su hospitalizacién y el mayor nimero se usaba en
pacientes con choque cardiogénico (25%). A pesar de sus posibles beneficios, el uso de catéter de Swan-

Ganz ha disminuido en los ultimos afios 9, 21.
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CAUSAS DE DESCOMPENSACION DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA.

La insuficiencia cardiaca es de naturaleza episédica y
pueden identificarse factores precipitantes especificos de éstos
episodios. La prevalencia de desencadenantes especificos varia
mucho en funcién de la poblacién de estudio. En pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica descompensada, ademds de las
etiologias hipertensiva, isquémica y valvular, otras cardiomiopatias
también se encuentran presentes como la chagasica, hipertrdfica,
restrictiva y alcohdlica. En éstee grupo, la investigacion del factor
desencadenante es primordial ya que se puede corregir la misma vy

prevenir futuros reinternamientos i 5 3.

En el estudio EHFS Il mas del 42% de los pacientes con
insuficiencia cardiaca tenia un sindrome coronario agudo y casi el

20% de todos los pacientes tenia infarto con elevaciéon del ST,

Tabla 1. Factores precipitantes
insuficiencia cardiaca aguda.

e Ingesta excesiva de sal y agua
e Transgresion farmacoldgica

e  Taquiarritmias

e  Bradiarritmias

e Hipertension Arterial Sistémica
e  Tromboembolia pulmonar

e Isquemia miocardica

e Infeccién

e  Anemia

e Disfuncion tiroidea

e  Exceso del consumo de alcohol
e Insuficiencia renal

e  Embarazo

e Abuso de sustancias

e Prescripcién inadecuada o dosis
insuficiente de medicamentos.

e  C(Citotdxicos

e Intoxicacion digitalica

e Cronotrdpicos negativos
(Antiarritmicos clase I)

mientras que el 23% de los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica agudizada presentd sindrome

coronario agudo de los cuales, sélo el 6% mostrd infarto con elevacién del segmento ST. Los estudios han

encontrado a menudo un 40 a 50% de espisodios de ICA sin precipitante conocido. Tabla 1.
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TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA.
Tratamiento farmacolégico general.
1. DIURETICOS.

Inhiben la reabsorcion de sodio y cloro en la rama ascendente del asa de Henle e
incrementan la excresion de sodio, cloro, potasio e iones de hidrégeno, produciendo por lo tanto
diuresis. Los diuréticos intravenosos estan indicados en todos los pacientes con edema agudo o
congestidon pulmonar cuya severidad resulta en el internamiento, debido a una reduccién de la
perfusion intestinal, motilidad y edema de asa intestinal que ocasiona la resuccién en la absorciéon
intestinal de ésta droga. Este efecto es reversible después del control del edema mediante la
terapia intravenosa y la posterior utilizacidn por via oral. El tratamiento con éste grupo de
medicamentos debe estar encaminado a la utilizacidn de diuréticos de asa, adecuando la dosis para
evitar hipovolemia o alteraciones electroliticas. Algunos pacientes desarrollan resistencia a los
diuréticos, caracterizado por una falta de respuesta a las dosis habituales. Las dosis altas deben
administrarse de form lenta en 30 a 60 minutos para reducir el riesgo de ototoxicidad. La dosis
inicial del diurético debe ser el 50% de la dosis total previa por via oral. En caso de requerirse
infusion de furosemide, ésta deberd ser a una dosis de 20 mg/hr. Si a pesar de esto no se presenta
diuresis, se administra un segundo bolo y se continta con una infusién de 40 mg/hr. En el caso de
Furosemide, la dosis maxima intravenosa es de 80 a 120 mg. Si existe falla renal concomitante, la
dosis puede ser 160 a 240 mg y en casos de falla renal aguda severa, puede incrementarse hasta

500 mge, g, 1a.

Su seguridad y efectividad ha demostrado la utilidad para el alivio de la sintomatologia de
congestidn en pacientes con sobrecarga de volumen, sus principales complicaciones incluyen el
desequilibrio hidroelectrolitico y la hipotensién arterial (al asociarse a dosis altas de
vasodilatadores y retencion hidrica excesiva), ademas es de importancia considerar la ototoxicidad
asociada a dosis alta o cuando se administra en conjunto con otros farmacos ototodxicos. En cuanto

a las guias clinicas, su empleo cuenta con una Recomendacidn Clase | nivel de evidencia C 14, 15.

2. ANTAGONISTAS DE ALDOSTERONA.

La Espironolactona debe ser utilizada en asociacion con el tratamiento estandar, con una
dosis promedio diaria de 25 mg, con monitoreo de potasio y creatinina. Con niveles de potasio
entre 5 y 5.5 mEq/L la dosis debe reducirse. Los niveles superiores a 5.5 mEqg/L requieren la
suspension del farmaco. No se recomienda su empleo en el caso de presentar creatinina superior a

2.5 mg/dl.
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Eplerenona es un antagonista de la aldosterona que ha mostrado ser efectivo en los
pacientes con insuficiencia cardiaca post infarto (estudio EPHESUS). Puede emplearse en pacientes

que desarrollan ginecomastia por Espironolactona ;3 2.

3. VASODILATADORES INTRAVENOSOS.

Su utilizacién reduce las presiones de llenado, las resistencias vasculares pulmonares vy
sistémicas facilitan la diuresis y promueven la estabilidad clinica. Los vasodilatadores intravenosos
disponibles en latinoamérica son el Nitroprusiato, nitroglicerina y prostaciclina. Estas drogas se
prefieren en situaciones con presiones altas de llenado ventricular, incrementos significativos de la
resistencia pulmonar y sistémica, ademas de sobrecarga de volumen secundaria a insuficiencias

valvulares (mitral y adrtica). Se requiere una presion sistélica idealmente superior a 85 mmHg.

a) Nitroglicerina. Vasodilatador directo que actla incrementando el GMPc. En dosis bajas tiene
un efecto venodilatador y el efecto vasodilatador arterial se observa en dosis altas. Su uso
continuo no es recomendado debido a la presencia de tolerancia farmacoldégica. La dosis inicial

es de 0.5 ug/kg/min y puede incrementarse cada 5 minutos hasta el control de los sintomas.

b) Nitroprusiato de sodio. Es un vasodilatador arterial y venoso importante en el manejo de
insuficiencia cardiaca en presencia de hipertension y/o insuficiencia valvular severa (adrtica,
mitral) ya que reduce la postcarga. Puede causar toxicidad por tiocianato. La dosis inicial es de

0.2 ug/kg/min, titulado cada 5 minutos hasta la mejoria hemodinamica 4 2.

4. AGENTES INOTROPICOS.
a. Beta-agonistas (Dopamina, Dobutamina, Norepinefrina, Isoproterenol, Epinefrina).

Estimulan los recebtores beta del corazén lo cual incrementa los niveles del segundo mensajero del
AMPc generando la sefial para el incremento del calcio intracelular y produciendo un efecto intrépico
positivo. La Dopamina y Norepinefrina deben ser utilizadas en caso de hipotensién severa. Dobutamina y
Norepinefrina estan indicadas en los casos de gasto cardiaco bajo e hipoperfusién tisular que puede estar

asociado con Dopamina y Norepinefrina sg, 3.
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b. Inhibidores de fosfodiesterasa.

Actlan inhiiendo la degradaciéon del AMPc, incrementanto la disponibilidad y concentracién de
calcio celular asi como el inotropismo. Tienen ademds efecto vasodilatador periférico por su accién sobre el

GMPc y la produccién de éxido nitrico. 49, 41.
c. Sensibilizadores de calcio.

Estas drogas son una nueva opcidn terapéutica, representadas por Pimobendan y Levosimendan.
Actian como inotrépicos al incrementar la sensibilidad de la Troponina C al calcio disponible en el
citoplasma. El Levosimendan incrementa la contractilidad miocdrdica similar a lo observado con los beta-
agonistas y los inhibidores de fosfodiesterasa. Tiene una accién vasodilatadora por la activacién de los
canales de potasio dependientes de ATP. Se asocid con una menor mortalidad tanto a corto como a largo

plazo.
d. Digitales.

No existe evidencia de que el uso de digitaes mejoren los casos de descompensacién. En pacientes
con fibrilaciéon auriculae de respuesta ventricular rdpida, el uso de éstos medicamentos reduce la

frecuencia cardiaca lo cual contribuye a la mejoria clinica.
5. INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA (IECA).

Reducen la presién capilar pulmonar, causando disminucién de la precarga y de la presion arterial
sistémica y por lo tanto reduciendo la postcarga. La dosis inicial debe ser baja, debe ser titulada de forma

gradual hasta alcanzar la dosis ideal.
6. ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE ANGIOTENSINA II.

Se indica éste tipo de medicamentos en aquellos pacientes intolerantes a los IECA.
7. BETABLOQUEADORES.

El bloqueo neuroendécrino constituye la piedra angular del tratamiento farmacolégico. Es de
importancia recalcar que no se recomienda su suspensidn aun en los eventos de descompensacion aguda, a
menos que la presién arterial sistélica se encuentre por debajo de 90 mmHg. Existe evidencia en estudios
como COMET, OPTIMIZE-HF, COPERNICUS, CAPRICORN o LIDO, sefialan la seguridad del empleo de agentes
betabloqueantes en casos de insuficiencia cardiaca descompensada. De acuerdo a las guias clinicas, tiene

una indicacion | nivel de evidencia B 43 44, 45.
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8. ULTRAFILTRACION.

Constituye una medida util en los casos de disfuncién renal severa, eema resistente al tratamiento
con doirético de asa. Puede requerirse para tener un control adecuado de la retencién de liquidos lo cual
ofrece un beneficio clinico significativo y mejora la capacidad de respuesta a dosis convencionales de

diuréticos de ASA (recomendacién clase | nivel de evidencia B) 4.
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FASES DE TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA.

FASE I. URGENTE.

Los objetivos de ésta fase es establecer el diagndstico, identificar la causa y los factores
precipitantes de la insuficiencia cardiaca, tratar las alteraciones que ponen en peligro la vida e iniciar

tratamientos que proporcionen mejoria rapida.

La Fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida es la arritmia mas frecuente que precisa
tratamieno, puede utilizarse digoxina, betabloqueantes o diltiacem. En ausencia de hipotensién arterial, los
vasodilatadores tienen un papel importante. La mayoria de los pacientes (75%) reciben diurético en el
servicio de urgencias, con un tiempo medio desde la llegada a la primera administracion de 2.2 horas en
ADHERE. El choque cardiogénico ocurrié Unicamente en el 4% dde los pacienes en el EHFS Il. Los
inostrépicos positivos o vasoconstricotres pueden ser necesarios, con apoyo circulatorio mecanico, Balén
intraadrtico de contrapulsacién o dispositivo de asistencia ventricular (DAVI) en los casos resistentes al
tratamiento. La hospitalizacién se recomienda en los casos de insuficiencia cardiaca grave, empeoramiento
de la funcién renal o neuroldgica, hipoxemia significativa (SatO, <90%), arritmias con repercusion
hemodinamica (principalmente fibrilacién auricular rapida o de novo) y los sindromes coronarios agudos 3,,

34, 36
FASE Il. HOSPITALIZACION.

Los objetivos son completar los procesos diagndsticos y terapéuticos realizados en el servicio de
urgencias. Requiere realizarse la medida confiable del peso al ingreso con control diario posterior, balance
hidrico y constantes vitales. Los estudios de laboratorio deben incluir medicién diaria de electrélitos (Sodio,
Potasio, Magnesio) y funcidon renal. Incluir ademas la realizacion de electrocardiograma diatio,
ecocardiograma y evaluacién de isquemia miocardica, sin estd indicado. La restriccion de sodio (2 g diarios)
es Util para restaurar la euvolemia, se recomienda ademds la restriccién hidrica (700 ml/m?SC/dia)
recomendacién clase | nivel de evidencia C. El catéter venoso central es de utilidad para el manejo de
soluciones parenterales y uso de inotrépicos (a excepcidn del Levosimendan), ademas en ausencia de
patologia tricuspidea o cortocircuitos se puede medir la presién venosa central (PVC) y saturacion venosa
de oxigeno. La mayoria de los medicamentos que se utilizaban previamente al ingreso deben continuarse,
aunque en aquellos con empeoramiento de la funcién renal se suspenden a menudo los IECA. Los que
ingerian betabloqueadores tienen una menor incidencia de arritmias ventriculares, menor estancia

hospitalaria y una mortalidad a 6 meses menor en relacidn a aquellos que no lo utilizaban 3, 3.
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FASE Ill. PREVIO AL EGRESO.

La fase previa al alta se centra en la optimizacidn del tratamiento por via oral, minimizar los efectos

adversos y evitar el reingreso temprano. La utilizacion de betabloqueantes reduce la mortalidad a 60 y 90

dias en un 54%. Algunos autores sugieren solicitar medicion de BNP previo al egreso. Como criterios para

egresar al paciente con insuficiencia cardiaca compensada, se sugieren los siguientes: correccidon de

factores exacerbantes, transicién de diuréticos intravenosos a orales, educacidn del pacente y familiares,

régimen farmacolégico estable por lo menos 24 horas y realizar deambulacién antes del alta para evaluar el

estado funcional.

En riesgo de insuficiencia cardiaca ¢ 7.

ESTADIO A
En riesgo de insuficiencia

ESTADIO B

ﬂ;cientes con:
- Hipertension
-Ateroesclerosis
- Diabetes

- Obesidad

- Sindrome metabdlico
- Cardiotoxicos

Pacientes con:
- Infarto previo
- Remodelado de VI

- Enfermedad
valvular
asintomatica

Insuficiencia cardiaca

ESTADIO C

ESTADIO D

Pacientes con:

- Enfermedad
estructural, disnea,
intolerancia al ejercicio.

Pacientes con:

- Sintomas marcados en
reposo a pesar de
tratamiento 6ptimo.

Objetivos:

- Tratamiento
Hipertensién

- Suspension tabaquismo
y alcohol.

-Control del sindrome
metabdlico.

Objetivos:

- Medidas del estadio A.
Medicamentos:

- I[ECA, aRAll,
betabloqueadores.

Objetivos: Objetivos:

- Medidas del estadio Ay B - Estadio A, B, C.

- Restriccion dietética. Medidas extraordinarias:
Medicamentos de rutina: - Trasplante

- IECA, ARAII, BB. - Inotrépicos permanentes
Drogas en pacientes - Cirugia y drogas

seleccioados:
- Antagonistas de aldosterona,
digitalicos, Hidralazina.

experimentales.
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Determinantes de mal pronéstico en la insuficiencia cardiaca.

Los determinantes de un prondstico desfavorable de insuficienca cardiaca incluyen la edad mayor

de 65 afios, hiponatremia (sodio <130 mEq/L), elevacidn progresiva de creatinina, anemia (Hemoglobina

<11 g/dl), signos de hipoperfusidn periférica, caquezia (pérdida de mas del 30% del peso en mujeres y mas

del 20% en hombres en los Ultimos 6 meses), bloqueo completo de rama izquierda, fibrilacion auricular,

patrén restrictivo en el ecocardiograma, elevacidon persistente del BNP a pesar del tratamiento, congestién

persistente, S3 constante, Taquicardia ventricular sostenida o fibrilacién ventricular.

Se han propuesto escalas de riesgo que ayudan a predecir la mortalidad de pacientes hospitalizados

con insuficiencia cardiaca. De acuerdo a Fonarow y colaboradores, se propuso la siguiente escala de riesgo

para estratificacion de pacientes con insuficiencia cardiaca a su ingreso hospitalario. Tabla 2.

Tabla 2. Escala de riesgo de insuficiencia cardiaca.

| Variable

30-d

1-a

Edad, afios

+ Edad (en afios)

+ Edad (en afios)

Frecuencia respiratoria
(minima 20, maxima 45)

+ Frecuencia

+ Frecuencia

Presidn sistdlica, mmHg
> 180

160-179

140-159

120-139

100-119

90-99

<90

-30

-20

Nitrégeno ureico

+ Nivel (en mg/dl)

+ Nivel (en mg/dl)
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Seguimiento de la Insuficiencia cardiaca crénica.

Entre las medidas generales que deben ser aplicadas con pacientes con episodios frecuentes de
descompensacion o en etapas avanzadas de la enfermedad, debe existir un seguimiento cercano de dichos
pacientes en las clinicas de insuficiencia cardiaca. La falta de adherencia al tratamiento es la mas
importante limitacién. La insuficiencia cardiaca es la causa mas frecuente de hospitalizaciéon en pacientes
mayores de 65 afios con un riesgo alto de rehospitalizacion (29 al 47% en 3 a 6 meses). Un estudio

prospectivo demostrd que el 53% de los reinternamiento pueden prevenirse.
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TIPO DE ESTUDIO.

Se trata de un estudio observacional de vida real sobre pacientes conocidos con Sindrome de

Insuficiencia Cardiaca crénica en fase aguda.
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OBIJETIVOS.

Conocer las

caracterisitcas:

Demograficas
Comorbilidades
Forma de presentacion

0 Clasificacion

0 Signosy sintomas

0 Hallazgos paraclinicos
Tratamiento crénico recibido
Tratamiento intrahospitalario

0 Urgencias

0 Hospitalizacion
Tratamiento al egreso

Mortalidad.
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MARCO MUESTRAL.

- Poblacion diana:

Todos los pacientes con Sindrome de Insuficiencia cardiaca crénica agudizada tratados en el

Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI de Enero 2009 a Julio de 2010.

CRITERIOS DE INCLUSION.

- Todos los pacientes que ingresen al Hospital de Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo XXI
del periodo comprendido de Enero de 2009 a Mayo de 2010 con el diagndstico de insuficiencia
cardiaca Cronica agudizada de cualquier etiologia, corroborada mediante datos clinicos,

paraclinicos (BNP) radiograficos y ecocardiograficos.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

- Pacientes que no cuenten con criterios diagnésticos de acuerdo a Framingham de Insuficiencia
cardiaca crénica agudizada.
- Pacientes con Insuficiencia cardiaca aguda de novo.

- Datos incompletos en expedientes clinicos.
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JUSTIFICACION.

La Insuficiencia cardiaca contituye un sindrome clinico que se ha convertido en un

problema de salud publica en los ultimos afios.

De acuerdo a reportes mundiales, la Insuficiencia cardiaca ha incrementado su

prevalencia, asi como la mortalidad, discapacidad y deterioro de la calidad de vida.

La insuficiencia cardiaca es una entidad potencialmente mortal que requiere de

manejo inmediato asi como optimizacion del tratamiento a largo plazo.

Asi como se ha comentado previamente, se han realizado numerosos estudios para
analizar las caracteristicas de la poblacién principalmente en Norteamérica y paises europeos,
sin embargo, hasta el momento se desconocen las caracteristicas de la poblacién mexicana
con Insuficiencia cardiaca crdnica en etapa aguda, por lo que se realiza ésta investigacién para
establecer las mismas y por lo tanto tomar medidas adecuadas y adaptacion del tratamiento

de acuerdo a nuestra poblacién.
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ALCANCES.

- Conocer las caracterisitcas de los pacientes con Sindrome de Insuficiencia cardiaca aguda

permitira:

0 Comparar el manejo de los pacientes en fase aguda en relacion a otros
O Establecer el apego a las guias clinicas en nuestro medio en cuanto al
diagndstico y tratamiento de pacientes con Sindrome de Insuficiencia

Cardiaca Aguda.
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VARIABLES.

Caracteristicas Tipo de variable | Valores
DEMOGRAFICAS
e Edad Cuantitativa Afios
e Genero Dicotémica (Femenino, Masculino)
e Peso Cuantitativa Kilogramos
e Talla Cuantitativa Metro
ANTECEDENTES MEDICOS
e  Diabetes mellitus Dicotémica Si, no
e  Hipertension arterial sistémica Dicotémica Si, no
e  Tabaquismo Dicotémica Si, no
° Alcoholismo Dicotdmica Si, no
e  Arritmias Dicotémica Si, no
e  Enfermedad vascular cerebral Dicot6mica Si, no
e Dislipidemia Dicotémica Si, no
e Insuficiencia cardiaca previa D!cotc?m!ca S!' no
e Insuficiencia renal previa g!cotc’)m!ca :' » 1O
e Infarto Miocardico D!cotc’)m!ca S!’ no
. icotomica i, no
e  ACTP previa . .
L L Dicotdmica Si, no
. Revascularizacién Miocardica s .
Valvul , Dicotédmica Si, no
¢ alvulopatia finiti Dicotémica Si, no
e Marcapasos definitivo . Dicotémica Si. no
e  Enfermedad pulmonar obstructiva
cr.omc.a . Dicotémica Si, no
*  Hipotiroidismo Dicotémica Si, no
e Cardiomiopatia dilatada Dicotémica Si, no
e  Cardiomiopatia hipertrofica Dicotémica Si, no
e  (Cardiopatia congénita Dicotémica Si, no
e  Miocarditis previa
CLASE FUNCIONAL Cuantitativa 11, 11, 1V
INTERNAMIENTOS Cuantitativa X
SIGNOS VITALES
e  Tension arterial Cuantitativa mmHg
e  Frecuencia cardiaca Cuantitativa Lpm
e  Frecuencia respiratoria Cuantitativa rpm

e  Temperatura

Cuantitativa

2 Centigrados

CRITERIOS FRAMINGHAM

. Mayores Cuantitativo X

e  Menores Cuantitativo X
FRACCION DE EXPULSION Cuantitativo %
ELECTROCARDIOGRAMA

e Bloqueo completo de rama izquierda Dicotémica Si, no

del Haz de His
e  Bloqueo completo de rama Dicotémica Si, no
derecha del Haz de His

e Fibrilacién auricular/Flutter auricular Dicotémica Si, no
e  Crecimiento ventricular izquierdo Dicotémica Si, no
e Aumento del automatismo ventricular Dicotémica Si, no
e Isquemia Dicotémica Si, no
e Bloqueos auriculoventriculares Dicotémica Si, no
. Dicotémica Si, no

Bloqueos fasciculares
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VARIABLES.

Caracteristicas

‘ Tipo de variable | Valores

LABORATORIO
e  Hemoglobina Cuantitativa X
e  Hematocrito Cuantitativa X
e  Plaguetas Cuantitativa X
e Leucocitos Cuantitativa X
e  Glucosa Cuantitativa X
e Urea Cuantitativa X
e Creatinina Cuant!tat!va X
e  Colesterol Cuant!tat!va X
e  Triglicéridos Cuant!tat!va X
PR Cuantitativa X
e Acido urico Cuantitati X
. . uantitativa
e Hemoglobina Glucosilada L
- S Cuantitativa X
. Péptido B Natriurético
ETIOLOGIAS
e  (risis hipertensiva Dicotémica Si, no
e  Anemia Dicotémica Si, no
e  Arritmias Dicotémica Si, no
e  Hipotiroidismo Dicotédmica Si, no
e Cardiomiopatia dilatada Dicotomica Si, no
e  Cardiomiopatia hipertrofica Dicotomica Si, no
e Valvulopatia Dicotémica Si, no
e Infeccioso Dicotémica Si, no
. Isquemia D,cotc{)m,ca S!, no
L. . Dicotémica Si, no
e Transgresion del tratamiento o i
. . L. Dicotémica Si, no
e  (Cardiopatia congénita L
Cualitativo X
e  Otros
TRATAMIENTO PREVIO
e  Ac. Acetilsalicilico Dicotémica Si, no
e  Clopidogrel Dicotédmica Si, no
. Estatinas Dicotémica Si, no
e  Betabloqueador Dicotémica Si, no
e Inhibidor de la enzima Dicotémica Si, no
convertidora de angiotensina
e  Antagonistas de los Dicotomica Si, no
receptores de angiotensina
e  Nitratos Dicotémica Si, no
« Digital Dicotémica Si, no
e  Espironolactona D!cotc’)m!ca S!' no
o Dicotdmica Si, no
e Antiarritmicos L i
. Dicotémica Si, no
e  Anticoagulante
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VARIABLES.

Caracteristicas

‘ Tipo de variable ‘ Valores

TRATAMIENTO DURANTE
INTERNAMIENTO
e  Ac. Acetilsalicilico Dicotomica Si, no
e  Clopidogrel Dicotédmica Si, no
. Estatinas Dicotémica Si, no
e  Betabloqueador Dicotémica Si, no
e Inhibidor de la enzima Dicotomica Si, no
convertidora de angiotensina
e  Antagonistas de los Dicotomica Si, no
receptores de angiotensina
e  Nitratos Dicotémica Si, no
e Digital Dicotédmica Si, no
e  Espironolactona D!cot?m!ca S!’ no
A Dicotémica Si, no
e Antiarritmicos . .
) Dicotémica Si, no
e Anticoagulante N .
K Dicotdmica Si, no
e  Levosimendan s .
X Dicotdmica Si, no
. Aminas
TRATAMIENTO AL EGRESO.
e  Ac. Acetilsalicilico
e  Clopidogrel Dicotédmica Si, no
e  Estatinas Dicotémica Si, no
e  Betabloqueador Dicotémica Si, no
e Inhibidor de la enzima Dicotémica Si, no
convertidora de angiotensina | Dicotomica Si, no
e Antagonistas de los o )
receptores de angiotensina Dicotomica Si, no
e Nitratos o )
e Digital D!cotclJm!ca S!, no
e  Espironolactona D!cotclJm!ca S!, no
L Dicotdmica Si, no
. Antiarritmicos RO .
. Dicotomica Si, no
e Anticoagulante s .
Dicotdmica Si, no
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PROCEDIMIENTOS.

Se revisaran los expedientes y consulta de hojas de egreso de los pacientes
diagnosticados como Insuficiencia cardiaca crénica agudizada en el Hospital de Cardiologia

Centro Médico Nacional Siglo XXI que cumplan los criterios de inclusion, para determinar asi
la poblacién de estudio.
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ANALISIS ESTADISTICO.

Se emplearan medidas de tendencia central y de dispersion dependiendo de la

distribucion de la muestra.

Para la comparacién entre grupos de acuerdo con el servicio que egresa al paciente se
utilizaran Ji cuadrada para variables cualitativas, t de student para variables continuas vy

ANOVA para la comparacidn entres mas de dos grupos.
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RECURSOS Y FACTIBILIDAD DEL ESTUDIO.

Pacientes:

En el afio 2008

en el Hospital de Cardiologia Centro Médico Nacional SXXI se

hospitalizaron aproximadamente mas de 4000 pacientes para estudio o tratamiento, en base

a lo anterior, se realizard éste registro para conocer los pacientes portadores de Insuficiencia

cardiaca crénica en etapa aguda asi como su apego de acuerdo a las guias de practica

clinica al tratamiento al momento del egreso .

Existe disponibilidad de acceso tanto al

expediente clinico como al electrénico (IMSS vista) en cada uno de los casos.

MATERIALES

HUMANOS

10.

11.

Expediente clinico
Electrocardiograma
Radiografias de torax
Ecocardiograma transtordcico
Examenes de laboratorio
Hojas de recoleccion de datos
Material bibliografico
Material de Oficina
Copiadora

Computadora e impresora
personal

Paquete estadistico SPSS 18.0

1. Investigador
principal

2. Tutor de tesis
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CONSIDERACIONES ETICAS.

Se trata de un estudio observacional donde no se influird, a causa de la presente
investigacion, en el tratamiento de los pacientes, ni pone en riesgo su vida. De cualquier
forma, los requerimientos éticos de este estudio corresponden al resguardo de

confidencialidad y el rigor de la investigacion.

La presente investigacién se realizard basicamente con la revision de expedientes
clinicos y electrénicos (IMSS VISTA) que se encuentran en el area de archivo clinico del

Hospital de Cardiologia Centro Medico Nacional Siglo XXI.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

ELABORACION DEL PRESENTACION  RECOLECCION ANALISISDELA  REPORTE
PROTOCOLO Y APROBACION  DE INFORMACION ESCRITO

POR EL CLIS INFORMACION

ENERO-FEBRERO JUNIO JULIO-AGOSTO | AGOSTO SEPTIEMBRE
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RESULTADOS.

Se incluyeron en éste estudio 327 pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias del
Hospital de Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo XXI, con diagndstico de Insuficiencia
cardiaca crénica agudizada en el periodo comprendido de Enero 2009 a Mayo de 2010,
obteniendo los datos en relacién a los antecedentes del archivo clinico. Del total de la
poblacion, el 58.4% (191) fueron del género masculino y 41.6% (n=136) del género femenino
(Figura 1). La edad promedio fue de 65.6 afios, con un rango de 5 a 94 afios. El tiempo de
estancia hospitalaria fue de 5.22 dias + 4.5 dias. Las caracteristicas basales del estudio se

muestran en la Tabla 1.

Dentro de las caracteristicas de los pacientes,
. . 5 Figura 1. GENERO
el Indice de masa corporal promedio fue de 27 kg/m~,

B MASCULINO B FEMENINO

la prevalencia de comérbidos fue Diabetes Mellitus
45.9% (n=145), Hipertension Arterial Sistémica 61.5%
(n=201), Dislipidemia 40.2% (n=131), dentro de las

toxicomanias, la incidencia del consumo de tabaco fue

de 62.2% (n=210) y Alcoholismo sélo en 3.7% (n=12),

la cardiopatia isquémica se observd con mayor

prevalencia con un 48% (n=150), de los cuales 19% (n=62) fueron revascularizados, recibieron
angioplastia percutdnea 16.8% (n=60). La cardiopatia reumatica inactiva se presentd en 16.8%
(n=55), la enfermedad pulmonar obstructiva crénica se obervé en 21.7% (n=71), la incidencia
del diagndstico previo de Enfermedad renal crénica fue de 15% (n=49) de los cuales, sélo el
2.7% se encuentraban con terapia de sustitucion de la funcidn renal, en Hemodidlsis 1.2%

n=4), Dialsis peritoneal continua 1.5% (n=5).
(n=4), P (n=5)

El diagnéstico de Cardiomiopatia dilatada se observé en 27.2% (n=89 pacientes),
Evento vascular cerebral previo fue de 4.6% (n=15), la fibrilaciéon auricular permanente en
18.3% (n=60), Hipotiroidismo 8.3% (n=27), antecedente de Miocarditis en 4.9% (n=16) y
portadores de marcapasos definitivo un 8.3% (n=27) por diagndstico de Enfermedad
degenerativa del Sistema de conduccién. Otros antecedentes de importancia fue la presencia
de cardiopatias congénitas en un 3.3% destacando la atresia tricuspidea en 0.3% (n=1),

Comunicacidn interauricular 0.6% (n=2), Enfermedad de Ebstein 0.3% (n=1), Tetralogia de
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Fallot 0.3% (n=1), se encontré ademds antecedente de cdncer en 1.8% (cancer de colon,
mama, préstata, pulmonar y renal) los cuales recibieron tratamiento con quimioterapia y

radioterapia.

En cuanto a la clase funcional de la New York Heart Association (NYHA), en clase Il se
ingresaron 98 pacientes (30%), con prevalencia en clase Il 59.9% (n=196) y clase funcional IV
10.1% (n=33 pacientes). El promedio de afios de diagndstico de Insuficiencia Cardiaca fue de
4.9 afios, el nUmero de internamientos en el ultimo afio en promedio fue de 2 ocasiones.
Dentro de las constantes vitales, la TA promedio fue 116/70 mmHg, frecuencia cardiaca media
92, FR media 21 por minuto. En relacidn a los criterios de Framingham para el diagnéstico de
Insuficiencia cardiaca, en promedio se observaron por lo menos 3 criterios mayores y 3

criterios menores.

Dentro de los auxiliares de
diagndstico, al 100% de los pacientes se les
realizd electrocardiograma a su ingreso a la
sala de urgencia, observando con mayor
frecuencia trastornos de la conduccion, con
Blogqueo de rama izquierda en 20.1% (n=84),
Bloqueo de rama derecha en 18.7% (n=78),
Fibrilacion auricular en 13.9% (n=58), Flutter Fig.2
en 1.2% (n=5), Bloqueos
auriculoventriculares: primer grado 4.6%
(n=19), segundo grado Mobitz I 0.2% (n=2), tercer grado 2.2% (n=1), predomind el crecimiento
ventricular izquierdo por criterios de Sokolov en 23.7% (n=99), ademas se encontraron
cambios electrocardiograficos de isquemia en 4.6% (n=19), bloqueos fasciculares en 4.3% y
aumento del automatismo ventricular en 9.1% de los cuales, 0.7% (n=3) presentaba

taquicardia ventricular al ingreso.

Se realizé radiografia de térax al ingreso en todos los pacientes, dentro de los
hallazgos, se observé cardiomegalia grado | en 2.9% (n=12), grado |l 30.7% (n=128), grado llI
39.3% (n=164) y grado IV en 5.5% (n=23), con datos de hipertension venocapilar pulmonar,

principalmente grado Il en 26.3% (n=128) y derrame pleural en 6% (n=29).

Las causas mds importantes de descompensacion de la insuficiencia cardiaca se
muestran en la Tabla, siendo la mas importante la cardiomiopatia dilatada en 22.6% (n=110),

la transgresién farmacoldgica y dietética en 14.6% (n=71), las causas infecciosas en 10.2% (mas
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frecuente Neumonia adquirida en la comunidad en 6.8%, ademads, endocarditis 0.6%,
Gastroenteritis infecciosa 1.2%, Herpes zoster 0.2% e Infeccion de vias urinarias 1.4%),
Fibrilacidn auricular de respuesta ventricular rapida en 10% (n=49), Hipertensién Arterial
Sistémica en descontrol en 5.5% (n=27), la isquemia como etiologia de la descompensacion fue

observada en 5.3% (n=26). Figura 3.

ISQUEMIA

TRANSGRESION

CARDIOMIOPATIA DILATADA

INFECCIOSO

FIBRILACION ATRIAL

HIPERTENSION ARTERIAL
/

Figura 3. 0%  20%  40% 60%  80%  100%

Dentro de los laboratoriales, se mostro una incidencia de anemia en 45.8% de los casos
(n=150) por hemoglobina inferior a 12 g/dl, se presentd importante prevalencia de descontrol
glucémico al ingreso, en pacientes con antecedente de Diabetes Mellitus 2 se observd un 26%
con cifras superiores a 140 mg/dl, en cuanto a la funcion renal, la urea fue de 57.7 mg/dl en
promedio y alteracion de la creatinina en la mayoria de los pacientes con promedio de 1.5
mg/dl. El Péptido B Natriurético promedio fue 1024.37 ug/dl (minimo al ingreso 112, maximo
4380 ug/dl), en 27 pacientes no fue posible realizar la determinacién por falta de reactivo.
Figura 3. Llamd la atencidn la alta prevalencia de sindrome cardiorrenal (Tipo 2) con 32.7% de
enfermedad renal de los cuales, Unicamente el 15% contaba con diagndstico establecido

previo al internamiento.

El ecocardiograma transtordcico realizado en el 100% de los pacientes incluidos en el
estudio demostré daiflo miocdrdico severo manifestado por una Fraccién de explusién en
promedio de 30%. El 54% presentd dafo miocdrdico moderado, 1% dafio miocardico severo en

45%. Figura 4.
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DANO MIOCARDICO

®LEVE ™ MODERADO SEVERO

1%

TRATAMIENTO PREVIO A LA HOSPITALIZACION.

En el tratamiento recibido previo al internamiento se encontré que el 26% tenian
ingesta de antiagregantes plaquetarios (Ac. Acetilsalicilico 21.5% y Clopidogrel 4.5%), estatinas
en 20.5%, El consumo de Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) sélo
estuvo presente en el 27.2% (Enalapril 24.1%, Captopril 3%, Lisinopril 0.2%), Antagonistas de
los receptores de angiotensina (ARAIl) en 6.2%), Betabloqueadores en 44.3% siendo el mas
utilizado Metoprolol en dosis de 50 mg al dia. El uso de diuréticos de asa (Furosemide) se
sencontrd en el 30.2% siendo la dosis mas frecuente 40 mg al dia. Se empled Digoxina sélo en
el 27.2% (n=89) de los cuales 32 pacientes tenian antecedente de Fibrilacién auricular
permanente, la medicacion en la mayoria de los casos se establecié cinco dias a la semana
(Lunes a viernes). En cuanto a los antagonistas de aldosterona, se utilizd Espironolactona sélo
en el 26.5% (n=86) en dosis de 25 mg cada 24 horas. Los nitratos fueron empleados en el
11.9% de la poblacién en estudio. Otros medicamentos que predominaron fue Amiodarona en

2.8% y los calcioantagonistas en 3.4%.

TRATAMIENTO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS.

En la etapa aguda del ingreso, se administré antiagregantes plaquetarios en 74%
(n=176) de los pacientes, estatinas en 53.2% (n=174), Betabloqueadores por via oral en 43%
(n=141) IECA en 56.9% (n=6.7%), ARAIl en 6.7% (n=22), diurético de asa (Furosemide)
intravenoso en 86.9% (n=293), Espironolactona 52.3% (n=171), nitratos en 19% (n=62) de los
cuales, la Nitroglicerina intravenosa fue empleada en 12 pacientes (6.7%) principalmente en
pacientes con cuadro de sindrome isquémico coronario agudo. La utilizacién de
sensibilizadores del calcio como Levosimendan tuvo una prevalencia en su uso del 6.4% (n=21

pacientes), los digitalicos se emplearon en 23.2% (n=76). En los casos de fibrilacion auricular de
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frecuencia ventricular rapida, se empleé Amiodarona por via intravenosa en 10.1% de los
casoas (n=33). El 59.3% de los casos recibieron anticoagulacion parenteral, de los cuales el
90% con Heparinas de bajo peso molecular a dosis profilactica y el 10% Heparina no
fraccionada. Debido a la prevalencia del descontrol metabdlico por hiperglucemia, se utilizé
Insulina de accidn rdpida intravenosa o subcutdnea en 22.9%, de accion intermedia en 0.6% y
Glargina en 1.8%. Debido a la presencia de inestabilidad hemodinamica, el 5.8% de los
pacientes recibié aminas, principalmente Dopamina y Norepinefrina. Del total de la poblacién
recibida, el 28.7% se egresé a domicilio el mismo dia del internamiento con un promedio de
estancia en el servicio de urgencias de 6 horas, se derivaron para atencién en hospitales
correspondientes de segundo nivel al 4.9%, y 65.1% se decidid su internamiento en piso de
hospitalizacién, de los cuales el 9.4% requirid inicialmente derivacidn a la unidad de terapia

intensiva. Figura 5.

TRATAMIENTO AL EGRESO HOSPITALARIO.

Al egreso hospitalario, el 40% de los pacientes recibié antiagregantes plaquetarios,
estatinas 40.7% (n=133), Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina sélo el 37%
(n=121), Betabloqueadores 43.7% (n=143), Antagonistas de los receptores de angiotensina Il
Unicamente el 8.6% (n=28), Diurético de asa en 55.6% (n=182), Espironolactona 47% (n=154),

Nitratos el 17.4% (n=57), Digitalicos 26.7% (n=88).

MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA.

La mortalidad total observada fue de 3.3% (n=11) de los cuales la principal causa de
defuncidn fue el choque cardiogénico y posteriormente la segunda causa de defuncion fue las
infecciones noscomiales (Sepsis). En el estudio EHFS Il se encontré una mortalidad global
intrahospitalaria del 6.7%, siendo al igual que en nuestro estudio, el choque cardiogénico la
principal causa de defuncién. Se asocié una mayor mortalidad en el caso del BNP de ingreso

superior a 2,000 ug/dI. Figura 6.
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DERIVACION DE PACIENTES.
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Fig. 5. Derivacion de pacientes a su ingreso al servicio de urgencias.
El 33.9% se egreso en promedio en 6 horas en el servicio de urgencias,
el 56.5% requirié hospitalizacion en Piso, de los cuales el 9.4% ameritd

estancia en Unidad de Cuidados intensivos.

MORTALIDAD

= BNP

Fig. 6. Mortalidad asociada
al nivel de BNP, se observo
una mayor mortalidad con el
hallazgo de niveles
superiores a 2,000 ug/d| al
ingreso.
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Fig.7 MAX MED MIN
Hemoglobina g/dl 20.9 12.02 4.5
Hematocrito % 62.4 36.2 17.2
Leucocitos miles/ul 20.4 8.38 3.5
Fig. 7. Exdmanes de laboratorio
solicitados Plaquetas miles/ul 598 224.8 46
Al ingreso.
Glucosa mg/dI 450 135.8 50
Creatinina mg/d| 12.7 1.5 0.5
BNP ug/dI 4380 1024 112
Colesterol mg/dl 290 164.8 89
Triglicéridos mg/dl 566 138 51
60.00% -
55.60%
50.00% - 47%
44.30% =
. ==
40.00% % !!
II_ |
30.00% 1 272.' i zmoll
i =10 26.90%
|- _ _ — =-PRE-HOSP ® POST-HOSP
20.00%
10.00% s
0.00% — — — : :
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& & & & & & &
L
&£ > S N ©
* p<0.05 **p<0.001

Fig. 8. Comparacion del tratamiento previo a la hospitalizacidn y al egreso. Se encontré diferencias
significativas en el empleo de IECA, Diesético de asa, antagonistas de la aldosterona y nitratos.

* ook
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Edad media

Tabla 1. Caracteristicas basales de la poblacidn con insuficiencia cardiaca crénica agudizada.

Caracteristicas

65.6 afios (+ 16.52)

Género

Masculino 191 (58.4%)

Tiempo de estancia hospitalaria

5.22 (+4.5 dias)

Peso 71.9 Kg
Talla 1.63 +2.2
Diabetes 150 (45.9%)

Hipertensidn Arterial

201 (61.5%)

Dislipidemia 131 (40.2%)
Tabaquismo 210 (64.2%)
Alcoholismo 12 (3.7%)
Infarto agudo del miocardio previo 158 (48.3%)
- Revascularizacion miocardica | 62 (19%)
- ACTP 60 (18%)

Cardiopatia reumadtica inactiva

55 (16.8%)

Valvulopatia no reumatica

88 (26.9%)

Protesis valvular

61 (18.2%)

EPOC

71 (21.7%)

Insuficiencia renal crénica previa
- Hemodidlisis
- Dialisis peritoneal

49 (15%)
4(1.2%)
5 (1.5%)

Cardiomiopatia dilatada

89 (27.2%)

Evento vascular cerebral

15 (4.6%)

Fibrilacion auricular crénica

60 (18.3%)

Hipotiroidismo 27 (8.3%)
Miocarditis 16 (4.9%)
Marcapasos 27 (8.5%)
Cardiopatias congénitas
- Comunicacion interauricular 4(1.2%)
- Ebstein 2 (0.6%)
- PO Fontan 2 (0.6%)
- PO TGV 2 (0.6%)
- Atresia tricuspidea 1(0.3%)
- Tetralogia de Fallot 1(0.3%)
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DISCUSION.

Este estudio fue realizado enfocado a la Insuficiencia cardiaca crénica en etapa de
descompensacion, basandose en estudios previos realizados principalmente en Europa
(European Heart Failure Survey II-EHFS II) y ADHERE. En nuestro medio no existen hasta el
momento registros sobre las caracterisiticas de nuestra poblacion. De acuerdo a los hallazgos
la edad promedio fue similar, siendo de 65.6 afos vs 69 afios en el EHFS I, con un predominio
en el género masculino. Se presentd una estancia hospitalaria promedio de 6 dias. Se
encontraron diversos factores de riesgo cardiovascular principalmente Diabetes Mellitus
(45.9%) la cual presenté una prevalencia mas alta en relaciéna otros estudios (32.8% en EHFS
II) probablemente secundario a la incidencia en incremento entre la poblacion
latinoamericana, ademas de Hipertensidn Arterial Sistémica, Dislipidemia, tabaquismo,

sobrepeso y obesidad con pobre control de los mismos factores.
Factores precipitantes.

La causa mas importante de descompensacién fue la cardiomiopatia dilatada per se,
tanto aquella secundaria a isquemia como por antecedentes de miocarditis y otras de etiologia
no determinada hasta el momento del estudio. Otras causas importantes fueron las
infecciones, principalmente la Neumonia adquirida en la comunidad con mayor incidencia en
adultos mayores y diabéticos. Dentro de las arritmias, la taquiarritmia asociada con mayor
descompensacion fue la Fibrilacién auricular de frecuencia ventricular alta. Otras causas fueon
el descontrol hipertensivo, la trasgresion tanto farmacolégica como dietética (en un 14.6%) y
los eventos coronarios agudos. Un porcentaje significativo de pacientes contaba con
cardiopatia isquémica conocida en 48.3% sin embargo con una frecuencia baja de la utilizacién
de métodos de revascularizacion, ya que sélo el 19% habia sido sometido a revascularizacién
quirdrgica y 18% a angioplastia percutdnea. La enfermedad renal crénica es un punto
importante en éste grupo de pacientes, se encontré en el estudio que el 15% de los individuos
tenian antecedente de insuficiencia renal establecida, pero sélo el 2.7% contaban con terpaia
de sustitucion de la funcion renal, el resto hasta el momento sdlo se trataba de forma
conservadora, sin embargo dentro del andlisis de los datos de laboratorio al ingreso
hospitalario, el 32.7% tenian niveles de creatinina superiores a 1.5 mg/dl lo cual mostré una
mayor incidencia de enfermedad renal crénica a lo esperado, concluyéndose la posibilidad de

una inicidencia importante de sindrome cardiorrenal tipo 2 (Insuficiencia cardiaca crénica con
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afectacién progresiva de la funcién renal). Ademas encontramos una prevalencia de sindrome
anémico concomitante en 45.8% de los casos. Es importante comentar el descontrol
metabdlico observado, ya que el 26.6% presentaron cifras de hiperglucemia superiores a 140

mg/dl.

Auxiliares de diagnéstico.

Es importante recalcar que al ingreso en el servicio de Urgencias, el 100% de los
pacientes se abordaron con examenes de laboratorio completos, asi como electrocardiograma
de reposo de 12 derivaciones y radiografia de térax, el ecocardigrama transtoracico fue
realizado de forma temprana dentro del internamiento. A diferencia del EHFS II, en nuestro
estudio predomind la disfuncion sistélica, mostrando un menor numero de casos con
disfuncién diastdlica, en dicho estudio se atribuyd ésta observacidon a una mayor inicidencia de
pacientes hipertensos lo cual no fue similar en las caracteristicas de los pacientes de éste

registro.

Tratamiento cardiovascular.

El andlsis del tratamiento farmacolégico constituye una pieza fundamental de la
presente investigacion, analizamos la medicacién establecida previa al internamiento
comparandola con los farmacos otorgados al egreso hospitalario y de ésta manera observar el
apego a lo establecido en las guias clinicas. Observamos datos interesantes, ya dentro del
tratamiento intradomiciliario previo los pacientes recibian esquemas de tratamiento
incompletos, con sélo un 24.6% recibiendo terapia con Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina, un porcentaje bajo de antagonistas de los receptores de angiotensina con
sélo el 6.2%, el uso de betabloqueadores se encontré en menos de la mitad de la poblacién ya
que soélo el 44.3% recibia éste tipo de farmacos. El uso de diruéticos, principalmente de asa
tuvo una frecuencia de 30.2%, el empleo de Espironolactona en 26.4% vy los digitalicos en
27.2% pese a que existid un predominio de disfuncidn sistdlica y dafo ventricular izquierdo

con una funcién ventricular izquierda promedio de 30%.

Al egreso hospitalario, se observd que el uso de betabloqueadores permanecié
practicamente sin cambio en relacién al ingreso, ya que sélo el 44% de los pacientes lo recibié
al egreso. Algunos grupos de farmacos mejoraron su uso, en el caso de los inhibidores de la
enzima de angiotensina mejoré su utilizacion a 37%, los diuréticos incrementaron a 55.6%, los

digitdlicos permanecieron sin cambios, empledndose en 26% al egreso, la Espironolactona
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incrementd su medicacion en 47% (vs 26.4% de ingreso). En general, sélo los IECA, diuréticos y
antagonistas de la aldosterona presentaron un incremento en su indicacion al alta hospitalaria

de forma significativa.

Mortalidad hospitalaria.

Se observaron frecuencias similares en cuanto a mortalidad en relaciéna estudios
internacionales, en nuestro medio, la incidencia fue de 3.3%, con el choque cardiogénico como
principal causa. El nimero de internamientos en un afio, tuvo un promedio de 2 ocasiones, lo
cual nos indica que implica un mayor gasto de recursos econdmicos tanto para las instituciones
como para los pacientes, esto nos debe orientar a realizar esfuerzos para realizar una mayor

adherencia a las guias clinicas de tratamiento.
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CONCLUSIONES.

El presente registro de Insuficiencia cardiaca crdnica, provee informacién importante
en cuanto a las caracteristicas demostraficas y clinicas de nuestra poblacion mexicana, lo cual
no habia sido realizado previamente y por lo tanto se ignoraba ya que Unicamente se contaba
con estudios realizados en paises industrializados cuyas caracteristicas pueden diferir en

algunas condiciones y por lo tanto tener repercusién en el tratamiento.

En cuanto al andlisis del tratamiento que constituyé una parte importante del estudio,
fue posible demostrar un apego regular al tratamiento establecido por las guias clinicas en
cuanto al diagndstico y tratamiento lo cual favorece el mayor nimero de reinternamientos y
deterioro de la calidad de vida de los pacientes que ameritaria retomar entre el personal

médico con el obejtivo de unificar criterios clinicos.

El conocer las caracteristicas de la poblacién es de suma utilidad para encaminar los
esfuerzos y realizar un mejor control de los pacientes con el sindrome de insuficiencia cardiaca
crénica. Los resultados mostrados son similares a los hallazgos en registros internacionales,
principalmente en la Encuesta europea de Insuficiencia cardiaca Il (EHFS 1l) que sirvié como
base para realizar éste protocolo. Las principales causas de descompensacion al igual que en
otros estudios, son la transgresion farmacoldgica, taquiarritmias (de las cuales la fibrilacion

auricular fue la mas frecuente), las causas infecciosas y el sindrome coronario agudo.

Aun se requiere realizar campafias de diagnéstico y tratamiento entre los médicos de
primer contacto para continuar otorgando seguimiento y tratamiento adecuado en éste grupo
de pacientes, ya que proporcionard una mejor calidad de vida y menor costo en los servicios

de salud.

No debemos olvidar la importancia del control estricto del resto de los factores de
riesgo cardiovascular, ya que aun predomina el descontrol metabdlico, no existe un
seguimiento del perfil lipidico de los pacientes y no se deberd menospreciar la incidencia del
sindrome cardiorrenal, debemos insistir ademds en el control de los factores de riesgo
menores como la suspensidon del habito tabdquico, control de peso y apego estricto al

tratamiento farmacoldgico y dietético.

Cabe mencionar que éste estudio servird como base para realizar importantes

consideraciones futuras en cuanto al diagndstico, tratamiento, seguimiento y prondstico e
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incluso orientar a la creacidon de una modificacion en lo establecido en las guias clinicas con el
objetivo de adaptar el tratamiento de acuerdo a las caraceristicas clinicas de los pacientes

mexicanos con Insuficiencia cardiaca crénica.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

o,
%,
it an <V

HOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI

FECHA DE ELABORACION / /

A. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS:

NO.

NOMBRE AFILIACION EDAD SEXO M( ) F( )
FECHA DE INGRESO FECHA DE EGRESO PESO TALLA
B. ANTECEDENTES PERSONALES
HIPERTENSION ARTERIAL I NO
TRATAMIENTO
DIABETES MELLITUS Sl TIPO1 TIPO2 NO
TRATAMIENTO
DISLIPIDEMIA Sl NO
TRATAMIENTO
TABAQUISMO Sl NO
ALCOHOLISMO I NO
CARDIOPATIA ISQUEMICA S| NO
IAM PREVIO
RVM
ACTP
ENFERMEDAD VALVULAR S| NO
AORTICA____ MITRAL
TRICUSPIDEA
PULMONAR
CIRUGIA
OTRAS COMORBILIDADES
EPOC S| NO
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA S| NO
DEP CR MENOR DE 60 ML/MIN
sl NO
OTROS
TRATAMIENTO PREVIO
C. CARACTERISTICAS A SU INGRESO: 0 AsA
[] CLOPIDOGREL
[ B-BLOQUEADOR
L] FC: [l IECA
[J CLASE FUNCIONAL I [ ARA2
 cuast runconaLy || SRS e
TENSIONALES: [l ANTIARRITMICO
D. CLASFICIACION DE FRAMINGHAM [l CALCIOANTAGONISTA
0  NITRATOS
1. PACIENTE DIAGNOSTICADO PREVIAMENTE CON FALLA CARDIACA S| NO [1 ANTICOAGULANTE
0 OTROS
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2. NUMERO DE HOSPITALIZACIONES POR INSUFICIENCIA CARDIACA EN EL ULTIMO ANO

3. DIAGNOSTICO DE NSUFICIENCIA CARDIACA
MENOS DE UN ANO 1-5 ANOS MAS DE 5 ANOS DESCONOCIDO

DIAGNOSTICO POR CRITERIOS DE FRAMNIGHAM

CRITERIOS MAYORES.

DISNEA PAROXISTICA NOCTURNA

CRITERIOS MENORES

ORTOPNEA

EDEMA

PLETORA YUGULAR

TOS NOCTURNA

CARDIOMEGALIA ICT MAYOR DE 0.5

DISNEA DE REPOSO

EDEMA AGUDO PULMONAR

HEPATOMEGALIA

RITMO DE GALOPE -S3

DERRAME PLEURAL

ESTERTORES

PERDIDA DE PESO MAYOR DE 4.5 KG EN 5 DIAS

* DX: 2 mayores o 2 menores + 1 mayor.

D. PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS:

RADIOGRAFIA DE TORAX

Cardiomegalia SI( )
Edema agudo pulmonar SI( )
ELECTROCARDIOGRAMA

NO (
NO (

TAQUICARDIA (MAS DE 120 LPM)

RS SI() NO() FASI( ) NO( ) HVI SI( ) NO( ) BLOQUEOS ESFECIFICAR

ECOCARDIOGRAMA
SI({) NO( ) FECHA:

FEVI:

Tipo de Estudio

Resultado

E. PARACLINICOS:

F. ETIOLOGIA DE LA DESCOMPENSACION

HEMOGLOBINA

HIPERTENSION

HEMATOCRITO

ANEMIA

PLAQUETAS

TIROTOXICOSIS

LEUCOCITOS

ALCOHOLISMO

GLUCOSA

CARDIOTOXICOS

UREA

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

CREATININA

FALLA VD (HAP, INSUF, TRICUSPIDEA)

SODIO

CARDIOPATIA CONGENITA

POTASIO

ENFERMEDAD VALVULAR

COLESTEROL

ARRITMIAS

TRIGLICERIDOS

ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

ACIDO URICO

OTRAS

HB GLUCOSILADA

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

BNP

G. TERAPIA INTRAHOSPITALARIA
URGENCIAS

Medicamento Uso previo Al egreso

AAS Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Warfarina Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Betabloqueador Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
IECA Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
ARAII Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Estatina/Fibrato Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Digital Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Calcio antagonista Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
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H. HOSPITALIZACION

I. TERAPIA

Diurético Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Medicamento Uso previo Al egreso

AAS Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Warfarina Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Betabloqueador Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
IECA Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
ARAII Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Estatina/Fibrato Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Digital Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Calcio antagonista Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Diurético Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Aminas Si() No( ) TIPO

TIEMPO
Medicamento Uso previo Al egreso
AAS Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Warfarina Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Betabloqueador Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
IECA Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
ARAII Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Estatina/Fibrato Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Digital Si()No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Calcio antagonista Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Diurético Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
AMINAS SI() No( ) TIPO
TIEMPO
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D. MEDICAMENTOS AL EGRESO:

Medicamento Uso previo Al egreso

AAS Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Warfarina Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Betabloqueador Si() No( ) SI() NO( DOSIS TIPO
IECA Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
ARAII Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Estatina/Fibrato Si() No( ) SI() NO( DOSIS TIPO
Digital Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
Calcio antagonista Si() No( ) SI() NO( DOSIS TIPO
Diurético Si() No( ) SI() NO( ) DOSIS TIPO
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