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CAPITULO |
l.1. INTRODUCCION

La Insuficiencia Cardiaca es considerada como la ultima y mas grave manifestacion
de una cardiopatia, incluidas la ateroesclerosis coronaria, infarto agudo al miocardio,
valvulopatias, hipertension, cardiopatias congénitas y miocardiopatias. Se estima que
cada afo se diagnostica en Estados Unidos mas de 500.000 casos nuevos de dicha
enfermedad, y aproximadamente 5 millones de personas sufren esta afeccion. Esto
supone mas de 12 millones de visitas médicas anuales y es el diagnostico mas habitual
en pacientes hospitalizados de 65 afios o mas. '

Actualmente, la incidencia de la insuficiencia cardiaca esta aumentando, en parte
debido al envejecimiento de la poblacion, pero también a causa de las intervenciones
que prolongan la supervivencia después de lesiones cardiacas agudas, siendo la mas
frecuente el infarto agudo al miocardio (IAM).

La insuficiencia cardiaca IC) con fraccion de eyeccion reducida es responsable de
aproximadamente el 50% de los casos de insuficiencia cardiaca en los E.E.U.U. y se
asocia con considerable morbilidad y disminucion de la calidad de vida. Varias
enfermedades, como el infarto del miocardio, ciertas enfermedades infecciosas y
trastornos endocrinos pueden iniciar un proceso fisiopatoldgico que lleva a la reduccién
de la funcion ventricular y a la IC. Inicialmente, la afectacidn ventricular se compensa con
la activacion del sistema nervioso simpatico y el sistema renina—angiotensina—
aldosterona, pero la activacion cronica de estas vias empeora la funcion cardiaca.?

Segun las ultimas guias europeas las insuficiencia cardiaca se ha dividido en varios
grupos y tiene diversas clasificaciones, sin embargo los grandes grupos serian:
Insuficiencia cardiaca con FEVI reducida (ICFEr) aquellos con una FEVI menor al 40% y
aquellos con Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada (ICFEp) con una FEVI mayor
del 50%, quedando un grupo de rango intermedio que esta en estudio (entre 41y 49%).3

Estudios recientes han demostrado que hay un aumento del diagndstico de ICFEp y
se considera hoy en dia que la proporcibn de pacientes corresponde al 50%

aproximadamente.?



El diagndstico de certeza de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyecciéon del
ventriculo izquierdo reducida (IC-FEr) en pacientes con disnea de etiologia no aclarada,
continua siendo una de las cuestiones que mas dificultad entrafia en el campo de la

insuficiencia cardiaca.*

Actualmente, el Gold standard en el diagndstico de la IC-FEr continda siendo la
determinacién invasiva de los parametros hemodinamicos con el ejercicio; sin embargo
y aunque se trata de un test refutado, seguro, y coste-efectivo, el incremento en la
prevalencia de esta entidad en nuestra practica diaria convierte a este patron diagnostico

en un método poco practico y operativo en el dia a dia de un servicio de cardiologia.®
[.1.1. ANTECEDENTES

Poco se conoce al respecto de la prevalencia o el riesgo de desarrollar insuficiencia
cardiaca en las naciones pobres, por la falta de estudios poblacionales en dichos paises.
Durante algun tiempo se creyd que la falla cardiaca se originaba sobre todo por
disminucién de la fraccibn de expulsion del ventriculo izquierdo, pero estudios
epidemioldgicos han demostrado que casi 50% de los pacientes que desarrollan dicha
entidad tienen fraccion de eyeccion normal o conservada.®

En la actualidad, se define como un sindrome clinico caracterizado por sintomas
tipicos (como disnea, inflamacion de tobillos y fatiga), que puede ir acompafiado de
signos (como presidn venosa yugular elevada, crepitantes pulmonares y edema
periférico) causados por una anomalia cardiaca estructural o funcional que producen una
reduccion del gasto cardiaco o una elevacion de las presiones intracardiacas en reposo
o en estrés.’

La creciente tasa de insuficiencia cardiaca (IC) con fraccion de eyeccion reducida, ha
recibido mas atencidén por parte de la sociedad médica internacional. La alta prevalencia
de enfermedades cardiovasculares ha hecho de la IC un diagnéstico comun en nuestras
sociedades. Es importante diferenciar sintomas tales como edema o falta de respiracion
por otras causas no cardiovasculares tales como la EPOC, la obesidad, anemia,

medicamentos.8



Las conclusiones de los altos niveles de los biomarcadores especificos, los sintomas
relacionados con la IC, y la estructura cardiovascular y alteraciones funcionales son la
piedra angular para el diagnostico.®

Varios estudios internacionales hacen mencion a que la Insuficiencia Cardiaca con
Fraccion de Eyeccion Intermedia (ICFEi), mas que un estado transicional, parece ser la
presencia de dos procesos nosoldgicos concurrentes, y pone como ejemplo, la existencia
de cardiopatia isquémica en un corazén senil.

Aunque todavia se tenga un elevado desconocimiento respecto a los pacientes con
ICFEi y sobre todo de su fisiopatologia, sus caracteristicas y terapéuticas, actualmente
la evidencia mantiene que se trata de una categoria propia entre la fraccion de eyeccion
reducida (ICFEr) y preservada (ICFEp). Diferentes estudios mantienen la consideracion
de que es una entidad clinica distinta y no un “nuevo fenbmeno pasajero”, con un
diferente prondstico, y con evidencia de que un elevado numero de pacientes, entre un
30 a 70%, hacen una transicion hacia ICFEp o ICFEr.®

Como describen Lam y Solomon, es importante que esta entidad haya recibido
finalmente alguna atencion, con lo que podria comprender mejor una proporcion
sustancial de pacientes con insuficiencia cardiaca que habian sido «descuidados» vy, sin
embargo, como citan Martin-Sanchez y colaboradores, tienen una morbilidad vy
mortalidad importantes. Se coincide ademas en que las variables no cardiolégicas
condicionan muchas veces el prondstico a corto y largo plazo, y en ocasiones sean
comunes a las tres categorias, si bien los estudios apuntan a que la comorbilidad

asociada en la ICFEi se situa de nuevo entre ICFEr e ICFEp.®
.1.2. JUSTIFICACION

La insuficiencia cardiaca afecta a mas de 20 millones de personas a nivel mundial.
La prevalencia general en la poblacion adulta en paises industrializados es de 2
porciento. Su prevalencia sigue un modelo exponencial, se incrementa con la edad y
afecta a 6 a 10% de la poblacion mayor de 65 arios. 0 1

Se han hecho incontables intentos en descubrir el mecanismo fisiopatoldgico unico

que explique de forma precisa el sindrome clinico de la insuficiencia cardiaca.



Inicialmente se consideraba que la IC era un problema de retencion excesiva de sal y
agua debido a alteraciones del flujo sanguineo renal (el denominado modelo
cardiorrenal) o de una capacidad anormal de bombeo del corazon (modelo
cardiocirculatorio o hemodinamico), sin embargo, estos modelos no explican
adecuadamente la implacable progresion de la enfermedad que se produce en este

sindrome. 1
.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La insuficiencia cardiaca se define como la incapacidad del corazén para bombear la
sangre a una velocidad suficiente como para cumplir las demandas metabdlicas del
organismo, o bien la capacidad de hacerlo solo si las presiones de llenado cardiacas son
extremadamente altas, o ambas, y que es causada por una anomalia cardiaca estructural
o funcional.

La insuficiencia cardiaca tiene una etiologia diversa y varia dentro de cada region y
entre distintas regiones del mundo. No existe acuerdo sobre un sistema unico de
clasificacion de las causas de la falla cardiaca y algunas de las categorias potenciales
se superponen. Numerosos pacientes presentan varias enfermedades cardiovasculares
y no cardiovasculares que interactuan y causan insuficiencia cardiaca. La identificacion
de estas afecciones debe formar parte del proceso diagndstico, ya que pueden
determinar el empleo de opciones terapéuticas especificas.

En los ultimos 30 afos, los avances en los tratamientos y su implementacion han
mejorado la supervivencia y han reducido la tasa de hospitalizacion en pacientes con
insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccion reducida, aunque los resultados siguen
siendo insatisfactorios.

En pacientes con insuficiencia cardiaca hospitalizados o ambulatorios, la mayoria
de las muertes se deben a causas cardiovasculares, fundamentalmente muerte subita y
empeoramiento de la falla cardiaca. La mortalidad por todas las causas suele ser mayor
en la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida, que en la insuficiencia
cardiaca con fraccion de eyeccidon conservada. Las hospitalizaciones se deben
frecuentemente a causas no cardiovasculares, especialmente en pacientes con

insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada.



En pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién reducida se ha
demostrado en ensayos clinicos que diferentes terapias reducen la mortalidad. A pesar
de que el uso de estas terapias se encuentra bien establecido en las guias de actuacion
clinica, su incorporacion a la practica clinica diaria ha sido lenta.

Es por lo antes expuesto que nos planteamos la siguiente pregunta: ;Cémo se
comporta el perfil clinico y epidemiolégico en pacientes con Insuficiencia Cardiaca con
Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo (FEVI) reducida, atendidos en el Centro
Diagnéstico de Medicina Avanzada y Telemedicina (CEDIMAT) durante el periodo enero
2020- diciembre 20207



1.3. OBJETIVOS
1.3.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar el perfil clinico-epidemiolégico en pacientes con Insuficiencia Cardiaca
con Fraccién de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo (FEVI) reducida, atendidos en el
Centro Diagnéstico de Medicina Avanzada y Telemedicina (CEDIMAT) durante el

periodo enero 2020- diciembre 2020
1.3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar la edad de los pacientes en cuestion.

Determinar la frecuencia de afeccion segun el sexo.

Senalar las comorbilidades asociadas que presentaron los pacientes en estudio.
Determinar las etiologias de Falla Cardiaca mas frecuentes.

Establecer el tratamiento que llevaban los pacientes en cuestion.

2

Establecer a cuales pacientes se les implanté un Desfibrilador Automatico
Implantable (DAI).



CAPITULO Il

I.1. MARCO TEORICO
[1.1.1 INSUFICIENCIA CARDIACA

[1.1.1.1 Generalidades

Es un sindrome clinico caracterizado por sintomas tipicos (como disnea, inflamacion
de tobillos y fatiga), que puede ir acompafado de signos (como presion venosa yugular
elevada, crepitantes pulmonares y edema periférico) causados por una anomalia
cardiaca estructural o funcional que producen una reduccién del gasto cardiaco o una

elevacion de las presiones intracardiacas en reposo o en estres.?9

11.1.1.2 Etiologia

Las causas mas comunes de alteracion funcional cardiaca se pueden dividir en
aquellas que enferman directamente el miocardio, condiciones de cargas anormales y

arritmias. 101

A. Miocardio enfermo

Enfermedad coronaria: responsable de alrededor del 70% de los casos (Cicatriz
miocardica, aturdimiento/hibernacion miocardica, enfermedad arterial coronaria
epicardica, microcirculacion coronaria anormal, Disfuncion endotelial).?

Dafo toxico: Abuso de sustancias toxicas de uso recreativo (Alcohol, cocaina,
anfetaminas), esteroides anabdlicos, metales pesados (Cobre, hierro, plomo, cobalto),
Farmacos citostaticos (antraciclinas), farmacos inmunomoduladores (anticuerpos
monoclonales, interferones, como trastuzumab, cetuximab), antidepresivos,
antiarritmicos, antiinflamatorios no esteroideos, anestésicos), radiacion.?

Dano inmunomediado e inflamatorio: Relacionado con infeccion Bacteriana, por
espiroquetas, fungica, protozoica, parasitica (enfermedad de Chagas), por raquitismo,
viral (VIH/sida), no relacionado con infeccién (Miocarditis linfocitica/de celulas gigantes),

enfermedades autoinmunitarias (enfermedad de Graves, artritis reumatoide, trastornos



del tejido conectivo, lupus eritematoso sistémico), hipersensibilidad y miocarditis
eosinofilica (Churg-Strauss).'?

Infiltracion: Relacionada con enfermedad maligna Infiltraciones y metastasis directa.
No relacionada con enfermedad maligna Amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis
(hierro), enfermedad de depdsito de glucogeno (enfermedad de Pompee), enfermedades

de deposito lisosomal (enfermedad de Fabry).1?

Alteraciones metabdlicas: Enfermedades de tiroides y paratiroides, acromegalia,
deficiencia de GH, hipercortisolemia, enfermedad de Conn, enfermedad de Addison,
diabetes, sindrome metabdlico, feocromocitoma, enfermedades relacionadas con la
gestacion y el periparto, Deficiencias en tiaminas, carnitina-L, selenio, hierro, fosfatos,
calcio, desnutricion compleja (malignidad, sida, anorexia nerviosa), obesidad. '2

Alteraciones genéticas: Miocardiopatia hipertréfica, miocardiopatia dilatada, ventriculo
izquierdo no compactado, miocardiopatia arritmogenica del ventriculo derecho,

miocardiopatia restrictiva, distrofias musculares y laminopatias.?

B. Condiciones de cargas anormales

Hipertension arterial: con aumento de la resistencia vascular sistémica.

Defectos estructurales de valvulas o miocardio: Adquiridos (Valvulopatia mitral,
aortica, tricuspidea, pulmonar), Congénitos (Comunicacion interauricular o
interventricular).?

Enfermedades pericardicas y endomiocardica: Pericarditis constrictiva, derrame
pericardico, sindrome hipereosinofilico, fibrosis endomiocardica, fibroelastosis
endomiocardica.’?

Estados de gasto elevado Anemia grave, sepsis, tirotoxicosis, enfermedad de Paget,
fistula arteriovenosa, embarazo.?

Sobrecarga de volumen: Insuficiencia renal, sobrecarga de fluidos iatrogénica'?

C. Arritmias

Taquiarritmias: Arritmias auriculares y ventriculares.?

Bradiarritmias: Disfunciones del nodulo sinusal, alteraciones de la conduccion. 2



11.1.2. CLASIFICACION

La terminologia mas importante empleada para describir la insuficiencia cardiaca es
histérica y se basa en la determinacion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
La insuficiencia cardiaca comprende un amplio espectro de pacientes, desde aquellos
con fraccion de eyeccion normal (considerada tipicamente como = 50%) o insuficiencia
cardiaca con fraccidén de eyeccion conservada a aquellos con fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo reducida (tipicamente considerada como < 40%). Los pacientes con
fraccidn de eyeccion del ventriculo izquierdo en la banda del 40-49% representan una
zona gris, que ahora definimos como insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del

ventriculo izquierdo en rango medio. 13

Tipode IC IC-FEr IC-FEm IC-FEc
CRITERIOS 1 Sintomas # signos* Sintomas # signos* Sintomas # signos®
2 FEVI < 40% FEVI1 40-49% FEVI 2 50%
3 - = Péptidos natriuréticos elevados® « Pépridos natriuréticos elevados®
+ Al menos un criterio adicional: + Al menos un criterio adicional:
1. Enfermedad estructural cardiaca relevante (HVI o DAi), 1. Enfermedad estructural cardiaca relevante (HV1 o DAi),
2. Disfuncion diastélica (véase la seccion 4.3.2). 2, Disfuncion diastdlica (véase la seccion 4.3.2).

BNP: péprido natriurético de tipo B; DAI: dilatacion auricular izquierda; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC: insuficiencia
cardiaca; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion conservada; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida; IC-FEm: insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion en rango medio; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético cerebral.

“Los signos pueden no estar presentes en las primeras fases de la IC (especialmente en la IC-FEc) y en pacientes tratados con diuréticos.

®BNP > 35 pg/ml o NT-proBNP > 125 pg/ml.

El diagnéstico de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion conservada es
mas complejo que el diagndstico de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
reducida. Los pacientes con fraccion de eyeccidn conservada generalmente no
presentan dilatacion del ventriculo izquierdo, pero en su lugar normalmente tienen un
aumento del grosor de la pared del ventriculo izquierdo o un aumento del tamano de la

auricula izquierda como un signo del aumento de las presiones de llenado.

La mayoria tiene signos adicionales de capacidad de llenado o de succion del
ventriculo izquierdo afectada, también clasificada como disfuncion diastdlica, que se
considera generalmente como la causa mas probable de insuficiencia cardiaca en estos

pacientes. No obstante, gran parte de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion



de eyeccion reducida tienen también disfuncidon diastdlica y en pacientes con falla

cardiaca y fraccién de eyeccion conservada también se encuentran leves anomalias de

la funcion sistolica. Por ello, se prefiere emplear los términos insuficiencia cardiaca con

fraccion de eyeccion conservada o reducida en lugar de funcion sistdlica conservada o

reducida.13.14.1

[1.1.2.1 Clasificacion funcional de la New York Heart Association

Basada en la gravedad de los sintomas y la actividad fisica: '2

Clase |

Sin limitacién de la actividad fisica. La
actividad fisica ordinaria no causa

disnea, fatiga o palpitaciones

Clase Il

Clase Il

Clase IV

Leve limitacion de la actividad fisica. Se
siente cdmodo en reposo,

pero la actividad fisica ordinaria produce
disnea, fatiga

o palpitaciones

Marcada limitacion de la actividad fisica.
Comodo en reposo, pero una actividad
menor que la ordinaria produce disnea,
fatiga o palpitaciones

Incapacidad de llevar a cabo cualquier
actividad fisica sin sentir molestias. Puede
haber sintomas en reposo. Si se lleva a
cabo cualquier actividad fisica, aumenta la

sensacion de malestar

10



[1.1.2.2 Segun la evolucién y progresion de la enfermedad

El estadio clinico puede clasificarse (ACC/AHA):'?

A. Riesgo de IC alto, pero sin enfermedad estructural cardiaca o sintomas

de insuficiencia cardiaca.
B. Enfermedad cardiaca estructural sin signos o sintomas de insuficiencia cardiaca
C. Enfermedad cardiaca estructural con signos previos o presencia

de sintomas de IC.

D. Insuficiencia cardiaca refractaria que requiere intervenciones especializadas
11.1.3. FISIOPATOLOGIA

La insuficiencia cardiaca puede verse como un trastorno progresivo que se inicia
después de que un acontecimiento indice dafie el musculo cardiaco, con la pérdida
resultante de los miocitos cardiacos funcionantes, o, alternativamente, la pérdida de la
capacidad del miocardio de generar fuerza, lo que impide que el corazén se contraiga
con normalidad. Este acontecimiento indice puede tener un inicio brusco, como es el
caso del infarto de miocardio; puede tener un inicio gradual o insidioso, como es el caso
de la sobrecarga hemodinamica de presion o volumen, o puede ser hereditario, como es
el caso de muchas miocardiopatias hereditarias. Independientemente de la naturaleza
del acontecimiento iniciador, lo que es comun a todos estos acontecimientos iniciadores
es que todos ellos producen de alguna manera una disminucion de la capacidad de
bomba del corazén.*®

En la mayoria de los casos los pacientes seguiran asintomaticos o con muy pocos
sintomas tras la reduccion inicial de la capacidad de bomba del corazdn, o presentaran
sintomas solo después de que la disfuncidn haya estado presente durante algun tiempo.
Aunque las razones precisas por las que los pacientes con disfuncién del ventriculo
izquierdo permanecen asintomaticos no estan claras, una posible explicaciéon es que
varios mecanismos compensadores se activan en el marco de la lesiéon o el gasto
cardiacos reducido y parecen modular la funcién del ventriculo izquierdo dentro de unos
limites fisiologicos/homeostaticos, de manera que la capacidad funcional del paciente se

conserva o solo se reduce muy poco. Pero, a medida que los pacientes pasan a la IC
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sintomatica, la activacion mantenida de los sistemas neurohormonal y citocinico lleva a
una serie de cambios de érgano final dentro del miocardio, a los que se llama, en

conjunto, remodelado del ventriculo izquierdo.™
[1.1.3.1 Activacion del sistema nervioso simpatico

La reduccion del gasto cardiaco en la IC activa una serie de adaptaciones
compensadoras que pretenden mantener la homeostasis cardiovascular. Una de las
adaptaciones mas importantes es la activacion del sistema nervioso simpatico, que se
produce en las primeras fases de la insuficiencia cardiaca. La activacién del sistema
nervioso simpatico en la insuficiencia cardiaca se acompafa de una inhibicion
concomitante del tono parasimpatico. Aunque estos trastornos en el control autonomo se
atribuyeron inicialmente a la pérdida de los impulsos inhibidores procedentes de los
reflejos de los barorreceptores arteriales y cardiopulmonares, cada vez hay mas pruebas
de que los reflejos excitadores también podrian participar en el desequilibrio autbnomo

que aparece en la insuficiencia cardiaca. + 1°

En condiciones normales, los impulsos inhibidores procedentes de los barorreceptores
de presion alta del seno carotideo y el cayado adrtico y de los mecanorreceptores
cardiopulmonares de presion baja son los principales inhibidores de los impulsos
simpaticos resultantes, mientras que la descarga procedente de los quimiorreceptores
periféricos no relacionados con los reflejos de presion y de los metabolorreceptores
musculares son los principales impulsos excitadores de la descarga simpatica. La rama
vagal del reflejo barorreceptor de la frecuencia cardiaca también es responsable de los

impulsos inhibidores aferentes barorreceptores.®

Los sujetos sanos muestran una descarga simpatica baja en reposo y muestran una
variabilidad alta de la frecuencia cardiaca. No obstante, en pacientes con insuficiencia
cardiaca, los impulsos inhibidores procedentes de barorreceptores y mecanorreceptores
disminuyen y los excitadores aumentan, con resultado neto de aumento generalizado del

trafico nervioso simpatico y atenuacion del trafico nervioso parasimpatico, con pérdida
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resultante de la variabilidad del ritmo cardiaco y aumento de la resistencia vascular

periférica.*

Como resultado del aumento del tono simpatico se produce un incremento de las
concentraciones circulantes de noradrenalina, un potente neurotransmisor adrenérgico.
Las elevadas concentraciones de noradrenalina se deben a una combinacion de
aumento de liberacidn de noradrenalina de las terminaciones nerviosas adrenérgicas y
su consiguiente liberacién al plasma, asi como a una menor captacion de noradrenalina
por las terminaciones nerviosas adrenérgicas. En los pacientes con una insuficiencia
cardiaca avanzada, las concentraciones circulantes noradrenalina en pacientes en

reposo son dos a tres veces las que se encuentran en pacientes normales.* 1
11.1.3.2 Activacion del sistema renina angiotensina

Los componentes del sistema renina-angiotensina se activan mas tarde en la
insuficiencia cardiaca. Los mecanismos propuestos de activacion del sistema renina
angiotensina en la insuficiencia cardiaca son la hipoperfusion renal, la reduccion del
sodio filtrado que alcanza la macula densa en el tubulo distal y el aumento del estimulo
simpatico del rindn, que aumenta la liberacion de renina en el aparato yuxtaglomerular.
La renina escinde cuatro aminoacidos del angiotensindgeno circulante, que se sintetiza
en el higado, para formar el decapéptido desprovisto de actividad biolégica angiotensina
|. La enzima conversora de la angiotensina escinde dos aminoacidos de la angiotensina
| para formar el octapéptido con actividad bioldgica angiotensina Il. 7

La angiotensina Il ejerce sus efectos al unirse a dos receptores acoplados a las
proteinas G denominados angiotensina de tipo 1 (AT1) y angiotensina de tipo 2 (AT2).
El receptor de la angiotensina que predomina en los vasos es el receptor AT1. Aunque
en el miocardio se encuentran los dos tipos de receptores AT1 y AT2 predomina este
ultimo en una relacién molar de 2:1. La localizacion celular del receptor AT1 en el corazon
es mas abundante en los nervios distribuidos en el miocardio, mientras que el receptor
AT2 se localiza mas especificamente en los fibroblastos y el intersticio.

La activacion del receptor AT1 lleva a la vasoconstriccion, el crecimiento celular, la

secrecion de aldosterona y la liberacion de catecolaminas, mientras que la activacion del
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receptor AT2 lleva a la vasodilatacion, la inhibicion del crecimiento celular, la natriuresis
y la liberacion de bradicinina. Los estudios han demostrado que el receptor AT1 y las
concentraciones de ARNm estan disminuidas en los corazones humanos que tienen
insuficiencia, mientras que la densidad del receptor AT2 esta aumentada o no cambia,
con lo que el cociente de receptores AT1AT2 disminuye.'”

La angiotensina |l tiene varias acciones importantes que son criticas para el
mantenimiento de la homeostasis circulatoria a corto plazo. Pero la expresion mantenida
de angiotensina |l estd mal adaptada y conduce a la fibrosis cardiaca, renal y de otros
organos. La angiotensina |l también puede empeorar la activacion neurohormonal al
aumentar la liberacion de noradrenalina en las terminaciones nerviosas simpaticas, asi
como la estimulacion de la zona glomerular de la corteza suprarrenal para producir

aldosterona.!”
11.1.3.3 Estrés oxidativo.

Las especies reactivas del oxigeno son un producto normal del metabolismo aerdébico.
En el corazdn, las posibles fuentes de especies reactivas de oxigeno son las
mitocondrias, la xantina oxidasa y la nicotinamida adenina dinucleétido fosfato oxidasa.
El estrés oxidativo se produce cuando la produccién de radicales libres supera la
capacidad de los sistemas de defensa antioxidantes, lo que lleva a un exceso de
radicales libres de oxigeno dentro de la célula. Hay datos importantes que indican que el
nivel de agresion oxidativa esta aumentado tanto a nivel sistémico como en el miocardio
de pacientes con insuficiencia cardiaca.'®

El estrés oxidativo en el corazéon puede deberse a una capacidad antioxidante
reducida, a un aumento de la produccion de especies reactivas de oxigeno o ambos, lo
que puede dar lugar a una tensidn mecanica del miocardio, un estimulo neurohormonal

y/o citocinas inflamatorias.18.1°

[1.1.3.4 Péptidos natriuréticos

El sistema de péptidos natriuréticos consta de cinco péptidos con una estructura
parecida denominados ANP, urodilatina, BNP, péptido natriurético de tipo C y péptido

natriurético dendroaspis. La activacion de NPR-A y NPR-B da lugar a natriuresis,
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relajacién vascular, inhibicién de la renina y la aldosterona, inhibicién de la fibrosis y
aumento de la lusitropia. El receptor C del péptido natriurético (NPR-C) no esta ligado a
la guanosina monofosfato ciclico y sirve de receptor de eliminacion para los péptidos

natriuréticos. A los péptidos natriuréticos los degrada la endopeptidasa neutra.20-23

11.1.3.5 Mediadores de la inflamacién

Un conjunto de atocinas proinflamatorias, como TNF, IL-10 e IL-6, actuan como
efectores anterogrados del sistema inmunitario innato, facilitando la reparacion del tejido
del corazon. Aunque la principal funcién de estas moléculas es iniciar la reparacion del
miocardio lesionado, cuando se expresan durante periodos prolongados y/o en
concentraciones elevadas, estas moléculas son suficientes para resumir practicamente
todos los aspectos del fenotipo de la insuficiencia cardiaca, induciendo cambios
perjudiciales en los miocitos cardiacos y en células distintas a los miocitos, ademas de
modificaciones de la matriz extracelular miocardica. En pacientes con insuficiencia
cardiaca, se registra aumento de las concentraciones circulantes de citocinas
proinflamatorias, como TNF e IL-6, que se correlaciona con prondstico desfavorable de
los pacientes.?04

Por el contrario, en pacientes con insuficiencia cardiaca, se aprecia reduccion de la
concentracion plasmatica de citocinas antiinflamatorias, como IL-10, y esta reduccién

guarda una relacién mas directa con el grado de gravedad de la enfermedad.*
11.1.4. DIAGNOSTICO

[1.1.4.1 Cuadro clinico

A menudo los sintomas no son especificos y, por lo tanto, no ayudan a discriminar
entre la insuficiencia cardiaca y otros problemas. Los sintomas y signos de falla cardiaca
debidos a la retencion de liquidos pueden resolverse rapidamente con tratamiento
diurético. Algunos signos, como la presion venosa yugular elevada y el desplazamiento
del impulso apical, pueden ser mas especificos, pero son mas dificiles de detectar y
menos reproducibles. Los sintomas y signos pueden ser especialmente dificiles de

15



identificar e interpretar en personas obesas, ancianas o con enfermedad pulmonar

cronica.? 21

[1.1.4.2 Sintomas y signos

La disnea es el sintoma mas prevalente: aparece en el 90% de los pacientes que se
presentan con insuficiencia cardiaca. La duracion y evolucion temporal del inicio de los
sintomas puede ser muy variable, de un inicio muy agudo en minutos al lento
empeoramiento de sintomas cronicos hasta que el paciente acude al médico. La
sensacion de disnea es un fendmeno complejo influenciado por multiples factores

fisiolégicos, psicologicos y sociales, y resulta tremendamente variable segun el
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Es caracteristico que la disnea aparezca en reposo o0 con esfuerzos minimos en el
momento en que el paciente se presenta con insuficiencia cardiaca. Los pacientes
también pueden debutar con signos y sintomas relacionados con congestion venosa
sistémica, como edemas periféricos, aumento de peso, saciedad precoz y aumento del
perimetro abdominal. Hay que destacar que, en ocasiones, predominan ciertos sintomas
atipicos, especialmente en ancianos, en los que cansancio, depresion, alteracion del

estado mental o trastornos del suefio pueden ser el motivo de consulta primario.® 22
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11.1.4.3 Examen fisico

A pesar de los avances en la tecnologia y pruebas de imagen diagndsticas, la
insuficiencia cardiaca sigue siendo un diagndstico clinico, y la exploraciéon fisica es
todavia fundamental para su deteccion. En esta seccion nos ocupamos de los aspectos
de la exploracion fisica especialmente relevantes en la insuficiencia cardiaca.”> 22

La medicion de la presidn arterial es un componente esencial de la evaluacion de
pacientes con insuficiencia cardiaca; la hipotensién es uno de los factores predictivos de
mal prondstico mas sdlido, y ayuda a definir el perfil clinico del paciente y las
intervenciones terapeéuticas adecuadas. La presidn arterial suele ser normal o alta en
pacientes con insuficiencia cardiaca: casi el 50% presenta una presion arterial sistolica

superior a 140 mmHg.%®

La combinacion de hipertension subyacente y el notable incremento de la
estimulacion simpatica que acompafa a la insuficiencia cardiaca puede resultar en
elevaciones de la presion arterial sistélica compatibles con urgencia o emergencia
hipertensiva (el 12 porciento de los pacientes tenia una presién arterial sistolica mayor
de 180 mmHg al ingreso). La presion del pulso (diferencia entre presion arterial sistolica
y diastdlica) es una medida util como marcador indirecto del gasto cardiaco. Una presién
del pulso reducida se correlaciona con bajo gasto cardiaco y conlleva un aumento del
riesgo en pacientes ingresados con insuficiencia cardiaca. Una presion del pulso elevada
puede poner en alerta al médico respecto a un estado de alto gasto, incluida la posibilidad

de tirotoxicosis, insuficiencia aortica o anemia no detectadas.?*

La presiéon venosa yugular es literalmente un barémetro de hipertension venosa
sistémica, y constituye el hallazgo individual de la exploracién fisica mas util en la
evaluacion de pacientes con insuficiencia cardiaca. La determinacion precisa de la
presidén venosa yugular depende sobremanera de la habilidad del explorador. La presion
venosa yugular refleja la presién de la auricula derecha, que tipicamente (aunque no
siempre) es una medida indirecta de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo.
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La inspeccion visual y palpacion del precordio, seguida de auscultacion minuciosa,
aportan claves importantes de la presencia de disfuncién cardiaca. En cerca del 11-34
porciento de los pacientes ingresados con insuficiencia cardiaca se detecta galope
ventricular S3 o tercer tono cardiaco. Los soplos de insuficiencia mitral o adrtica, o de
estenosis adrtica son importantes para averiguar la etiologia de la insuficiencia cardiaca

aguda.?*®

Los estertores o crepitantes inspiratorios son el hallazgo mas frecuente en la
exploracion fisica, y se han detectado en el 66-87% de los pacientes ingresados por
insuficiencia cardiaca. Sin embargo, los estertores con frecuencia no se escuchan en
pacientes con insuficiencia cardiaca cronica e hipertension venosa pulmonar, debido al
aumento del drenaje linfatico, lo que refuerza la importantisima clave clinica de que la
ausencia de estertores no implica necesariamente presiones de llenado de ventriculo
izquierdo normales. La frialdad en las extremidades con pulsos periféricos palpables
indica reduccion de la perfusion periférica compatible con un indice cardiaco minimo,
vasoconstriccion marcada o ambos. Hay que destacar que la temperatura debe valorarse
en la parte inferior de la pierna, en vez de en el pie, y esta valoracion es relativa a la

temperatura de las manos del explorador.?*

Hasta el 65 por ciento de los pacientes ingresados con insuficiencia cardiaca presenta
edemas periféricos, menos frecuentes en aquellos que debutan con insuficiencia
cardiaca predominantemente de bajo gasto o shock cardidogeno. Al igual que en los
estertores, la presencia de edema tiene un valor predictivo positivo razonable respecto a
la insuficiencia cardiaca con descompensacion aguda, pero su sensibilidad es baja, de
modo que su ausencia no descarta ese diagnostico. Los edemas secundarios a

insuficiencia cardiaca suelen ser dependientes de la gravedad, simétricos y con fovea.?*’

Tipicos Mas especificos
Disnea Presidon venosa yugular elevada
Ortopnea Reflujo hepatoyugular
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Disnea paroxistica nocturna
Tolerancia al ejercicio
disminuida

Fatiga, cansancio, mas tiempo
hasta recuperarse del ejercicio
Inflamacion de tobillos

Menos Tipicos

Tos nocturna

Sibilancias

Sensacién de hinchazoén
Pérdida de apetito

Confusién

Decaimiento

Palpitaciones

Mareo

Sincope

Bendopnea

11.1.4.4 Laboratorio

Tercer sonido cardiaco (ritmo galopante)

Impulso apical desplazado lateralmente

Menos especificos

Aumento de peso (> 2 kg/semana)
Pérdida de peso

Pérdida de tejido

Soplo cardiaco

Edema periférico (tobillos, sacro, escroto)
Crepitantes pulmonares

Menor entrada de aire y matidez a la
percusion en las bases pulmonares
Taquicardia

Pulso irregular

Taquipnea

Respiracion de Cheyne Stokes
Hepatomegalia

Ascitis

Extremidades frias

Oliguria

Presion de pulso estrecha

Los pacientes con insuficiencia cardiaca de inicio reciente y aquellos con insuficiencia
cardiaca cronica y descompensacion aguda deben ser sometidos a estudios de biometria
hematica completa, electrolitos en sangre, nitrdgeno ureico sanguineo, creatinina sérica,
enzimas hepaticas y analisis de orina. En pacientes selectos se realiza la valoracion de

diabetes mellitus, dislipidemia y anomalias tiroideas.?®

19



La concentracion plasmatica de péptidos natriuréticos puede emplearse como prueba
diagndstica inicial, especialmente en un contexto no agudo cuando no se dispone
inmediatamente de ecocardiografia. La elevacion de péptidos natriuréticos ayuda a
establecer un diagndstico inicial de trabajo para identificar a los pacientes que requieren
pruebas cardiacas adicionales; los pacientes con concentraciones inferiores al valor de
corte para excluir una disfuncion cardiaca importante no requieren ecocardiografia. Los
pacientes con concentraciones plasmaticas de péptidos natriuréticos normales
probablemente no tengan insuficiencia cardiaca.?®

El limite superior de lo normal en el contexto no agudo para péptidos natriuréticos de
tipo B (BNP) es de 35 picogramos/mililitros y para la fraccion amino terminal del
propeptido natriurético de tipo B (NT-pro-BNP) es de 125 picogramos/mililitro; en el
contexto agudo deben emplearse titulos mas altos (BNP < 100 picogramos/mililitros NT-
proBNP < 300 picogramos/mililitrosl y region media del propeptido natriurético auricular
de tipo A [MR-proANP] < 120 miliosmol/litro).?

Se han investigado ampliamente los biomarcadores en insuficiencia cardiaca como el

ST2, galectina 3, copeptina, adrenomedulina.?
[1.1.4.5 Imagenes

Ademas de los sintomas y signos de sobrecarga de volumen y una fraccién de
eyeccion preservada, las estrategias de diagndstico recomendadas son la evidencia de
(1) remodelacion estructural del ventriculo izquierdo (LV) basada en el indice de volumen
de la auricula izquierda (AL) o LV masa; (2) disfuncién diastélica del VI basada en la
velocidad del flujo de entrada mitral (E) diastdlica temprana, la velocidad del tejido anular
mitral diastélica temprana (e ') y su relacion (E / €'); (3) hipertensién pulmonar basada en
la velocidad maxima de regurgitacion tricuspidea; y (4) aumento del estrés de la pared

miocardica basado en los niveles plasmaticos de péptidos natriuréticos. 4
[1.1.4.6 Electrocardiograma

La mayor importancia de este estudio es valorar el ritmo cardiaco, establecer la

presencia de hipertrofia de ventriculo izquierdo o el antecedente de infarto al miocardio,
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asi como medir la duracion del complejo QRS para establecer si el paciente podria

beneficiarse del tratamiento de resincronizacién.26

[1.1.4.7 Radiografia de térax

Permite valorar el estado de la vasculatura pulmonar, ademas de identificar causas
no cardiacas de los sintomas del paciente. Los pacientes con insuficiencia aguda tienen
evidencia de hipertension pulmonar, edema intersticial, edema pulmonar o combinacion
de estos, pero la mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca cronica no
presentan estas manifestaciones. La ausencia de estos datos en pacientes con
insuficiencia cardiaca cronica refleja el incremento de la capacidad de los linfaticos para

eliminar liquido pulmonar e intersticial.?®

[1.1.4.8 Ecocardiograma

La ecocardiografia transtoracica es la prueba mas util y disponible para establecer el
diagnostico en pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca. Esta técnica
proporciona informacion inmediata sobre el volumen de las camaras, la funcién sistélica
y diastdlica del ventriculo izquierdo, el grosor de la pared, la funcion valvular y la
hipertension pulmonar. Esta informacion es crucial para establecer el diagnoéstico y
determinar el tratamiento mas adecuado. Las alteraciones estructurales mas importantes
son un indice del volumen auricular izquierdo > 34 mililitros/metro2 o un indice de masa
del ventriculo izquierdo = 115 gramo/metro2 (varones) o =2 95 gramo/metro2 (mujeres).
Las alteraciones funcionales mas importantes son una E/e = 13 y una velocidad tisular
diastdlica temprana (e') media de la pared septal y lateral < 9 cm/s. Otras mediciones
derivadas indirectamente de la ecocardiografia son el strain longitudinal y la velocidad
de regurgitacion tricuspidea.?’

El método recomendado para medir la fraccidn de eyeccion del ventriculo izquierdo
es el método Simpson biplano modificado. El volumen telediastolico ventricular izquierdo
y el volumen telesistdlico ventricular izquierdo se obtienen con proyecciones apicales de
4 o0 2 camaras. Este método depende de un rastreo preciso del borde endocardico. En
caso de una imagen de mala calidad, se recomienda usar un medio de contraste para

mejorar la delineacion de los bordes endocardicos. La identificacion de anomalias en la
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movilidad regional de la pared puede ser particularmente importante en pacientes con
sospecha de enfermedad arterial coronaria o miocarditis.’?

Un elemento obligatorio del examen ecocardiografico es la evaluacion de la estructura
y la funcion del ventriculo derecho, que incluya las dimensiones del ventriculo derecho y
de la auricula derecha, una estimacién de la funcion sistélica del ventriculo derecho y la
presién arterial pulmonar. Entre los parametros que determinan la funcion sistolica del
ventriculo derecho, las siguientes mediciones tienen una importancia especial: la
excursion sistolica del plano anular tricuspidea un TAPSE anormal < 17 mm indica
disfuncion sistélica del ventriculo derecho y la velocidad sistélica del anillo tricuspidea
lateral derivada de Doppler tisular (velocidad s < 9,5 cm/s indica disfuncion sistdlica del
ventriculo derecho. La presion arterial pulmonar sistélica se deriva del registro 6ptimo de
la velocidad maxima del chorro de regurgitacion tricuspidea del gradiente sistélico
tricuspidea, junto con la estimacion de la presion de la auricula derecha segun el tamafio
de la vena cava inferior y su colapso relacionado con la respiracion.'?

La ecocardiografia transesofagica no es necesaria en la evaluacion diagnostica
habitual de la insuficiencia cardiaca; sin embargo, puede ser util en algunos contextos
clinicos para pacientes con enfermedad valvular, sospecha de diseccion aortica,
sospecha de endocarditis o cardiopatia congénita, y para descartar la presencia de
trombos intracavitarios en pacientes con fibrilacion auricular que requieren

cardioversion.1?

[1.1.4.9 Resonancia magnética

Se considera que la resonancia magnética es la técnica con mayor precision para medir
volumenes, masa y fraccion de eyeccion de los ventriculos izquierdo y derecho. Es la
mejor alternativa de imagen cardiaca para pacientes con estudios ecocardiograficos no
diagndsticos y es el método de eleccién para pacientes con enfermedad cardiaca
congénita compleja.*"8

La resonancia magnética cardiaca es la técnica de imagen preferida para evaluar la
fibrosis miocardica mediante realce tardio de gadolinio y mapeo de T1, y puede ser util
para establecer la etiologia de la insuficiencia cardiaca. Por ejemplo, la resonancia

magnética cardiaca con realce tardio de gadolinio permite diferenciar el origen isquémico
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0 no isquémico de la insuficiencia cardiaca y visualizar la fibrosis miocardica o el tejido
cicatricial. Ademas, la resonancia magnética permite caracterizar el tejido miocardico de
la miocarditis, amiloidosis, sarcoidosis, enfermedad de Chagas, miocardiopatia de Fabry
y hemocromatosis.* 12

Las limitaciones de la resonancia magnética cardiaca son su dependencia de la
experiencia del centro, la menor disponibilidad y el mayor coste que los de la
ecocardiografia, las dudas sobre su seguridad para los pacientes con implantes
metalicos y unas determinaciones menos fiables en pacientes con taquiarritmias. La
claustrofobia es otra limitacién importante de la resonancia. Los medios de contrastes
basados en gadolinio lineal estan contraindicados para individuos con tasa de filtrado
glomerular (TFG) < 30 ml/min/1,73 m2 porque pueden desencadenar fibrosis sistémica

nefrogénica.*12

11.1.4.10 Tomografia computarizada

El uso principal de la tomografia en pacientes con insuficiencia cardiaca es la
visualizacion no invasiva de la anatomia coronaria de los pacientes con insuficiencia
cardiaca y una probabilidad pretest baja-intermedia de enfermedad arterial coronaria o
pacientes con resultados ambiguos en la prueba de estrés no invasiva para excluir el
diagndstico de enfermedad coronaria, siempre que no haya contraindicaciones relativas.
No obstante, esta prueba solo se debe realizar cuando su resultado pueda afectar a las

decisiones terapéuticas.'?

[1.1.4.11 Angiografia coronaria

La angiografia coronaria también se recomienda para pacientes con historia de arritmia
ventricular sintomatica o parada cardiaca abortada. La angiografia coronaria se debe
considerar para pacientes con insuficiencia cardiaca y una probabilidad pretest
intermedia-alta de enfermedad arterial coronaria y la presencia de isquemia en una
prueba de estrés no invasiva para establecer la etiologia de la isquemia y la gravedad de

la enfermedad arterial coronaria.?
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[1.1.5. TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento para los pacientes con IC son mejorar el estado clinico,
la capacidad funcional y la calidad de vida, prevenir las hospitalizaciones y reducir la

mortalidad.26

[1.1.5.1 Medidas generales

Aparte de buscar trastornos etiologicos reversibles y enfermedades concomitantes que
contribuyan al desarrollo de la insuficiencia cardiaca, es igual de importante identificar
aquellos factores que causan el empeoramiento de la IC en pacientes previamente
estables. Entre las causas mas comunes de descompensacion aguda de un paciente
previamente estable estan la transgresion dietética y la reduccidén inadecuada del
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, bien por suspension de los medicamentos por
decision del paciente o por retirada del médico de un tratamiento eficaz. A los pacientes
con insuficiencia cardiaca se les debe advertir que abandonen el tabaco y limiten el
consumo de alcohol a dos bebidas al dia en los hombres y una en las mujeres. 327

A los pacientes con sospecha de una miocardiopatia inducida por alcohol se les debe
aconsejar que se abstengan del consumo de alcohol de forma indefinida. Deben evitarse
las temperaturas extremas y el ejercicio fisico intenso. Se sabe que ciertos farmacos
empeoran la insuficiencia cardiaca y deben evitarse. Por ejemplo, los antiinflamatorios
no esteroideos, incluidos los inhibidores de la ciclooxigenasa 2, no se recomiendan en
los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica porque el riesgo de insuficiencia renal y
retencion de liquido esta muy acentuado en el marco de una funcién renal reducida y el

consumo de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.3 2’

Debe aconsejarse a los pacientes que se pesen de forma periédica para vigilar el
aumento de peso y alertar al profesional sanitario o ajustar la dosis de diurético en el
caso de un aumento brusco e inesperado de 1,5 a 2 kg de peso en 3 dias. Aunque no
hay pruebas registradas de los efectos de la vacunacién en los pacientes con

insuficiencia cardiaca, tienen un riesgo alto de sufrir neumonias neumocadcicas y gripe.
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En funcién de ello, los médicos deben considerar la recomendacién de las vacunas

contra la gripe y neumocdcica a sus pacientes con para evitar infecciones respiratorias.3

Tiene la misma relevancia educar al paciente y a la familia respecto a la insuficiencia
cardiaca y la importancia de una dieta adecuada, asi como la importancia del
cumplimiento del régimen meédico. La supervision de la asistencia ambulatoria por
personal de enfermeria especializado, el ayudante del médico o una clinica especializada
en insuficiencia cardiaca se ha demostrado util, en particular en pacientes con

enfermedad avanzada.*

11.1.5.2 Actividad

Aunque no se recomienda la actividad fisica intensa en la insuficiencia cardiaca, el
ejercicio ligero habitual ha demostrado ser util en pacientes seleccionados con
insuficiencia cardiaca de clase I-lll de la NYHA. Para los pacientes euvolémicos, un
ejercicio isotonico regular como caminar o pedalear en una bicicleta estatica ergométrica
podria servir de tratamiento complementario con el fin de mejorar el estado clinico,
siempre que las pruebas de ejercicio hayan determinado que ese entrenamiento es
seguro.*

Sin embargo, no se recomienda el ejercicio en pacientes con insuficiencia cardiaca y
fraccibn de eyeccion reducida que hayan pasado por un episodio o técnica
cardiovascular en las 6 semanas previas; aquellos con dispositivos cardiacos que limiten
la capacidad de alcanzar la frecuencia cardiaca objetivo; ni en pacientes con arritmia o

isquemia significativa durante las pruebas cardiopulmonares basales de ejercicio.*

[1.1.5.3 Dieta

Los pacientes con el sindrome clinico de la insuficiencia cardiaca y una fraccion de
eyeccion conservada o reducida. Puede considerarse una restriccién adicional (< 2 g
diarios) en la insuficiencia cardiaca moderada a grave. La restriccion de liquido suele ser
innecesaria a no ser que el paciente esté hiponatrémico (<130 mEq/l), lo que puede surgir

por una activacion del sistema de la renina y la angiotensina, la secrecién excesiva de
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arginina vasopresina o la pérdida de sal mas que de agua por el uso previo de diuréticos.
La restriccion de liquido (< 2 1/dia) debe considerarse en los pacientes hiponatrémicos
(<13 0 mEg/l) o en los pacientes en que la retencion de liquido sea dificil de controlar a
pesar de dosis altas de diuréticos y restriccion de sodio.'”:18

Los complementos caléricos se recomiendan en los pacientes con una insuficiencia
cardiaca avanzada y una pérdida de peso intencional o con pérdida de masa muscular;
pero lo esteroides anabdlicos no se recomiendan en estos pacientes por los posibles
problemas que pueden aparecer de retenciéon de volumen. La medicion del equilibrio
nitrogenado, la ingesta caldrica y la prealbumina pueden ser utiles para determinar los
suplementos nutricionales adecuados. El uso de complementos dietéticos debe evitarse
en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca sintomatica por la falta de beneficios
demostrados y la posibilidad de interacciones significativas con tratamientos validados

de la insuficiencia cardiaca.!”

11.1.5.4 Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo de insuficiencia cardiaca y complica su diagndstico
porque causa disnea, intolerancia al ejercicio e inflamacion de tobillos, lo que puede
resultar en imagenes ecocardiograficas de mala calidad. Los sujetos obesos también
pueden tener titulos de péptidos natriuréticos reducidos. La obesidad es mas comun en
la insuficiencia cardiaca conservada que en la insuficiencia cardiaca reducida, aunque
es posible que el diagnéstico erroneo explique al menos parte de esta diferencia en la
prevalencia. Aunque la obesidad es un factor independiente de riesgo de insuficiencia
cardiaca, una vez que la insuficiencia cardiaca esta diagnosticada, la obesidad se asocia
con menor mortalidad en una amplia gama de indices de masa corporal.*

Para pacientes con insuficiencia cardiaca y obesidad moderada indice de masa
corporal < 35, no se puede recomendar la pérdida de peso. Para la obesidad mas
avanzada indice de masa corporal (35-45), se puede considerar la pérdida de peso para
mejorar los sintomas y la capacidad de ejercicio. Para pacientes con insuficiencia
cardiaca y obesidad moderada indice de masa corporal < 35, no se puede recomendar
la pérdida de peso. Para la obesidad mas avanzada indice de masa corporal (35-45), se
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puede considerar la pérdida de peso para mejorar los sintomas y la capacidad de

ejercicio.?®

[1.1.5.5 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Se ha demostrado que los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
reducen la morbimortalidad de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de
eyeccion reducida y estan recomendados para pacientes sintomaticos siempre que no
haya contraindicaciones o intolerancia. La dosis de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina debe aumentarse hasta alcanzar la dosis maxima tolerada al objeto de
conseguir una adecuada inhibicion del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina también estan recomendados para
pacientes con disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo asintomatica, para reducir el
riesgo de insuficiencia cardiaca, hospitalizaciones por falla cardiaca y muerte.26-27

La mayoria de los efectos adversos de los inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina se relaciona con la supresion del sistema renina angiotensina. La reduccion
de la presién arterial y la hiperazoemia leve que se ven durante la iniciacién del
tratamiento se toleran en general bien y no precisan una reduccion en la dosis del
farmaco. Los efectos adversos también se relacionan con la potenciacion de las cininas
son una tos no productiva (10 a 15% de los pacientes) y el angioedema (1% de los

pacientes). 279

[1.1.5.6 Bloqueadores beta

Los bloqueadores beta reducen la morbimortalidad de los pacientes con insuficiencia
cardiaca y fraccién de eyeccion reducida asintomaticos pese al tratamiento con
inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina y, en la mayoria de los casos, un
diurético, pero no se han probado en pacientes congestionados o descompensados. Hay
consenso en cuanto a que los bloqueadores beta y los inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina son complementarios y se pueden instaurar al mismo
tiempo cuando se confirma el diagnostico insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion

reducida. No existen pruebas que apoyen la instauracion de tratamiento con
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bloqueadores beta antes de iniciarse el tratamiento con inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina. 2"

Hay cuatro B-bloqueantes que reducen de forma eficaz el riesgo de muerte en los
pacientes con insuficiencia cardiaca cronica: el bisoprolol, el succinato de metoprolol de
accion mantenida, el carvedilol y el Nebivolol. Al contrario que los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, que pueden aumentarse al contrario que los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, que pueden aumentarse forma
relativamente rapida, la dosis de los p-bloqueantes no deben aumentarse con una
periodicidad inferior a las 2 semanas porque el inicio 0 aumento de la dosis de estos
farmacos puede empeorar la retencion de liquido debido a la retirada brusca del apoyo

adrenérgico al corazon vy la circulacién. 28 29

[1.1.5.7 Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides/ aldosterona

Los antagonistas de los receptores de angiotensina (espironolactona y eplerenona)
bloquean los receptores que fijan la aldosterona y, con diferente grado de afinidad, otros
receptores de hormonas esteroideas (p. €j., corticoides, andrégenos). Se recomienda
espironolactona o eplerenona para todo paciente con insuficiencia cardiaca y fraccién de
eyeccion reducida sintomatico a pesar del tratamiento con un inhibidor de la enzima
conversora de la angiotensina y un bloqueador beta y fraccion de eyeccion < 35%, para
reducir la mortalidad y las hospitalizaciones por falla cardiaca.?

La espironolactona tiene efectos antiadrenérgicos y del tipo de la progesterona, lo que
produce ginecomastia e impotencia en los hombres e irregularidades menstruales en las
mujeres. Para superar estos efectos adversos se sintetizo la eplerenona sustituyendo el
grupo 17-a-tioacetilo de la espironolactona por un grupo carbometoxi. Como resultado
de esta modificacién, la eplerenona muestra mayor selectividad por el receptor de los
mineralocorticoides que por los receptores de los esteroides, y muestra menos efectos
adversos sexuales que la espironolactona. La eplerenona se distingue ademas de la
espironolactona por su semivida mas corta y por el hecho de que no tiene ningun
metabolito activo. Aunque la espironolactona y la eplerenona son diuréticos débiles, los
estudios clinicos han demostrado que estos farmacos ejercen efectos profundos sobre

la morbilidad y mortalidad cardiovasculares.?
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[1.1.5.8 Diuréticos

Los diuréticos estan recomendados para reducir los signos y sintomas de congestion
de los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion reducida. Un
metaanalisis crochrane muestra que los diuréticos de asa y las tiacidas parece que
reducen el riesgo de los pacientes con insuficiencia cardiaca cronica de muerte y
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca respecto a placebo, y cuando se comparan
con un grupo activo de control, parece que mejoran la capacidad de ejercicio.??

Los farmacos clasificados como diuréticos de asa, como la furosemida, la bumetanida
y la torasemida, actuan por inhibicion reversible del cotransportador unidireccional de
Na+-K+-2C1_ situado en la membrana apical de las células epiteliales en la porcién
gruesa ascendente del asa de Henle. Como la furosemida, la bumetanida y la torasemida
se unen ampliamente a proteinas del plasma, la llegada de estos farmacos al tubulo por
filtracion es limitada. Pero estos farmacos los secreta de forma eficiente el sistema
transportador de acidos organicos al tubulo proximal y asi acceden a sus lugares de
union en el cotransportador unidireccional de Na+-K+-2Cl en la membrana luminal de la
rama ascendente. De este modo, la eficacia de los diuréticos de asa depende del flujo
sanguineo renal suficiente y de la secrecion tubular proximal para que estos farmacos

lleguen a su lugar de accion. 2814

[1.1.5.9 Combinacién de hidralazina y dinitrato de isosorbida

No existen pruebas claras que apoyen el uso de un tratamiento combinado a dosis fijas
para todos los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion reducida. La
evidencia sobre la utilidad clinica de esta combinacion es escasa y procede de un estudio
relativamente pequeno en el que se incluyo solo a varones y se realizd antes de que los
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina o los bloqueadores beta se

emplearan para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca.?®
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[1.1.5.10 Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa

Aunque las estatinas reducen la morbimortalidad de los pacientes con enfermedad
ateroesclerdtica, no son efectivas para mejorar el prondstico de los pacientes con
insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion reducida. La mayoria de los estudios sobre
estatinas no incluyeron a pacientes con insuficiencia cardiaca. Los 2 estudios mas
importantes sobre el efecto del tratamiento con estatinas en pacientes con insuficiencia
cardiaca cronica no obtuvieron evidencia de beneficio alguna. Por ello, no existen
pruebas que apoyen la instauracién de tratamiento con estatinas en pacientes con
insuficiencia cardiaca cronica. Sin embargo, para los pacientes que ya reciben
tratamiento con estatinas para la enfermedad arterial coronaria o la hiperlipemia

subyacentes, se debe considerar la continuacién de este tratamiento. 22
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CAPITULO IlIl. MARCO METODOLOGICO
l.1. HIPOTESIS

Los pacientes con Falla Cardiaca de Fraccién de Eyeccién del Ventriculo Izquierdo
Reducida (FEVIr), atendidos en el Centro Diagnéstico de Medicina Avanzada y
Telemedicina (CEDIMAT), son captados a tiempo y por lo tanto, obtienen una atencién
multidisciplinaria aceptable, ayudando asi a disminuir la mortalidad de estos, y
favoreciendo a una mejor calidad de vida y por tanto, mejor diagnéstico y tratamiento

adecuado, a pesar de que estos pacientes son cada vez mas afectados.

l11.2. VARIABLES

Edad y Sexo de los pacientes.
Tipo de etiologia de la Falla Cardiaca.
Comorbilidades Asociadas de los pacientes.

Tratamiento instaurado.

Al

Desfibrilador Automatico Implantable (DAI).

111.3. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables Definicidon Indicador Escala
Tiempo e 30-39 afios
transcurrido desde e 40-49 aios
el nacimiento hasta e 50-59 afios
Edad el momento de e 60-69 afios Ordinal

realizar el estudio e >70 afios

Diferencia e Femenino
genotipica que e Masculino

Sexo distingue los Nominal
géneros

31



Conjunto de e |ECA

medios para tratar e ARAII
Tratamiento una enfermedad y e BETABLOQUEANTE
evitar su progresion e CALCIOANTAGONISTAS | Nominal
a la muerte. o DIURETICOS
Patologia que e Hipertension Arterial
Comorbilidad puede presentar un e Diabetes Mellitus Nominal
paciente en e Insuficiencia Renal
cuestion distinta a e Enfermedades
su enfermedad de Autoinmunes
base. e Otras
Parte de la e |Infecciosa
medicina que e Cardiovascular
Etiologia estudia el origen o e Renal Nominal
las causas de las e Otras
enfermedades.

ll.4. MATERIAL Y METODOS
[11.4.1. TIPO DE ESTUDIO

Se realizé un estudio descriptivo, con recoleccion de datos retroprospectiva, con el
objetivo de determinar el perfil clinico-epidemiolégico en pacientes con Insuficiencia
Cardiaca con Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo (FEVI) reducida, atendidos
en el Centro Diagnéstico de Medicina Avanzada y Telemedicina (CEDIMAT) durante el

periodo enero 2020- diciembre 2020

111.4.2. DEMARCACION GEOGRAFICA

El estudio se realizé en el Centro Diagndstico de Medicina Avanzada y Telemedicina
(CEDIMAT), que esta ubicado en la Plaza de la Salud, Dr. Juan Manuel Taveras
Rodriguez, C/ Pepillo Salcedo esq. Arturo Logrofio, Ensanche La Fe, Santo Domingo,
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Republica Dominicana. Es un centro docente, asistencial, pionero en la oferta de

atenciones en la salud de alta complejidad.

[11.4.3. UNIVERSO

El universo estuvo constituido por todos los pacientes que asistieron consulta del

departamento de cardiologia de CEDIMAT, durante el periodo enero-diciembre 2020.

l11.4.4. POBLACION Y MUESTRA

La poblacién estuvo constituida por 479 pacientes que se sometieron a evaluacion y
fueron diagnosticados con Falla Cardiaca con Fraccion de Eyeccidén del Ventriculo

Derecho Reducida (FEVIr), durante el periodo ya descrito.
[11.4.6. CRITERIOS

11.4.6.1. CRITERIOS DE INCLUSION

Expediente clinico completo
Mayores de 30 afios
Atendidos en la Unidad de Cardiologia de CEDIMAT

Pacientes con DAl y diagnéstico con Falla Cardiaca con FEVIr.

B wbh =

111.4.6.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Menores de 30 afios

2. Pacientes con otros tipos o etiologias de Falla Cardiaca, distinta a la FEVIr.
111.4.6.4. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE LOS DATOS

La recoleccion de datos se realizd a través de un cuestionario, el cual fue elaborado
por la sustentante; consta de preguntas tipo seleccién multiple, con respuestas cerradas,

donde se ven reflejadas las distintas variables en cuestion del presente estudio.

33



[11.4.7. PROCEDIMIENTO

Una vez aprobado el anteproyecto de tesis por el consejo de ensefianza de
CEDIMAT, y haber validado el instrumento de estimacion de insuficiencia cardiaca con
fraccidn de eyeccion reducida y el registro de los pacientes atendidos durante el periodo

de estudio en cuestion, se procedio al registro de los datos.
11.4.8. TABULACION Y ANALISIS

La informacion fue tabulada y computarizada e ilustrada en cuadros y graficos para
mejor interpretacion y analisis de la misma.

Se precedid a procesar la informacion y graficar utilizando Microsoft Office Excel y el

programa Epi-INFO, aplicando férmulas de calculo de porcentaje y métodos estadisticos

tales como frecuencia simple y correlacion de variables.
111.4.9. ASPECTOS ETICOS

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas internacionales,
incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki y las pautas del Consejo
de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS).

Todos los datos recopilados en este estudio se manejaron con el estricto apego a la
confidencialidad. A la vez, la identidad de los pacientes participantes fue protegida en
todo momento, manejandose los datos que potencialmente puedan identificar a cada
persona de manera desvinculada del resto de la informacidn proporcionada contenida en
el instrumento. Finalmente, toda informacién incluida en el texto de la presente tesis

tomada de otros autores, fue justificada por su cita bibliografica correspondiente.
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IV. RESULTADOS

Gréafico No. 1: Distribucién Segun Edad (N=479)

Se analizaron los pacientes afectados por Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de
Eyeccion Reducida, obteniendo un total de 479 pacientes. De éstos, el grupo de edad
mas frecuente fue el comprendido entre los 60-69 afos, con un 68.47%,
correspondientes a 328 casos, mientras que menos del 1% tenia edades entre 30-39

anos. Con una media de 64 +/- 14 afnos.

GRAFICO NO.1: DISTRIBUCION SEGUN EDAD
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Gréafico No. 2: Distribucién Segun Sexo (N=479)

Se estudiaron los pacientes en cuestion y se distribuyeron segun el sexo,
obteniéndose que el sexo mas afectado resultdé ser el masculino, con un 66% de los
casos, es decir, 314 pacientes, mientras que el 34% restante, correspondié a 165

pacientes del sexo femenino que se vieron afectadas por la patologia en cuestion.
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GRAFICO NO. 2: DISTRIBUCION SEGUN
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Grafico No. 3: Comorbilidades Asociadas

Se analizaron las distintas comorbilidades presentadas por los pacientes en cuestion.
De las mismas, el 56.71% de los pacientes, presenté Hipertension Arterial (HTA),
seguido por un 31% que padece de cardiopatia isquémica, luego un 24.86% con DM tipo
2, 15.71% con fibrilacion auricular y un 15.29% con Enfermedad Renal Cronica.

GRAFICO No. 3: COMORBILIDADES
60 4 56.71%
mHTA
50 -
DM2
40 -
31% m FIBRILACION
30 24.86% AURICULAR
ARDIOPATIA
20 - 15.71% 15.29% .%QUEE/HCA
10 _ l l
O .

36



Gréafico No. 4: Distribucion segun Etiologia (N=479)

Se estudiaron las distintas etiologias de Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de
Eyeccion Reducida (FEVIr) en los pacientes. De las mismas, la mas frecuente fue la
cardiopatia isquémica con un 47.8% de los casos, seguida por la cardiopatia dilatada
con un 29%, siendo la etiologia valvular la menos frecuente de todas, con un 9%, y un

12% que presento otras etiologias no especificadas.

GRAFICO No. 4: ETIOLOGIA DE LA ICCFr
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Gréafico No.5: Tratamiento (N=479)

Se estudiaron los distintos tratamientos recibidos por los pacientes con Falla Cardiaca
con Fraccion de Eyeccion Reducida (ICCFEr). En este grafico podemos observar, que el
89.33% de los pacientes estaba utilizando un Beta-bloqueante, y un 69.31%, un diurético.
En cuanto a los digitalicos tipo digoxina, soélo el 26.88% de los pacientes la utilizaba. De
los dispositivos intracardaacos, el DAI (Desfibrilador Automatizado Implantable), fue el
mas utilizado, en el 9.18% de los pacientes y un 17.15% de los pacientes en cuestion,
utilizaba VYMADA (Sacubitril/Valsartan).

GRAFICO No. 5: TRATAMIENTO
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RESULTADOS Y DISCUSIONES

Junto con una sociedad que envejece, los casos de IC estan aumentando
constantemente, y cada afio se diagnostican 500.000 nuevos individuos con IC en los
Estados Unidos. Ademas, se ha informado que los pacientes con IC tienen una alta
riesgo de mortalidad y alta tasa de re hospitalizacién. Para la IC, que también es un
problema social. Sin embargo, la prediccion de eventos futuros de IC sigue siendo dificil
para los médicos generales y cardidlogos. Por lo tanto, en la sociedad moderna se
necesita el establecimiento de una nueva y simple herramienta de estratificacién del

riesgo para la prediccion de la IC para disminuir la carga econémica de la IC.

La via de decision de consenso de expertos del ACC de 2017 para la optimizacién
del tratamiento de la insuficiencia cardiaca se cred para proporcionar un recurso practico
y optimizado para los médicos Manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca con

fraccion de eyeccion reducida (HFrEF).

El ECDP de 2017 se baso en el Guia de 2013 de la ACCF / American Heart
Association (AHA) para el Manejo de la Insuficiencia Cardiaca y el ACC 2017 / Enfocado
en la AHA / Heart Failure Society of America (HFSA) Actualizacion de la Directriz de
2013.

El ECDP de 2017 brindd orientacion sobre la introduccion de numerosas terapias
basadas en la evidencia, la mejora de la adherencia y la superacién barreras de
tratamiento, reconociendo contraindicaciones y situaciones para las que existen pocos
datos, lo que terapias, tratamiento de cohortes especiales y transicion a cuidados
paliativos. En lugar de centrarse en una amplia texto, el documento proporciona consejos
practicos, tablas y cifras para aclarar los pasos, herramientas y condiciones necesarias
para tratar con éxito y rapidez al paciente con HFrEF. Muchas de las cuestiones
fundamentales que se abordan en el ECDP no fueron la sustancia de los ensayos

clinicos; mas bien, ellos representan el desafio de la practica clinica.
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Desde el ECDP de 2017, se han desarrollado nuevas terapias para la HFrEF
Surgieron que amplian el arsenal para el tratamiento de pacientes con HFrEF. En
particular, la emergencia de inhibidores del receptor de angiotensina-neprilisina (ARNI),
inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa-2 (SGLT2), y terapia percutanea para
la regurgitacién mitral (MR) representan avances significativos en el tratamiento de la
HFrEF.

Como tal, una actualizacién enfocada al ECDP 2017 que en corporaciones estos
avances en las recomendaciones es justificado. Esta actualizacion puede servir como
guia provisional para médicos mientras esperamos la actualizacién completa y definitiva
de la guia sobre insuficiencia cardiaca (IC) que esta desarrollando la ACC. El tratamiento
de HFrEF puede sentirse abrumador, y se estan perdiendo muchas oportunidades para
mejorar los resultados de los pacientes; con suerte, este ECDP agilizara la atencién para
lograr el mejor paciente posible resultados en IC.

De la siguiente discusion se obtuvieron estos resultados, las principales
caracteristicas epidemiologicas de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion

reducida:

1. La incidencia de insuficiencia cardiaca aumenta con la edad de la poblacion. Sin
embargo, este incremento es mucho menor en la insuficiencia cardiaca con
fraccidon de eyeccidn reducida y especialmente en las mujeres.

2. EI 80% de los pacientes con diagndstico de insuficiencia cardiaca con fraccién de
eyeccion reducida presenta disnea de causa no especificada.

3. La incidencia global de insuficiencia cardiaca ajustada por edad podria estar
disminuyendo en los ultimos 10 afios. Sin embargo, este descenso parece ser
menos acusado en la insuficiencia cardiaca diastolica que en la sistdlica.

4. Los principales factores de riesgo de la insuficiencia cardiaca diastdlica son la
enfermedad coronaria, la obesidad, y la hipertension arterial.

5. Las comorbilidades son comunes en la insuficiencia cardiaca diastdlica, donde el

50% de los pacientes presentan 3 o mas afecciones extra-cardiacas.
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6. Al menos un tercio de los pacientes con diagndstico de insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccidn reducida han presentado, presentan o padeceran en los
préximos afios fibrilacion auricular.

7. Mas del 50% de los pacientes utilizan 2 o mas farmacos, para el tratamiento
antihipertensivo asi como el manejo de fibrilacién auricular y de los pacientes que
tienen diagnostico de cardiopatia isquémica.

8. La mortalidad cardiovascular constituye la causa mas frecuente de muerte en esta
entidad, la muerte por causa no cardiovascular es mas habitual en la insuficiencia

cardiaca diastdlica con fraccion de eyeccion preservada.
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V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
V.1. CONCLUSIONES

El objetivo principal es proporcionar un marco para las multiples decisiones necesarias
en el manejo de pacientes con IC-FEr. Mas importante aun, las listas de verificacion y
los algoritmos proporcionados se aplican solo en el contexto de la actualizacion mas
reciente de las pautas de la AHA / ACC para el tratamiento de adultos con IC cronica y,
en este caso, pacientes con IC-FEr.

La directriz, la via o el algoritmo nunca deben reemplazar juicio clinico. El tratamiento
de la HFrEF a menudo implica una atencion, puede requerir una toma de decisiones
compleja y beneficios desde una base sdélida de conocimiento para gestionar estos,
ocasionalmente pacientes fragiles.

La IC es un importante problema de salud publica y una preocupacion en la que la
experiencia clinica mas amplia. Se espera que se beneficie significativamente a los
afectados, con cambios recientes en los diagndsticos disponibles y terapéutica para la
HFrEF, junto con la evolucion en las estrategias de manejo recomendadas para los
pacientes afectados.

Han surgido muchas preguntas con respecto a la implementacion optima de estos
nuevos enfoques para la atencion al paciente. Ademas, las guias de practica clinica
contindan evolucionando. En este contexto, hemos destacado importantes citas de la
literatura que explican la razén de ser de este panorama cambiante en la atencion de
HFrEF, mejores practicas de los candidatos y, cuando haya evidencia o faltan las
mejores practicas, plantillas para toma de decisiones para tratar a los pacientes de forma
racional.

En el presente estudio, se llegaron a las siguientes conclusiones:

1) De un total de 479 pacientes, el grupo de edad mas frecuente fue el comprendido
entre los 60-69 anos, con un 68.47%, correspondientes a 328 casos, mientras que
menos del 1% tenia edades entre 30-39 afios. Con una media de 64 +/- 14 afos.

2) El sexo mas afectado result6 ser el masculino, con un 66% de los casos.

3) Un 56.71% de los pacientes, padece de Hipertension Arterial (HTA)
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4) La etiologia mas frecuente fue la cardiopatia isquémica con un 47.8% de los

casos.
5) 89.33% de los pacientes estaba utilizando un Beta-bloqueante, y un 69.31%, un
diurético y, de los dispositivos intracardaacos, el DAI (Desfibrilador Automatizado

Implantable), fue el mas utilizado, en el 9.18% de los pacientes.
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V.2. RECOMENDACIONES

Recomendaciones

La falla cardiaca con fraccion de eyecciéon reducida representa un gran riesgo para
los pacientes que acuden a la consulta de cardiologia. No obstante, el entendimiento de
los mecanismos fisiopatologicos de la enfermedad ha llevado a plantear medidas de
prevencion, y el diagnostico y el tratamiento han permitido una reduccion en la incidencia
con mejoria en la sobrevida de estos pacientes. Por lo tanto partiendo de nuestros

resultados, se recomienda:

1. La necesidad de una deteccion temprana, que permita iniciar terapias precoces y
preventivas, y que para su deteccion, requiere de estudios, utilizando los
diferentes métodos diagndsticos 0 modalidades adicionales a la ecocardiografia
convencional, para lograr aumentar la sensibilidad y especificidad, logrando un
impacto en etapas mas tempranas.

2. Seguir mejorando las atenciones en los servicios de urgencias, para asi derivar
de forma oportuna al departamento de cardiologia, capacitando al personar
medico con actualizaciones de los distintos procesos patolégicos visto con mayor
frecuencia.

3. Capacitar e incentivar al personal que presta servicio en las unidades de
ambulancias sobre las medidas primarias ante la presentacion de un cuadro
compatible con disnea de origen no identificado.

4. Desplegar campanas educativas por medios electronicos televisivos y/o radiales
dirigidas para disminuir la prevalencia de los factores de riesgo en la poblacién
dominicana mejorando estilos saludables de vida para evitar la falla cardiaca.

5. Estimulary concientizar a las prestadoras de servicios de salud a trabajar de mano
con las sociedades especializadas a los fines de implementar programas de

prevencion a sus afiliados.
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VII. ANEXOS

VIl.1. Cronograma
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VII.2. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

PERFIL CLINICO Y EPIDEMIOLOGICO EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA
CARDIACA CON FRACCION DE EYECCION DEL VENTRICULO IZQUIERDO (FEVI)
REDUCIDA ATENDIDOS EN EL CENTRO DIAGNOSTICO DE MEDICINA AVANZADA
Y TELEMEDICINA (CEDIMAT) DURANTE EL PERIODO ENERO 2020- DICIEMBRE
2020

FORM. NO . FECHA:

1. DATOS SOCIO DEMOGRAFICOS:

Edad: afios Sexo: Masculino [_] Femenino []

2. ANTECEDENTES MORBIDOS:
[ Hipertensién [_|Diabetes [ ] Dislipidemia
[_IFibrilacion Auricular  [_FA paroxistica L] FA permanente
[] Otros L] IRA/IRC

3. TRATAMIENTO ACTUAL

IECA ARA I BETABLOQUIANTE DIURETICOS
CALCIOANTAGONISTA DIGOXINA OTROS

4. DAI

Sl NO

5. CRTV + CRI

SI NO

6. ETIOLOGIAS:
[]cC.1squémica [ |IRC [ _IDilatada

[Ivalvular (Tipo: )

I:I Otras
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VII.3 COSTOS Y RECURSOS

Renglon Presupuestario Cantidad Costo por unidad Costo Total
Recursos Humanos
Personal de apoyo 2 1500.00 3000.00
Subtotal 3000.00
Material Gastable
Resmas papel 3 300.00 900.00
Lapices 15 10.00 150.00
Subtotal 1050.00
Servicios
Fotocopias 2000 0.50 1000.00
Subtotal
1000.00

Otros
Gasto Transporte 30 242.00 7260.00
Comida y bebidas 60 250.00 15000.00
Curso de Tesis 1 10000.00 10000.00
SubTotal

32260.00
Subtotal 37,500
Imprevistos (20%) 2000.00
TOTAL 39,500.00
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