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RESUMEN

Introduccion: La falla cardiaca (FC), es un sindrome clinico complejo que puede
resultar de cualquier alteracion funcional o estructural del corazén que
epidemiolégicamente tiene un impacto significativo. Se considera la causa mas
frecuente de muerte cardiovascular. El desarrollo de descompensaciones es muy
frecuente con un marcado deterioro de la calidad de vida de los pacientes.
Objetivos: Describir la etiologia y las caracteristicas clinico-epidemioldgicas de la
FC descompensada en pacientes que consultaron al servicio de urgencias del
HUHMP, durante los afios 2010-2012.

Material y método: Estudio de corte transversal. Se analizaron 530 historias
clinicas de pacientes que ingresaron al servicio de urgencias del HUHMP, siendo
seleccionados solo 164 pacientes que cumplian con los criterios de inclusion
(mayor de 16 afos, FC no explicada por otra enfermedad y criterios de
diagnéstico de Framingham) recolectandose los datos mediante revision
documental de las historias clinicas para posteriormente realizar el andlisis
estadistico de tipo descriptivo.

Resultados: La FC afecta al género masculino en un 50,6%, presentandose con
mayor frecuencia en pacientes mayores de 65 afnos, siendo el principal motivo de
consulta en el 60,4% de los casos la disnea. La HTA fue el factor de riesgo mas
frecuente (73,8%) de la misma manera la posible etiologia mas habitual con mayor
mortalidad fue la hipertensiva (66,4%). El promedio de estancia hospitalaria fue de
8 dias y el de mortalidad intrahospitalaria de 9,8. El manejo terapéutico de egreso
recomendado no siempre fue adecuado.

Conclusiones: En el HUHMP la FC se presenta principalmente en pacientes
mayores de 65 afos. Clinicamente su descompensacion se caracteriza por disnea
y edema de miembros inferiores, siendo la etiologia hipertensiva la mas frecuente,
generando un importante porcentaje estancia y mortalidad intrahospitalaria, que
también se relaciona con variables como el BUN y la creatinina elevados al
ingreso, FEVI < 50%, hipoquinesia y la presencia de FA. El tratamiento
farmacoldgico de la FC en el HUHMP no siempre se ajusta a las recomendaciones
dadas por las guias colombianas.

Palabras clave: Falla cardiaca descompensada, etiologia, tratamiento,
mortalidad.



SUMMARY

Introduction: Heart failure (HF) is a complex clinical syndrome that can result from
any structural or functional abnormality of the heart that has a significant impact
epidemiologically. Decompensations’s development is common with a marked
deterioration in the quality of life of patients.

Objectives: Describe the etiology and clinical and epidemiological characteristics
of the HF decompensated patients presenting to the emergency department of
HUHMP, during the years 2010-2012.

Materials and methods: Cross sectional study. We analyzed medical records of
530 patients admitted to the emergency department of HUHMP and we being
selected only 164 patients who met the inclusion criteria (older 16 years, HF not
explained by other disease and Framingham diagnostic criteria) we collected data
through documentary review of the medical records later, we did the descriptive
statistical analysis.

Results: The HF affects the male gender in 50.6%, being more frequent in patients
older than 65 years; the main reason for consultation in 60.4% was cases dyspnea.
Hypertension was the most frequent risk factor (73.8%) in the same way the
possible most common etiology and with increased mortality was hypertension
(66.4%). The average hospital stay was 8 days and hospital mortality of 9.8.
Egress’s recommended therapeutic management was not always adequate.

Conclusions: In the HUHMP HF primarily occurs in patients over 65 years.
Clinically decompensation is characterized by dyspnea and lower limb edema,
being the hypertensive etiology the most frequent, that generates a significant
percentage of hospital stay and mortality, it is also related to variables such as
elevated BUN and creatinine at admission, LVEF <50% , hypokinesia, and the
presence of atrial fibrillation. Pharmacological treatment of HF in the HUHMP does
not always conform to the recommendations given by the Colombian guides.

Keywords: decompensated heart failure, etiology, treatment, mortality.



INTRODUCCION

La falla cardiaca es un sindrome clinico complejo que puede resultar de cualquier
alteracion funcional o estructural que dafie la capacidad del ventriculo de llenarse
y eyectar sangre. En términos epidemioldgicos es una patologia con un impacto
significativo. Los datos disponibles de los Estados Unidos y Europa sefalan que
esta es la causa méas frecuente de muerte cardiovascular. Por otra parte, los
costos de su manejo son relevantes, si ademas se considera que hay cerca de 1
millén de hospitalizaciones por afo, y que el desarrollo de descompensaciones por
distintas causas es muy frecuente. No menos importante, es el marcado deterioro
de la calidad de vida de los pacientes que genera esta enfermedad.

Con este trabajo se busco describir las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas
de la falla cardiaca descompensada en el Hospital Universitario de Neiva, con el
fin de aportar informacion valiosa para la realizacion de un diagnéstico y
tratamiento mas certeros, mediante el disefio de una investigacion de tipo corte
transversal.

El estudio presentado se origina con base a que existe muy poca informacién
sobre las caracteristicas clinicas y epidemiologicas de la falla cardiaca
descompensada en nuestra region.



1. ANTECEDENTES

A nivel internacional la literatura es muy extensa y variante con respecto a la
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). A continuaciéon se mencionan algunos de
los estudios mas destacados.

En primer lugar esta una investigaciéon que se llevd a cabo en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital Sagrat Cor. Barcelona® por el doctor César Morcilloa
y colaboradores desde julio de 2001 hasta noviembre de 2002, donde conocida la
eficacia de los programas domiciliarios para pacientes con insuficiencia cardiaca
(IC), se propusieron evaluar las diferencias en los ingresos hospitalarios, los
costos econdmicos y la calidad de vida tras una intervencion educativa en el
domicilio una semana después del alta.

Los pacientes ingresados por IC sistdlica en los servicios de cardiologia y
medicina interna fueron distribuidos, mediante tabla de nimeros aleatorios, en un
grupo que recibio intervencién educativa y otro grupo control que fue atendido de
forma convencional.

Se obtuvieron los siguientes resultados a los 6 meses: el grupo de 34 pacientes
gue recibié la intervencion educativa, comparado con el grupo de 36 pacientes que
no la recibid, tuvo en promedio menos visitas a urgencias (0,21 frente a 1,33; p <
0,001), menos ingresos hospitalarios (0,09 frente a 0,94; p < 0,001) y con un
menor coste por individuo (diferencia ajustada: 1.190,9 €; p < 0,001). La salud
percibida mejoré de forma significativa en el grupo de intervencion. También se
observé una disminucion significativa de la mortalidad (2 frente a 11; p < 0,01).
Finalmente se concluy6 que los pacientes con IC sistdlica que han recibido una
intervencion educativa domiciliaria tienen una significativa menor tasa de
reingresos, mortalidad y coste, con una mejor calidad de vida.

Otra referencia internacional es el estudio PRICE? en Espafia, el cual evalué la
prevalencia de la insuficiencia cardiaca en la poblacion general espafiola mayor de
45 afios. Se disefid un estudio poblacional en el que participaron 15 centros
repartidos por toda Espafa. Se seleccion6 de forma aleatoria una muestra de la

! MORCILLOA C, Valderas JM:; Aguado O, Delés J; Sort D, Pujadas R, et al. Evaluacién de una intervencion
domiciliaria en pacientes con insuficiencia cardiaca. Resultados de un estudio aleatorizado. Rev Esp Cardiol.
2005; 58:618-25.

2 SANCHEZ, Anguita M; Crespo Leiro MG; De Teresa Galvan E, et al. Prevalencia de la insuficiencia cardiaca
en la poblacion general espafiola mayor de 45 afios. Estudio PRICE. Rev Esp Cardiol. 2008; 61:1041-9.
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poblacion de 45 o mas afios de edad atendida en cada area de salud, que fue
estudiada por sus médicos de atencidon primaria. Se utilizaron los criterios de
Framingham para el diagnostico. Las personas con criterios de ICC fueron
remitidas a una consulta de cardiologia para confirmacion diagnostica y realizacion
de ecocardiograma.

Se evaluaron a 1.776 personas, con un intervalo de edad de 64 + 12 (45-100)
afios; 44% pertenecian al género masculino. Se remitié a cardiologia a 242
pacientes. La prevalencia ponderada de ICC fue del 6,8% (intervalo de confianza
del 95%, 4%- 8,7%). La prevalencia fue similar en varones (6,5%; IC del 95%,
4,7%-8,4%) y en mujeres (7%; IC del 95%, 4,4%-9,6%). Por edades, la
prevalencia fue del 1,3% (0,4%-2,1%) entre los 45 y 54 afios; el 5,5% (2,4%-8,5%)
entre 55 y 64 anos; el 8% (4,2%-11,8%) entre 65 y 74 afos, y el 16,1% (11%-
21,1%) en personas de 75 o mas afos.

A nivel nacional se pueden mencionar dos estudios. Uno de ellos se realizé en el
Hospital Universitario Ramén Gonzéalez Valencia de Bucaramanga®, es de tipo
descriptivo, longitudinal, y su objetivo fue determinar las caracteristicas de los
pacientes con IC de esta institucion. Los resultados obtenidos fueron: promedio
de edad: 68 afos, género masculino: 51.6%, 68.6% provenientes
de Bucaramanga. La clase funcional segun la New York Heart Association
(NYHA) fue en un 63% tipo lll. En cuanto a factores de riesgo cardiovascular la
HTA se presenté en un 73.1%. Otra comorbilidad: 7%, siendo la principal el EPOC
con 20.2%. La principal causa de hospitalizacion fue sub-tratamiento (50%).
Segun el ecocardiograma, la fraccion de eyecciéon promedio fue de 25%, se
encontré disfuncion sistolicaen el 73.2% e hipertension pulmonar en el
59.3%. 30% de los pacientes no recibian ningun tratamiento y solo 6% recibia un
tratamiento 6ptimo. 16.9% fallecieron durante hospitalizacion. Durante
el seguimiento 40.8% reingresaron, 23.6% por sub-tratamiento, 66% requirié una
hospitalizacién, la clase funcional fue Il en un 59.4%, hubo tratamiento optimo en
el 9%, 2% no recibia ningin manejo. 31.5% fallecieron en los primeros 3 meses, y
a los 12 meses el 45.2%. Los factores asociados a mortalidad fueron la edad (OR
1.04) y la clase funcional (OR 5.02).

En otro estudio llevado a cabo en el Hospital Universitario San Vicente de Paul de
Medellin* en un periodo de seis meses, el objetivo fue describir las caracteristicas

¥ OSPINA AV, Gamarra G. Caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de la insuficiencia cardiaca en el
Hospital Universitario Ramon Gonzéalez Valencia de Bucaramanga, Colombia. Salud UIS 2004; 36 (3).

* SENIOR, Moncayo A; Saldarriaga C, et al. Descripcién clinico-epidemiolégica de pacientes con falla
cardiaca aguda que ingresan al servicio de urgencias del Hospital Universitario San Vicente de Paul de
Medellin en un periodo de seis meses. Rev Col Cardiol 2008; 15 (supl 1): 18
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epidemiologicas de los pacientes que ingresan al servicio de urgencias con
diagndstico de falla cardiaca aguda. La metodologia del estudio fue de tipo
prospectivo, descriptivo. Los resultados que se obtuvieron fueron los siguientes:
de un total de 106 pacientes que se incluyeron con edad promedio de 62.4 afios
(16-94), el 52.8% eran hombres. Las causas mas frecuente de la falla cardiaca
fueron: cardiopatia hipertensiva 45.2%, idiopatica 31.1%, isquémica 14.1%,
valvular 8.4%, viral y periparto 0.9%. 11.2% tenian un sindrome coronario agudo.
La medicacion utilizada al momento del ingreso incluyd digoxina en 26.4%,
diuréticos 73%, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 73.58%,
betabloqueadores 32%, espironolactona 34.9%. La clase funcional segun la
clasificacion de Nueva York previa al ingreso fue clase | en 1.8%, clase Il 26.4, %
clase Ill 57.5%, clase IV 14.3%. Se presentaron con edema pulmonar 10.37%, el
valor promedio del péptido natriurético cerebral fue 2356 pg/ml. El 67.2% tenian
fraccion de eyeccidn menor a 40%. La duracion promedio de la hospitalizacion fue
de 11.42 dias.

A nivel local solo existe un estudio de corte transversal, denominado “Etiologia y
Comportamiento de la Insuficiencia Cardiaca (IC) en pacientes que ingresaron
durante el aflo 2010 al Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo
(HUHMP)®". Su obijetivo fue describir el comportamiento y la etiologia de la falla
cardiaca en el periodo de tiempo comprendido entre el 1 de enero del 2010 a 31
de diciembre del mismo afio.

Del grupo de pacientes incluidos el 49% eran mujeres y el 51% eran hombres. El
58,2 % correspondia a personas mayores de 65 afios. 54,4% de la poblacion era
procedente del municipio de Neiva y el 48.6% correspondia a personas
procedentes de otros municipios.

La disnea con un 48% fue el principal motivo de consulta, seguido por dolor
precordial con un 30,6% y edema de miembros inferiores con 18,4%. El promedio
de estancia hospitalaria fue de 6,86 dias, y la mortalidad intrahospitalaria fue del
9,18%.

En lo que respecta a la etiologia, 71 pacientes (72,4%) con diagndstico al egreso
de ICC tenia etiologia hipertensiva, 57 pacientes (58,2%) isquémica, 29 pacientes

> CARDENAS, Luis Felipe; et al. Comportamiento y etiologia de la falla cardiaca en el HUHMP en el afio
2010. Trabajo de investigacion area de medicina interna. Universidad Surcolombiana. Facultad de salud.
Neiva, 2011. sin publicar.
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(29,6%) dilatada y 22 pacientes (22,4%) valvular. La mortalidad segun la etiologia
fue: 88.9% hipertensiva, 55,5% valvular, 44,5% isquémica, 11,1% dilatada.

Se obtuvo lo siguiente en cuanto a los factores de riesgo cardiovascular: 51,04 %
de los pacientes tenian 2 o mas factores, siendo la hipertension arterial, el
tabaquismo y el sedentarismo con 67,3%, 44,9% y 30,6% respectivamente los
mas frecuentes.

17



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La IC es un sindrome clinico que ocurre en pacientes que, a causa de una
anomalia hereditaria o adquirida del corazén, ya sea estructural, funcional, o
ambas, desarrolla sintomas (como disnea y fatiga) y signos (edema y estertores)
gue conducen con frecuencia a hospitalizacion y mala calidad de vida, asi como
menor esperanza de vida.

La IC es un problema mundial, con més de 20 millones de personas afectadas. Su
prevalencia sigue un modelo exponencial, se incrementa con la edad y afecta 6-
10% de la poblacion mayor de 65 afios de edad.

Casi 50% de los pacientes que desarrollan IC, tienen fraccion de eyeccién normal
0 conservada, por lo que se clasifican en términos generales en dos grupos: con
disminucion de la fraccion de eyeccién (denominada insuficiencia sistélica), y con
fraccidon de eyeccion conservada (insuficiencia diastélica)

En paises industrializados, la arteriopatia coronaria es la causa predominante, y
explica casi 60-75% de los casos de IC. La hipertension también contribuye al
desarrollo de IC en 74% de los pacientes, lo que incluye a la mayoria de los
pacientes con arteriopatia coronaria. Tanto la arteriopatia coronaria, como la HTA
interacttian para incrementar el riesgo de IC, al igual que la diabetes mellitus®.

El Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo (HUHMP)’ es una
institucién de Tercer Nivel, y a su vez, la unidad hospitalaria mas importante del
Sur Occidente Colombiano. Atiende pacientes provenientes del Huila, Caqueta,
Putumayo, Parte del Cauca e incluso del sur del Tolima. Dicho centro asistencial
cuenta con una tecnologia avanzada para el adecuado abordaje de pacientes
criticos y no criticos por lo que se cataloga como uno de los mejores a nivel
nacional para el abordaje de importantes patologias.

SFAUCH, Anthony S; BRAUNWALD, Eugene y KASPER, Dennis L. Harrison, Principios de Medicina Interna.
172 ed. México DF: Mc-Graw Hill Interamericana Editores, 2009. p 1443

" Pagina Institucional HOSPITAL UNIVERSITARIO HERNANDO MONCALEANO PERDOMO (consultado en
marzo de 2012). Disponible en:
http://www.hospitaluniversitarioneiva.com.co/dotnetnuke/Corporativa/Historia/tabid/97/language/es-

CO/Default.aspx
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Actualmente cuenta con mas de 390 camas, 41 especialidades de alta
complejidad entre ellas la de neuroendoscopia, un nuevo procedimiento quirdrgico
que por primera vez se realiza en la region Surcolombiana. También se construird
la Torre Materno Infantil la; y cuenta, dentro de tantas instalaciones tecnificadas.

Esta investigacidn se llevara a cabo en la institucibn mencionada, en razén que a
ella llega un gran flujo de pacientes, que permite abarcar una mayor cantidad de
casos para el estudio. Se empleara el servicio de urgencias, dado que alli llegan
los pacientes que presentan descompensacion de la IC. Ademas por ser el centro
de practicas de los autores, brinda la facilidad de su realizacion.

Actualmente no se han descrito las cifras del problema en el HUHMP pero en el
afio 20118 se realizé un estudio sin publicar que arroj6 los siguientes resultados:

Del grupo de pacientes incluidos el 51% eran hombres. Por otro lado el 58,2 %
correspondia a personas mayores de 65 afios. 54,4% de la poblacién era
procedente del municipio de Neiva y el 48.6% correspondia a personas
procedentes de otros municipios.

La disnea con un 48% fue el principal motivo de consulta, seguido por dolor
precordial con un 30,6% y edema de miembros inferiores con 18,4%. El promedio
de estancia hospitalaria fue de 6,86 dias, y la mortalidad intrahospitalaria fue del
9,18%.

En lo que respecta a la etiologia, en el 72,4% fue hipertensiva, isquémica en el
58,2%, en un 29,6% fue dilatada y por ultimo un 22,4% fue de etiologia valvular.
La mortalidad segun la etiologia fue: 88.9% hipertensiva, 55,5% valvular, 44,5%
isquémica, 11,1% dilatada.

Se obtuvo lo siguiente en cuanto a los factores de riesgo cardiovascular: 51,04 %
de los pacientes tenian 2 o mas factores, siendo la hipertensién arterial, el
tabaquismo y el sedentarismo con 67,3%, 44,9% y 30,6% respectivamente los
mas frecuentes. 62,2% de los pacientes tenian al ingreso cifras tensionales
normales, 34,7% elevadas (TA> de 140/90 mmHg), y el 3,1% llegaron hipotensos
(TA< de 90/60 mmHg). La mortalidad de acuerdo a la tension arterial fue 77,8% en
normotensos, 22,2% hipertensos y ninguno en hipotensos. Asi mismo el 76,5%
presentaron frecuencia cardiaca normal (entre 60 y 100 Ipm), 21,4% llegaron con

8 CARDENAS, Op. cit. p. 10
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taquicardia (Fc >100 Ipm), y 2% con bradicardia (Fc <60 Ipm). 63,3% tenian
frecuencia respiratoria normal (entre 12-20); 36,7% con taquipnea (>20 RPM).

De acuerdo a las consideraciones anteriormente mencionadas, nos planteamos la
siguiente pregunta: ¢ Cuales son las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de
la falla cardiaca descompensada en el HUHMP durante los afios 2010-2012?

20



3. JUSTIFICACION

Al realizar una revision sobre la epidemiologia de la falla cardiaca, es indudable
gue esta enfermedad tiene un importante significado de estudio debido a su alta
tasa de prevalencia e incidencia y el desarrollo de descompensaciones por
diferentes causas siendo la falta de adherencia al tratamiento su principal
fundamento. Segun estadisticas norteamericanas, 2,3% de la poblacion (4,9
millones de personas) tiene falla cardiaca; La incidencia se acerca a 10 por 10 mil
personas mayores de 65 afos, cada afio se presentan 550 mil nuevos casos,
cerca de 6% a 10% de los pacientes mayores de 65 afios de edad tienen falla
cardiaca y aproximadamente 80% de los pacientes hospitalizados por esta razén
tienen mas de 65 afios® siendo la edad de presentacién promedio de 68 afios
afectando en igualdad de condiciones a hombres y mujeres. Hay cerca de 1 milléon
de hospitalizaciones por afo, la presencia de comorbilidades son riesgos durante
toda la vida para desarrollar falla cardiaca y los mismos favorecen de una manera
aditiva la presentacion de descompensaciones. Esta enfermedad genera una
elevada mortalidad, y su impacto socioeconémico es relevante, pues produce un
marcado deterioro de la calidad de vida del paciente, su entorno familiar, y los
costos de su tratamiento son elevados™.

Siendo el HUHMP centro de referencia cuenta con muy pocos datos sobre las
caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de la falla cardiaca descompensada, por
lo que es necesario realizar un estudio con el fin de describirlas; proporcionando
con esto conocimientos que permitan identificar esta situacion, y de esta manera
realizar un diagnostico preciso e instaurar un tratamiento adecuado. Ademas,
mediante la presente investigacibn se busca determinar si los tratamientos
instaurados en el HUHMP se ajustan a los recomendados en las guias
colombianas, de tal manera que a partir de los resultados, se puedan aportar
recomendaciones sobre conductas de manejo de esta patologia.

® SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, En revista colombiana de cardiologia, Bogota, DC,
Volumen 18 Suplemento 2 Febrero 2011. p 169.

1 SWEDBERG K, et al. Guidelines for the diagnosis and treatment of chronic heart failure (update 2005): The
Task Force for the Diagnosis and Treatment of Chronic Heart Failure of the European Society of Cardiology.
Eur Heart J 2005; 26 (11): 1115- 1140.
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4. OBJETIVOS

4.1 OBJETIVO GENERAL

Describir las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de la falla cardiaca
descompensada en pacientes que consultaron al servicio de urgencias del
HUHMP durante los afios 2010- 2012, con el fin de aportar informacién valiosa
para la realizacion de un diagnostico y tratamiento mas certeros.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar las caracteristicas sociodemograficas de la poblacion a estudio.

Describir las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de la falla cardiaca
descompensada en los pacientes que ingresaron al HUHMP.

Describir el manejo de la insuficiencia cardiaca en el HUHMP.

Plantear recomendaciones en las conductas de manejo de insuficiencia cardiaca
segun los resultados obtenidos.
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5. MARCO TEORICO

5.1 DEFINICION

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico que ha tenido mdltiples
definiciones y multiples aproximaciones diagnosticas que han evolucionado con
los avances del conocimiento de su fisiopatologia y su etiologia.

Aunque la definicién tradicional de falla cardiaca como el estado en el cual el
corazon es incapaz de bombear la cantidad de sangre necesaria para suplir las
necesidades del organismo sigue siendo valida, la diversidad de causas, sintomas
y signos, y la variedad de mecanismos involucrados en su aparicion y evolucion
hacen necesario que en la actualidad deba ser considerada de una manera mas
amplia y mas compleja, como un sindrome clinico™*.

El Colegio Americano de Cardiologia (ACC) y la Sociedad Americana del Coraz6n
(AHA) definio la insuficiencia cardiaca de la siguiente forma: “La falla cardiaca es
un sindrome clinico complejo que puede resultar de cualquier alteracion funcional
o estructural que dafie la capacidad del ventriculo de llenarse y eyectar sangre”.
Concepto que incluye no solo la falta de tener una adecuada contractilidad sino
también, la capacidad de una correcta relajacion y, por lo tanto, abarca la funcion
sistolica y diastolica.*?

El Consejo Nacional de Falla Cardiaca de la Sociedad Colombiana de Cardiologia,
plantea otra definicibn que pretende involucrar la mayoria de los aspectos
fisiopatolégicos asi: "Es un sindrome clinico en el cual el corazén afectado reduce
su gasto cardiaco, aumenta sus presiones de llenado y se acompafia de
sobreactividad neurohumoral y anormalidades moleculares, que producen un
deterioro progresivo del corazon enfermo, fibrosis y apoptosis, factores que
conllevan alta morbimortalidad" *=.

1 PELAEZ VELEZ, Sebastian, Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca, Sociedad Colombiana de
Cardiologia, Libro Revista colombiana de Cardiologia (En linea) , Capitulo 8 Pagina 695 consultado el dia
14/05/2012 Disponible en : http://www.scc.org.collibros/libro%20cardiologia/libro%20cardiologia/capitulo8. pdf

12 SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, Guias colombianas sobre
la evaluacién y el manejo de la falla cardiaca crénica del adulto, En revista colombiana de cardiologia, Bogota,
DC, Volumen 14 Suplemento 2, Octubre 2007 P. 13-50

3 1bid., p.13
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Desde un punto de vista clinico, se entiende por insuficiencia Cardiaca (IC) el
conjunto de sintomas y signos semiolégicos que aparecen como consecuencia de
la disfuncién ventricular, de la afectacion valvular o del aumento de la carga
ventricular. En este sentido, las posibles manifestaciones son muy diversas, y de
aqui que se hayan enunciado unos criterios para facilitar su diagnéstico,

La falla cardiaca aguda se define como un sindrome clinico el cual se caracteriza
por un comienzo rapido de sintomas y signos asociados con una funcion cardiaca
anormal. Puede ocurrir con o sin cardiopatia previa, con anomalias en el ritmo
cardiaco o con desajustes de la precarga y la poscarga, y se clasifica en falla
cardiaca crénica agudizada y falla cardiaca aguda de novo®.

5.2 EPIDEMIOLOGIA.

La calidad de la informacién epidemiolégica en insuficiencia cardiaca hace que los
datos sean vistos con cautela: muchos datos se obtienen con criterios de
diagnostico y de definicion distintos, se realizan en poblaciones pequefias con
sesgos de seleccidn y de informacion. En nuestros paises la calidad y el déficit de
informacion es aun mas acentuado.

Los datos epidemiologicos de insuficiencia cardiaca disponibles de los Estados
Unidos y Europa sefialan que esta es la causa mas frecuente de muerte
cardiovascular y de hospitalizaciones en mayores de 65 afos.

Es conocido que la insuficiencia cardiaca es uno de los principales problemas de
salud publica, junto con la diabetes y la obesidad como enfermedades con un
futuro impacto epidemiologico de gran trascendencia para los costos en salud.

La prevalencia del sindrome de IC es del 1 al 2% en la poblacion general. La
predominancia aumenta con la edad llegando a ser del 80% en los ancianos
(cerca de 6% a 10% de los pacientes mayores de 65 afios de edad tienen IC). La
edad promedio de la poblacion con falla cardiaca es de 74 afios. Es posible que
este aumento se deba al aumento de la sobrevida con los nuevos tratamientos

4 MCKEE, P. A.; Castell, W. P.; et al The natural history of congestive heart failure, the Framingham Study.
New England Journal of Medicine 285: afio1971.

* SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.169
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para la enfermedad coronaria. También influye la exposicién a las cargas de la
hipertensién arterial en el curso de los afios, cambios estructurales y funcionales
del envejecimiento cardiovascular'®.

Segun estadisticas norteamericanas, 2,3% de la poblacion (4,9 millones de
personas) tiene falla cardiaca; cada afio se presentan 550 mil nuevos casos y hay
cerca de 1 millén de hospitalizaciones.

Teniendo en cuenta el seguimiento del NHLBI — FHS (Framingham) por 44 afios'’:

La incidencia de falla cardiaca se acerca a 10 por 10 mil personas mayores de
65 afios.

e 75% de los pacientes con falla cardiaca tienen antecedente de hipertension
arterial.

e A los 40 afios de edad, el riesgo de desarrollar falla cardiaca durante toda la
vida tanto en hombres como en mujeres, es de 1 en 5.

e A los 40 afios de edad, el riesgo de desarrollar falla cardiaca durante toda la
vida tanto en hombres como en mujeres sin antecedente de infarto del
miocardio, es de 1 en 9 para hombres y de 1 en 6 para mujeres.

e El riesgo durante toda la vida es del doble para pacientes con presion arterial
mayor a 160/90 mm Hg en comparacion con aquellos con presion arterial
mayor a 140/90 mmHg.

Los datos en Europa indican que la prevalencia de pacientes sintomaticos es del
0,4% al 2%, pero esta predominancia aumenta rapidamente con la edad. Existe un
grupo de pacientes que tienen disfuncién ventricular que permanecen

18 NAVARRETE HURTADO, Sol6n, Clasificacion y diagnéstico de la insuficiencia cardiaca, Sociedad
Colombiana de Cardiologia, Libro Revista colombiana de Cardiologia (En linea) , Capitulo 8 Pagina 704
consultado el dia 14/05/2012 Disponible en :
http://www.scc.org.col/libros/libro%20cardiologia/libro%20cardiologia/capitulo8. pdf

" SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.169
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asintomaticos. En la poblacibn general esta prevalencia es del 30%. Esta
condicion larvada de la insuficiencia cardiaca se Illamdé en su momento
insuficiencia cardiaca subclinica®®.

El prondstico de la insuficiencia cardiaca también es muy nefasto. Se conoce que
la mitad de los pacientes han fallecido a los 4 afios después de diagnosticados,
pero si la condicion clinica es de severo compromiso, su mortalidad es mayor al
50% dentro del primer afio, tanto que se considera su condicion muy letal, siendo
esta mayor que la comparada con algunas neoplasias. Se ha considerado por lo
tanto a la insuficiencia cardiaca como el “cancer” cardiovascular por su gran
mortalidad™.

Los factores de riesgo de mal prondstico comprenden a la edad avanzada, la
fraccion de eyeccioén del ventriculo izquierdo disminuida, la liberacion cardiaca y la
concentracion plasmatica de noradrenalina, las concentraciones de péptido atrial
natriurético tipo B, el consumo maximo de oxigeno del miocardio y las arritmias
ventriculares sintomaticas.

Las causas de la mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca son
principalmente: la muerte subita, insuficiencia cardiaca progresiva,
tromboembolismo pulmonar o sistémico, pero hay un porcentaje muy bajo de
causas no cardiacas.

Segun datos del estudio Framinghan, la mortalidad es del 50% al primer afio en
los casos mas severos de IC y obedece a dos causas fundamentales: al fallo de
bomba o a la aparicion de arritmias malignas.

No obstante su comportamiento es diferente en los grupos de género y étnicos. Es
asi como las mujeres con insuficiencia cardiaca de etiologia no isquémica tienen
un mejor pronostico que los hombres y cuando la causa es la diabetes la
mortalidad es mayor entre las mujeres. Existe un 40% de mayor mortalidad entre
los pacientes de raza negra que entre los blancos. También se han detectado
diferencias en las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca siendo mayor en los
pacientes de raza negra.

¥ NAVARRETE HURTADO, Solén. Op cit., p. 704

¥ NAVARRETE HURTADO, Solén, Op cit., p. 705
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Independiente de la raza y el género se han descrito factores de riesgo para el
desarrollo de la insuficiencia cardiaca, siendo los mas importantes: la hipertension
arterial, la enfermedad coronaria (infarto agudo de miocardio y angina de pecho),
la diabetes mellitus, la hipertrofia ventricular izquierda y la enfermedad valvular.

Se conoce que un numero muy importante de pacientes presentan signos y
sintomas de insuficiencia cardiaca pero interesantemente tienen funcion sistolica
normal. Los datos epidemiologicos son disimiles pero esta discrepancia se
relaciona con el criterio diagnéstico empleado. Se estima que entre el 30% y el
50% de los pacientes con signos de insuficiencia cardiaca su funcion sistélica esta
preservada. La mortalidad anual de los pacientes con el diagndéstico de
insuficiencia cardiaca diastélica se encuentra entre el 5% y 8%.

En Colombia no hay un registro adecuado sobre la prevalencia de la IC. En uno de
los estudios realizados se encontré que 20,1% de los pacientes fueron admitidos
con diagnostico de IC, con edad promedio de 68 afios; de este grupo 51,6%
fueron de género masculino y 48,4% pertenecian al femenino. Por su parte, 63%
de los pacientes ingresaron con clase funcional Ill de la New York Heart
Association (NYHA) y 19,1% con clase IV de la misma asociacién. La principal
causa de hospitalizacién fue la falta de adherencia al tratamiento en 50% de los
casos, seguido por infeccion respiratoria en 15% y exacerbacion aguda de
enfermedad pulmonar obstructiva crénica en 11,6%.

De igual manera la mortalidad durante la hospitalizacion fue 16% y durante el
seguimiento a tres meses 31%; a los seis meses 37,6% y 45,2% al afio. En
comparacioén con los registros de Estados Unidos, es, en definitiva, mas alta
debido al reducido grupo de pacientes con el cual se llevé a cabo el estudio en
este pais. Dentro de los marcadores de mortalidad mas importantes estan: presion
capilar pulmonar elevada (PCCP >16 mm Hg), nitrégeno ureico elevado, creatinina
sérica elevada, sodio sérico bajo, didmetro del ventriculo izquierdo aumentado y
consumo pico de oxigeno disminuido 2° %,

La mortalidad total asociada a falla cardiaca en los Estados Unidos para el afio
2002, fue de 286.700 pacientes. Con base en el seguimiento por 44 afios del
estudio NHLBI — FHS se deduce que:

% NIEMINEN, Harjola. Definition and epidemiology of acute heart failure syndromes. Am J Cardiol 2005; 96
(6A): 5G-10G

*l SWEDBERG K, et al, Op cit., p. 1115- 1140
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e 80% de hombres y 70% de mujeres mayores de 65 afios con falla cardiaca
estaran muertos en ocho afios.

e Después de diagnosticada, la sobrevida es peor en hombres que en mujeres;
mas aun, menos de 15% de las mujeres estaran vivas ocho a doce afios
después del diagndstico. De otra parte, la mortalidad a un afio es de 20% (1 de
cada 5).

e En pacientes con diagnostico de falla cardiaca, la muerte subita cardiaca es
seis a nueve veces mas comun que en la poblacién sana.

La mortalidad intrahospitalaria es de 4% en el registro ADHERE y 7% en el EHFS.

La mortalidad a tres meses se calcula en 6,5%, mientras que la proporcion de
readmision en 24%. En estudios recientes de IC aguda se observa una mortalidad
a sesenta dias entre 5% y 10% y una tasa de rehospitalizacion mas alta que la
gue se evidencia en diferentes registros (20% a 25% vs. 35,2%). La mortalidad es
aun mayor en pacientes con infarto agudo de miocardio y disfuncion ventricular,
siendo de 30% a doce meses. Cuando existe edema pulmonar agudo, la
mortalidad hospitalaria es de 12% y la mortalidad a un afio de 40%. La aparicion
de otras comorbilidades como enfermedad pulmonar obstructiva cronica y
diabetes mellitus, se asocia con peor prondstico®.

Dentro de las complicaciones de la descompensacion aguda de la falla cardiaca
se encuentran la estancia intrahospitalaria prolongada, los indices elevados de
rehospitalizacion y la mortalidad intra/extrahospitalaria  sustancialmente
aumentadas. El 80% de los pacientes con falla cardiaca descompensada se
presentan en el servicio de urgencias. Segun estudios europeos, los pacientes con
falla cardiaca aguda de reciente inicio o de novo, requieren manejo en unidades
de cuidado intensivo de manera mas frecuente que los pacientes con
descompensacién aguda de falla cardiaca crénica (61,7% vs. 30,0%).

Cerca de 50% de los pacientes hospitalizados por descompensacion aguda de
falla cardiaca seran rehospitalizados al menos una vez (15% al menos dos veces)
en los siguientes seis meses y 20% de los pacientes seran rehospitalizados en
treinta dias. El riesgo estimado de muerte o rehospitalizacion sesenta dias

2 SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.170
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después de la hospitalizacion, varia entre 30% y 60%, dependiendo de las
caracteristicas de la poblacién en estudiada® .

Se puede concluir que la prevalencia de la insuficiencia cardiaca aumenta con la
edad, fundamentalmente debido a la mayor sobrevida y expectativa de vida de la
poblacién, asi como a los mejores resultados terapéuticos en el tratamiento de la
enfermedad coronaria, de la hipertension arterial y de la enfermedad valvular. Pero
existen algunas diferencias en su comportamiento epidemioldgico relacionadas
con el género y la raza, y que es una condicién clinica de alta letalidad y con gran
impacto de los costos en salud®.

5.3 ETIOLOGIA.

Cualquier enfermedad que afecte al corazbn o que cause sobrecarga
hemodinamica potencialmente puede tener como desenlace insuficiencia
cardiaca. La cardiopatia hipertensiva es la causa mas frecuente de la ICC. Se
estima que la hipertension arterial es responsable del 39% de la ICC de los
hombres y 59% de las mujeres que tienen ICC?.

Varios mecanismos pueden explicar la progresion de la HTA hacia insuficiencia
cardiaca, por ejemplo la sobrecarga de presion para el corazoén, lo obliga a
trabajar contra una poscarga elevada. A su vez, esto se asocia con el desarrollo
de la hipertrofia ventricular izquierda que inicialmente puede ser un mecanismo
compensador al mejorar la tension de pared, de acuerdo con la ley de Laplace,
pero con el tiempo se debe considerar como una patologia asociada ya que el
ventriculo hipertrofico tiene desorganizacion de sus fibras, mas cantidad de tejido
fiboroso y progresivamente pierde su contractilidad, relajacion y complacencia
ventricular adecuadas.

La enfermedad coronaria es la segunda causa de insuficiencia cardiaca. La
isquemia afecta la capacidad de relajacién y de contraccién del corazén y lleva a
insuficiencia cardiaca como consecuencia de la disfuncion sistélica o diastolica o
debido a la pérdida de miocitos como consecuencia del infarto de miocardio.
También son causas de insuficiencia cardiaca las cardiomiopatias idiopaticas,

% NIEMINEN, Harjola, Op cit
* SWEDBERG K, et al, Op cit., p. 1115- 1140

% NAVARRETE HURTADO, Solén, Op cit., p. 705

% NAVARRETE HURTADO, Solén, Op cit., p. 706
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secundarias a infecciones, enfermedad de colageno, toxicos, enfermedades
metabdlicas y enfermedades infiltrativas, entre otras.

Pensando en el mecanismo fisiopatoldgico que lleva a la falla cardiaca las causas
se pueden clasificar en:

5.3.1. Causas fundamentales. Son las alteraciones primarias de los miocitos, las
cuales pierden su capacidad de contraccién normal debido a cambios bioquimicos,
como en las cardiomiopatias idiopaticas o debido a la alteracibn de los
mecanismos fisiolégicos que disminuyen la liberacion de oxigeno para el
miocardio, alterando el funcionamiento celular, como en la enfermedad coronaria.

5.3.2 Causas subyacentes. Son anormalidades estructurales del corazén o de los
grandes vasos, que producen una sobrecarga hemodindmica, como las
enfermedades valvulares o los cortocircuitos. La sobrecarga hemodinamica puede
ser de volumen o de presién y por lo general es bien tolerada por el corazén
durante muchos afios, gracias a los mecanismos de compensacion, pero con el
avance del tiempo el corazén se vuelve incapaz de mantener el gasto adecuado.

5.3.3 Causas precipitantes. Son todos aquellos factores que desencadenan la
insuficiencia cardiaca en un corazon con disfuncion sistdlica o diastolica que
lograba mantener un gasto cardiaco adecuado gracias a los mecanismos
compensadores. Estdn relacionados los principales factores precipitantes.
Cualquier tipo de exceso, por ejemplo de ejercicio fisico, estrés emocional, exceso
de calor o frio y el sobrepeso pueden desencadenar la falla cardiaca?®’.

Una de las causas de descompensacion mas frecuente es el incumplimiento por
parte del paciente en las recomendaciones de medicamentos o de dieta. Otros
factores incluyen: HTA no controlada, arritmias, embolismo pulmonar, infecciones
sistémicas, miocarditis, endocarditis, aparicion de una segunda forma de
enfermedad cardiaca (ejemplo infarto de miocardio), y enfermedades no
cardiacas, como la insuficiencia renal o hepatica o tirotoxicosis. También se deben
tener en cuenta los medicamentos que pueden deprimir el inotropismo
(betabloqueadores, antagonistas de calcio o antiarritmicos) y los que retienen
sodio y agua (esteroides y AINES).

Durante muchos afios se desconocié la importancia de la diastole en el
funcionamiento del corazén como bomba. Actualmente se sabe que corresponde

*" NAVARRETE HURTADO, Solén, Op cit., p. 706
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con el 30% de los casos. Esta ocurre por alteraciones de la relajacion ventricular,
por disminucion de la complacencia ventricular o la mezcla de estos procesos. Las
causas mas frecuentes son: HTA, enfermedad coronaria con isquemia o infarto de
miocardio, hipertrofia ventricular y fibrosis, diabetes mellitus, estenosis aortica o
mitral, cardiomiopatia hipertréfica, cardiomiopatia restrictiva, cardiomiopatias
infiltrativas, fibroelastosis, envejecimiento, pericarditis.

La insuficiencia cardiaca de alto gasto se puede presentar como consecuencia de
tirotoxicosis, anemia severa, fistulas arteriovenosas grandes que aumentan el
retorno venoso, en la enfermedad de Paget del hueso y el Beriberi y se han
descrito casos relacionados con el mieloma multiple que aumentan el retorno
venoso, en la enfermedad de Paget del hueso y el Beriberi y se han descrito casos
relacionados con el mieloma mdltiple®.

Tabla 1. Causas de insuficiencia cardiaca segun la fisiopatologia.

CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA DISCRIMINADAS DE ACUERDO CON LA
FISIOPATOLOGIA

Disfuncion Sistélica Disfuncion diastdlica Disfuncion sistolica y diastolica
Cardiopatia isquémica Cardiomiopatia restrictiva  HTA

Cardiopatia dilatada Amiloidosis Estenosis aortica

Miocarditis Hemocromatosis DM

Cardiomiopatia Enfermedad eosinofilica

Hipertréfica

Carditis reumatica Estenosis mitral

aguda

Estenosis tricuspide
Pericarditis constrictiva

Fibroelastosis

Fuente: Libro Revista Colombiana de Cardiologia (En linea)®’.

5.4 FISIOPATOLOGIA.

Para comprender el proceso de aparicion y desarrollo de la falla cardiaca es
necesario entender que esta representa el punto final de un continuo iniciado a

% NAVARRETE HURTADO, Solén, Op cit., p. 707

% NAVARRETE HURTADO, Solén, Op cit., p. 707
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partir de un evento determinado, a través de un proceso de remodelamiento y
cambios adaptativos que buscan mantener la tensién arterial y la perfusiéon
periférica y el posterior deterioro progresivo de la funcién cardiaca hasta fases
terminales. De importancia en este proceso, especialmente cuando el insulto
inicial es el de sobrecarga de presion, se encuentra el fenébmeno de la hipertrofia
ventricular®.

Los cambios estructurales estan modulados principalmente por factores
hemodinamicos y mecanicos, neurohumorales y de citoquinas.

5.4.1 Remodelamiento ventricular. Es crucial en el continuo desarrollo de la falla
cardiaca, y se define como “la expresibn gendémica que resulta en cambios
moleculares, celulares e intersticiales que se manifiestan clinicamente como
cambios en el tamafio, la forma y la funcion del corazéon luego de una injuria”.
Aunque el miocito es la principal célula involucrada en el proceso, también se ven
comprometidos el intersticio, los fibroblastos, el colageno y la vasculatura
coronaria®.

La respuesta a la injuria miocardica en forma de remodelamiento ventricular es
similar independientemente de la causa (Tabla 2), y se relaciona directamente con
el deterioro de la funciébn ventricular y una mayor morbimortalidad. El
remodelamiento puede presentarse luego de infarto de miocardio, sobrecarga de
presion (estenosis aortica, hipertension arterial) o de volumen (regurgitacidon
valvular), enfermedad miocéardica inflamatoria (miocarditis), o cardiomiopatia
dilatada idiopatica.

El remodelamiento se acompafa de alteraciones (Tabla 3) en la forma del
ventriculo izquierdo, el cual se vuelve mas esférico en vez de eliptico por un
crecimiento mayor en el eje transverso, y aunque los volumenes finales aumentan
es mayor el del volumen sistdlico final con disminucion en la fraccion de eyeccion.
Aungue la masa ventricular usualmente esta aumentada, el espesor de la pared
con frecuencia permanece igual o disminuye, con aumento del estrés de pared, un
importante determinante del consumo de oxigeno.

% PELAEZ VELEZ, Sebastian Op cit., p. 695

¥ PELAEZ VELEZ, Sebastian Op cit., p. 695
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Tabla 2. Factores que contribuyen al remodelamiento ventricular.

FACTORES QUE CONTRIBUYEN AL REMODELAMIENTO VENTRICULAR

Tamaiio del Infarto

Fraccién de eyeccion disminuida

Estrés de la pared aumentado (estiramiento mecéanico)

Activacion neurohumoral regional y sistémica:
Angiotensina Il, Norepinefrina, Aldosterona, Endotelinas, Vasopresina.

Activacién de citoquinas (TNF-a, interleucinas)

Producciéon de ON/Onsi

Estrés Oxidativo aumentado

Activacién de los canales iGnicos mecanosensibles
Intercambiador Na/H- ingreso de Ca

Isquemia

Perdida continuada de miocitos (necrosis, apoptosis)

Fuente: Libro Revista colombiana de Cardiologia®.

Los cambios asociados al remodelamiento relacionados con los miocitos son:
hipertrofia o crecimiento celular como mecanismo principal; deslizamiento de las
células; pérdida de células, la cual puede ser debida a apoptosis (muerte celular
programada), 0 a necrosis; en algunos casos proliferacion de las células. La
necrosis celular puede presentarse de manera subita y extensa como en el infarto
de miocardio, pero también se describe pérdida continuada de las células en el
curso de la IC, inducida por la activacion neurohumoral (norepinefrina,
angiotensina-Il [A-11], endotelina, las cuales son téxicas para el miocito).

Aungue esta en discusion si la apoptosis es causa 0 consecuencia de la falla
cardiaca, es claro que esta presente en el curso de ésta, siendo provocado por los
mismos factores que desempefian un papel fisiopatoldgico, como la actividad
neurohumoral y el estrés oxidativo, y puede representar un mecanismo de
progresion de la enfermedad.

% PELAEZ VELEZ, Sebastian Op cit., p. 696
33



Los miocitos sobrevivientes se elongan o hipertrofian tratando de mantener la
funcion contrdctil ante la pérdida de musculo. El aumento en la longitud de los
miocitos parece ser el mayor determinante de los cambios en el tamafio del
ventriculo izquierdo. La hipertrofia de miocitos se acompafa de la reexpresion de
genes cardiacos inmaduros fetales, y de alteraciones en las proteinas
estructurales, tales como una disminucion en la cadena pesada de miosina-a y un
aumento en la cadena pesada de miosina-b.

En algunos modelos de IC se presentan, ademas, alteraciones en las proteinas
del citoesqueleto (ejemplo: tubulina y desmina), y en la estructura de la red
intersticial de coldgeno, por aumento en su sintesis, asociada a cambios como
proliferacién celular y fibrosis. La fibrosis puede presentarse como segmentaria, de
reemplazo, o intersticial (no como un fenémeno reparativo), y puede estar
modulada por factores hormonales. La reestructuraciéon del coldgeno afecta la
funcion contractii y desempefia un papel importante en el remodelamiento
ventricular®,

Es reconocido ahora que la matriz extracelular sirve como reservorio de factores
de crecimiento y determinante de la mecanica de los tejidos. Las
metaloproteinasas de la matriz (MPM), un complejo sistema enzimatico de la
matriz extracelular, compuesto por proteinas tales como colagenasas (MPM-1 y
MPM-13), estromelisinas (MPM-3) y gelatinasas (MPM- 2 y MPM-9), y
metaloproteinasas de la membrana (proteoliticamente activas cuando se insertan
en la membrana celular), desempefian un papel fundamental en los procesos de
morfogénesis tisular y cicatrizacion.

A su vez, la actividad de las MPM esta regulada por los inhibidores de estas
(inhibidores tisulares de las metaloproteinasas, o ITMP), de los cuales se
reconocen cuatro especies. Los ITMP, ademas de unirse a las MPM, podrian
influir sobre el crecimiento celular. Pueden presentarse cambios dinamicos en la
estructura y el funcionamiento de la matriz extracelular por intermedio de
moléculas de sefiales como A-ll, endotelina, trombospondina y osteopontina.

El remodelamiento y la disfuncion ventricular estan asociados con alteraciones en
la estructura de la matriz extracelular. Cambios demostrables en la actividad de
sistemas enzimaticos responsables de la degradacion de la matriz extracelular en
el miocardio contribuyen al proceso de remodelamiento.

% PELAEZ VELEZ, Sebastian Op cit., p. 696
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Otros péptidos y citoquinas como el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a) y la
interleucina (IL)-1 también pueden ocasionar aumento de las MPM.3,

Adicionalmente, se presenta disminucion en los niveles y la actividad inhibitoria de
los ITMP 1y 3. Los cambios del remodelamiento miocardico son principalmente
(Tabla 3).

5.4.2 Activacion neurohumoral en falla cardiaca. Hace algunas décadas, la falla
cardiaca se entendia como un fenédmeno basado principalmente en la retencién de
agua y sodio “modelo cardiorrenal”, por lo cual el tratamiento de eleccién eran los
diuréticos. Con la demostracion posterior de la presencia de disminucién del gasto
cardiaco y vasoconstriccion periférica, se establecié un “modelo cardiocirculatorio”
o hemodinamico, cuyo tratamiento se basa en la mejoria del inotropismo.

Tabla 3. Cambios estructurales en el remodelamiento cardiaco.

CAMBIOS ESTRUCTURALES EN EL REMODELAMIENTO MIOCARDICO

Geometria del ventriculo izquierdo Alteraciones miocardicas
e Dilatacion ventricular e Perdida de los miocitos
e Forma esférica de la cavidad e Alteraciones en la matriz
e Aumento de la masa ventricular extracelular.
e Adelgazamiento de la pared e Estrés de pared aumentado
e Hipertrofia excéntrica e Fraccion de eyeccion y

contractilidad bajas.
Alteraciones en la funcién del miocito

Acoplamiento excitacion-contracciéon
Desensibilizacion B-adrenérgica
Miocitolisis

Proteinas del citoesqueleto

Fuente: Libro Revista colombiana de Cardiologia®.

% PELAEZ VELEZ, Sebastian, Op cit., p. 696
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Sin embargo, a pesar de la mejoria sintomatica, ninguno de estos enfoques logrd
impactar de manera significativa en la mortalidad de la enfermedad. Con la
demostracién de la activacion neuroendocrina presente en la falla cardiaca, en los
tltimos 15 afios se ha venido imponiendo un modelo neurohumora3, en el cual las
alteraciones hemodinamicas llevan a la produccion y liberacion de moléculas
biol6gicamente activas (proteinas no necesariamente neurohormonas) como A-Il,
aldosterona, norepinefrina, endotelina y FNT-a y otras citoquinas.

La activacién de estos sistemas es responsable no solamente de parte de los
sintomas sino de su evolucién, y podria ser determinante en la naturaleza
progresiva de la misma, siendo estas moléculas las responsables del dafio
continuado de érganos del sistema cardiovascular con retencion de sodio y agua,
lo cual es logrado a corto plazo, pero que con el tiempo se convierten en un
mecanismo perjudicial para el sistema cardiovascular. Las hormonas producidas
serian las responsables del remodelamiento vascular y cardiaco caracteristicas de
la falla cardiaca.

La importancia de este modelo se confirma por el hecho de que las intervenciones
terapéuticas orientadas a suprimir la acciébn de las neurohormonas, como
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (I-ECAs) y B-
bloqueadores son las que han tenido un mayor impacto sobre la evolucion y la
mortalidad en la IC. Sin embargo, aunque es el que mas se acerca, este modelo
tampoco es suficiente para explicar todos los hallazgos en la IC. Tal vez, la
manera mas correcta de entenderla sea como una combinacién de los tres
modelos: activacibn neurohumoral que lleva a vasoconstriccion periférica vy
alteraciones hemodinamicas, con retencién de sodio y agua y expansion del
volumen.

En general, lo que sucede en la falla cardiaca es la estimulacién de sistemas que
llevan a retenciébn de agua y sodio, vasoconstriccion periférica y crecimiento
celular, buscando sostener la presion arterial y la funcién de bomba del corazén,
contrarrestados por otros sistemas con efectos contrarios, los cuales, sin embargo,
son menos potentes que los primeros®.

La disfuncién sistélica activa el sistema simpatico y el sistema renina-
angiotensina-aldosterona principalmente, los sistemas de la endotelina, arginina-
vasopresina y neuropéptido, los cuales ejercen un efecto predominante de
vasoconstriccion. Ademas, estas neurohormonas tienen un efecto mitogénico y
antinatriurético. Como respuesta antagonista se presenta la liberacion de péptidos

% PELAEZ VELEZ, Sebastian Op cit., p. 697
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natriuréticos y prostaglandina E2 (PGE2), los cuales, sin embargo, son incapaces
de contrarrestar totalmente el efecto de los sistemas vasoconstrictores,
produciendo como fenémeno resultante vasoconstriccibn con obstruccion a la
eyeccion del ventriculo izquierdo.

5.4.3 Sistema nervioso simpatico. Al iniciar la disfuncién ventricular, aun en
estadio asintomatico, se presenta activacion del sistema nervioso simpatico, con
produccion de mayor cantidad de norepinefrina. A corto plazo, el sistema
adrenérgico desempefia un papel fundamental en el sostenimiento de la
contractilidad del miocardio disfuncionante y la perfusion tisular periférica, pero a
la larga lleva a complicaciones como arritmias cardiacas e isquemia miocardica
pudiendo ser uno de los promotores de la progresion de la falla cardiaca.

La activacién simpatica produce disminucion del flujo sanguineo renal y de la tasa
de filtracion glomerular, y aumento en la reabsorcion tubular de sodio. Las
catecolaminas ejercen un efecto arritmogénico y pueden tener un efecto téxico
directo sobre el miocardio, con necrosis y apoptosis de miocitos, fibrosis,
alteraciones en el funcionamiento de los receptores beta, estrés oxidativo y
alteraciones en la regulacion del calcio por el reticulo sarcoplasmico. Los niveles
elevados de norepinefrina se producen por una mayor liberacion de esta en las
terminales nerviosas adrenérgicas con su consecuente “derramamiento” al
plasma, y por una disminucion en la captacion de la hormona por las terminales
nerviosas.

En su liberacion podria influir también una alteracion en la sensibilidad de
barorreceptores atriales y arteriales (los cuales en condiciones normales regulan la
actividad del sistema simpatico); el origen de esta alteracion en los
barorreceptores no esta claramente establecido, pero puede estar asociada, entre
otros, a mecanismos de “estiramiento” auricular. Esta alteracion en
barorreceptores es reversible luego del trasplante cardiaco y puede ser modificada
por algunos tratamientos farmacolégicos, tales como la digoxina, y parcialmente
por los I-ECAs, indicando que probablemente no hay alteraciones estructurales
sino un fendmeno funcional reversible.

No solo hay mayor cantidad de la hormona, sino que su degradacién y trafico
neuronal se alteran, lo que lleva a una hiperestimulacién del receptor, la cual es
responsable de la aparicion del fenébmeno de “down-regulation”, en el que, como
una forma de proteger al miocardio de las catecolaminas, los receptores
adrenérgicos, especialmente del tipo beta-1, disminuyen en ndmero
introduciéndose detras de la membrana celular, se desacoplan de su proteina G
asociada (principalmente los beta-2) y se vuelven menos activos.
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El desacoplamiento de los receptores se presenta por alteraciones en las
proteinas ligadoras que estimulan (proteina G estimulante —Gs) o inhiben (proteina
G inhibitoria — Gi) la interaccion del receptor con el AMPc.

También se ha observado un aumento en la expresion de la quinasa del receptor
betaadrenérgico (BARK, enzima que fosforila al receptor), lo cual lleva al
desacoplamiento del mismo de su proteina G. Las alteraciones en los receptores
betaadrenérgicos son reversibles con la administracion de betabloqueadores. Los
niveles de norepinefrina cardiaca se encuentran disminuidos, tal vez como un
fenémeno de agotamiento secundario a la activacién adrenérgica exagerada®’.

Las concentraciones de norepinefrina se correlacionan con el grado de disfuncién
ventricular, y se han asociado de manera clara con el prondstico, estableciéndose
un punto de corte por encima de los 800 pg/ml como indicador de mortalidad
aumentada a corto plazo; los pacientes con valores de norepinefrina entre 600 y
800 pg/ml tienen mortalidad significativamente mayor que aquellos con
concentraciones menores. En pacientes con disfuncion ventricular asintomatica los
valores aumentados de norepinefrina también se asocian con peor prondstico.

Se presentan también alteraciones de importancia secundaria en la funcion del
sistema parasimpatico, el cual disminuye su actividad en la falla cardiaca,
alterando la respuesta cronotropica del corazon a los estimulos, y disminuyendo la
variabilidad de la frecuencia cardiaca. Esta disminucion en la variabilidad se
asocia con mal pronéstico, pero puede recuperarse parcialmente luego del
trasplante cardiaco®.

5.4.4 Disfuncién endotelial en falla cardiaca. Los vasos periféricos de los pacientes
presentan alteraciones estructurales y funcionales que modifican la forma como se
comportan ante un estimulo.

Los cambios estructurales pueden estar determinados por la accion local de
hormonas mitdégenas como ET y angiotensina-Il. La evaluacién de los pacientes
con falla cardiaca muestra que hay una respuesta vasodilatadora disminuida a la
acetilcolina (la cual actia a través del endotelio —6xido nitrico), mas no a
vasodilatadores directos, lo cual es indicativo de alteracion en la funcion endotelial.

%" PELAEZ VELEZ, Sebastian Op cit., p. 698
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Debido a ello y a la accibn de los vasoconstrictores neurohumorales, la
vasculatura periférica de los pacientes con falla cardiaca presenta
vasoconstriccion sistémica. La liberacion basal de Oxido nitrico puede estar
aumentada en los pacientes con falla cardiaca severa.

En los enfermos, el flujo sanguineo periférico en reposo se encuentra disminuido
de manera proporcional a la reduccién en el gasto cardiaco. La funcion endotelial
anormal puede estar relacionada con alteraciones en la relajacion dependiente del
endotelio, tal vez por disminucién en la expresién genética y la accion de la sintasa
del 6xido nitrico (eNOS). Otros mecanismos que podrian ser responsables de la
disfuncién endotelial presente en la IC son la activacion del SRAA y la inactivacion
del éxido nitrico por aniones superéxido®.

La disfuncién endotelial desempefia un papel importante en la redistribucién del
flujo sanguineo durante el ejercicio y afecta de manera adversa la capacidad de
ejercicio. La disfuncion endotelial en la falla cardiaca puede mejorarse mediante la
administraciéon de vitamina C. La administracién de L-arginina (precursor del éxido
nitrico) puede mejorar la funcién endotelial y producir un moderado incremento en
la capacidad de ejercicio en algunos pacientes con falla cardiaca. Las alteraciones
vasculares periféricas no mejoran inmediatamente con el aumento de flujo
inducido por el tratamiento, sino que pueden tardar varios meses en hacerlo.

Adicionalmente a las alteraciones endoteliales se encuentran anormalidades
intrinsecas del masculo esquelético, con disminucién en la capacidad oxidativa de
las mitocondrias. Los musculos presentan disminucién en la captacién de oxigeno
y en las enzimas comprometidas en el metabolismo aerdbico. Estas alteraciones
del musculo esquelético mejoran con el entrenamiento fisico, con el cual aumenta
la extraccion de oxigeno.

5.4.5 Alteraciones en la funcién celular. Estudios de los mecanismos celulares en
modelos animales de falla cardiaca demuestran alteraciones en el manejo
citosdlico del calcio, la cual se correlaciona con anormalidades en el acortamiento
de los sarcémeros y los miocitos. Estas alteraciones en el manejo intracelular del
calcio estan presentes, aunque de forma diferente, tanto en la disfuncion sistélica
como en la diastdlica. Ademas, y de manera importante, se presenta un
disbalance entre la produccion y la utilizacion de la energia (mayor demanda de
energia por las miofibrillas con menor nimero de mitocondrias), con menor
cantidad de ATP disponible.

% PELAEZ VELEZ, Sebastian Op Cit., p. 701
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Los niveles de mioglobina miocérdica disminuyen de manera importante en la falla
cardiaca, lo cual merma la entrega de oxigeno intracelular. Sin embargo, el
miocardio en falla no presenta deplecion mayor de los depdésitos de energia, pero
la transferencia de energia intracelular puede ser deficiente.

Con la progresién de la enfermedad, se observan aumento en el consumo de
oxigeno, disminucién en la eficiencia energética y desorganizacion estructural y
funcional de las mitocondrias. La disminucion en la funcién bioenergética del
corazon se debe en gran parte a alteraciones en el sistema de creatin kinasa, con
disminucién en la actividad catalitica total de esta. Ademas de la creatin kinasa, en
la falla cardiaca se presenta disminucion en la actividad de la adenilato kinasa, y
de enzimas glicoliticas y la anhidrasa carbdnica. El déficit acumulativo de estas
podria propiciar una alteracion en la contraccidén-relajacion por insuficiencia
bioenergética®™.

5.5 MANIFESTACIONES CLINICAS

La IC es un sindrome complejo y heterogéneo, que incluye diferentes estadios.
Las manifestaciones clinicas y semiolégicas son evidentes en la IC crénica. La
realizacion de exploraciones complementarias nos ayuda en estos casos a ratificar
el diagnodstico y a concretar la etiologia. El problema suele plantearse en pacientes
con IC leve, en los que los sintomas y la exploracion fisica son bastante
inaparentes y se diferencian poco del estado basal del enfermo; es precisamente
en éstos en quienes las pruebas complementarias desempafian un papel mas
relevante en el esclarecimiento de la etiologia y la situacién clinica concreta* *2.

Hay que tener en cuenta que los dos motivos fundamentales de consulta son la
disnea y la aparicion de edemas en zonas declives. Ambos son muy inespecificos
y su presencia obliga siempre a descartar la existencia de otros mdaltiples
padecimientos. Adem4s, estas manifestaciones varian dependiendo de factores
como la edad del paciente, la gravedad y evolucion de la cardiopatia de base, la

“0 PELAEZ VELEZ, Sebastian Op cit., p. 701

“IGALVE BASILLO, Enriqgue; MANTEROLA, Fernando Alfonso. Et al. Guias de préctica clinica de la Sociedad
Espafiola de Cardiologia en miocardiopatias y miocarditis. En Revista Espafiola de Cardilogia. Volumen 53
Ndmero 3 p. 1-5.

“2 MONTIJANO, Angela Marfa. CASTILLO, Antonio. Insuficiencia Cardiaca. En Manual de Emergencias y
Urgencias. (©On line) Consultado el dia 14/05/2012. Disponible en:
http://www.medynet.com/usuarios/jraguilar/Manual%20de%20urgencias%20y%20Emergencias/insucar.pdf.
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causa desencadenante de la IC, o las cavidades afectadas en el proceso
patologico™®.

En la IC diastélica la mayoria de los sintomas son atribuibles al aumento de
presion venosa por detrds del ventriculo o por ventriculos insuficientes. Se habla
de IC derecha o izquierda segun exista alteracion primaria de uno u otro
ventriculo, pero siempre habra una disminucion secundaria del gasto del ventriculo
contrario.

En la IC izquierda: los signos y sintomas estan derivados del aumento de
presién y de la congestién pasiva en venas y capilares pulmonares, e incluyen
disnea/ortopnea, tos irritativa, hemoptisis, angina nocturna o de decubito, y
nicturia.

La disnea es un sintoma precoz que traduce una elevacion de la presion
capilar pulmonar la cual, al disminuir la distensibilidad del pulmén, determina
un aumento del trabajo respiratorio. En una fase méas avanzada, la
extravasacion de liquido al espacio aéreo dificulta el intercambio gaseoso a
nivel de la membrana alveolo-capilar.

Cuando se produce ortopnea se debe a un aumento de la presiéon hidrostatica
en los pulmones por incremento del retorno venoso, disminucién de la
capacidad pulmonar y exacerbacién del trabajo respiratorio. Una forma
especial de ortopnea es la disnea paroxistica nocturna, antes denominada
“asma cardial”, que se acompafia de espiracion alargada por obstruccién
bronquial secundaria a edema peribronquial. El edema agudo de pulmén es la
forma més grave de disnea, debida a la extravasacion de liquido al intersticio y
de aqui al alvéolo.

La tos es seca, irritativa, y aparece con el esfuerzo, en decubito o tras un
estrés emocional. Esta directamente relacionada con la disnea y se explica
generalmente por el edema bronquial, pero otras veces es consecuencia de
microembolias pulmonares o es un efecto secundario del tratamiento con
IECASs.

La IC derecha en general es secundaria a IC izquierda. Guarda relacion con la
mayor presion y la congestion de las venas y capilares sistémicos. Los

“ Ibid., p. 8
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sintomas se expresan basicamente a nivel gastrointestinal y son inespecificos,
pudiendo aparecer anorexia, nauseas, vomitos, distensién abdominal, pesadez
post-pandrial o estrefiimiento. El dolor en hipocondrio derecho se debe a
congestion hepética con distension de la capsula de Glisson.

Una de las manifestaciones mas frecuentes son los edemas que aparecen en
zonas declives. En general son maleolares y/o pre-tibiales bilaterales, en tanto
gue se localizan a nivel sacro en pacientes encamados.

En la IC no suelen existir edema facial ni en miembros superiores, a diferencia de
otros procesos como la obstruccion de vena suprahepatica.

En la IC sistdlica, la mayoria de los sintomas son atribuibles a la disminucion del
gasto cardiaco con hipoperfusién periférica.

La astenia y la fatiga pueden ser consecuencia de un tratamiento diurético
excesivo y no de la propia disminucion del gasto cardiaco.

La oliguria es secundaria a la retencion hidrosalina. La nicturia se debe a la
reabsorcion en decubito de los edemas periféricos. La diaforesis expresa el
predominio simpético, siendo mas acusada en las formas graves de IC. Pueden
también aparecer molestias precordiales o sintomas neurolégicos como pre-
/sincope.

Las alteraciones intelectuales, representadas por la confusion progresiva hasta el
coma, sélo se observan en cuadros severos*,

5.6 DIAGNOSTICO

5.6.1 Evaluacion clinica. El pilar fundamental es la cuidadosa elaboracion de la
historia clinica. Para ello, se indaga sobre antecedentes que aumenten la
probabilidad, para el curso de esta patologia, como lo son la hipertension arterial
pobremente controlada, eventos coronarios agudos, enfermedad valvular,
arritmias u otra enfermedad cardiaca que lleve a disfuncion ventricular. Al final Es

* Ibid., p.8
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importante anotar que el cuadro clinico no tiene relacion directa con la funcion
ventricular.

Por otro lado, el examen fisico puede proporcionar informacién importante para su
deteccion temprana; sin embargo, estos hallazgos tienen pobre sensibilidad, alta
especificidad y gran variabilidad inter- observador.

El diagnéstico clinico se realiza mediante los Criterios de Framingham (Tabla 4.)
es asi como en el contexto de la falla cardiaca aguda el sindrome puede
presentarse por:

- Descompensacion de falla cardiaca cronica (75%).

- Falla cardiaca aguda de novo (20%).

- Choque cardiogénico (5%).

Tabla 4. Criterios de Framingham.

Mayores Menores Mayor o Menor
Disnea Paroxistica Nocturna Tos nocturna Pérdida de peso >4,5Kg
Estertores Disnea de Esfuerzo posterior a 5° dia de
Edema agudo de pulmon Derrame Pleural tratamiento
Cardiomegalia Capacidad Vital < 1/3
Galope ( S3) Edema MMII

Distension venosa yugular Hepatomegalia
Presion Venosa Yugular >  Taquicardia > 120lpm
16 cm H20

Reflujo hepatoyugular

Fuente: Revista Clinica Espafiola®.

45 SAINZ, Jimeno A; Gil. J Merino. M GARCIA; A Jordan. L GUERRERO. Validez de los criterios clinicos de

framingham para el diagnostico de insuficiencia cardiaca sistdlica. Revista Clinica Espafiola. 2006 Nov;
206(10):495-8.
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En consecuencia, se caracteriza por el rapido desarrollo del cuadro clinico
asociado a bajo gasto cardiaco, hipoperfusion tisular, aumento de la presiéon
capilar pulmonar y congestién tisular. El paciente se ubica en una de seis
categorias®.

e Falla cardiaca crénica descompensada.

e Edema pulmonar.

e Falla cardiaca hipertensiva.

e Choque cardiogénico.

e Falla cardiaca derecha aislada.

e Falla cardiaca en sindrome coronario agudo.

La severidad clinica puede basarse en la observacion de dos factores
fundamentales, el estado de perfusion y el estado de congestidn (Gréficol).

5.6.2 Pruebas Diagnésticas.

e Radiografia de Térax: La presencia de cardiomegalia, congestion venosa
pulmonar, edema intersticial y alveolar apoyan el diagnéstico. 18,7% de los
pacientes puede no tener evidencia de congestion pulmonar en la radiografia
de torax.

e Electrocardiograma: Aporta informacion en cuanto a frecuencia cardiaca, ritmo,
trastornos de conduccion, necrosis antigua o eventos agudos y posiblemente
etiologia.

“° SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.173
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e Biomarcadores tipo BNP o NT proBNP: Tienen alto valor predictivo negativo y
positivo, asi como alta precisiéon diagnéstica.

e Troponinas u otros biomarcadores de dafio miocérdico: Podrian contribuir al
diagndstico etiolégico de la falla cardiaca.

e Ecocardiografia en IC aguda: Se usa ecocardiografia Doppler a fin de evaluar
la funcién ventricular derecha e izquierda de forma regional y global, la
estructura y la funcién valvular, la posible presencia de enfermedad
pericardica, las complicaciones mecéanicas del infarto agudo de miocardio y, en
raras ocasiones, las lesiones ocupantes de espacio.

Gréafica 1. Evaluacion clinica del estado hemodinamico

Fuente: Guias colombianas de ICC aguda®’.

5.7 TRATAMIENTO

Cerca de la mitad de las hospitalizaciones por falla cardiaca podrian evitarse si se
identificara a los pacientes de alto riesgo, se prescribiera un tratamiento 6ptimo y

*" SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.172
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se ofreciera un plan detallado de cuidado al momento del alta con seguimiento del
paciente y las metas de educacién”®.

Tabla 5. Metas de tratamiento en la Insuficiencia Cardiaca Aguda

METAS DE TRATAMIENTO EN FALLA CARDIACA AGUDA

Inmediata (urgencias y unidad de cuidado intensivo)

Mejoria de sintomas.

Restauracion de la oxigenacion.

Mejoria de la perfusién y la hemodinamica.

Limitacién del dafio cardiaco y renal.

Disminucién de estancia en la unidad de cuidado intensivo.

Intermedia (intrahospitalaria)

Estabilizacién y optimizacién de la estrategia de tratamiento.

Iniciacion de terapia farmacoldgica apropiada (de impacto en la sobrevida en falla
cardiaca croénica; por ejemplo: inicio de betabloqueadores)

Consideracion de terapia con dispositivos en pacientes apropiados.

Minimizacién de la estancia hospitalaria.

Manejo a largo plazo y pre-alta hospitalaria

Plan estratégico de seguimiento.

Ajuste, educacion e inicio de estilo de vida apropiado.
Profilaxis secundaria adecuada.

Prevencion de readmisiones tempranas.

Mejoria de la calidad de vida y la sobrevida.

Fuente: Guias Colombianas de Cardiologia- tratamiento de la falla cardiaca aguda49.

5.7.1 Tratamiento farmacolégico en falla cardiaca aguda.

» Diuréticos: La furosemida puede inhibir la bomba Na-K-ATPasa y la Ca
microsomal, produciendo vasodilatacién del musculo liso vascular. Por este

8 SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.177

9 SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.178
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efecto vasodilatador hay mejoria de los sintomas antes de que aparezca la
diuresis. Se recomienda el uso de una infusién continua de diurético de asa
para disminuir la toxicidad al usar dosis mas bajas de diuréticos e incrementar
la eficacia.

Efectos adversos de los diuréticos: hipotensién, anormalidades en los
electrolitos, falla renal, sobre-activacion neurohormonal mal-adaptativa.

Con los diuréticos es importante hacer uso racional y monitorear el balance de
liquidos y de electrolitos para mantener en justa medida el balance entre
eficacia y seguridad. Se indica la administracién de diuréticos intravenosos en
el manejo de falla cardiaca aguda, ante la aparicién de sintomas secundarios a
congestion o sobrecarga de volumen. Es poco probable que los pacientes con
hipotension (presion sistélica menor a 90 mm Hg), hiponatremia severa o
acidosis, respondan de manera adecuada al manejo con diuréticos.

Las altas dosis de diuréticos pueden llevar a hipovolemia e hiponatremia, e
incrementar la posibilidad de hipotension cuando se inicie el manejo con
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 1l (IECA) o con
bloqueadores de los receptores de angiotensina Il (BRA-II).

Opciones alternativas de tratamiento como los vasodilatadores intravenosos
pueden reducir la necesidad de altas dosis de terapia diurética®.

= Combinacién con otros diuréticos: La combinacion con otros diuréticos puede
ser util en casos de resistencia a los diuréticos. En situaciones de sobrecarga
de volumen se pueden utilizar hidroclorotiazida (25 mg VO) e inhibidor de la
aldosterona (espironolactona 25 mg VO). Las combinaciones a dosis bajas
pueden ser mas efectivas y tener menos efectos colaterales que el uso de un
solo medicamento a dosis altas.

» Beta-bloqueadores: No se ha realizado ningun estudio con el uso de
betabloqueadores en falla cardiaca aguda. Por ello, el inicio de estos
medicamentos se ha considerado como una contraindicacion.

% SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.183
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La administraciébn intravenosa temprana de betabloqueadores esta
contraindicada en pacientes con signos clinicos de hipotension o falla cardiaca
congestiva. En pacientes con infarto agudo de miocardio que se estabilizan
después de desarrollar falla cardiaca aguda, el tratamiento con beta-
bloqueadores debe iniciarse de forma precoz.

En pacientes con falla cardiaca aguda se inicia la terapia con beta-
bloqueadores cuando se hayan estabilizado después del episodio agudo (luego
del cuarto dia de suspendido el soporte inotrépico o vasopresor).

La dosis inicial de beta-bloqueador en pacientes con falla cardiaca aguda
estabilizada, debe ser baja y aumentar de manera progresiva cada una a dos
semanas hasta la dosis maxima que demostré beneficio en los estudios
clinicos o0 a la maxima tolerada.

Los beta-blogueadores para uso cronico aprobados en falla cardiaca son:
bisoprolol, carvedilol, metoprolol succinato y nebivolol.

La dosis de los pacientes con descompensacion de falla cardiaca y que venian
en tratamiento con betabloqueadores, no deberia disminuirse ni suspenderse
excepto en choque cardiogénico o compromiso severo de la perfusiéon
sistémica; en los casos que se requiera un soporte inotropico seria
recomendable el uso de inotrépicos que no actlen a través de los receptores
beta. En caso de suspenderlos, se reiniciara su uso después de compensacion
hemodinamica>.

= Opioides

Morfina: La morfina ha sido utilizada de forma tradicional y empirica en el
manejo de la falla cardiaca aguda asociada a edema pulmonar. Los
mecanismos involucrados en su probable eficacia comprenden: venodilatacion,
reduccion en la precarga, dilatacion arterial y disminucién de la resistencia
vascular sistémica.

! SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.184
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Vasodilatadores

v" Nitroprusiato: actla luego de sesenta segundos. Disminuye las presiones

de llenado ventricular por reducir la poscarga derecha e izquierda,
disminuye el tono venoso y aumenta su capacitancia y mejora las presiones
diastélicas ventriculares. Ademas, mengua la presion arterial sistélica y las
presiones auriculares, y eleva el gasto cardiaco sin incrementar la
frecuencia cardiaca™.

Puede aumentar los efectos hemodindmicos de la dopamina o la
dobutamina. Se sintetiza a cianuro en la sangre y es metabolizado por el
higado a tiocianato, el cual es depurado lentamente por los rifiones; su vida
media oscila en tres a cuatro dias. La dosis inicial es de 0,1-0,2 mcg/kg/min
protegido de la luz. Se deben vigilar efectos secundarios como hipotension,
la cual es mayor que con los otros vasodilatadores, y la intoxicacién por
cianuro y tiocianato.

Nitroglicerina: se biotransforma a éxido nitrico que activa el GMPc en la
pared vascular y lleva a vasodilatacién. Su acciéon es inmediata y cesa al
parar la infusién. La dosis inicial es de 0,3 mcg/kg/min y se incrementa cada
tres a cinco minutos hasta maximo 5 mcg/kg/min. Disminuye las presiones
de llenado ventricular izquierdas y derechas, las resistencias sistémicas y
pulmonares, la regurgitacion mitral y la presién arterial en menor cantidad
gue el nitroprusiato.

Sus efectos secundarios son hipotensién, cefalea y mareos. Los pacientes
con ICC pueden tener resistencia a los nitratos por incremento de
catecolaminas o de sodio y agua en la pared vascular. También se presenta
tolerancia a los nitratos en 20% de los pacientes, después de 24 a 48 horas
de uso.

Neseritide: Es una preparacion purificada del péptido natriurético tipo B. Es
un vasodilatador arterial-venoso por ser antagonista del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y bloqueador simpatico. Es vasodilatador
coronario, produce natriuresis y potencia los diuréticos. No tiene tolerancia,
no es proarritmico y produce menos hipotension que los otros
vasodilatadores. Su vida media de eliminacién es de dieciocho minutos. Su

2 SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.185
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dosis es de 0,1 a 0,3 mcg/kg/min, bolo inicial de 2 mcg/kg (si la presion es
limitrofe se evita el bolo para impedir hipotension).

Sus efectos hemodindmicos son: disminucion de la presion capilar
pulmonar, de la presion venosa central (PVC) y de las resistencias
vasculares sistémicas y pulmonares con aumento del gasto cardiaco.
Causa hipotension similar a la de la nitroglicerina. Hay controversias en
cuanto a si produce falla renal, pero al parecer esto sucede sdélo cuando se
asocian altas dosis de diuréticos. Su efecto adverso mas comun es la
cefalea (8%).

* Inotropicos

v' Dobutamina: ejerce su accién inotrépica positiva a través de la estimulacion
de los receptores beta 1 para producir un efecto dosis dependiente. En
pacientes que reciben betablogueadores su respuesta es menor y ello
obliga a la utilizacién de dosis mayores. En el reciente estudio SURVIVE, la
utilizacion de dobutamina a dosis de 5 mcg/kg/min mostr6 una sobrevida
igual a la de levosimendan a seis meses de seguimiento. Un meta-analisis
reciente demostr6 una asociacién entre el uso de dobutamina y mayor
mortalidad en pacientes con falla cardiaca aguda.

A pesar de esta evidencia, hay situaciones en pacientes con falla cardiaca
aguda en las cuales puede estar indicado el uso de este agente. Puede
combinarse con dopamina o norepinefrina en pacientes con hipotension
severa o refractaria.

v" Milrinone: es un inhibidor de fosfodiesterasa Ill y una opcién razonable en
pacientes con bajo gasto cardiaco, asociado con hipertensién pulmonar,
disfuncion ventricular derecha o en el periodo post-operatorio cardiaco. Se
viene prescribiendo en menor proporcién por los resultados negativos en el
estudio OPTIME CHF, especialmente en pacientes con falla cardiaca de
etiologia isquémica. En presencia de hipotension se asocia con agentes
vasopresores.

v' Levosimendan: ejerce su efecto a través de la sensibilizacion de la
troponina C al calcio (inotropismo), asi como también por activacion de los
canales de potasio sensibles a ATP (vasodilatacion). Inhibe la
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fosfodiesterasa cuando se usa a dosis altas. Una ventaja es que mantiene
su efecto a pesar del uso de beta-blogueadores.

En comparacion con dobutamina, levosimendan no demostré reduccién de
la mortalidad a 180 dias, pero en un analisis post-hoc, en pacientes que
tomaban betabloqueadores, especialmente si es cerca del tiempo de la
infusién (menos de cinco dias), parecidé ser mas seguro que la dobutamina.
Levosimendan tiene indicaciéon en pacientes con falla cardiaca, con
evidencia de bajo gasto cardiaco, con o sin congestion, en particular si
vienen siendo tratados con beta-bloqueadores o tienen hipertension
pulmonar asociada.

» Anticoagulacién: La falla cardiaca lleva implicito un riesgo alto de eventos
tromboembdlicos atribuido a la estasis de sangre en las cadmaras cardiacas
dilatadas e hipoquinéticas y a nivel vascular, sumado a un incremento de
factores procoagulantes. Aunque el riesgo de eventos tromboembdlicos -
tromboembolismo pulmonar o periférico- en pacientes con falla cardiaca no
esta claramente establecido, estudios a gran escala muestran que el riesgo de
tromboembolia en pacientes con falla cardiaca clinicamente estable es bajo
(1% a 3% al afo) incluyendo pacientes con muy baja fraccién de eyeccion y
evidencia ecocardiogréfica de trombos intracardiacos™.

5.8 PRONOSTICO

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad sistémica. A partir de la afeccion
inicial del miocardio se ponen en juego complejos mecanismos de compensacion
gue terminan resultando perjudiciales. Siendo tantas las caras visibles de la
enfermedad y tantas sus expresiones clinicas y paraclinicas, no es de extrafar
gue numerosos factores prondsticos hayan sido sefialados. Es claro que no todos
tienen el mismo peso®.

= Edad: de acuerdo con la poblacién considerada y el tipo de estudio, el
incremento de la edad puede o no ser un factor pronéstico™>.

3 SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.186

5 THIERER, Jorge, Prondstico en insuficiencia cardiaca, Instituto Cardiovascular de Buenos Aires REVISTA
DEL CONAREC, ANO 17, N° 65, NOVIEMBRE 2001. p 307

*° bid., p. 307
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En el estudio de Framingham la mortalidad aumenté al ser mayor la edad al
tiempo del diagndstico, un 27% mas por cada década de vida en los
hombres y un 61% en las mujeres.

Los pacientes que tenian entre 65 y 75 afios (edad limite para ser incluido
en los estudios) tenian, comparados con los menores de 65 afos,
antecedentes mas frecuentes de hipertension, sintomas de mas larga data,
menor frecuencia cardiaca (FC) basal, mas frecuentemente edemas, mayor
fraccion de eyecciéon del ventriculo izquierdo (FEVI) y menor capacidad de
esfuerzo. En todos los casos las diferencias fueron estadisticamente
significativas.

En el registro SOLVD (que incluyd pacientes con FEVI < 45%, a diferencia
de los estudios de intervencion del mismo nombre, en los que la FEVI limite
fue 35%), la edad marcadamente influyé en el prondstico. EI RR de
mortalidad para los pacientes > 65 afios fue 1,48 comparado con aquellos <
65 afios. La edad es por lo tanto y en lineas generales un predictor de
mortalidad.

Sexo: ya desde los estudios en animales queda claro que factores
vinculados con el desarrollo de insuficiencia cardiaca repercuten de
diferente manera segun el género. Sin embargo, existen controversias
acerca de diferencias respecto del sexo en el prondstico de insuficiencia
cardiaca. La pobre proporcion de mujeres en varios estudios reduce el
poder estadistico para detectar diferencias atribuibles al sexo.

Entre los 9405 pacientes del estudio de Framingham4, en un seguimiento
medio de 14,8 afios, 652 desarrollaron insuficiencia cardiaca. Al tiempo del
diagnéstico las mujeres eran mas afiosas que los hombres. La enfermedad
coronaria fue menos frecuente en mujeres que en hombres con IC, mientras
que la enfermedad valvular fue mas frecuente. La frecuencia de IC
atribuible a HTA fue similar en ambos sexos. La mediana de sobrevida
después del comienzo de insuficiencia cardiaca fue de 1,66 afios en los
hombres y 3,17 aflos en las mujeres, con una sobrevida a 1 y 5 afos de
57% y 25% en los hombres, y de 64% y 38% en las mujeres.

En el registro SOLVD3 el OR para mortalidad en analisis multivariado fue
de 0,7 para los hombres respecto de las mujeres (p<0,0001), esto es que la
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mortalidad de las mujeres fue significativamente superior. Sin embargo el
tema no esta definitivamente resuelto, por la vinculacion con etiologias
predominantemente diferentes segun el género, variaciones en el
tratamiento y en la actitud diagndstica y terapéutica™.

» Raza: respecto de los pacientes de raza negra el prondstico es peor que el
de los blancos. Se ha sefialado que esto puede estar relacionado a un
incremento en la prevalencia de HTA y que la enfermedad coronaria sea
mas temprana en los pacientes de raza negra asi como un peor acceso al
sistema de salud.

= Etiologia: enfermedad coronaria: durante mucho tiempo se asumid que los
pacientes con etiologia no coronaria tenian elevada mortalidad, mayor que
la correspondiente a los pacientes de etiologia no isquémica. Pero para la
mayoria de los estudios, sobre todo mas recientes, es en cambio la
etiologia isquémica la que acarrea peor prondstico. En los pacientes que en
los que se hace diagndstico de etiologia coronaria cuando la enfermedad
coronaria es de poca significacion es similar a la mortalidad de los
pacientes no coronarios.

= Otras etiologias: no hay estudios poblacionales de significacién que sefialen
un pronéstico claramente peor en los pacientes chagasicos. En pacientes
alcohdlicos CF IV el pronéstico es bueno si se logra una abstinencia
completa. La mejoria de los sintomas se relaciona a una mejoria de la
funcién ventricular significativa después de 6 meses de haber dejado el
consumo de alcohol. Estudios coinciden en que no hay diferencias en la
sobrevida entre los pacientes con miocarditis y aquellos con cardiopatia
dilatada y biopsia negativa. Las formas familiares de miocardiopatia
parecen asociarse a peor pronéstico®”.

= Comorbilidades: la presencia de diabetes incrementa significativamente el
riesgo de mortalidad total y hospitalizacién por insuficiencia cardiaca. Mas
alla de la diabetes, la resistencia a la insulina parece tener un rol
prondstico, se ha postulado que podria contribuir a empeorar la funcién
cardiaca al alterar el metabolismo miocéardico de la glucosa. La resistencia
a la insulina probablemente se debe a un incremento en las
concentraciones de noradrenalina y factor de necrosis tumoral.

*% |bid., p. 307

*" |bid., p. 308
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La relacion T3 libre/T3 reversa disminuida parece ser también predictor
independiente de mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca
avanzada.

Clase funcional: numerosos estudios han demostrado el valor prondstico de
la clase funcional segun la NYHA.

En el estudio SOLVD Prevencion, fueron incluidos pacientes con FEVI
>35% predominantemente pacientes asintomaticos (67% en CF | y 33% en
CF 1) la mortalidad anual fue de un 5%. El grueso de los pacientes con
insuficiencia cardiaca es CF llI-lll. Muchos estudios nos muestran qué
esperar del pronéstico en esta etapa.

En los estudios SOLVD Tratamiento y DIG24, poblaciones con disfuncion
sistdlica (mas del 55% en CF Il y un 30% en CF lll) presentaron mortalidad
similar: casi 40% a 3 afios y medio en el grupo placebo (poco mas de 10%
en el primer ano).

Poblaciones constituidas por pacientes mas enfermos tienen una mortalidad
anual que oscila hoy entre el 20 y el 30%. El interrogatorio debe por lo tanto
ser exhaustivo a fin de determinar claramente la verdadera capacidad
funcional del paciente. La categorizacion surgida de sus respuestas tiene
valor pronéstico indudable y es claro que determinard nuestras acciones
futuras: conducta mas o menos agresiva en el planteo diagndstico, eleccién
de la estrategia terapéutica mas adecuada.

Internacién por insuficiencia cardiaca: los pacientes que ya han tenido una
internacion por insuficiencia cardiaca tienen peor evolucién que aquellos
que no la han requerido. La causa de la internacion puede ser progresion
de la enfermedad o la aparicién de algun factor descompensante, pero en
cualquiera de los casos sefala un genio evolutivo diferente al de la misma
afeccién en un paciente que permanece estable.

Tiempo de evolucion de los sintomas: en general, los estudios coinciden en
gue mayor tiempo de evolucién de los sintomas se asocia a mayor
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mortalidad, aunque en ninguna de las grandes series haya sido un predictor
independiente®®,

= Sincope: la pérdida de conocimiento es un fuerte predictor de mala
evolucion.

= Examen fisico:

v" Frecuencia cardiaca: en IC, la alteracion de la relacion fuerza-frecuencia se
traduce en mayor deterioro de la funcién contractii a frecuencias mas
elevadas. El aumento del consumo miocardico de O2 y el acortamiento del
tiempo de diastole con disminucién del lleno coronario y del volumen de fin
de diastole son factores que coadyuvan a un compromiso mayor de la
funcion cardiaca.

v' Tension arterial: la TAS se asocia a peor prondstico si es baja en los
pacientes con disfuncion sistélica y si es elevada en los pacientes con
funcidn sistolica conservada.

v' Tercer ruido e ingurgitacién yugular: su valor pronéstico fue sefialado en
diferentes estudios, sobre todo en las décadas de 1970 y 1980. Ambos
signos clinicos fueron predictores independientes de hospitalizacion por
insuficiencia cardiaca, un punto final combinado de muerte u
hospitalizacion, y de muerte por progresion de insuficiencia cardiaca.

v/ Caquexia cardiaca: la caquexia cardiaca ha sido reconocida como un factor
pronéstico independiente®®.

*8 |bid., p. 309
*9 Ibid., p. 310

55



6. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION CATEGORIA | NIVEL DE | INDICE
MEDICION
Conjunto o grupo | Masculino Nominal Porcentaje
Género con caracteristicas | Femenino
biol6gicas y
sexuales comunes
Tiempo que ha|v <45afos Numérica | Promedio
Edad vivido una persona | v 45-65 afios
v' >65 afios
Lugar de donde| v Neiva Nominal Porcentaje
Procedencia | proviene una | v' Otros
persona municipios
del Huila
v" Municipios
de otros
departament
0S
Estado de extincion | v Vivo Nominal Porcentaje
Situacibn de | o conservacion de | vv Muerto
egreso la vida
Numero de dias que | Namero de dias | Numérica | Promedio
Dias de un paciente dura en
hospitalizacion | el hospital
Tiempo en que un | Numero de dias | Numérica | Promedio
Tiempo al que | paciente consulta al
consulta servicio meédico
luego de presentar
la sintomatologia
Razén por la cual el | Disnea, Nominal Porcentaje
Motivo de paciente acude al | taquicardia,
consulta servicio medico sincope, entre
otros.
Circunstancia o|v HTA Grado: | Nominal Porcentaje
Factores de | situacion que Lyl
riesgo aumenta las | vv DM

probabilidades de

v Dislipidemia
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una persona de S
contraer v' Sedentarism
una enfermedad o o]
cualquier otro | v/ Tabaquismo
problema de salud.
Sustancias cuyo | v ASA Nominal Porcentaje
principio activo | v° Furosemida
modifica una | v/ Espironolact
Medicamentos | condicidn patoldgica ona
previos del paciente, que se | v BB
hayan administrado | v© IECAS
antes de gue | v Otros
consulte al servicio
médico.
Medicion de la 0-1 Numérica | Porcentaje
BUN de cantidad de 1-2 Promedio
ingreso nitrégeno ureico >2
presente en sangre | (mg/dL)
al ingreso al servicio
médico.
Niveles del producto | <1 Numérica | Promedio
Creatininade | de la degradacion | >1 Porcentaje
ingreso de creatina medida | (mg/dL)
en orina al ingreso
al servicio médico.
Signos vitales | Variables v' Tension Numérica | Porcentaje
de ingreso fisiol6gicas tomadas Arterial
en cuenta para|v Frecuencia
valorar  funciones cardiaca
corporales basicas. | v Frecuencia
Respiratoria
Caracteristicas v" Fraccion de | Nominal Porcentaje
funcionales y eyeccion del
estructurales del Ventriculo
Hallazgos corazon y los vasos lzquierdo
ecocardiografi | sanguineos v' Hipoguinesia
cos adyacentes v" Valvulopatia
encontradas en un S
paciente mediante
el ecocardiograma
Caracteristicas v FC Nominal Porcentaje
graficas de la | v Ritmo
Hallazgos funcién del sistema

electrocardiogr

de conduccion del
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aficos

corazon
encontradas en un
paciente mediante
el

electrocardiograma

Medicibn de los | Negativa Nominal Porcentaje
Troponina niveles de troponina | (<0,01ng/dL)
en sangre. Positiva
(>0,01ng/dL)
Medicamentos | Sustancias cuyo | v ASA Nominal Porcentaje
durante la principio activo | v° Furosemida
estancia modifica una | v' Espironolact
hospitalaria | condicion patolégica ona
del paciente, que se | v BB
administraron v IECAS o]
durante la estancia ARA I
hospitalaria. v Estatinas
Sustancias cuyo | v ASA Nominal Porcentaje
principio activo | v© Furosemida
modifica una | v/ Espironolact
Medicamentos | condicidn patologica ona
de egreso del paciente, que se | v BB
prescribieron al | v IECAS 0
egreso hospitalario. ARA I
v Estatinas
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7. DISENO METODOLOGICO

7.1 TIPO DE INVESTIGACION.

Para llevar a cabo esta investigacion el tipo de estudio empleado fue el corte
transversal o cross sectional, el cual, como su nombre lo indica se realiza en un
punto determinado del tiempo (en este caso los afios 2010-2012), favoreciendo de
esta manera su caracter descriptivo, atributo que permite cumplir con los objetivos
propuestos en esta investigacién. Es asi como este disefio tiene la ventaja de
hacer posible la descripcidon de enfermedades cronicas, como lo es la falla
cardiaca; la caracterizacion adecuada de la poblacion afectada, y la determinacién
de la prevalencia de factores de riesgo, la cual reviste importancia en la
descripcion de la evolucion de la descompensacion de la insuficiencia cardiaca.

Aunque mediante este tipo de estudio no se puede inferir causalidad, a través de
este se puede plantear la existencia de asociaciones, respondiendo al objetivo
principal de esta investigacion.

Por ultimo es un modelo de estudio sencillo y de bajo costo, razones que hacen
posible desarrollarlo.

7.2 POBLACION Y MUESTRA.

La poblacion que form6 parte de la investigacion estd conformada por los
pacientes que ingresaron al servicio de urgencias del Hospital Universitario
Hernando Moncaleano Perdomo de la ciudad de Neiva durante los afios 2010-
2012.

La muestra corresponde a los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias
cuyo diagnostico de ingreso y/o estado clinico fueron congruentes con la
descompensacion de falla cardiaca y que ademas cumplian los siguientes
criterios:

e Mayor de 16 afios.
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e Falla cardiaca no explicada por otra enfermedad sistémica (por ejemplo
cirrosis).

e Al ingreso tener los criterios de Framingham necesarios para diagnosticar falla
cardiaca (2 criterios mayores 0 1 mayor y 2 menores).

7.3 ESTRATEGIAS PARA CONTROLAR LAS VARIABLES DE CONFUSION

Para controlar las variables de confusién, se definieron las variables previamente,
y se operacionalizaron, para evitar repeticiones o mala interpretacion entre las
mismas.

La informacion se recolectd por los propios investigadores, mediante un
cuestionario elaborado y revisado primeramente, con los parametros necesarios
para obtener una informacion adecuada y precisa.

Adicionalmente, para evitar la manipulacion de la informacion los investigadores
se comprometieron a efectuar la revision de las historias clinicas con el debido
respeto ético y siguiendo las normas establecidas.

7.4 TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS

La técnica para la recoleccién de datos que se empled es la revision documental.
Para efectos de esta investigacion se revisaron historias clinicas.

Con previa autorizacion de la oficina de Epidemiologia del HUHMP, se solicitaron
las historias clinicas de los afios 2010, 2011 y 2012 que en sus diagnésticos de
egreso incluyan FC o uno de los siguientes cédigos, segun la Clasificacion
internacional de enfermedades, décima version (CIE-10): 1110 - R09.2- 125.3-
1441- 1442- 1443- 1352- 108.2- 108.3- 108.8- 135.1- 135.2- 1509- 195.1- R54- 109.0-
134.0- 125.9- 151.8; debido a que todos estos identifican enfermedades o
condiciones que se encuentran relacionados con el desarrollo de esta patologia, y
a que posiblemente habran pacientes con FC, pero sin este diagnéstico al egreso
hospitalario, y que ademas cumplen con los criterios de inclusion ya
mencionados.
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A las historias clinicas resultantes, se les aplico un instrumento disefiado,
elaborado y probado de antemano por los investigadores, y ademas aceptada
por el comité de ética del HUHMP, en principio para establecer si cumplen los
criterios de inclusion y posteriormente para obtener la informacion suficiente para
cumplir con los objetivos de la presente investigacion.

Los encargados de la recoleccion de la informacion serdn los mismos autores de
la investigacion.

7.5 INSTRUMENTO

Se empled un instrumento tipo cuestionario, disefiado por los autores, el cual
contiene diversos items para la obtencion de la informacion de interés para la
investigacion. Estos se organizaron de la siguiente manera, segun la
operacionalizacién de las variables:

Datos sociodemograficos, en los que se incluyen el género, edad y
procedencia.

e Caracteristicas clinicas, donde se registraran los datos sobre: motivo de
consulta, signos vitales de ingreso y factores de riesgo.

e Informacion sobre paraclinicos, para reportar los resultados al ingreso de
cuadro hematico, BUN, electrocardiografia, creatinina y troponina, e imagenes
diagnosticas como: ecocardiografia y rayos X de térax.

Manejo terapéutico.

El documento anteriormente mencionado se encuentra adjunto en el Anexo C.
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7.6 PRUEBA PILOTO

La prueba piloto se realiz6 mediante la aprobacion directa del instrumento por el
docente asesor de la investigacion, efectuando los cambios pertinentes en el
mismo, a fin garantizar una adecuada recoleccién de datos.

7.7 FUENTE DE INFORMACION

Debido a que se trata de un estudio retrospectivo, y a que los datos fueron
obtenidos mediante una revisidbn documental (revisidon de historias clinicas), la
fuente de informacion en este caso especifico es secundaria.

7.8 PROCESAMIENTO Y TABULACION DE LA INFORMACION

La informacién recolectada se codificd en 15 dias, una vez obtenidos los datos de
las historias clinicas. El programa EPI INFO versiéon 3.5.4 permitié la realizaciéon
de la base de datos adecuada, con las variables de interés para el estudio, asi
mismo, facilité la tabulacion y codificacion de los datos al igual que la elaboracién
de tablas graficos y calculos estadisticos para el mejor estudio de los resultados,
siendo este andlisis descriptivo.

7.9 PLAN DE ANALISIS

Se realizé un andlisis estadistico descriptivo en el que las variables cuantitativas
se expresaron en nameros y tablas, utilizando medidas de tendencia central como
la media y para las variables cualitativas de caracter nominal se expresaron en
frecuencias y porcentajes. Posteriormente se desarroll6 andlisis estadistico con los
datos obtenidos.

7.10 CONSIDERACIONES ETICAS

Los integrantes de esta investigacion tomamos en cuenta y nos acogemos a lo
descrito por la Resolucion N° 008430 de 1993, en la cual se establecen las
normas cientificas, técnicas y administrativas para la investigacion en salud;
particularmente a los lineamientos presentados en los titulos | y Il de dicho
documento, en los que se habla especificamente de los aspectos éticos
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relacionados con las investigaciones a nivel de la salud, realizadas sobre seres
humanos.

Esta es una investigacion en la que a pesar de requerir datos clinicos puntuales de
cada paciente, no se tendra contacto directo. De esta manera se actla acorde a lo
descrito en el articulo 11, Capitulo I, Titulo Il, de la resolucion mencionada con
anterioridad; que califica a un estudio como una investigacion sin riesgo.

De igual forma se mantendra la confidencialidad de los sujetos de investigacion,
resguardaron la identidad y toda informacion relacionada con este, con el objetivo
evitar cualquier tipo de dafios o perjuicios dentro del estudio

Con el fin de certificar este proyecto de investigacion, se envio carta firmada por
los integrantes del mismo y el respectivo tutor al comité de ética de la Facultad de
salud de la Universidad Surcolombiana, el cual aprobd la realizacion de este
proyecto.

Por ultimo, los autores del estudio, manifestamos que no tenemos ningun conflicto
de intereses.
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8. RESULTADOS

El total de historias clinicas analizadas que cumplieron con los criterios de
inclusién fueron 164, encontrdndose una variacion poco significativa en la
distribucién por géneros, correspondiendo al género masculino un 50.6%.

Probablemente relacionado con la presencia de mas factores de riesgo, se puede
apreciar que la FC se presenta mas frecuentemente y sin importar el género en la
poblacién mayor de 65 afios, con una edad promedio de 67,5 afios (Gréfica 2).

Gréfica 2. Distribucién por edad de los pacientes que consultaron al HUHMP por
descompensacion de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012.

Sexo femenino Sexo masculino
oy m <45 Afios = = <45 Afos
0,
% W2 7 V),
m> 65 Afos m > 65 Afos
45 a 65 Afos 45 a 65 Afos

Gran porcentaje (57,3%) de la poblacion atendida en el HUHMP es procedente del
municipio de Neiva, observandose también remisiones de otros municipios del
Huila, y departamentos vecinos como Cauca, Putumayo y Caqueta.

En lo relacionado con las caracteristicas clinicas de la FC se encontrd que los
pacientes que consultan, ingresan a la institucion con sintomas de congestion,
siendo asi los principales motivos de consulta la disnea (60.4%) y el edema de
miembros inferiores (22%). Sin embargo, se evidencia que el dolor precordial es
un sintoma que aqueja a un porcentaje no despreciable de la poblacién (Gréfica
3).
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Los elevados costos que produce la descompensacion de la FC, pueden ser
explicados en este caso por un promedio de estancia hospitalaria de 8 dias, lo
gue indica que la FC es una enfermedad que posee un gran valor epidemiolégico,
con un importante impacto socioeconémico a nivel mundial.

Gréfica 3. Motivos de consulta de los pacientes que consultaron al HUHMP por
descompensacion de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012.

60,4%
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60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

22,0% 22,0%

3,7%
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m Pérdida de la Conciencia ® Edema de MIIS

m Otros m Dolor Precordial
Disnea

La mortalidad intrahospitalaria por FC descompensada fue del 9,8%, cifra
relevante debido a que evidencia la importancia de la FC como una de las
principales causas de morbimortalidad en la poblacién adulta mayor.

Los factores de riesgo para FC juegan un papel fundamental en el desarrollo de la
misma, se encontré que el 62,8 % de los pacientes tenian 2 0 méas factores de
riesgo, siendo la HTA, el tabaquismo y el sedentarismo con 73,8%, 48,2% y 39%
respectivamente los més frecuentes (Grafica 4).
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Gréfica 4. Factores de riesgo de los pacientes que consultaron al HUHMP por
descompensacioén de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012.

Factores de riesgo
= Dislipidemia = Otros =DM = Sedentarismo =Tabaquismo =HTA

73,8%
V-

48,2%

39,0% y
y
23,2% 25,6%
14,0% M-
L]

Al ingreso, 59% de los pacientes tenian cifras tensionales normales (TAS entre
139 -90 / TAD 90-60 mmHg) y un 34% elevadas (TA > 140/90 mmHg); la
frecuencia cardiaca fue normal en el 76,5%, presentdndose taquicardia en el 19%
de los casos. Estos valores muestran que en general, las variables
hemodinamicas analizadas, se presentaron con un patrén de normalidad en el
momento en que los pacientes consultaron (Gréfica 5).
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Grafica 5. Variables hemodinamicas de los pacientes que consultaron al HUHMP
por descompensacion de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012.

Tension Arterial Frecuencia Cardiaca
34,1%
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®60 - 100
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En relacion a la posible etiologia de la FC, la méas frecuente con un 66,4% fue la
hipertensiva, seguida de la dilatada (31,7%), isquémica (23,8%) vy valvular
(18,9%), demostrando la variabilidad de las causas de FC y su superposicion en
muchos casos. De la misma manera, la posible etiologia de FC que presenta
mayor mortalidad es la hipertensiva (Gréfica 6).

Gréafica 6. Etiologia de la falla cardiaca de los pacientes que consultaron al
HUHMP por descompensacion de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012.

66,40%

80%

60% 31,70%
23,80%

0% 18,90% |

20%

0%
Etiologia de la FC

®Valvular ®lsquémica uDilatada ®Hipertensiva

67



Los resultados sobre paraclinicos arrojaron lo siguiente: el 56,1% de los pacientes
ingresaron con un BUN > 20 mg/dl, y un 16,5% presentaron creatinina mayor a
2mg/dl, factores relacionados con un mayor indice de mortalidad, debido a que
del total de pacientes que fallecieron el 68,75% tuvieron cifras de BUN elevadas (>
20mg/dl) (Grafica 7).

Gréfica 7. Cifras de BUN y mortalidad de los pacientes que consultaron al
HUHMP por descompensacion de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012
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Al 87,2% de los pacientes se les realizd un ecocardiograma, encontrandose que
el 77,62% tenia una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo menor al 50%, lo
cual se relacioné con una mayor mortalidad. El 68,9% demostraba algun tipo de
valvulopatia secundaria a un proceso de miocardiopatia dilatada o alguna otra
alteracién estructural cardiaca, y el 22,6% presentaba algun grado de
hipoquinesia, hallazgos que sugieren que existen alteraciones estructurales
cardiacas que predisponen al desarrollo de FC.

El 73,8% de los pacientes tenian ritmo sinusal al ingreso, y el 18,9% tuvieron
fibrilacion auricular (FA) (Grafica 8). De los pacientes que presentaron FA un
37,5% fallecieron, indicando que este ritmo es un factor importante asociado a
mortalidad (Gréfica 9).

68



Gréafica 8. Ritmos cardiacos de los pacientes que consultaron al HUHMP por
descompensacioén de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012.

Ritmos cardiacos
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3,70%
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Grafica 9. Fibrilacion auricular y mortalidad de los pacientes que consultaron al
HUHMP por descompensacion de la falla cardiaca durante los afios 2010 — 2012.

Ritmos cardiacos asociados a mortalidad

6,29%
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Los resultados mas relevantes en la descripcion del manejo terapéutico de egreso
fueron que, de los pacientes que tenian una FEVI menor de 30%, un 30,35% no
recibieron espironolactona, aun teniendo indicacion; un porcentaje importante de
(36.36%) no recibié betabloqueador, a pesar de no tener una contraindicacion
especifica, y aunque el uso de los IECA o ARA Il se ha ido masificando, en un
15,85% de los pacientes no se prescribi6 sin justificacion alguna.

70



9. DISCUSION

La falla cardiaca (FC) es un motivo de consulta frecuente en la poblacion adulta
mayor y se asocia de manera multifactorial a distintas condiciones predisponentes
y agravantes.

En el presente trabajo se describen las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas
de la falla cardiaca descompensada en pacientes que consultaron al servicio de
urgencias del Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva,
durante los afios 2010- 2012, las cuales varian respecto a otros estudios
realizados a nivel nacional e internacional.

Se encontré que a diferencia de lo descrito por los registros nacionales, la edad
promedio de nuestra poblacién de pacientes es menor, siendo de 67,5 afios con
respecto a los datos de la guia colombiana de falla cardiaca (GCFC)®, que reporta
un promedio de 68 afos, y de igual manera es menor con respecto a la encuesta
europea de falla cardiaca (EHFS Il), cuyo promedio fue de 69.9 afios. Estas
diferencias se pueden explicar por el pobre control de factores de riesgo,
especialmente de HTA en nuestra regién, probablemente asociado al limitado
acceso a los servicios de salud, lo cual se evidencia en la encuesta nacional de
salud en Colombia®.

En cuanto a la distribucion por género, los resultados no varian significativamente
respecto al valor mencionado en la GCFC, el género masculino fue el
predominante con un 50,6%, lo que muestra que no hay un factor predisponente
en la poblacién de este estudio que justifigue un cambio en la distribucion del
género de las personas que presentaron FC.

La etiologia mas frecuente de la insuficiencia cardiaca en este estudio fue la
cardiopatia hipertensiva con un 66,4%, dato que se encuentra en el rango de
probabilidad propuesto por la GCFC (65% — 87%). La FC de origen valvular
(18,9%) también se encontrd dentro de los valores presentados en la GCFC (18 —
30%) y la etiologia de origen isquémico se presentd en un 23,8% siendo esta una
cifra menor que la reportada en dicha guia (50%); esto se puede asociar a que la
poblacién estudiada, aunque presenta un régimen inadecuado de ejercitacion,

% SOCIEDAD COLOMBIANA DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR, guias colombianas de
cardiologia tratamiento de la falla cardiaca aguda, Op cit., p.169

®* Encuesta Nacional de salud en Colombia. 2007 ( En linea), consultado el dia 14/06/2013
disponible en:
http://www.minsalud.gov.co/Documentos%20y%20Publicaciones/ENCUESTA%20NACIONAL.pdf
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realiza actividades laborales que tienen exigencias fisicas y que pueden actuar
como factor protector que disminuye la presentacion de falla cardiaca debida a
esta etiologia.

En lo que respecta a los factores de riesgo cardiovascular, un 62,8 % de los
pacientes presentaron 2 o mas factores. La HTA es con el 67,2% el factor de
riesgo mas frecuente, cifra mayor al valor mostrado en el estudio EHFS Il (62,5%);
el sedentarismo se encontrd en el 48,2%, resultado que concuerda con los valores
establecidos a nivel nacional reportado por la Encuesta Nacional de la Situaciéon
Nutricional en Colombia (35% a 40%).

La mayoria de los pacientes del estudio estaban normotensos y soélo el 34,1%
estaban hipertensos. Estos hallazgos contrastan con lo reportado en la literatura
nacional donde la falla cardiaca aguda se relaciona con crisis hipertensivas hasta
en un 45% de los casos, esto se explica porque se presenta disfuncién diastolica
gue es comun en este grupo de pacientes, llevando a descompensaciones
cardiacas con cifras tensionales dentro de los rangos normales.

En el presente estudio se registran ciertos parametros que revelan una posible
relacion con la mortalidad de la poblacion, tales como los valores de BUN mayores
a 20mg/dl, la Creatinina mayor a 2mg/dl y el diagnéstico por electrocardiograma
de fibrilacion auricular, estos parametros concuerdan con los revelados por el
registro ADHERE®? | en el cual asocian estos factores con un marcado incremento
de la mortalidad al ingreso de los pacientes que presentaban episodios de
descompensacion de FC.

En lo que respecta a la descripcion del manejo terapéutico de egreso, los
resultados mas relevantes fueron que, un 30,35% de los pacientes no recibieron
espironolactona, a pesar de estar indicada. Al 36.36% no se les formuld
betablogueador, a pesar de no tener una contraindicacion especifica, y aunque el
uso de los IECA o ARA Il se ha ido masificando, en un 15,85% de los pacientes
no se prescribio sin justificacion alguna.

Las guias colombianas de falla cardiaca establecen indicaciones claras para el
manejo de esta patologia. Se plantea la utilizacibn de espironolactona en

%2 FONAROW GC; Heywood JT; et al, ADHERE Scientific Advisory Committee and Investigators. Temporal
trends in clinical characteristics, treatments, and outcomes for heart failure hospitalizations, 2002 to 2004:
findings from Acute Decompensated Heart Failure National Registry (ADHERE). Am Heart J 2007;153(6):
1021-8
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pacientes que tengan una fraccion de eyeccion reportada por ecocardiograma
menor del 30%, el uso de blogueadores beta — adrenérgicos en todos los
pacientes que no se presente una contraindicacion especifica para la medicacion
del mismo, y el empleo de IECAS o ARAII para todos los pacientes. La accién de
estos 3 farmacos tiene un efecto combinado que disminuye la mortalidad de los
pacientes con FC, comparados con placebo. De esta forma, 12 meses de
tratamiento con IECAS produce una reduccion media de la mortalidad del 17%. En
cuanto a los betabloqueadores, cuyos estudios se realizaron sobre la base de los
inhibidores de la ECA, redujeron aun mas la mortalidad, con una media del 32%,
con los cual la disminucién acumulada de la mortalidad con respecto al placebo es
del 44%. La Espironolactona, que también se evalu6 sobre la base de los IECAS,
produce un decremento de la mortalidad del 25% con una reduccién acumulada
del 38%.

Los datos obtenidos en este estudio acerca del tratamiento de egreso de los
pacientes, pueden ser causados por la pobre adherencia del personal médico a
las guias de manejo, y a que el HUHMP tiene un caracter universitario y la
formulacion es hecha la mayoria de veces por médicos en formacion.
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10. CONCLUSIONES

En el Hospital Universitario de Neiva, la falla cardiaca es una patologia que se
presenta principalmente en la poblacion mayor de 65 afios, con una distribucién
similar por género, en pacientes procedentes de Neiva en su mayoria.

Clinicamente, la descompensacion de la falla cardiaca se caracteriza, porque sus
formas de presentacion mas comun son la disnea, el edema de miembros
inferiores y el dolor precordial, en el contexto de un paciente con mas de dos
factores de riesgo cardiovascular en mas de la mitad de los casos, donde el mas
frecuente es la HTA, a pesar de mostrar normalidad en el patron hemodinamico de
ingreso.

La descompensaciéon de la falla cardiaca genera una estancia hospitalaria
prolongada, asi como un alto porcentaje de mortalidad intrahospitalaria, la cual se
relaciona a cifras de BUN mayores a 20 mg/dl, fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo menor al 50%, hipoquinesia y ritmo de fibrilacion auricular.

La etiologia mas frecuente de FC en el HUHMP es la hipertensiva, y a su vez, es
la que més se relaciona con mortalidad intrahospitalaria.

El tratamiento farmacolégico de egreso de los pacientes con falla cardiaca del
HUHMP no siempre se ajusta a las recomendaciones dadas por las guias
colombianas de falla cardiaca, reflejado en la falta de utilizacion de la
espironolactona, los ICAS o ARA 1l y los betablogueadores.
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11. RECOMEDACIONES

En primera instancia y como principal recomendacion, en el Hospital Universitario
de Neiva, se debe instituir una guia de atencion para el manejo de falla cardiaca,
especialmente en lo que respecta al tratamiento de egreso, basadas en el perfil
etiolégico de la poblacién atendida por esta patologia, y que ademas, tengan como
pilar fundamental las guias colombianas.

Teniendo en cuenta que uno de los resultados mas relevantes de este estudio son
los relacionados con el manejo farmacoldgico de los pacientes con FC en el
HUHMP, el disefio y ejecucion de una investigacion futura que relacione las
comorbilidades y la polifarmacia, con la evolucion de la FC, y que ademas
establezca como un punto fundamental, la educacion del paciente y la
prevencion y promocién de la enfermedad como una intervencion, significarian un
avance importante en el manejo de la FC en esta institucion.

Es necesario que se planteen futuras investigaciones en las que se realice un
seguimiento de los pacientes, para la obtencién de informacién valiosa como el
pronéstico, la evolucion de la enfermedad en el tiempo y la respuesta al
tratamiento farmacolégico. Ademas se deben tener en cuenta otro tipo de
variables como el grado de adherencia al tratamiento previo a la descompensacion
de la FC.
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Anexo A. Modelo administrativo.

opatod |
VLU SR Loy gns;

opalo.d |spsopuaed 3
uocenuelic A uwooedn Sy

SIU0 SNPUD
A uoceayasnl ‘sonyalige
P UCELNENE Y

SOBNIU)

TPEYNSI; 3P UCSNISQ

TPEYNSIS 3P SEHRUY

sopeynsa
spoluIwoIgas;

Gu
43 uasoip p woenge]

SENUID SELOISY 3P UOSIAIY

son wsd
9P BARRRSUILPEUCISH)

SlLEnw Ly e g

02103 W [9p oSN

103} 28 W U D BNWIOY

@ Soopoiaw
oUB/P |9p WD ENWIO,

e3ye.So4qiq UoS Iy

o alesdauy

=

epalo:d |spucoespy

Wy

9l C

S2QVAIALLY
OdiN3LL

80



‘opaloid |ap swucyu
[FPCWI L oYan

cpaloid pp sopuaue
sp ucoenuelo
Luwoedn Sy

SIUC SNPUS
A uoesyasnl ‘song alge
9P UCEINIINIE 3-3Y

SuCENEU)

TPEYNSI P UOSNISQ

TPEYNSI; 3P SENEUY

sopeynsay
P oW o qeIs]

Su
ds uIsOIP Sp wooeNge]

sewip
$ELOITY 3P UOS NIY

son wad
9P BARERSUILP R UCIS X)

S8 Nw 03 | 3p QU FEQ

030
@sew PP uosnasq

03103
©de W UO D eI

o Socpoisw
ouIP |3p LD BNWIO]

£2342.200QQ YOS A3y

o aloidsuy

opalod |spuceap

53w .71

S T

s3w O

SIW S

R

sPw

SSAVAIA LY
OdNEL

81



opakoid jap swigyu
[P ousLDgnss

o alosd pp sopusiuce
p ucenuel o
Auwcoedn Sy

SO SNPUS
A uocoedyasnl ‘sony alge
P UOEINIINIT -3Y

S UCENPUC)

TPEYNSI 3P UCSNISQ

LENNIL P T Uy

sopeynsa:
300 F W Hgng

ojur-ds
uUISOIP 3p wooeNgeL

sewip
TRLCITY 3P USS MY

0% wJad
P BARERSUILP B UCISX)

018NL 0} | 3P UG

0303
©sew PP uosnasg

oo
odeWw WD eNWIO

o Scopoivw
CULP |3 WD ENWICY

exye.Souqiq UOS Y

o alosdsuy

opalosd jspucoespy

Saw g1

Wit

L - 4

S9N T

L S

SSAVAIALLOY
OdN3IL

82



Anexo B. Presupuesto.

Tabla 1. Presupuesto global de la propuesta por fuentes de financiacion (en miles

de $)
RUBROS TOTAL
PERSONAL
EQUIPOS 3'500.000
SOFTWARE
MATERIALES 23.000
SALIDAS DE CAMPO
MATERIAL BIBLIOGRAFICO
PUBLICACIONES Y PATENTES
SERVICIOS TECNICOS
VIAJES
CONSTRUCCIONES
MANTENIMIENTO
ADMINISTRACION
TOTAL 3'523.000
Tabla 2. Descripcion de los gastos de personal (en miles de $)
INVESTIGADOR/ | FORMACION FUNCION DEDICACION | RECURSOS
EXPERTO / ACADEMICA DENTRO
AUXILIAR DEL
PROYECTO

Angie Barreto Estudiante Investigador | 4

VIII Medicina horas/semana
Jhon Ortiz Estudiante Investigador | 4 horas /

VIII Medicina semana
Javier Mancini Estudiante Investigador | 4 horas/

VIII Medicina semana.
Luis Felipe Médico Tutor 1 hora/
Céardenas Internista semana.
TOTAL 13 horas por

semana
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Tabla 3. Descripcion de los equipos que se planea adquirir (en miles de $)

EQUIPOS

JUSTIFICACION

RECURSOS

TOTAL

Tabla 4. Descripcion y cuantificacion de los equipos de uso propios (en miles de $)

EQUIPO VALOR
Computador Portatil Compaq 1°400.000
Computador Portatil Compaq 1°200.000
Computador de escritorio LG 900.000
TOTAL 3500.000
Tabla 5. Materiales, suministros (en miles de $)

Materiales Justificacién Valor
Papeleria ( 1 resma | Para crear las encuestas e imprimir 8.000
de papel) guias, protocolos, articulos

relacionados con el tema de
investigacion.
Fotocopias Con el fin de obtener copias del 10.000
instrumento.
Lapiceros Para llenar los instrumentos. 5.000
Total 23.000
Tabla 6. Descripcion de software que se planea adquirir (en miles de $)
EQUIPO JUSTIFICACION RECURSOS
TOTAL
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Tabla 7. Descripcién y justificacién de los viajes (en miles de $)

LUGAR/ | JUSTIFICACION | PASAJES | ESTADIA | TOTAL | RECURSOS
No. DE ($) ($) DIAS
VIAJES
TOTAL
Tabla 8. Valoracion salidas de campo (en miles de $)
ITEM COSTO UNITARIO NUMERO TOTAL
TOTAL
Tabla 9. Bibliografia (en miles de $)
ITEM JUSTIFICACION VALOR
TOTAL
Tabla 10. Servicios Técnicos (en miles de $)
EQUIPO JUSTIFICACION VALOR
TOTAL
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Anexo C. Instrumento.

RELACION ENTRE COMORBILIDADES Y POLIFARMACIA, CON LA EVOLUCION DE
LA DESCOMPENSACION DE ICC EN EL HUHMP

Objetivo general: describir la relacién entre las comorbilidades y la polifarmacia, con la
evolucion de la insuficiencia cardiaca en pacientes que consultaron al servicio de
urgencias del HUHMP por descompensacion de la misma durante los afios 2010 y 2011
con el fin de mejorar los protocolos de manejo de esta patologia.

Datos sociodemogréaficos.

12. Objetivo: Describir las caracteristicas socio demograficas de la poblacion a
estudio.

N° HC Fecha de Ingreso:

Género: F M Fecha de Egreso:

Procedencia: Egreso: Vivo Muerto

Edad: Estancia hospitalaria (dias)

0 <45afios
O 45-65afos
0 >65afios_

Caracteristicas clinicas

13. Objetivo: Caracterizar la evolucion clinica y paraclinica de la descompensacion de
la insuficiencia cardiaca en los pacientes que ingresaron al HUHMP.

Tiempo desde el inicio de los sintomas hasta el dia de consulta:

Motivo de Consulta:

Signos Vitales de ingreso:
TA: FC: FR:
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Factores de riesgo:

» Tipicos
= HTA: Grado |
= DM

= Dislipidemias____
= Sedentarismo____
= Tabaquismo_

> Atipicos

Gradoll __

» Otros:

Medicamentos previos:

ASA

Furosemida

Espironolactona

BB

IECAS

VVVVVYY

Otros

Criterios de Framingan tenidos en cuenta para hacer el Dx de Falla cardiaca:

Criterios Mayores

Disnea Paroxistica Nocturna
Estertores pulmonares
Edema agudo de pulmén
Reflujo hepatoyugular
Ingurgitacién yugular

Tercer ruido

Cardiomegalia

N O R O

Exdmenes diagndsticos y paraclinicos

» BUN
» Creatinina de ingreso
» CH: (Hb <10) Leucocitos

Criterios Menores

N O B B A

Disnea de esfuerzos

Tos nocturna

Derrame pleural

Frecuencia Cardiaca >120 Lpm
Edema de miembros inferiores
hepatomegalia
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» Biomarcadores
= Troponinas: |
» Hallazgos EKG:
= FC___
= Ritmo
» Trastornos de conduccion: SI___ NO___ /Tipo:

Imégenes diagndsticas
» Rx. Térax:
= Cardiomegalia
» Congestién Venosa Pulmonar
= Edema alveolar e intersticial
= Ninguno.
» Hallazgos Ecocardiogréficos
* Fraccion de eyeccion del Ventriculo Izquierdo
= Hipoquinesia
= Carade la Hipoquinesia
= Valvulopatias

Manejo terapéutico
14.0bjetivo: Describir el manejo de la insuficiencia cardiaca en el HUHMP.

» Medicamentos intrahospitalarios:

» Medicamentos al egreso:

» Diagnésticos de egreso:

88



Anexo D. Tablas de resultados.

Distribucién por rangos de edades de los pacientes que ingresaron al Hospital
Universitario Hernando Moncaleano Perdomo en el periodo enero 2010 a
diciembre del 2012.

Edad Frecuencia Porcentaje
<45 Afios 15 8,6%
> 65 Afos 93 57,1%
45 a 65 Anos 56 34,4%

Total 164 100,0%

Distribucién por género de la poblacién que ingresé por ICC descompensada al
HUHMP en el periodo 2010-2012.

Género Femenino Género Masculino

Edad Frecuencia Porcentaje Edad Frecuencia Porcentaje
<45 Afos 9 11% <45 Anos 5 6%
> 65 Afos 48 59% > 65 Afos 46 55%
45 a 65 24 30% 45 a 65 32 39%
Afios Afos

Total 81 100% Total 83 100
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Motivo de consulta de los pacientes descompensados que ingresaron al HUHMP
en el periodo 2010-2012.

Motivo de Consulta Frecuencia Porcentaje
Palpitaciones 4 2,4%
Epigastralgia 6 3, 7%
Pérdida de la Conciencia 12 7,3%
Edema de MIIS 36 22,0%
Otros 36 22,0%
Dolor Precordial 56 34,1%
Disnea 99 60,4%

Mortalidad de pacientes que ingresaron al HUHMP por descompensacion de ICC
en los afios 2010 -2012

Salida Frecuencia Porcentaje
Muerto 16 9,8%
Vivo 148 90,2%
Total 164 100%
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Frecuencia de factores de riesgo asociados a ICC en los pacientes que ingresaron
al HUHMP en los aflos 2010-2012.

Factor de Riesgo Frecuencia Porcentaje
Dislipidemia 23 14,0%
Otros 38 23,2%
DM 42 25,6%
Sedentarismo 64 39,0%
Tabaquismo 79 48,2%
HTA 121 73,8%

Signos vitales al ingreso en los pacientes que consultaron por ICC
descompensada en el HUHMP en los aflos 2010-2012.

Tension Arterial Frecuencia Porcentaje
Hipertenso 56 34,1%
Hipotenso 11 6,7%
Normotenso 97 59,1%
Total 164 100%
Frecuencia Cardiaca Frecuencia Porcentaje
<60 8 4,9%
> 100 32 19,6%
60 - 100 123 75,5%
Total 164 100,0%
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Etiologia relacionada con ICC en los pacientes que ingresaron al HUHMP en los
afios 2010-2012.

Etiologiade la FC Frecuencia Porcentaje
Valvular 52 18,9%
Isquémica 104 23,8%
Dilatada 39 31,7%
Hipertensiva 31 66,4%

Paraclinicos tomados al ingreso en pacientes que
descompensada que consultaron al HUHMP en los afios 2010-2012.

ingresaron con

BUN Frecuencia Porcentaje
>20 92 56,1%
0-20 72 43,9%
Total 164 100%
Creatinina Frecuencia Porcentaje
>2 27 16,5%
0-1 68 41,5%
1.1-2 69 42%
Total 164 100%
Fraccion de Eyeccion Frecuencia Porcentaje
<50% 111 67,7%
>50% 32 19,5%
Sin Eco Reportado 21 12,8%
Total 164 100%
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Frecuencia de hipoquinesia y valvulopatias en pacientes que consultaron por
descompensacion de ICC en el HUHMP en los afios 2010-2012.

Hipoquinesia Frecuencia Porcentaje
Si 37 22,6%
No 127 77,4%
Total 164 100,0%
Valvulopatias Frecuencia Porcentaje
Si 113 68,9%
No 51 31,1%
Total 164 100,0%

Ritmos hallados en electrocardiograma de los pacientes que ingresaron al
HUHMP por descompensacion de la ICC, en los afios 2010-2012.

Ritmo Frecuencia Porcentaje
FA 31 18,9%
Marcapaso 6 3, 7%
Otro 6 3, 7%
Sinusal 121 73,8%
Total 164 100%

93



Medicamentos de egreso formulados en los pacientes con ICC descompensada
gue consultaron al HUHMP entre los aflos 2010-2012.

Espironolactona en Si No Total
FEVI < 30%

Frecuencia 33 16 52
Porcentaje 63.46% 36.54% 100%
Betabloqueador
Frecuencia 83 47 130
Porcentaje 63.84% 36.36% 100%
IECA 6 ARA I
Frecuencia 145 10 155
Porcentaje 85% 15% 100%
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