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ABREVIATURAS. 

 

ICC: Insuficiencia cardiaca crónica. 

EHFS II: Eureopean Heart Survey II. 

ADHERE: Acute Decompensated Heart Failure National Registry 

IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 

ARAII: Antagonistas de los receptores de angiotensina. 
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MARCO TEORICO. 

 

   

INTRODUCCION. 

 

En los últimos 50 años han surgido diversas definiciones de falla cardiaca. La insuficiencia cardiaca 

es un síndrome en el que  los pacientes presentan  las siguientes características: síntomas de  insuficiencia 

cardiaca, disnea al reposo o ejercicio y/o fatiga, signos de retención hídrica como congestión pulmonar con 

evidencia objetiva de una anormalidad estructural o función del corazón al reposo. 1 

Desde  1968,  la mortalidad  producida  por  insuficiencia  cardiaca  ha  aumentado  el  cuádruple.  La 

prevalencia de  insuficiencia  cardiaca  aumenta  con  la edad.  La oficina del  censo de Estados Unidos  (U.S. 

Census  Bureau)  calcula  que  la  población  de  personas  de  65  años  o más  se  incrementará  desde  34.8 

millones (2.7% de la población total) que había en 2000 hasta 77.2 millones (20.5% de la población total) en 

2040. El  tratamiento  tanto médico como quirúrgico ha producido una disminución en  la mortalidad3. Sin 

embargo, la prevalencia de insuficiencia cardiaca ha aumentado debido a que las enfermedades que actúan 

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 más importantes en países 

industrializados. La prevalencia de  la  insuficiencia cardiaca se estima de 0.4 a 2% en  la población general 

europea. La  incidencia  incrementa rápidamente con  la edad, en Europa, el promedio de  la edad es de 74 

años 3,4.  

Las  características,  la 

presentación  clínica,  el 

tratamiento  y  los  resultados  de 

los  pacientes  con  insuficiecia 

cardaca  en  fase  aguda 

descompensada  no  han  sido 

descritos  previamente.  En  el 

EuroHeart Failure Survey (EHFS  I) 

con  11  327  pacientes  describió 

las  características  demográficas 

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 4 y 7% 

en ADHERE y EHFS I respectivamente1,2,3. 
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El objetivo primario del EHFS  II  fue establecer  las caracterísicas y el manejo de  los pacientes con 

insuficiencia cardiaca aguda en Europa en relación a las guías de diagnóstico y tratamiento publicadas por 

la Sociedad Europea de Cardiología (ESC), los puntos específicos de dicho estudio fue 1) evaluar la etiología 

de  los  factores  precipitantes,  2)  caracerísticas  de  los  pacientes  con  insuficiencia  cardiaca  aguda 

descompensada (de novo) 1.  

Numerosos  casos de pacientes  con  insuficiencia  cardiaca están  siendo  tratados  con  fármacos de 

forma  inadecuada.  Un  estudio  realizado  en  Estados  Unidos  demostró  que  los  cardiólogos  prescriben 

Inhibidores  de  la  enzima  convertidora  de  angiotensina  (IECA)  con más  frecuencia  que  los médicos  de 

atención primaria e internistas. En otro estudio se comparó la práctica clínica habitual de los cardiólogos y 

de  los  especialistas  en  insuficiencia  cardiaca.  Los  resultados  demuestran  que  la  práctica  de  ambos  es 

bastante  similar,  pero  se  concluye  que  en  algunos  pacientes  con  insuficicncia  cardiaca  realizan  un 

tratamiento mejor  que  los  cardiólogos  en  general. Quizá  la  principal  ventaja  del  especialista  es  que  se 

encuentra en mejor disposición para evaluar a los pacientes que presentan insuficiencia cardiaca idiopática, 

identificando  aquellos  factores  susceptibles  de  tratamiento  que  han  precipitado  la  insuficiencia  (Ej. 

Intervención  quirúrgica  de  coronarias  y/o  enfermedad  vascular,  desincronización  que  responde  al 

tratamiento de resincronización, ablación para el tratamiento de miocardiopatía)5. 

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

siguientes medidas6:  

a) Reducción de los costos sanitarios asociados con la hospitalización,  

b)  Inversión  en  el  tratamiento  ambulatorio  y  realizar  programa  ambulatorio  para  el  tratamiento  de 

enfermedades crónicas, 

c)  Reducción  del  número  de  hospitalizaciones  por  paciente  (y  disminución  en  la  duración  de  la 

hospitalización),  

d) Especial atención en pacientes que presentan riesgo elevado (antecedente de hospitalización frecuente),  

e) Utilización de personal especializado en Insuficiencia cardiaca,  

f) Educación del paciente.  

 

En cuanto a los centros médicos especializados en Insuficiencia cardiaca, se sugieren las siguientes 

medidas:  

a)  Evaluación  exhaustiva  y  detallada  del  paciente,  con  diagnóstico  preciso  que  permita  un  tratamiento 

adecuado,  

b) Seguimiento del paciente  a intervalos regulares,  

c)  Información y asesoramiento de los pacientes. 
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La  solución  definitiva  a  la  Insuficiencia  cardiaca  es  la  prevención  primaria,  por  lo  anterior,  de 

acuerdo a las nuevas directrices de la ACC/American Heart Association hacen hincapié en la prevención, por 

lo cual se ha introducido el estadio A que presentan Diabetes, Hipertensión Arterial, enfermedad coronaria 

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

 

FISIOPATOLOGIA. 

 

Mecanismos neurohormonales. 4,5,6. 

Algunos  expertos  señalan  que  la 

insuficiencia  cardiaca  debe  verse  como  un 

modelo neurohumoral en el que el daño progresa 

debido  a  la mayor  expresión  de moléculas  con 

actividad  biológica  capaces  de  ejercer  efectos 

nocivos  sobre  el  corazón  y  la  circulación.  Los 

mecanismos compensadores que se han descrito 

hasta  ahora  son  la  activación  del  sistema 

adrenérgico  y  del  sistema  de  la  renina  y  la 

angiotensina  que  son  responsables  del 

mantenimiento del gasto cardiaco mediante una 

mayor  retención  de  sal  y  agua,  una 

vasocontricción  arterial  periférica  y un  aumento 

de  la  contractilidad  y  la  activación  de  los  mediadores  inflamatorios  responsables  de  la  reparación  y 

reestructuración cardiacas. El término ¨neurohormona¨es el reflejo de la observacion de que muchas de las 

moléculas  que  se  elaboran  en  la  insuficiencia  cardiaca  las  producía  el  sistema  neuroendócrino  y  así 

actuaban sobre el corazón de una forma endócrina.  
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Apoptosis e insuficiencia cardíaca 4,5,6. 

 

Cualquiera que sea  la etiología de  la  Insuficiencia Cardiaca (IC),  los mecanismos de progresión del 

daño se resumen en dos opciones: 1) la pérdida progresiva de la función contráctil de la fibra miocárdica y 

2) la pérdida progresiva de células miocárdicas 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  útil  para  la  recuperación  de  sustratos,  sin  las 

consecuencias bioquímicas de  la necrosis miocítica. Recientemente se ha demostrado que en  la IC hay un 

aumento discreto pero sostenido de actividad apoptósica y pérdida miocítica progresiva que con el tiempo 

participa en forma significativa en el establecimiento de este síndrome y de su pronóstico. 

 

  La apoptosis es mediada por dos vías centrales de muerte: La vía extrínseca, que utiliza receptores de 

muerte en la superficie celular; y la vía intrínseca, que involucra mitocondrias y retículo endoplásmico. En la 

vía  extrínseca,  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 

señalización inductor de muerte (DISC) y activa a la procaspasa‐3 y al resto de la cascada de procaspasas. La 

vía  intrínseca traduce una amplia variedad de estímulos extra e  intracelulares que  incluyen  la pérdida de 

factores tróficos, toxinas, radiación, hipoxia, estrés oxidativo, daño isquemia‐reperfusión y daño en el ADN. 

Cada uno de los estímulos provoca la activación de diferentes disparadores, pero al final coinciden en una 

vía  común  que  produce  proteínas  proapoptósicas  Bcl‐  2,  éstas  a  su  vez  disparan  la  liberación  de 

apoptósicos  mitocondriales,  como  el 

citocromo  c.  Una  vez  en  el  citoplasma,  el 

citocromo  c  se une  a Apaf‐ 1  y  se  activa  el 

reclutamiento  de  procaspasa‐9  hacia  un 

complejo  multiproteico  llamado 

apoptosoma.  Dentro  del  apoptosoma  la 

procaspasa‐9  se  activa  y  provoca  la 

activación  de  la  cascada  de  procaspasas  y 

finalmente APT. 

 

Tanto  la  vía  extrínseca  como  la  intrínseca 

están  reguladas  por  una  variedad  de 

inhibidores  endógenos  de  APT.  La  proteína 

inhibidora FLIP  (Fas‐ Associated Protein‐Like 

Interleukine‐1), se une e inhibe a la procaspasa‐8 en el complejo de señalización inductor de muerte (DISC). 
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Las proteínas antiapoptósicas Bcl‐2, inhibe la liberación de apoptógenos mitocondriales. En la vía extrínseca 

el represor de apoptosis ARC interacciona directa‐ mente con el Fas, FADD y procaspasa‐8, lo cual previene 

el acoplamiento del DISC, impidiendo la activación de la cascada de procaspasas.7 

La eficiencia en el proceso de muerte celular usualmente requiere la neutralización de las vías inhibitorias, 

así como la activación de los mecanismos efectores. En el IAM, la pérdida miocítica está 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 vía intrínseca. Tardíamente, en las regiones 

distantes  al  infarto,  los miocitos muestran  aumento  en  la  expresión  de  receptores  de muerte  y  en  la 

circulación  sanguínea hay un  aumento de  las  interleucinas específicas para este  receptor,  lo que puede 

activar la vía extrínseca y provocar la pérdida miocítica tardía que caracteriza a la remodelación patológica 

en los pacientes que desarrollan IC post‐ infarto 7, 8. 

En  los pacientes con  insuficiencia cardiaca debida a miocardiopatía dilatada  idiopática, se ha demostrado 

un ligero incremento en el índice de APT entre los miocitos, que va de 0.08% a 0.25%, en comparación de 

sujetos control, que mostraron  índice de 0.001% a 0.002%, no es posible determinar si el  incremento de 

APT  se  estableció  antes  o  después  del  inicio  de  la  enfermedad.  Modelos  experimentales  en  ratones 

demostraron que un  índice de APT de 0.23%, provocó dilatación ventricular e  insuficiencia cardíaca en los 

especímenes estudiados, en comparación con un índice de apoptosis de 0.002% en sujetos control, lo que 

demuestra que aun índices tan bajos pueden ser responsables de IC a mediano plazo. 

De  lo  anterior  se  desprende  la  potencial  aplicación  terapéutica  con  fármacos  bloqueadores  de APT,  en 

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

 

Estrés oxidativo e insuficiencia cardíaca 4,5,6. 

El término estrés oxidativo describe una situación en donde la producción de sustancias oxígeno 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 elevación del radical pentano en el aire espirado (un marcador no específico de peroxidación lipídica) 

o la medición de niveles séricos de isoprostano. Recientemente se ha demostrado que la capacidad de los 

neutrófilos para generar superóxido, está aumentada en pacientes con  insuficiencia cardíaca; y que estos 

niveles disminuyen  tras  la administración prolongada de  vitamina C.    Las  reservas antioxidantes pueden 

estar disminuidas en la insuficiencia cardíaca, ya sea como una anormalidad primaria o como consecuencia 

del aumento en la producción de sustancias oxígeno‐ reactivas. Las principales enzimas antioxidantes son la 

superóxido  dismutasa  (SOD),  catalasa  y  glutatión  peroxidasa.  Las  cuales  disminuyen  en  modelos 

experimentales  de  IC  y  su  reducción  se  previene  con  la  administración  de  vitamina  E.  Las  sustancias 
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oxígeno‐reactivas  (ROS)  pueden  afectar  en  forma  adversa  la  estructura  y  función  cardíacas  a  través  de 

varias  vías;  estudios  in  vitro  han mostrado  que  las  ROS  impiden  la  función  contráctil  al  interrumpir  el 

proceso de acoplamiento excitación‐contracción. Las ROS deprimen la respiración mitocondrial y reducen la 

habilidad  del miocito  para  generar  ATP,  con  reducción  de  función  contráctil  en  preparaciones  de  fibra 

aislada.8 Las ROS actúan también como moléculas de señalización intracelular, induciendo APT miocítica, y 

se  ha  sugerido  que  juegan  un  papel  importante  en  la  transición  de  hipertrofia  ventricular  a  IC,  cuyo 

desarrollo se retarda en sujetos tratados con antioxidantes. 

 

Inflamación e insuficiencia cardíaca. 

 

La actividad  inflamatoria sistémica provoca un aumento en  la  IC por  liberación de citocinas por el 

endotelio,  músculo  liso  vascular,  leucocitos  y  por  el  propio  miocardio.  La  elevación  de  las  diferentes 

interleucinas  participa  en  la  fisiopatología  del  síndrome  y  correlaciona  con  el  pronóstico  en  forma 

independiente de otros marcadores 5,8. 

  La  interleucina  inflamatoria mayormente estudiada es el factor de necrosis tumoral alfa (FNT‐α). En 

1985,  en  el  choque  séptico,  se  encontró  una  sustancia  circulante  con  efecto depresor miocárdico. Más 

tarde se determinó que esa sustancia era el FNT‐α, desde entonces ha sido fuerte‐ mente  implicado en  la 

fisiopatología de  la  IC.  La  concentración  sérica de  FNT‐α  está  aumentada  en pacientes  con  insuficiencia 

cardíaca, y existe una correlación entre  los niveles séricos y el grado de disfunción ventricular, síntomas, 

caquexia cardíaca y sobrevida. Estudios en animales han demostrado que  la sobreexpresión o  la  infusión 

crónica  de  FNT‐α  conduce  a miocarditis,  hipertrofia  y  dilatación  ventricular, disfunción  sistólica,  fibrosis 

miocárdica, apoptosis miocítica y aumento en mortalidad; todo lo cual puede ser revertido por un inhibidor 

unido al FNT‐α. Estudios  clínicos  tempranos con el uso de antagonistas del FNT‐α  (Etanercept),  sugieren 

una  mejoría  en  los  síntomas  y  la  tolerancia  al  ejercicio,  así  como  un  incremento  en  la  fracción  de 

expulsión.13 Si este grupo de medicamentos puede modificar a largo plazo la historia natural de la IC, está 

por determinarse en estudios futuros 5,6. 

Otras citocinas inflamatorias se han estudiado como marcadores pronósticos en pacientes con insuficiencia 

cardíaca. Los niveles plasmáticos de interleucina‐6(IL‐6) por arriba de 5.6 pg/mL predice que la probabilidad 

de  sobrevida  a  2  años  es  equivalente  a  tener  FEVI  de  17%  y  a  tener  consumo máximo  de  O2  ≤11.5 

mL/kg/min. 7. 

 

 

 



12 
 

Disfunción endotelial en insuficiencia cardíaca. 

La función endotelial, evaluada por vasodilatación y vasoconstricción dependientes de endotelio es 

anormal  en  la  IC.  La  insuficiencia  cardíaca  está  asociada  con  aumento  en  la  actividad  de  la  enzima 

convertidora de angiotensina  (ECA), activación de citoquinas, aumento del estrés oxidativo y disminución 

del flujo sanguíneo periférico. Estos cambios pueden impedir la función endotelial a través de disminución 

de  la  síntesis  y  liberación  de  óxido  nítrico  (ON),  aumento  en  la  degradación  de  ON  y  aumento  en  la 

producción de endotelina‐1. 

El  conjunto  de  alteraciones  neurohumorales,  como  la  activación  adrenérgica,  caracterizada  por 

niveles plasmáticos elevados de norepinefrina, arginina vasopresina, el aumento de actividad del sistema 

renina‐angiotensina‐aldosterona y el aumento en  los niveles de citocinas  inflamatorias, provocan, además 

de  las alteraciones ya descritas, un aumento en el estrés oxidativo  con  incremento en  la producción de 

compuestos  oxígeno‐  reactivos,  siendo  los  más  importantes  el  anión  superóxido  (O2  ‐),  peróxido  de 

hidrógeno (H2O2) y radicales hidroxilo(OH‐). El mecanismo propuesto para la disfunción endotelial causada 

por los compuestos oxígeno‐reactivos es a través del aumento de la biodegradación del ON causado por la 

disminución en  la SOD. Los compuestos oxigeno‐reactivos, al reaccionar químicamente con el ON  forman 

peroxinitritos, que imparte daño oxidativo adicional hacia el endotelio 8,9.10. 

  El aumento en el estrés oxidativo contribuye de una manera importante a la fisiopatología de la IC, al 

iniciar  apoptosis  en  los  miocitos  a  través  del  factor  nuclear  (NF)  kB  y  ejerciendo  efectos  inotrópicos 

negativos. Este aumento en el estrés oxidativo ha dado  lugar a  intentar  la administración de compuestos 

antioxidantes como parte del tratamiento de la IC, cuyo lugar en la clínica está aún por establecerse. 

Si bien el daño miocárdico central es el fenómeno primario que da lugar la activación neuroendocrina y la 

disfunción endotelial, una vez establecidos, éstos a su vez modifican el curso de la enfermedad y provocan 

interacciones con el músculo cardíaco de manera que existen mecanismos de retroalimentación constantes 

que de‐ terminan el curso clínico de la IC y en forma parcial explican en algunos casos que el deterioro físico 

sea mayor que el esperado para el grado de disfunción miocárdica o bien que dicho deterioro sea menor 

que lo esperado aun en casos de daño miocárdico muy grave10, 11. 
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ESTUDIO Y ABORDAJE DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA. 

 

  Los  síntomas  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 sólo 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  exploración  física  los  hallazgos  como  taquicardia,  presión  venosa  elevada,  reflujo  hepatoyugular 

positivo, crepitantes pulmonares, taquipnea, tercer ruido cardiaco, hepatomegalia, edema de extremidades 

inferiores, ascitis o derrame pleural 3,4,5, 

  A  continuación  se  describe  la  propuesta  que  tiene  como  fundamento  la  evaluación  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 física y para la aparición de síntomas15, 16. 

• Clase I: Puede realizar esfuerzo en niveles similares a individuos normales. 

• Clase II: Síntomas con ejercicio ordinario. 

• Clase III: Síntomas con ejercicio menor al habitual. 

• Clase IV: Manifestaciones clínicas en reposo. 

 

Ésta evaluación clínica deberá ser llevada a cabo al ingreso de todo paciente ya que tanto el diagnóstico 

como el tratamiento dependerán de la Clase funcional al ingreso. 

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

siguientes escenarios clínicos: 

1. Disminución de la tolerancia al ejercicio. 

2. Presentación con retención de líquidos. 

3. Síntomas de enfermedad no cardiaca. 
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Auxiliares de diagnóstico. 

  Los exámenes de laboratorio como el hemograma glucosa sanguínea, urea, creatinina, electrólitos y 

examen de orina son métodos simples de ayuda para establecer la severidad de la disfunción cardiaca en la 

presencia  de  comorbilidades  que  contribuyen  a  la  descompensación.  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 III 

y 79.1% en clase funcional IV, siendo más común en ancianos, mujeres, pacientes hipertensos y asociado a 

insuficiencia  renal. En  cuanto  a  la medición de  azoados, es  importante para determinar  la presencia de 

síndrome cardiorrenal, el cual se presenta en forma de un círculo vicioso causado por una disminución del 

flujo sanguíneo renal con la posterior reducción de eritropoyetina causando y perpetuando la anemia. Las 

guías  clínicas  sugieren  transfusión  en  casos  de  descenso  de Hemoglobina  por  debajo  de  7  a  8  g/dl.  La 

medición  de marcadores  de  necrosis miocárdica  además  de  enzimas  hepáticas,  TSH,  serología  viral  y 

tiempos de coagulación se indican en algunos casos 17, 18. 

 

Péptidos natriuréticos. 

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

denominados  ANP,  urodilantina  (una  isoforma  de 

ANP),  BNP,  péptido  natriurético  del  tipo  C  (CNP)  y 

péptido natriurético dendroaspis  (DNP).   ANP y BNP 

se secretan en respuesta al aumento de la tensión de 

la  pared  cardiaca  pero  otros  factores  como  as 

neurohormonas  (Ej. Angiotensina  II, ET‐1) o  factores 

fisiológicos  (edad,  sexo,  función  renal)  pueden 

intervenir  también  en  su  regulación.  La  activación  del  BNP  está  regulada  a  nivel  de  la  transcripción  en 

respuesta a aumentos mantenidos de la presión auricular/ventricular. ANP y BNP se sintetizan inicialmente 

como prohormonas que después son escindidas por proteólisis por cortina y furina respectivamente para 

dar lugar a fragmentos N terminales ( NT‐ANP p NT‐BNP) y péptidos más pequeños con actividad biológica. 

El BNP tiene una semivida plasmática de 20 minutos. De acuerdo a  las guías clínicas, el uso de BNP en  la 

insuficiencia  cardiaca  descompensada  como  diagnóstico  diferencial  y  como  parte  del  seguimiento 

terapéutico, tiene una indicación IIa nivel de evidencia B 5, 6, 7. 
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2. Sobrecarga hemodinámica: Obtención de la presión capilar en cuña a través de la relación E/Ea 

p E/E´), obtención del  flujo mitral  con Doppler  (E) velocidad del  flujo diastólico  (al  inicio).  La 

relación E/e´mayor a 15 sugiere una presión en cuña superior a 15 mmHg. 

3. Función global: Depresión global segmentaria, estados hiperdinámicos, trastornos glandulares, 

anemia, fármacos entre otros. 

4. Enfermedad valvular: Las valvulopatías  representan una de  las afecciones más  frecuentes. En 

los  últimos  años  ha  disminuido  la  incidencia  de  cardiopatía  reumática  sin  embargo  se  ha 

presentado un aumento en  la etiología degenerativa e  isquémica. Es de utilidad para valorar 

tanto insuficiencia como estenosis valvular, detectar la presencia de endocarditis infecciosa (El 

ecocardiograma transesofágico es más sensible para la detección de vegetaciones, detección de 

abscesos, rotura de cuerdas y afectación miocárdica. 

5. Cardiomiopatías:  Es  de  utilidad  para  la  detección  de  cardiomiopatía  dilatada,  hipertrófica  y 

restrictiva.  

Dentro de los estudios de medicina nuclear, la utilización de la perfusión mediante talio o tecnesio 

(establecimiento de isquemia, necrosis y viabilidad miocárdica(, la ventriculografía radioisotópica (establece 

función  sistólica  y diastólica  tanto derecha  como  izquierda)  y  el uso de Galio 67  (actividad  inflamatoria 

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

Dentro de los métodos invasivos, la angiografía coronaria es útil para definir la anatomía coronaria. 

La biopsia endomiocárdica es importante en casos de sospecha de miocarditis. El monitoreo hemodinámico 

con un catéter de Swan‐Ganz está indicado para conducir el manejo farmacológico. En el EHFS II, sólo el 5% 

de  los  pacientes  tenía  catéter  de  flotación  durante  su  hospitalización  y  el mayor  número  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 últimos años 20., 21. 
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CAUSAS DE DESCOMPENSACION DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA. 

   

La  insuficiencia  cardiaca  es  de  naturaleza  episódica  y 

pueden  identificarse  factores  precipitantes  específicos  de  éstos 

episodios.  La  prevalencia  de  desencadenantes  específicos  varía 

mucho  en  función  de  la  población  de  estudio.  En  pacientes  con 

insuficiencia  cardiaca  crónica  descompensada,  además  de  las 

etiologías hipertensiva, isquémica y valvular, otras cardiomiopatías 

también  se encuentran presentes como  la chagásica, hipertrófica, 

restrictiva y alcohólica. En éstee grupo,  la  investigación del  factor 

desencadenante es primordial ya que se puede corregir la misma y 

prevenir futuros reinternamientos 1,2,3.  

En  el  estudio  EHFS  II más  del  42%  de  los  pacientes  con 

insuficiencia cardiaca  tenía un síndrome coronario agudo y casi el 

20%  de  todos  los  pacientes  tenía  infarto  con  elevación  del  ST, 

mientras  que  el  23%  de  los  pacientes  con  insuficiencia  cardiaca  crónica  agudizada  presentó  síndrome 

coronario agudo de los cuales, sólo el 6% mostró  infarto con elevación del segmento ST. Los estudios han 

encontrado a menudo un 40 a 50% de espisodios de ICA sin precipitante conocido. Tabla 1. 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla  1.  Factores  precipitantes  de 
insuficiencia cardiaca aguda. 

• Ingesta excesiva de sal y agua 
• Transgresión farmacológica 
• Taquiarritmias 
• Bradiarritmias 
• Hipertensión Arterial Sistémica 
• Tromboembolia pulmonar 
• Isquemia miocárdica 
• Infección 
• Anemia 
• Disfunción tiroidea 
• Exceso del consumo de alcohol 
• Insuficiencia renal 
• Embarazo 
• Abuso de sustancias 
• Prescripción inadecuada o dosis 

insuficiente de medicamentos. 
• Citotóxicos 
• Intoxicación digitálica 
• Cronotrópicos negativos 

(Antiarrítmicos clase I) 
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TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA. 

Tratamiento farmacológico general. 

1. DIURETICOS. 

Inhiben  la  reabsorción  de  sodio  y  cloro  en  la  rama  ascendente  del  asa  de  Henle  e 

incrementan  la excresión de sodio, cloro, potasio e  iones de hidrógeno, produciendo por  lo tanto 

diuresis.  Los diuréticos  intravenosos están  indicados en  todos  los pacientes  con edema  agudo o 

congestión  pulmonar  cuya  severidad  resulta  en  el  internamiento,  debido  a  una  reducción  de  la 

perfusión intestinal, motilidad y edema de asa intestinal que ocasiona la resucción en la absorción 

intestinal  de  ésta  droga.  Éste  efecto  es  reversible  después  del  control  del  edema mediante  la 

terapia  intravenosa  y  la  posterior  utilización  por  vía  oral.  El  tratamiento  con  éste  grupo  de 

medicamentos debe estar encaminado a la utilización de diuréticos de asa, adecuando la dosis para 

evitar  hipovolemia  o  alteraciones  electrolíticas.  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  vía oral.  En  caso de  requerirse 

infusión de furosemide, ésta deberá ser a una dosis de 20 mg/hr. Si a pesar de esto no se presenta 

diuresis, se administra un segundo bolo y se continúa con una infusión de 40 mg/hr. En el caso de 

Furosemide,  la dosis máxima  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 mg 6, 8, 14.  

Su seguridad y efectividad ha demostrado  la utilidad para el alivio de  la sintomatología de 

congestión  en  pacientes  con  sobrecarga  de  volumen,  sus  principales  complicaciones  incluyen  el 

desequilibrio  hidroelectrolítico  y  la  hipotensión  arterial  (al  asociarse  a  dosis  altas  de 

vasodilatadores y retención hídrica excesiva), además es de importancia considerar la ototoxicidad 

asociada a dosis alta o cuando se administra en conjunto con otros fármacos ototóxicos. En cuanto 

a las guías clínicas, su empleo cuenta con una Recomendación Clase I nivel de evidencia C 14, 15. 

 

2. ANTAGONISTAS DE ALDOSTERONA. 

  La Espironolactona debe ser utilizada en asociación con el  tratamiento estándar, 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 mEq/L  requieren  la 

suspensión del fármaco. 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 23, 24. 

 

3. VASODILATADORES INTRAVENOSOS. 

Su  utilización  reduce  las  presiones  de  llenado,  las  resistencias  vasculares  pulmonares  y 

sistémicas facilitan  la diuresis y promueven  la estabilidad clínica. Los vasodilatadores  intravenosos 

disponibles  en  latinoamérica  son  el Nitroprusiato,  nitroglicerina  y  prostaciclina.  Éstas  drogas  se 

prefieren en situaciones con presiones altas de llenado ventricular, incrementos significativos de la 

resistencia pulmonar  y  sistémica,  además de  sobrecarga de  volumen  secundaria  a  insuficiencias 

valvulares (mitral y aórtica). Se requiere una presión sistólica idealmente superior a 85 mmHg. 

a) Nitroglicerina. Vasodilatador directo que actúa  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 farmacológica. La dosis inicial 

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

b) Nitroprusiato  de  sodio.  Es  un  vasodilatador  arterial  y  venoso  importante  en  el manejo  de 

insuficiencia  cardiaca  en presencia de hipertensión  y/o  insuficiencia  valvular  severa  (aórtica, 

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 mejoría hemodinámica 24, 25. 

 

4. AGENTES INOTROPICOS. 

a. Beta‐agonistas (Dopamina, Dobutamina, Norepinefrina, Isoproterenol, Epinefrina). 

  Estimulan los recebtores beta del corazón lo cual incrementa los niveles del segundo mensajero del 

AMPc  generando  la  señal  para  el  incremento  del  calcio  intracelular  y  produciendo  un  efecto  intrópico 

positivo. La Dopamina y Norepinefrina deben ser utilizadas en caso de hipotensión severa. Dobutamina y 

Norepinefrina están  indicadas en  los casos de gasto cardiaco bajo e hipoperfusión tisular que puede estar 

asociado con Dopamina y Norepinefrina 36, 38.  
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b. Inhibidores de fosfodiesterasa.  

  Actúan  inhiiendo  la  degradación  del  AMPc,  incrementanto  la  disponibilidad  y  concentración  de 

calcio celular así como el inotropismo. Tienen además efecto vasodilatador periférico por su acción sobre el 

GMPc y la producción de óxido nítrico. 40, 41.  

c. Sensibilizadores de calcio. 

  Éstas drogas son una nueva opción  terapéutica,  representadas por Pimobendan y Levosimendan. 

Actúan  como  inotrópicos  al  incrementar  la  sensibilidad  de  la  Troponina  C  al  calcio  disponible  en  el 

citoplasma. El Levosimendan  incrementa  la contractilidad miocárdica similar a  lo observado con  los beta‐

agonistas  y  los  inhibidores  de  fosfodiesterasa.  Tiene  una  acción  vasodilatadora  por  la  activación  de  los 

canales de potasio dependientes de ATP. Se asoció 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 descompensación. En pacientes 

con  fibrilación  auriculae  de  respuesta  ventricular  rápida,  el  uso  de  éstos  medicamentos  reduce  la 

frecuencia cardiaca lo cual contribuye a la mejoría clínica. 

5. INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA (IECA). 

  Reducen  la presión capilar pulmonar, causando disminución de  la precarga y de  la presión 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  neuroendócrino  constituye  la  piedra  angular  del  tratamiento  farmacológico.  Es  de 

importancia recalcar que no se recomienda su suspensión aun en los eventos de descompensación aguda, a 

menos que la presión arterial sistólica se encuentre por debajo de 90 mmHg.  Existe evidencia en estudios 

como COMET, OPTIMIZE‐HF, COPERNICUS, CAPRICORN o LIDO, señalan la seguridad del empleo de agentes 

betabloqueantes en casos de  insuficiencia cardiaca descompensada. De acuerdo a  las guías clínicas, tiene 

una indicación I nivel de evidencia B 43, 44, 45. 
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  8. ULTRAFILTRACION. 

 

  Constituye una medida útil en los casos de disfunción renal severa, eema resistente al tratamiento 

con doirético de asa. Puede requerirse para tener un control adecuado de  la retención de  líquidos  lo cual 

ofrece  un  beneficio  clínico  significativo  y mejora  la  capacidad  de  respuesta  a  dosis  convencionales  de 

diuréticos de ASA (recomendación clase I nivel de evidencia B) 40. 
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FASES DE TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA. 

 

FASE I. URGENTE. 

  Los  objetivos  de  ésta  fase  es  establecer  el  diagnóstico,  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 mejoría rápida. 

  La Fibrilación auricular  con  respuesta ventricular  rápida es  la arritmia más  frecuente que precisa 

tratamieno, puede utilizarse digoxina, betabloqueantes o diltiacem. En ausencia de hipotensión arterial, los 

vasodilatadores  tienen  un  papel  importante.  La mayoría  de  los  pacientes  (75%)  reciben  diurético  en  el 

servicio de urgencias, con un tiempo medio desde  la  llegada a  la primera administración de 2.2 horas en 

ADHERE.  El  choque  cardiogénico  ocurrió  únicamente  en  el  4%  dde  los  pacienes  en  el  EHFS  II.  Los 

inostrópicos positivos o vasoconstricotres pueden ser necesarios, con apoyo circulatorio mecánico, Balón 

intraaórtico  de  contrapulsación  o  dispositivo  de  asistencia  ventricular  (DAVI)  en  los  casos  resistentes  al 

tratamiento. La hospitalización se recomienda en los casos de insuficiencia cardiaca grave, empeoramiento 

de  la  función  renal  o  neurológica,  hipoxemia  significativa  (SatO2  <90%),  arritmias  con  repercusión 

hemodinámica (principalmente fibrilación auricular rápida o de novo) y los síndromes coronarios agudos 32, 

34, 36.  

FASE II. HOSPITALIZACION. 

  Los objetivos  son completar  los procesos diagnósticos y  terapéuticos  realizados en el  servicio de 

urgencias. Requiere realizarse la medida confiable del peso al ingreso con control diario posterior, balance 

hídrico y constantes vitales. Los estudios de laboratorio deben incluir medición diaria de electrólitos (Sodio, 

Potasio,  Magnesio)  y  función  renal.  Incluir  además  la  realización  de  electrocardiograma  diatio, 

ecocardiograma y evaluación de isquemia miocárdica, sin está indicado. La restricción de sodio (2 g diarios) 

es  útil  para  restaurar  la  euvolemia,  se  recomienda  además  la  restricción  hídrica  (700  ml/m2SC/día) 

recomendación  clase  I  nivel  de  evidencia  C.  El  catéter  venoso  central  es  de  utilidad  para  el manejo  de 

soluciones  parenterales  y  uso  de  inotrópicos  (a  excepción  del  Levosimendan),  además  en  ausencia  de 

patología tricuspídea o cortocircuitos se puede medir  la presión venosa central (PVC) y saturación venosa 

de oxígeno. La mayoría de los medicamentos que se utilizaban previamente al ingreso deben continuarse, 

aunque  en  aquellos  con  empeoramiento de  la  función  renal  se  suspenden  a menudo  los  IECA.  Los que 

ingerían  betabloqueadores  tienen  una  menor  incidencia  de  arritmias  ventriculares,  menor  estancia 

hospitalaria y una mortalidad a 6 meses menor en relación a aquellos que no lo utilizaban 32, 33.  
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FASE III. PREVIO AL EGRESO. 

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

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

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

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

factores exacerbantes,  transición de diuréticos  intravenosos a orales, educación del pacente y  familiares, 

régimen farmacológico estable por lo menos 24 horas y realizar deambulación antes del alta para evaluar el 

estado funcional. 

 

 

En riesgo de insuficiencia cardiaca 6,7.          Insuficiencia cardiaca 

 

 

 

 

 

 

 

ESTADIO A 
En riesgo de insuficiencia 
cardiaca pero sin enfermedad 
estructural cardiaca o sin 
sintomas de Insuficiencia 
cardiaca (IC). 

Pacientes con: 
‐ Hipertensión 
‐Ateroesclerosis 
‐ Diabetes 
‐ Obesidad 
‐ Síndrome metabólico 
‐ Cardiotóxicos 

ESTADIO B 
 
Enfermedad estructural sin 
sintomas de Insuficiencia 
cardiaca (IC). 

ESTADIO C
 
Enfermedad cardiaca con 
sintomas de Insuficiencia 
cardiaca (IC). 

ESTADIO D 
 
Enfermedad cardiaca con 
sintomas de Insuficiencia 
cardiaca (IC). 

Pacientes con: 
‐ Infarto previo 
‐ Remodelado de VI 
‐ Enfermedad 
valvular 
asintomática 

Pacientes con:
‐ Enfermedad 
estructural, disnea, 
intolerancia al ejercicio. 

Pacientes con: 
‐ Síntomas marcados en 
reposo a pesar de 
tratamiento óptimo. 
 

Objetivos: 
‐ Tratamiento 
Hipertensión 
‐ Suspensión tabaquismo 
y alcohol. 
‐Control del síndrome 
metabólico. 

Objetivos: 
‐ Medidas del estadio A. 
Medicamentos: 
‐ IECA, aRAII, 
betabloqueadores. 

Objetivos:
‐ Medidas del estadio A y B 
‐ Restricción dietética. 
Medicamentos de rutina: 
‐ IECA, ARAII, BB. 
Drogas en pacientes 
seleccioados: 
‐ Antagonistas de aldosterona, 
digitálicos, Hidralazina. 

Objetivos: 
‐ Estadio A, B, C. 
Medidas extraordinarias: 
‐ Trasplante 
‐ Inotrópicos permanentes 
‐ Cirugía y drogas 
experimentales. 
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Determinantes de mal pronóstico en la insuficiencia cardiaca. 

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

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

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

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

patrón restrictivo en el ecocardiograma, elevación persistente del BNP a pesar del tratamiento, congestión 

persistente, S3 constante, Taquicardia ventricular sostenida o fibrilación 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 estratificación 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, años  + Edad (en años) + Edad (en años)

Frecuencia respiratoria  
(mínima 20, máxima 45) 

+ Frecuencia  + Frecuencia 

Presión sistólica, mmHg

> 180  

160‐179 

140‐159 

120‐139 

100‐119 

90‐99 

<90  

‐ 60 

‐55 

‐50 

‐45 

‐40 

‐35 

‐30 

‐50 

‐45 

‐40 

‐35 

‐30 

‐25 

‐20 

Nitrógeno ureico  + Nivel (en mg/dl)  + Nivel (en mg/dl) 
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Seguimiento de la Insuficiencia cardiaca crónica. 

Entre  las medidas generales que deben  ser aplicadas  con pacientes  con episodios  frecuentes de 

descompensación o en etapas avanzadas de la enfermedad, debe existir un seguimiento cercano de dichos 

pacientes  en  las  clínicas  de  insuficiencia  cardiaca.  La  falta  de  adherencia  al  tratamiento  es  la  más 

importante  limitación. La  insuficiencia cardiaca es  la causa más  frecuente de hospitalización en pacientes 

mayores  de  65  años  con  un  riesgo  alto  de  rehospitalización  (29  al  47%  en  3  a  6 meses).  Un  estudio 

prospectivo demostró 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 Síndrome de 

Insuficiencia Cardiaca crónica en fase aguda. 
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OBJETIVOS. 

 

Conocer las caracterísitcas: 

‐ Demográficas 

‐ Comorbilidades 

‐ Forma de presentación 

o Clasificación 

o Signos y síntomas 

o Hallazgos paraclínicos 

‐ Tratamiento crónico recibido 

‐ Tratamiento intrahospitalario 

o Urgencias 

o Hospitalización 

‐ Tratamiento al egreso 

‐ Mortalidad. 
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MARCO MUESTRAL. 

 

‐ Población diana: 

Todos los pacientes con Síndrome de Insuficiencia cardiaca crónica agudizada tratados en el 

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

 

 

 

CRITERIOS DE INCLUSION. 

 

‐ Todos los pacientes que ingresen al Hospital de Cardiología Centro Médico Nacional Siglo XXI 

del periodo comprendido de Enero de 2009 a Mayo de 2010 con el diagnóstico de insuficiencia 

cardiaca Crónica agudizada de cualquier etiología, corroborada mediante datos clínicos, 

paraclínicos (BNP) radiográficos y ecocardiográficos. 

 

 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

 

 

‐ Pacientes que no cuenten con criterios diagnósticos de acuerdo a Framingham de Insuficiencia 

cardiaca crónica agudizada. 

‐ Pacientes con Insuficiencia cardiaca aguda de novo. 

‐ Datos incompletos en expedientes clínicos. 
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JUSTIFICACION. 

 

  La  Insuficiencia  cardiaca  contituye  un  síndrome  clínico  que  se  ha  convertido  en  un 

problema de salud pública en los últimos años.  

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

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

  La  insuficiencia  cardiaca  es  una  entidad  potencialmente  mortal  que  requiere  de 

manejo inmediato así como optimización del tratamiento a largo plazo. 

  Así  como  se ha  comentado previamente,  se han  realizado numerosos estudios para 

analizar las características de la población principalmente en Norteamérica y países europeos, 

sin embargo, hasta el momento  se desconocen  las  características de  la población mexicana 

con Insuficiencia cardiaca crónica en etapa aguda, por lo que se realiza ésta investigación para 

establecer  las mismas y por  lo tanto tomar medidas adecuadas y adaptación del tratamiento 

de acuerdo a nuestra población. 
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ALCANCES. 

 

 

‐  Conocer  las  caracterísitcas de  los  pacientes  con  Síndrome  de  Insuficiencia  cardiaca  aguda 

permitirá: 

 

o Comparar el manejo de los pacientes en fase aguda en relación a otros  

o Establecer    el  apego  a  las  guías  clínicas  en  nuestro medio  en  cuanto  al 

diagnóstico  y  tratamiento  de  pacientes  con  Síndrome  de  Insuficiencia 

Cardiaca Aguda. 
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VARIABLES. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Características  Tipo de variable Valores

DEMOGRAFICAS 
• Edad 
• Genero 
• Peso 
• Talla 

 
Cuantitativa 
Dicotómica 
Cuantitativa 
Cuantitativa 

 
Años 
(Femenino, Masculino) 
Kilogramos 
Metro 

ANTECEDENTES MEDICOS
• Diabetes mellitus 
• Hipertensión arterial sistémica 
• Tabaquismo 
• Alcoholismo 
• Arritmias 
• Enfermedad vascular cerebral 
• Dislipidemia 
• Insuficiencia cardiaca previa 
• Insuficiencia renal previa 
• Infarto  Miocárdico                                         
• ACTP previa                                                      
• Revascularización Miocárdica     
• Valvulopatía     
• Marcapasos definitivo 
• Enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica 
• Hipotiroidismo 
• Cardiomiopatía dilatada 
• Cardiomiopatia hipertrofica 
• Cardiopatía congénita 
• Miocarditis previa 
 

Dicotómica  
Dicotómica 
Dicotómica  
Dicotómica  
Dicotómica  
Dicotómica  
Dicotómica 
Dicotómica  
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica   
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 

Sí, no 
Sí, no 
Sí, no 
Sí, no 
Sí, no 
Sí, no 
Si, no 
Si, no 
Si , no 
Si, no  
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 

CLASE FUNCIONAL  Cuantitativa II, III, IV
INTERNAMIENTOS   Cuantitativa  X 
SIGNOS VITALES 
• Tensión arterial 
• Frecuencia cardiaca 
• Frecuencia respiratoria 
• Temperatura 

 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 

 
mmHg 
Lpm 
rpm 
º Centígrados 

CRITERIOS FRAMINGHAM 
• Mayores 
• Menores 

 
Cuantitativo 
Cuantitativo 

 
X 
X 

FRACCION DE EXPULSION Cuantitativo %
ELECTROCARDIOGRAMA 
• Bloqueo completo de rama izquierda 

del Haz de His 
• Bloqueo completo de rama  
       derecha del Haz de His 
• Fibrilación auricular/Flutter auricular 
• Crecimiento ventricular izquierdo 
• Aumento del automatismo ventricular 
• Isquemia 
• Bloqueos auriculoventriculares 
• Bloqueos fasciculares 

 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 

 
Si, no 
 
Si, no 
 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
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VARIABLES. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Características  Tipo de variable Valores

LABORATORIO 
• Hemoglobina 
• Hematocrito 
• Plaquetas 
• Leucocitos 
• Glucosa 
• Urea 
• Creatinina 
• Colesterol 
• Triglicéridos 
• Ácido úrico 
• Hemoglobina Glucosilada 
• Péptido B Natriurético 

 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
Cuantitativa 
 

 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
 

ETIOLOGIAS 
• Crisis hipertensiva 
• Anemia 
• Arritmias 
• Hipotiroidismo 
• Cardiomiopatia dilatada 
• Cardiomiopatía hipertrófica 
• Valvulopatía 
• Infeccioso 
• Isquemia 
• Transgresión del tratamiento 
• Cardiopatía congénita 
• Otros 
 

 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Cualitativo 

 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
X 

TRATAMIENTO PREVIO  
• Ac. Acetilsalicílico 
• Clopidogrel 
• Estatinas 
• Betabloqueador 
• Inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina 
• Antagonistas de los 

receptores de angiotensina 
• Nitratos 
• Digital 
• Espironolactona 
• Antiarrítmicos 
• Anticoagulante 

 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 

 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
 
Si, no 
 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
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VARIABLES. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Características Tipo de variable Valores

TRATAMIENTO DURANTE 
        INTERNAMIENTO 

 
• Ac. Acetilsalicílico 
• Clopidogrel 
• Estatinas 
• Betabloqueador 
• Inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina 
• Antagonistas de los 

receptores de angiotensina 
• Nitratos 
• Digital 
• Espironolactona 
• Antiarrítmicos 
• Anticoagulante 
• Levosimendan 
• Aminas 

 
 
 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 

 
 
 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
 
Si, no 
 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 

TRATAMIENTO AL EGRESO.
 

• Ac. Acetilsalicílico 
• Clopidogrel 
• Estatinas 
• Betabloqueador 
• Inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina 
• Antagonistas de los 

receptores de angiotensina 
• Nitratos 
• Digital 
• Espironolactona 
• Antiarrítmicos 
• Anticoagulante 

 
 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
Dicotómica 
 
 

 
 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
 
Si, no 
 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
Si, no 
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PROCEDIMIENTOS. 
 

Se revisarán los  expedientes   y consulta  de  hojas  de  egreso de los pacientes 
diagnosticados como Insuficiencia cardiaca crónica agudizada en el Hospital de Cardiología 
Centro Médico  Nacional  Siglo XXI  que cumplan los criterios de inclusión, para determinar así 
la población de estudio. 
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ANALISIS ESTADISTICO. 

 

 

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

distribución de la muestra. 

Para la comparación entre grupos de acuerdo con el servicio que egresa al paciente se 

utilizarán  Ji  cuadrada  para  variables  cualitativas,  t  de  student  para  variables  continuas  y 

ANOVA para la comparación entres más de dos grupos. 
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RECURSOS Y FACTIBILIDAD DEL ESTUDIO. 

 

Pacientes:  

En  el  año  2008    en  el  Hospital  de  Cardiología  Centro  Médico  Nacional  SXXI  se 

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

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

cardiaca crónica en etapa aguda   así   como   su   apego   de acuerdo a  las   guías   de   práctica  

clínica  al    tratamiento  al   momento    del    egreso  .  Existe  disponibilidad  de  acceso  tanto  al 

expediente clínico como al electrónico (IMSS vista) en cada uno de los casos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIALES  HUMANOS 

1. Expediente clínico 

2. Electrocardiograma 

3. Radiografías de tórax 

4. Ecocardiograma transtorácico 

5. Exámenes de laboratorio 

6. Hojas de recolección de datos 

7. Material bibliográfico 

8. Material de Oficina 

9. Copiadora 

10. Computadora e impresora 
personal 

11. Paquete estadístico 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  influirá,  a  causa  de  la  presente 

investigación,  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 investigación.  

 

La  presente  investigación  se  realizará  básicamente  con  la  revisión  de  expedientes 

clínicos  y  electrónicos (IMSS VISTA) que se  encuentran  en  el  área  de  archivo  clínico  del  

Hospital  de  Cardiología  Centro  Medico  Nacional  Siglo XXI. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 
 

 

 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ELABORACIÓN DEL 
PROTOCOLO 

PRESENTACIÓN 
Y APROBACIÓN 
POR EL CLIS 

RECOLECCIÓN 
DE 
INFORMACIÓN 

ANÁLISIS DE LA 
INFORMACIÓN 

REPORTE 
ESCRITO 

ENERO‐FEBRERO  JUNIO  JULIO‐AGOSTO  AGOSTO  SEPTIEMBRE 
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Fallot  0.3%  (n=1),  se  encontró  además  antecedente  de  cáncer  en  1.8%  (cáncer  de  colon, 

mama,  próstata,  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 II se 

ingresaron 98 pacientes (30%), con prevalencia en clase III 59.9% (n=196) y clase funcional IV 

10.1%  (n=33 pacientes). El promedio de años de diagnóstico de  Insuficiencia Cardiaca  fue de 

4.9  años,  el  número  de  internamientos  en  el  último  año  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 relación a  los criterios de Framingham para el diagnóstico de 

Insuficiencia  cardiaca,  en  promedio  se  observaron  por  lo  menos  3  criterios  mayores  y  3 

criterios menores. 

  Dentro  de  los  auxiliares  de 

diagnóstico,  al  100%  de  los  pacientes  se  les 

realizó  electrocardiograma  a  su  ingreso  a  la 

sala  de  urgencia,  observando  con  mayor 

frecuencia  trastornos  de  la  conducción,  con 

Bloqueo de  rama  izquierda en 20.1%  (n=84), 

Bloqueo  de  rama  derecha  en  18.7%  (n=78), 

Fibrilación  auricular  en  13.9%  (n=58),  Flutter 

en  1.2%  (n=5),  Bloqueos 

auriculoventriculares:  primer  grado  4.6% 

(n=19), segundo grado Mobitz II 0.2% (n=2), tercer grado 2.2% (n=1), predominó el crecimiento 

ventricular  izquierdo  por  criterios  de  Sokolov  en  23.7%  (n=99),  además  se  encontraron 

cambios  electrocardiográficos 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  realizó  radiografía  de  tórax  al  ingreso  en  todos  los  pacientes,  dentro  de  los 

hallazgos, se observó cardiomegalia grado  I en 2.9%  (n=12), grado  II 30.7%  (n=128), grado  III 

39.3%  (n=164) y grado  IV en 5.5%  (n=23),  con datos de hipertensión  venocapilar pulmonar, 

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

  Las  causas  más  importantes  de  descompensación  de  la  insuficiencia  cardiaca  se 

muestran en  la Tabla, siendo  la más  importante  la cardiomiopatía dilatada en 22.6% (n=110), 

la transgresión farmacológica y dietética en 14.6% (n=71), las causas infecciosas en 10.2% (más 

Fig.2
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TRATAMIENTO PREVIO A LA HOSPITALIZACION. 

  En  el  tratamiento  recibido  previo  al  internamiento  se  encontró  que  el  26%  tenían 

ingesta de antiagregantes plaquetarios (Ac. Acetilsalicílico 21.5% y Clopidogrel 4.5%), estatinas 

en 20.5%, El  consumo de  Inhibidores de  la enzima  convertidora de angiotensina  (IECA)  sólo 

estuvo presente en el 27.2%  (Enalapril 24.1%, Captopril 3%, Lisinopril 0.2%), Antagonistas de 

los  receptores de  angiotensina  (ARAII) en 6.2%), Betabloqueadores en 44.3%  siendo el más 

utilizado Metoprolol  en dosis de  50 mg  al día.  El uso de diuréticos de  asa  (Furosemide)  se 

sencontró en el 30.2% siendo la dosis más frecuente 40 mg al día. Se empleó Digoxina sólo en 

el  27.2%  (n=89)  de  los  cuales  32  pacientes  tenían  antecedente  de  Fibrilación  auricular 

permanente,  la medicación en  la mayoría de  los  casos  se estableció  cinco días a  la  semana 

(Lunes a viernes). En cuanto a los antagonistas de aldosterona, se utilizó Espironolactona sólo 

en  el  26.5%  (n=86)  en dosis  de  25 mg  cada  24 horas.  Los nitratos  fueron  empleados  en  el 

11.9% de la población 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  administró  antiagregantes  plaquetarios  en  74% 

(n=176) de  los pacientes, estatinas en 53.2%  (n=174), Betabloqueadores por vía oral en 43% 

(n=141)  IECA  en  56.9%  (n=6.7%),  ARAII  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  síndrome  isquémico  coronario  agudo.  La  utilización  de 

sensibilizadores del calcio como Levosimendan tuvo una prevalencia en su uso del 6.4% (n=21 

pacientes), los digitálicos se emplearon en 23.2% (n=76). En los casos de fibrilación auricular de 

Figura 4.
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frecuencia  ventricular  rápida,  se  empleó  Amiodarona  por  vía  intravenosa  en  10.1%  de  los 

casoas  (n=33). El   59.3% de  los  casos  recibieron anticoagulación parenteral, de  los  cuales el 

90%  con  Heparinas  de  bajo  peso  molecular  a  dosis  profiláctica  y  el  10%  Heparina  no 

fraccionada. Debido a  la prevalencia del descontrol metabólico por hiperglucemia,  se utilizó 

Insulina de acción rápida intravenosa o subcutánea en 22.9%, de acción intermedia en 0.6% y 

Glargina  en  1.8%.  Debido  a  la  presencia  de  inestabilidad  hemodinámica,  el  5.8%  de  los 

pacientes recibió aminas, principalmente Dopamina y Norepinefrina. Del total de la población 

recibida, el 28.7% se egresó a domicilio el mismo día del  internamiento con un promedio de 

estancia  en  el  servicio  de  urgencias  de  6  horas,  se  derivaron  para  atención  en  hospitales 

correspondientes de  segundo nivel al 4.9%, y 65.1%  se decidió  su  internamiento en piso de 

hospitalización, de  los cuales el 9.4%  requirió  inicialmente derivación a  la unidad de  terapia 

intensiva. Figura 5. 

 

 

TRATAMIENTO AL EGRESO HOSPITALARIO. 

  Al  egreso  hospitalario,  el  40%  de  los  pacientes  recibió  antiagregantes  plaquetarios, 

estatinas  40.7%  (n=133),  Inhibidores  de  enzima  convertidora  de  angiotensina  sólo  el  37% 

(n=121), Betabloqueadores 43.7%  (n=143), Antagonistas de  los  receptores de angiotensina  II 

únicamente el 8.6% (n=28), Diurético de asa  en 55.6% (n=182), Espironolactona 47% (n=154), 

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

 

MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA. 

La mortalidad  total observada  fue de 3.3%  (n=11) de  los cuales  la principal causa de 

defunción fue el choque cardiogénico y posteriormente la segunda causa de defunción fue las 

infecciones  noscomiales  (Sepsis).  En  el  estudio  EHFS  II  se  encontró  una mortalidad  global 

intrahospitalaria del 6.7%,  siendo al  igual que en nuestro estudio, el choque cardiogénico  la 

principal causa de defunción. Se asoció una mayor mortalidad en el caso del BNP de  ingreso 

superior a 2,000 ug/dl. Figura 6. 
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Tabla 1. Características basales de la población con insuficiencia cardiaca crónica agudizada. 

Características 

Edad media  65.6 años (+ 16.52)

Género  Masculino 191 (58.4%)

Tiempo de estancia hospitalaria 5.22 (+4.5 días)

Peso  71.9 Kg

Talla  1.63 +2.2

Diabetes  150 (45.9%)

Hipertensión Arterial 201 (61.5%)

Dislipidemia  131 (40.2%)

Tabaquismo  210 (64.2%)

Alcoholismo   12 (3.7%)

Infarto agudo del miocardio previo 
‐ Revascularización miocárdica 
‐ ACTP 

158 (48.3%) 
62 (19%) 
60 (18%) 

Cardiopatía reumática inactiva 55 (16.8%)

Valvulopatía no reumática 88 (26.9%)

Prótesis valvular 61 (18.2%)

EPOC  71 (21.7%)

Insuficiencia renal crónica previa 
‐ Hemodiálisis 
‐ Diálisis peritoneal 

49 (15%) 
4 (1.2%) 
5 (1.5%) 

Cardiomiopatía dilatada 89 (27.2%)

Evento vascular cerebral 15 (4.6%)

Fibrilación auricular crónica 60 (18.3%)

Hipotiroidismo  27 (8.3%)

Miocarditis  16 (4.9%)

Marcapasos  27 (8.5%)

Cardiopatías congénitas
‐ Comunicación interauricular 
‐ Ebstein 
‐ PO Fontan 
‐ PO TGV 
‐ Atresia tricuspídea 
‐ Tetralogía de Fallot 

4 (1.2%) 
2 (0.6%) 
2 (0.6%) 
2 (0.6%) 
1 (0.3%) 
1 (0.3%) 
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DISCUSION. 

 

  Éste  estudio  fue  realizado  enfocado  a  la  Insuficiencia  cardiaca  crónica  en  etapa  de 

descompensación,  basándose  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 caracterísiticas de nuestra población. De acuerdo a  los hallazgos 

la edad promedio fue similar, siendo de 65.6 años vs 69 años en el EHFS II, con un predominio 

en  el  género  masculino.  Se  presentó  una  estancia  hospitalaria  promedio  de  6  días.  Se 

encontraron  diversos  factores  de  riesgo  cardiovascular  principalmente  Diabetes  Mellitus 

(45.9%) la cual presentó una prevalencia más alta en relacióna otros estudios (32.8% en EHFS 

II)  probablemente  secundario  a  la  incidencia  en  incremento  entre  la  población 

latinoamericana,  además  de  Hipertensión  Arterial  Sistémica,  Dislipidemia,  tabaquismo, 

sobrepeso y obesidad con pobre control de los mismos factores.  

Factores precipitantes. 

  La causa más  importante de descompensación  fue  la cardiomiopatía dilatada per se, 

tanto aquella secundaria a isquemia como por antecedentes de miocarditis y otras de etiología 

no  determinada  hasta  el  momento  del  estudio.  Otras  causas  importantes  fueron  las 

infecciones, principalmente  la Neumonía adquirida en  la comunidad con mayor  incidencia en 

adultos mayores  y  diabéticos. Dentro  de  las  arritmias,  la  taquiarritmia  asociada  con mayor 

descompensación fue la Fibrilación auricular de frecuencia ventricular alta. Otras causas fueon 

el descontrol hipertensivo,  la trasgresión tanto farmacológica como dietética (en un 14.6%) y 

los  eventos  coronarios  agudos.  Un  porcentaje  significativo  de  pacientes  contaba  con 

cardiopatía isquémica conocida en 48.3% sin embargo con una frecuencia baja de la utilización 

de métodos de revascularización, ya que sólo el 19% había sido sometido a revascularización 

quirúrgica  y  18%  a  angioplastía  percutánea.  La  enfermedad  renal  crónica  es  un  punto 

importante en éste grupo de pacientes, se encontró en el estudio que el 15% de los individuos 

tenían antecedente de  insuficiencia renal establecida, pero sólo el 2.7% contaban con terpaia 

de  sustitución  de  la  función  renal,  el  resto  hasta  el  momento  sólo  se  trataba  de  forma 

conservadora,  sin  embargo  dentro  del  análisis  de  los  datos  de  laboratorio  al  ingreso 

hospitalario, el 32.7%  tenían niveles de creatinina superiores a 1.5 mg/dl  lo cual mostró una 

mayor incidencia de enfermedad renal crónica a lo esperado, concluyéndose la posibilidad de 

una inicidencia importante de síndrome cardiorrenal tipo 2 (Insuficiencia cardiaca crónica con 
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afectación progresiva de la función renal). Además encontramos una prevalencia de síndrome 

anémico  concomitante  en  45.8%  de  los  casos.  Es  importante  comentar  el  descontrol 

metabólico observado, ya que el 26.6% presentaron cifras de hiperglucemia superiores a 140 

mg/dl. 

Auxiliares de diagnóstico. 

  Es  importante  recalcar  que  al  ingreso  en  el  servicio  de  Urgencias,  el  100%  de  los 

pacientes se abordaron con exámenes de laboratorio completos, así como electrocardiograma 

de  reposo  de  12  derivaciones  y  radiografía  de  tórax,  el  ecocardigrama  transtorácico  fue 

realizado de  forma  temprana dentro del  internamiento. A diferencia del EHFS  II, en nuestro 

estudio  predominó  la  disfunción  sistólica,  mostrando  un  menor  número  de  casos  con 

disfunción diastólica, en dicho estudio se atribuyó ésta observación a una mayor inicidencia de 

pacientes  hipertensos  lo  cual  no  fue  similar  en  las  características  de  los  pacientes  de  éste 

registro. 

 

Tratamiento cardiovascular. 

  El  análsis  del  tratamiento  farmacológico  constituye  una  pieza  fundamental  de  la 

presente  investigación,  analizamos  la  medicación  establecida  previa  al  internamiento 

comparándola con los fármacos otorgados al egreso hospitalario y de ésta manera observar el 

apego  a  lo  establecido  en  las  guías  clínicas. Observamos  datos  interesantes,  ya  dentro  del 

tratamiento  intradomiciliario  previo  los  pacientes  recibían  esquemas  de  tratamiento 

incompletos, con sólo un 24.6% recibiendo terapia con Inhibidores de  la enzima convertidora 

de  angiotensina, un porcentaje bajo de  antagonistas de  los  receptores de  angiotensina  con 

sólo el 6.2%, el uso de betabloqueadores se encontró en menos de la mitad de la población ya 

que  sólo el 44.3%  recibía éste  tipo de  fármacos. El uso de diruéticos, principalmente de asa 

tuvo  una  frecuencia  de  30.2%,  el  empleo  de  Espironolactona  en  26.4%  y  los  digitálicos  en 

27.2% pese a que existió un predominio de disfunción  sistólica y daño ventricular  izquierdo 

con una función ventricular izquierda promedio de 30%.  

  Al  egreso  hospitalario,  se  observó  que  el  uso  de  betabloqueadores  permaneció 

prácticamente sin cambio en relación al ingreso, ya que sólo el 44% de los pacientes lo recibió 

al egreso. Algunos grupos de  fármacos mejoraron su uso, en el caso de  los  inhibidores de  la 

enzima de angiotensina mejoró su utilización a 37%, los diuréticos incrementaron a 55.6%, los 

digitálicos  permanecieron  sin  cambios,  empleándose  en  26%  al  egreso,  la  Espironolactona 
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incrementó su medicación en 47% (vs 26.4% de ingreso). En general, sólo los IECA, diuréticos y 

antagonistas de la aldosterona presentaron un incremento en su indicación al alta hospitalaria 

de forma significativa. 

 

 

 

 

Mortalidad hospitalaria. 

  Se  observaron  frecuencias  similares  en  cuanto  a  mortalidad  en  relacióna  estudios 

internacionales, en nuestro medio, la incidencia fue de 3.3%, con el choque cardiogénico como 

principal causa. El número de internamientos en un año, tuvo un promedio de 2 ocasiones, lo 

cual nos indica que implica un mayor gasto de recursos económicos tanto para las instituciones 

como para  los pacientes, esto nos debe orientar a realizar esfuerzos para realizar una mayor 

adherencia a las guías clínicas de tratamiento. 
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CONCLUSIONES. 

 

  El presente registro de  Insuficiencia cardiaca crónica, provee  información  importante 

en cuanto a las características demostráficas y clínicas de nuestra población mexicana, lo cual 

no había sido realizado previamente y por lo tanto se ignoraba ya que únicamente se contaba 

con  estudios  realizados  en  países  industrializados  cuyas  características  pueden  diferir  en 

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

En cuanto al análisis del tratamiento que constituyó una parte importante del estudio, 

fue posible demostrar un  apego  regular  al  tratamiento establecido por  las  guías  clínicas  en 

cuanto al diagnóstico y tratamiento  lo cual  favorece el mayor número de reinternamientos y 

deterioro  de  la  calidad  de  vida  de  los  pacientes  que  ameritaría  retomar  entre  el  personal 

médico con el obejtivo de unificar criterios clínicos.  

El conocer  las características de  la población es de suma utilidad para encaminar  los 

esfuerzos y realizar un mejor control de los pacientes con el síndrome de insuficiencia cardiaca 

crónica.  Los  resultados mostrados  son  similares  a  los hallazgos  en  registros  internacionales, 

principalmente en  la Encuesta europea de  Insuficiencia  cardiaca  II  (EHFS  II) que  sirvió  como 

base para realizar éste protocolo. Las principales causas de descompensación al  igual que en 

otros  estudios,  son  la  transgresión  farmacológica,  taquiarritmias  (de  las  cuales  la  fibrilación 

auricular fue la más frecuente), las causas infecciosas y el síndrome coronario agudo.  

Áun se requiere realizar campañas de diagnóstico y tratamiento entre  los médicos de 

primer contacto para continuar otorgando seguimiento y tratamiento adecuado en éste grupo 

de pacientes, ya que proporcionará 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  metabólico,  no  existe  un 

seguimiento del perfil  lipídico de  los pacientes y no se deberá menospreciar  la  incidencia del 

síndrome  cardiorrenal,  debemos  insistir  además  en  el  control  de  los  factores  de  riesgo 

menores  como  la  suspensión  del  hábito  tabáquico,  control  de  peso  y  apego  estricto  al 

tratamiento farmacológico y dietético. 

  Cabe  mencionar  que  éste  estudio  servirá  como  base  para  realizar  importantes 

consideraciones  futuras  en  cuanto  al  diagnóstico,  tratamiento,  seguimiento  y  pronóstico  e 
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D VALVULAR 

ORBILIDADES 

A RENAL CRONICA

U INGRESO: 

MINGHAM 

ADO PREVIAMENTE

NCIONAL   II 
NCIONAL  III 
NCIONAL  IV  

e una modific

ento  de  acue

diaca crónica.

HOJA 
             
  HOSP

ACION _________
DE EGRESO _____

A 

E CON FALLA CARD

 FC: 
 

 CIFR
TEN
 

ación en lo e

erdo  a  las  ca

 

DE RECOLECC
                               
PITAL DE CARDIO

 

 

___________ EDAD
_______   PESO __

SI
TRATAMIENTO 
 
SI      TIPO 1     TIP
TRATAMIENTO 
 
SI
TRATAMIENTO 
 
SI

SI

SI
IAM PREVIO ____
RVM 
ACTP 
SI
AORTICA____ MIT
TRICUSPIDEA____
PULMONAR____
CIRUGIA_____ 
 

SI
SI
DEP CR  MENOR D
SI           NO 

 

DIACA       SI      NO

________ 

RAS 
NSIONALES: 

establecido en

racerísticas  c

ION DE DATOS
                    INSUFI
LOGIA CMN SXXI

D ____________  S
______   TALLA ___

PO 2

_____ 

TRAL ____ 
_ 

DE 60 ML/MIN      

O 

 
 A
 C
 B
 I
 A
 H
 D
 A
 C
 N
 A

O

n las guías clí

clínicas  de  lo

S 
ICIENCIA CARDIAC

   

SEXO   M (    )   F ( 
_____ 

NO

NO
 

NO
 

NO
 
NO
 
NO
 

NO
 
 

NO

  
NO
 

         TRATAMIENT
ASA 
CLOPIDOGREL 
B‐ BLOQUEADOR 
ECA 
ARA 2 
HIPOLIPEMIANTE 
DIURETICO 
ANTIARRITMICO    
CALCIOANTAGONI
NITRATOS 
ANTICOAGULANTE
OTROS  _________
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CA AGUDA 

NO. 

   ) 

TO  PREVIO 

 __________ 
STA 

E 
____________
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 2. NUMERO DE HOSPITALIZACIONES POR INSUFICIENCIA CARDIACA EN EL ULTIMO AÑO _____ 

3. DIAGNOSTICO DE NSUFICIENCIA CARDIACA 
 MENOS DE UN AÑO  ____   1‐5 AÑOS _____ MAS DE 5 AÑOS _____     DESCONOCIDO _____ 
 
DIAGNOSTICO POR CRITERIOS DE FRAMNIGHAM                                                                                                        CRITERIOS MENORES 
CRITERIOS MAYORES.               
DISNEA PAROXISTICA NOCTURNA 
ORTOPNEA 
PLETORA YUGULAR 
CARDIOMEGALIA ICT MAYOR DE 0.5 
EDEMA AGUDO PULMONAR 
RITMO DE GALOPE –S3 
ESTERTORES 
 * DX: 2 mayores o 2 menores + 1 mayor. 
D. PROCEDIMIENTOS  DIAGNOSTICOS: 

RADIOGRAFIA DE TORAX 
Cardiomegalia         SI (   )  NO  (    ) 
Edema agudo pulmonar   SI (   )  NO  (    ) 
ELECTROCARDIOGRAMA 
RS     SI (  )   NO (  )   FA  SI (   )   NO (   )  HVI   SI (   )  NO (   )   BLOQUEOS ESFECIFICAR__________ 
ECOCARDIOGRAMA 
SI (   )     NO (   )     FECHA:__________     FEVI: _____ 
                    Tipo de  Estudio ___________________________________________ 
                    Resultado      ______________________________________________                         
E.  PARACLINICOS:           

F. ETIOLOGIA DE LA DESCOMPENSACION 

HEMOGLOBINA   
HEMATOCRITO   
PLAQUETAS   
LEUCOCITOS   
GLUCOSA   
UREA   
CREATININA   
SODIO   
POTASIO   
COLESTEROL   
TRIGLICERIDOS   
ACIDO URICO   
HB GLUCOSILADA   
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

EDEMA   
TOS NOCTURNA  
DISNEA DE REPOSO  
HEPATOMEGALIA  
DERRAME PLEURAL  
PERDIDA DE PESO MAYOR DE 4.5 KG EN 5 DIAS   
TAQUICARDIA (MAS DE 120 LPM)  

HIPERTENSION  
ANEMIA  
TIROTOXICOSIS  
ALCOHOLISMO  
CARDIOTOXICOS  
CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA  
FALLA VD (HAP, INSUF, TRICUSPIDEA)  
CARDIOPATIA CONGENITA  
ENFERMEDAD VALVULAR  
ARRITMIAS  
ENFERMEDADES DEL PERICARDIO  
OTRAS  
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO  
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Diurético  Si (  )  No (   )

 

SI (  )    NO (   )   DOSIS _____        TIPO

 
H. HOSPITALIZACION 

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 

 
I. TERAPIA 

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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