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RESUMEN

La insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccidon reducida se asocia con un aumento
de la mortalidad y la calidad de vida reducida. El tratamiento con farmacos que actlen a dicho
nivel, como los inhibidores de la enzima (ECA) convertidora de la angiotensina tiene reduccién
de la mortalidad, reduccién de la frecuencia de ingresos hospitalarios y mejora de la calidad
de vida. A pesar de los beneficios en la reduccion de la mortalidad y una mejor calidad de vida,

existen varias contraindicaciones..

Con el objetivo de conocer las indicaciones actuales de la terapia éptima en pacientes
con fraccion de eyeccion reducida, se realizo un estudio descriptivo, de corte transversal, de
fuente primaria, donde se incluyeron 35 sujetos que acudieron al servicio de cardiologia del
Hospital Doctor Salvador Bienvenido Gautier (HSBG) en el periodo febrero - mayo 2016. Y
cumplieron con los criterios de inclusidn propuestos. Eran pacientes en su mayoria hombres
con un 68.6% de la poblacién estudiada, con un rango de edad de 17 - 85 afos, en promedio
58.2 + 16.1 afos. Las comorbilidades mas prevalentes fueron la hipertension arterial (68.6%),
cardiopatia isquémica (48.0%) y la Diabetes Mellitus en el 25.7%. El 28.6% de los pacientes
incluidos recibian una terapia médica 6ptima para el manejo de la IC. Al valorar si el uso de
una terapia médica Optima tiene relacion con las hospitalizaciones por afio se encontré que la
proporcién de pacientes sin terapia O6ptima es mayor segin van aumentando las
hospitalizaciones por afio presentadas por estos pacientes. Del grupo de pacientes que no
tuvieron hospitalizaciones el 58.3% de los pacientes no tenian tratamiento Optimo, esta
proporcion se eleva hasta un 69.2% de los pacientes con | a 2 hospitalizaciones por afio, y
hasta un 90.0% en los pacientes con 3 hospitalizaciones 6 mas. Sin embargo, esta
observacion no es estadisticamente significativa (p = 0.255). Concluyendo que la proporcién
de pacientes sin terapia Optima es mayor a mayor namero de hospitalizaciones por afio
presentadas por el paciente con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida. Sin
embargo, esta observacién no es estadisticamente significativa (p = 0.255). A mayor fraccién
de eyeccion menor proporcion de pacientes recibiendo tratamiento médico éptimo. Pero estas
observaciones no pudieron ser demostradas mas alla del azar con (p = 0.389). No existe
asociacion estadisticamente demostrable al contrastar las variables clase funcional con terapia

Optima (p - 0.751).



ABSTRACT

Heart failure with reduced ejection fraction is associated with increased mortality and
reduced quality of life. Treatment with drugs that act at that level, such as enzyme inhibitors
(ACE) angiotensin converting has reduced mortality, reducing the frequency of hospital
admissions and improved quality of life. Despite the benefits in reduced mortality and

improved quality of life, there are several contraindications ..

In order to meet the current indications for the optimal therapy in patients with reduced
ejection fraction, a descriptive, cross-sectional primary source, Wh:are 35 subjects who attended
the cardiology department of Hospital Doctor Salvador Welcome was conducted including
Gautier (HSBG) in the period February - May 2016 and met the proposed inclusion criteria.
Patients were mostly men with 68.6% ofthe study population with an age range of 17-85 years,
on average 58.2 £16.1 years. The most prevalent comorbidities were hypertension (68.6%),
ischemic heart disease (48.0%) and diabetes mellitus in 25.7%. 28.6% of the patients received
optimal medical therapy for HF management. In assessing whether the use of optimal medical
therapy is related to the hospitalizations per year it was found that the proportion of patients
with no optimal therapy is higher as hospitalizations are increasing year presented by these
patients. The group of patients who had no hospitalizations 58.3% of patients had optimal
treatment, this proportion rises to 69.2% of patients with one to two hospitalizations per year,
and up 90.0% in patients with 3 hospitalizations or plus. However, this observation was not
statistically significant (p = 0.255). Concluding that the proportion of patients with no optimal
therapy is greater the higher number of hospitalizations per year presented by the patient with
heart failure with reduced ejection fraction. However, this observation was not statistically
significant (p = 0.255). A higher ejection fraction lower proportion of patients receiving
optimal medical treatment. But these observations could not be proven beyond chance with (p
= 0.389). There is no statistically demonstrable contrasting variables with optimal therapy

functional class (p = 0.751) association.



L INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) se caracteriza por la incapacidad del corazén para
mantener un gasto cardiaco adecuado, que puede ser resultado de la mala contraccion por
disfuncién sistolica, o una reduccion de la complianza por disfuncion diastélica y ésta
incapacidad del corazén para bombear la sangre en una misma direccidén produce un estado
hipovolémico relativo que conlleva a un mayor dafio de sistemas de érganos y se asocia con
una mayor mortalidad hospitalaria, estancias hospitalarias mas largas, mayores costos y una

mayor tasa de re-hospitalizaciones (1).

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida se asocia con un aumento
de la mortalidad y la calidad de vida reducida. En los episodios de descompensacién aguda,
mecanismos compensatorios tales como el sistema nervioso simpatico y el sistema renina-
angiotensina-aldosterona se esfuerzan por mantener la perfusion periférica, pero también
aumentan la carga de trabajo del ventriculo izquierdo. El tratamiento con farmacos que actien
a dicho nivel, como los inhibidores de la enzima (ECA) convertidora de la angiotensina tiene
reduccién de la mortalidad, reduccion de la frecuencia de ingresos hospitalarios y mejora de la
calidad de vida. A pesar de los beneficios en la reduccion de la mortalidad y una mejor calidad
de vida, existen varias contraindicaciones. Ademas, existe la posibilidad para que el farmaco

interacciones con otros medicamentos potenciar el riesgo de sintomas hipotension (2).

1.1 Antecedentes

La prevencion y el tratamiento de la insuficiencia cardiaca (IC) representa uno de los
desafios mas importantes de la salud publica a nivel mundial, al igual que sus complicaciones,
ya que se estima que enfermedades predisponentes como la hipertension arterial afecta al 29%
de la poblacién adulta a nivel mundial. En Republica Dominicana alrededor de la quinta parte
de la poblacién padece de hipertension segun el Estudio de Factores de Riesgo Cardiovascular
en Republica Dominicana (EFRICARD), que representa el estudio mas importante de nuestro
pais como parametro para estimar el porciento de paciente con riesgo (3).

Para examinar las tendencias y los factores predictivos de medicamentos de
prescripcion al alta, después de la primera hospitalizacion, para la insuficiencia cardiaca (1C),

y el efecto sobre la mortalidad por todas las causas de la terapia basada en la evidencia, Tcng



et al. en el 2010. Realizaron un estudio de cohorte retrospectivo multicéntrico, con la revisién
de historias clinicas. Tres hospitales de atencién terciaria en Perth, Australia Occidental. Entre
944 pacientes que sobrevivieron al alta hospitalaria, la tasa de prescripcion de inhibidores de
la enzima (ECA)/bloqueadores de los receptores de la angiotensina convertidora de la
angiotensina (ARA I1) (74,3%) y los diuréticos de asa (85,5%) se mantuvo alta durante el
periodo de estudio, mientras que la de beta- bloqueantes y espironolactona aumentaron (10,5%
a 51,3% y 1,4% a 23,3%, respectivamente), y la disminucion de la prescripcion digoxina
(38,1% a 20,7%). Las tendencias temporales de uso de beta-bloqueadores, espironolactona y
digoxina estaban en linea con la evidencia de ensayos clinicos. Edad> o = 75 afios fue un
predictor significativo y negativo de un betabloqueante y prescripcion de espironolactona. En
el hospital ecocardiografia, realizado en el 53% de los pacientes, se asocidO con una
probabilidad significativamente mayor de tratamiento con inhibidores de la ECA / ARA I,
betabloqueantes y espironolactona. Tanto los inhibidores de la ECA / ARA Il vy
bctabloqueantes utilizados en el alta se asociaron con una menor proporcién ajustada de riesgo
(HR) para la mortalidad a ! afio (HR, 0,71; P = 0,003; yHR, 0,68; P = 0,002, respectivamente).
Concluyendo que los inhibidores de la ECA / ARA 1l y betabloqueantes, prescritos durante la
hospitalizacion inicial para IC, se asocian con una mejor supervivencia a largo plazo. La terapia
se hizo més evidencia basada en el periodo de estudio, pero la ecocardiografia, un predictor

importante de la terapia basada en la evidencia, fue subutilizado (4).

El tratamiento medico de la insuficiencia cardiaca sistolica esta estandarizado y basado
en las directrices internacionales. Galinier et al. en el 2010, exponen que las directrices
promueven el uso de la terapia de combinacioén basada en el bloqueo neurohormonal y se dirige
tanto al sistema renina-angiotensina (IECA o ARA-II) y el sistema nervioso simpético (es
decir, los bloqueadores beta). Las drogas tienen que ser valorada en el nivel méaximo
tolerado. En los pacientes sintomaticos, diuréticos de asa siguen siendo el tratamiento de
eleccion con la adaptaciéon de dosificacion de acuerdo a los sintomas y la gestion de
fluidos. Antagonistas de la aldosterona estan indicados en pacientes con insuficiencia cardiaca
severa (es decir, NYHA clase 3 6 4) y el aclaramiento de creatinina superior a 30 mi / min. Su

combinacién con bloqueadores de BRA garantiza el estricto seguimiento biolégico (5).



Arnett et al. en el 2014, confirman que las guias o directrices internacionales son
herramientas esenciales para la optimizacion de la atencién a pacientes con enfermedades
cardiovasculares. La mejora de la utilidad o implementacién de las directrices internacionales
requiere que el proceso de desarrollo refleje la evolucion de los dominios fundamentales
pertinentes, tales como los descubrimientos biomédicos, las politicas publicas, sistemas de
atencioén clinica, epidemiolégica y conocimientos. Los cambios dinamicos en estos dominios
plantean importantes implicaciones para las organizaciones que las desarrollan. Entre estos
cambios es la creciente prevalencia de enfermedades crénicas > 2 individuales (USA), que se
estima estar presente en mas de un cuarto de los adultos. Tomaron como referencia la gran
poblacion de beneficiarios de Medicare, y evidenciaron que la prevalencia de personas con
multiples enfermedades crénicas es considerablemente mayor: mas de dos tercios (68%) tienen
>2 condiciones cronicas, y el 14% tienen >6 condiciones cronicas. Para evaluar la frecuencia
de comorbilidades, se identificaron las 10 condiciones comdrbidas mas comunes entre los
beneficiarios de Medicare: cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular

y accidente cerebrovascular (6).

El bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona en infarto agudo al miocardio
con ST elevado (STEMI) evita que los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) y trombosis
recurrente, en particular con el uso del inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) a menos que exista contraindicaciones para su uso (7,8), por esto Marinsek et al, en el
2016, con el objetivo fue comparar los efectos de ramipril y losartdn en los marcadores de
insuficiencia cardiaca, la fibrindlisis enddgena, y la agregacién plaquetaria en pacientes con
STEMI en el largo plazo. Tomaron ramipril después de una intervencién coronaria primaria
percutanea (ICPP), 28 pacientes con STEMI fueron asignados al azar y 27 losartan, recibiendo
la terapia durante seis meses con la terapia antiplaquetaria dual (DAPT). Midieron proBNP N-
terminal (NT-proBNP), la fraccion de eyeccion (FE), activador del plasminégeno inhibidor
tipo | (PAI-1), y la agregacion plaquetaria por tiempos de cierre (CT) en la linea de base y
después de seis meses, resultan do que la basal de NT-proBNP > 200 pmol / mi se observoé en
48,1% de los pacientes, FE<55% en 49,1%, y PAI-1 > 3,5 U/ mL en el 32,7%. El tratamiento
de seis meses con ramipril o losartdn produjo un efecto similar en los niveles de CT PAI-1,

NT-proBNP, EF, y en los supervivientes de STEMI, pero en comparacion con el grupo control,



recibiendo DAPT solo, ramipril o el tratamiento con losartan DAPT aumentaron
significativamente media CT (226,7 + 80,3 frente a 158,1 seg + 80,3 seg, p <0,05).
Conclusiones. Ramipril y el losartan ejercen efecto similar sobre los marcadores de la
insuficiencia cardiaca y la fibrindlisis enddgena, y, con DAPT, un efecto antiplaquetario mas

eficaz y largo (9).

En el 2016, Arifet al. con la finalidad de revisar la bibliografia pertinente que apoya
el uso de bloqueadores beta, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA),
blogueadores de los receptores de angiotensina (BRA), diuréticos, digoxina, antagonistas de la
aldosterona, y vasodilatadores en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca en una poblacion
de pacientes de edad avanzada > edad 65 afios, realizaron una bUsquedas en los grandes
buscadores. Ademas, las referencias bibliograficas de las publicaciones identificadas fueron
utilizados, asi como el American College of Cardiology / American Heart Association (ACC /
AHA) Directrices para el diagnéstico y manejo de la insuficiencia cardiaca crénica en el adulto.
Observaron que el envejecimiento de la poblacion de Estados Unidos esta creando una mayor
prevalencia de la insuficiencia cardiaca sistolica en los ancianos. La mayoria de los ensayos
clinicos han establecido la mortalidad y la morbilidad en beneficio de la farmacoterapia en la
insuficiencia cardiaca en pacientes no ancianos; Sin embargo, las actuales directrices del ACC
/ AHA no indican claramente este beneficio en personas > 65 afios de edad. Datos de ensayos
clinicos, basados en un numero limitado de individuos de 65 afios, sugieren que el uso de
bloqueadores beta, inhibidores de la ECA, ARA Il, antagonistas de la aldosterona, y
vasodilatadores (hidralazina / nitratos) tiene beneficios en la mortalidad similar a la observada
en los pacientes mas jovenes. Como apoyado en las directrices del ACC / AHA, estos agentes
deben ser prescritos con criterio clinico para todos los pacientes de edad avanzada, con un
control riguroso de los efectos adversos. Los ensayos clinicos futuros con mayor inclusion de
los pacientes > 65 afios ayudaran a dilucidar la magnitud de los beneficios del tratamiento

farmacolégico 6ptimo sobre las tasas de mortalidad y morbilidad en esta poblacion (10).



I. 2. IMPORTANCIA Y JUSTIFICACION

Durante las ultimas décadas las enfermedades cronicas no trasmisibles se han
constituido como un problema prioritario de salud publica, tanto en los paises desarrollados,
como en aquellos en vias de desarrollo, entre los cuales se encuentra Republica Dominicana.
Dentro de estas enfermedades croénicas, la insuficiencia cardiaca es una de las mas

significativas.

La Insuficiencia Cardiaca (IC) constituye uno de los grandes sindromes que afecta 1-
2% de la poblacion adulta en paises desarrollados, aumentando hasta > 10% en personas

mayores de 70 afios de edad (11, 12, 13, 14)

El aumento de la esperanza de vida y el envejecimiento de la poblacion, asi como la
aparicion de nuevas técnicas y tratamientos que han mejorado la supervivencia de ciertas
enfermedades cardiovasculares que acaban desarrollando IC, han provocado un gran aumento
de la incidencia y prevalencia de esta enfermedad. En los uUltimos 30 afios la mejora en el
tratamiento y en su implementacion ha mejorado la sobrevida y ha disminuido las
hospitalizaciones en los pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién

reducida.

Los datos europeos mas recientes (ESC-HF estudio piloto) demostré que las tasas de
mortalidad por todas las causas de hospitalizacion a 12 meses y en los pacientes con IC estable/
ambulatorio fueron de 17% y 7%, respectivamente, y las tasas de hospitalizacién de 12 meses
fueron del 44% y 32%, respectivamente (14). En los pacientes con insuficiencia cardiaca
(ambos hospitalizados y ambulatorios), la mayor parte de las muertes se deben a causas
cardiovasculares, principalmente la muerte subita y al empeoramiento de la IC. Todas las

causas de mortalidad en general son mas altas en ICFER que en ICFEP (15, 16).

No olvidemos que la IC debe considerarse como el estadio final de enfermedades como
el infarto agudo de miocardio y las complicaciones de la enfermedad cardiaca hipertensiva. Al

igual el grupo de poblacion asintomatica con fraccion de eyeccion disminuida, en el cual antes



de que los sintomas se hagan evidentes el paciente puede presentar anomalias estructurales y
funcionales cardiaco (disfuncion sistolica) que son precursoras de la falla cardiaca. Por lo que
reconocer estos precursores a tiempo e instaurar un tratamiento médico 6ptimo se relaciona a
la disminucién de la mortalidad en el paciente asintomatico con funcién sistolica disminuida.

17)

A nivel asistencial, la IC genera un gran numero de consultas médicas y de urgencias,
que derivan en la peticion de pruebas complementarias con un elevado coste, aumento de la
morbilidad cada afo, hospitalizaciones, reingresos frecuentes, de mucha estancia
intrahospitalaria e incluso progresiva, con presencia de comorbilidades que descompensan la
enfermedad de forma recurrente, lo que aumentan el costo del manejo, control y seguimiento
de dicha entidad. Esto se traduce en un importante niumero de pacientes con alto riesgo
cardiovascular, lo que significa la exposicion a multiples patologias, aumentando el gasto
sanitario en relaciéon a recursos humanos, medicamentos y materiales, etc., repercutiendo
directamente en la economia de la regidn y principalmente en el sector salud, que cuenta con

escasos recursos econémicos a nivel nacional.

Esta realidad resulta altamente preocupante, ya que la insuficiencia cardiaca no sélo es
una enfermedad cronica, sino que coexiste con otras enfermedades crénicas que hace aun mas
complejo su manejo, en base a las comorbilidades agregadas, como lo son los eventos
coronarios, diabetes mellitus, hipertension arterial, accidentes vasculares cerebrales, trastornos

del ritmo, HAP e insuficiencia renal, entre otras.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca se basa en tres pilares fundamentales, aquél
orientado a los cambios en el estilo de vida, como la adopciéon de un régimen hiposdadico e
hidrito, dieta nutricional, actividad fisica y disminucion ponderal, el tratamiento farmacoldgico
con impacto en el prondstico y la terapia no farmacolégica basada en dispositivos. Cada parte
del tratamiento no es independiente, sino que son coadyuvantes el uno del otro y por lo tanto

es necesaria la adherencia y la optimizacion de cada uno de ellos.



Por ello la importancia de evaluar la implementacién de la terapia médica 6ptima y la
transicion a terapias avanzadas avaladas por las guias de diagnéstico y tratamiento 2016 en los
pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
disminuida, para lograr impacto en la sobrevida, calidad de vida y en la disminucion de

hospitalizaciones por lo tanto el coste de la enfermedad.

La optimizacién de la terapia médica no ha sido previamente estudiada en esta zona, y
existen muy pocos estudios sobre el tema a nivel nacional, por lo tanto es necesario objetivarla
para que asi puedan surgir nuevas estrategias de intervencién en salud para la aplicaciéon
apropiada y temprana de los lincamientos dictados por las guias, con el objetivo de beneficiar
nuestros pacientes dominicanos con prevencion temprana de las morbilidades a corto y a largo
plazo que se ven envueltas en los pacientes con insuficiencia cardiaca, evitando que el dafio
al miocardio aparezca o en su defecto se vuelva irreversible. Ya sea implementado programas
de rehabilitacién cardiaca, educacién grupal, programas de nutricién, reforzamiento de terapia
multidisciplinaria, visita controladas de manera regular para titulacién de dosis e identificacion
de efectos secundarios entre otros. Teniendo como consecuencia el mejoramiento en la calidad
de vida y la disminucion de la morbi-mortalidad en estos pacientes, ademas de disminuir el
gasto por salud publica por esta entidad. Ademas en este estudio se podrian obtener datos
estadisticos que contribuyan a crear una base de datos sélida y confiable; Esto servira como

plataforma para otros estudios relacionados a esta patologia.



I1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Insuficiencia Cardiaca es un estado patologico frecuente, que puede ser manejada y
controlada con la finalidad de retardar su progreso, evitar sus complicaciones y la adquisicion
de otras morbilidades. Por lo que se han pautados directrices basadas en evidencia cientifica
de la terapia médica 6ptima en el paciente con insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion
disminuida con la finalidad de mejorar el estado clinico, la capacidad funcional, la calidad de

vida, prevenir la admision hospitalaria y reducir la mortalidad.

Se ha observado que no existe consenso en el tratamiento de la IC entre los distintos

/
especialistas que tratan esta patologia. A través de las Guias terapéuticas se objetivisa su
aplicacién a la practica clinica diaria reunificando criterios en cuanto al diagnéstico y al

tratamiento de la IC.

Sin embargo, estas recomendaciones no siempre son aplicadas por los clinicos ante el
manejo complejo de esta patologia, ya sea por las comorbilidades coexistente, presentacion de
efectos secundarios o0 contraindicaciones a los mismos. Por lo que se hace necesaria la
valoracién de las caracteristicas de nuestra poblacién, la incidencia de efectos secundarios,
contraindicaciones de los farmacos, para el reajuste y la optimizacion de la terapia y asi lograr
un mayor retraso del progreso de la enfermedad y de sus complicaciones, obtener la capacidad
de tomar medidas pre-mérbidas oportunas en cualquier estadio de la enfermedad y asi optar
por uno u otra terapia ya sea farmacolégica o basada en dispositivos asi mejorar la calidad de

vida de nuestros pacientes.

Tomando como referencia los antecedentes previamente expuestos en conjunto con las
observaciones de los diferentes pacientes con Insuficiencia Cardiaca se ha denotado que a
través de la valoracion de la optimizacion de la terapia médica surgen las siguientes

interrogantes:

1. ¢(Qué relacion existe entre la terapia médica Optima y el ndamero de
hospitalizaciones en pacientes con IC con FE reducida que acuden al servicio de

Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo 201672



2.

¢Qué relacion existe entre la terapia médica 6ptima y la fraccion de eyeccién
ventricular en pacientes con IC con FE reducida que acuden al servicio de

Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo 2016?

¢Cual es la relacion entre la terapia médica Optima y la clasificacién funcional de
la New York Heart Association (NYHA) en los pacientes con IC con FE reducida
que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo

20167

¢ Cuales contraindicaciones tienen IECA, Bloqueador del receptor de Angiotensina
(BRA), betabloqueantes, los antagonista de receptores de mineralocorticoides, o la
Ivabradina en la terapia médica Optima los pacientes con IC con FE reducida que

acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo 2016?



OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1111 OBJETIVO GENERAL:

Determinar las indicaciones actuales de la terapia médica 6ptima en pacientes con

insuficiencia cardiaca (IC) con fraccién de eyeccion reducida (FE) que acuden al servicio de

cardiologia del Hospital Doctor Salvador Bienvenido Gautier (HSBG) en el periodo febrero -

mayo 2016

111.2 Objetivos Especificos

1.

Identificar si existe relacién entre la terapia médica Optima y el ndmero de
hospitalizaciones en pacientes con IC con FE reducida que acuden al servicio de

Cardiologia del HSBG en el periodo febrero — mayo 2016.

Determinar si existe relacion entre la terapia médica Optima y la fraccion de eyeccion
en pacientes con IC con FE reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG

en el periodo febrero - mayo 2016.

Conocer la relacién entre la terapia médica Optima y la clasificacion funcional de la
New York Hcart Association (NYHA) en los pacientes con IC con FE reducida que

acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo 2016.

Establecer contraindicaciones de IECA, Bloqueador del receptor de Angiotensina
(BRA), betabloqueantes, los antagonista de receptores de mincralocorticoides, o la
Ivabradina en la terapia médica 6ptima los pacientes con IC con FE reducida que

acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero — mayo 2016.



IV. MARCO TEORICO

1.l Insuficiencia cardiaca

La IC es definida como un sindrome clinico producido por cualquier disfuncion
cardiaca, funcional o estructural, que altere la capacidad del ventriculo para el llenado o la

eyeccion sanguinea (18).

Se ha definido como la situacion en la que el corazén no expulsa la sangre suficiente
para los requerimientos metabdlicos de los tejidos, o sélo es capaz de hacerlo sufriendo una
sobrecarga de presion que acabara haciéndolo insuficiente. Debe considerarse como una
enfermedad sistémica en la que se ponen en marcha diferentes sistemas de compensacion que

contribuyen a la perpetuacion del cuadro. (19)

IV.2 Epidemiologia

La insuficiencia cardiaca (IC) es uno de los principales problemas de salud publica
tanto en paises desarrollados como en paises en vias de desarrollo y una de las enfermedades
mundiales mas prevalentes y de mayor mortalidad. La prevalencia de la IC se sitda en el 2-
3% y aumenta drasticamente alrededor de los 75 afios de edad, hasta llegar a un 10-20% en el

grupo de pacientes de 70-80 afios (18, 20).

La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad crénica con un impacto sociosanitario
de creciente intensidad, situdndose en la primera causa de hospitalizacion en personas mayores
de 65 afios en paises desarrollados (21). La actualizacién del 2013 de la American Heart
Association (AHA) ha estimado que habia 5,1 millones de personas con insuficiencia cardiaca
en los Estados Unidos (EE.UU.) en el 2006 (1, 22). Se estima que la insuficiencia cardiaca
descompensada, en Estados Unidos, es responsable de medio millén hospitalizaciones por afio

(22).

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) constituye una de las principales causas de

hospitalizacién, mortalidad hospitalaria y coste sanitario. Aunque con una amplia variabilidad



en relacién con las caracteristicas de la unidad hospitalaria donde se lleva a cabo el ingreso
(hospital terciario o no; servicios de cardiologia o medicina intema), en la actualidad las
hospitalizaciones por ICC con funcién sistolica ventricular izquierda preservada representan

el 30-50% del conjunto de los ingresos por ICC (23, 24).

La prevalencia se duplica con cada década de edad y se sitla alrededor del 16% en los
mayores de 75 afios. Se trata de un trastorno progresivo y letal, en el que a pesar de un
tratamiento adecuado la supervivencia se encuentra en torno al 25% (1) hasta el 50% (21) a
los 5 afios del diagndstico. En los dltimos afios, la aparicion de empeoramiento de la funcién
renal en pacientes hospitalizados con ICAD ha surgido como un potencial factor de mortalidad
en la evolucién de la IC (22, 25). En el estudio de Framingham, el promedio de supervivencia
después del diagnostico de IC fue de 1,7 afios para los hombres y 3,2 afios para las mujeres,

con una supervivencia a cinco afios del 25% para los varones y 38% para el sexo femenino (1).

V. 3 Etiologia

Distinguimos entre causas subyacentes, responsables de la patologia de base, y causas
desencadenantes de la clinica de insuficiencia. El tratamiento y la eliminacién de la causa
desencadenante conducen a un pronéstico més favorable que cuando el deterioro clinico es
debido a la progresion de la enfermedad de base que ha originado la insuficiencia cardiaca.

(26).

IV.3.1 Causas subyacentes (26)

IV.3.1.1. Insuficiencia miocardica: déficit de la contraccién muscular.

- Afectacién miocardica primaria: Miocarditis, miocardiopatias, alteraciones

ncuromusculares, toxicos (alcohol, cobalto) y mctabdlicas (diabetes).

- Afectaciéon miocardica secundaria a alteraciones extramiocardicas o de las valvulas

cardiacas: Isquemia, enfermedades infiltrativas o inflamatorias, alteraciones mecanicas,



enfermedades sistémicas, EPOC, uremia, depresién miocardica por drogas y enfermedades

genéticas.

IV.3.1. 2 Causas que no originan directamente déficit de contractilidad, como pueden

Sser:

« Las que alteran el llenado cardiaco: Alteraciones del ritmo, restriccion miocardica,

constriccidn pericardica, aneurismas, estenosis mitrai o tricuspidea.

« Las que hacen que el corazén se enfrente a una carga (depresién o de volumen)
superior a su capacidad: Hipertension arterial, estenosis adrtica, regurgitacion adrtica,

cortocircuito.

IV.3.2 Causas desencadenantes (26)

Su identificacion es igualmente importante, porque pueden deteriorar seriamente la

funcién cardiaca de un miocardio sin reservas.
- Origen cardiaco (arritmias, farmacos inotropo negativos).

- Origen extracardiaco:

- Necesidad de aumento del gasto cardiaco que el corazén insuficiente no es
capaz de proporcionar su demanda (anemia, embarazo,tirotoxicosis).

- Aumento de las demandas metabdlicas (infecciones).

- Aumento de la presién arterial pulmonar (embolia de pulmén) o sistémica.

- Depresion del miocardio o sobrecarga del sistema circulatorio:

- Aumento de ingestion sal, ejercicio fisico excesivo, crisis emocionales o

transgresiones del tratamiento.



1V. 4. Formas clinicas

IV.4.1 Insuficiencia cardiaca de gasto elevado o gasto bajo (27).

En la mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca el gasto esta disminuido, o al

menos no es capaz de elevarse durante el ejercicio. (27)

Dentro de las de bajo gasto se encuentran las valvulopatias, miocardiopatias,
cardiopatia isquémica y pericardiopatias. De gasto alto; enfermedad de Paget Gsea, beri-beri

(déficit tiamina), istulas A-V, hipertiroidismo, anemia, embarazo y anafilaxia. (21)

IV.4.2 Insuficiencia cardiaca aguday croénica.

Se diferencian en funcion del tiempo necesario para establecer los mecanismos de
compensacion y por tanto, en la rapidez de instauracion del cuadro clinico. A veces el
tratamiento instaurado es capaz de enmascarar las manifestaciones de insuficiencia cardiaca
cronica hasta que un evento desencadenante, como una arritmia o una infeccidn, precipitan una

insuficiencia cardiaca aguda. (21)

Un IAM o una rotura valvular serian causas tipicas de insuficiencia cardiaca aguda (que
cursaria con un deterioro clinico y hemodinamico brusco y grave, con disnea franca y caida de
la tension arterial, pero sin edema), mientras que la crénica suele tener su origen en una
miocardiopatia 0 en una valvulopatia (con sintomas mucho mas larvados y con el tiempo

suficiente para el desarrollo de mecanismos compensadores). (27)

IV.4.3 Insuficiencia cardiaca anterograday retrograda.

Retrégrada: Los sintomas vienen dados por la incapacidad del ventriculo para impulsar
la sangre suficiente hacia delante, con el consiguiente aumento de presiones y volimenes,

dando lugar a congestion venosa. (27)

Anterégrada: Los sintomas son consecuencia de la incapacidad ventricular para llevar

una cantidad de sangre adecuada al sistema arterial, dando lugar a hipoperfusién periférica,



con disminucion de la perfusién renal y el consecuente aumento de la reabsorcion tubular de

sodio y agua. (27)

IV. 4.4 Insuficiencia cardiaca izquierday derecha.

Los sintomas caracteristicos de la insuficiencia cardiaca van a depender de la
acumulacién de liquidos en los ventriculos. En la izquierda habra congestion pulmonar con
disnea y, en la derecha, congestion venosa sistemica con aumento de la presion venosa yugular,

edemas y hepatomegalia. (27)

La interdependencia ventricular (fibras musculares que se contindan unas con otras) y
el hecho de tener un tabique y un pericardio comun, hacen que acaben imbricandose ambas

situaciones, dando lugar a una insuficiencia cardiaca global. (27)

1V.4.5 Insuficiencia cardiaca sistolicay diastolica

La insuficiencia cardiaca sistolica es la forma mas frecuente, y predomina la
incapacidad del ventriculo para mover suficiente cantidad de sangre hacia delante (es decir,
disminuye el volumen/ latido y se eleva el volumen telcdiast6lico). La causa méas frecuente de
insuficiencia cardiaca sistolica es la cardiopatia isquémica seguido de la miocardiopatia

dilatada. (27)

En la insuficiencia cardiaca diastdlica el ventriculo no es capaz de relajarse y llenarse
normalmente durante la diastole, manteniendo la FE en valores normales. La fibrosis
(hipertrofia, remodelado) es la causa mas importante de insuficiencia diastdlica, aunque
también puede darse por aumento de las presiones de llenado (insuficiencia adrtica o mitral) o
compresion extrinseca del wventriculo (taponamiento). Las causas mas importantes de

insuficiencia cardiaca diastdlica son la HTA vy la isquemia. (27)

En cualquier caso, lo méas habitual es la insuficiencia cardiaca mixta, causada por

arteriosclerosis coronaria, que origina por un lado pérdida de tejido contractil (insuficiencia



cardiaca sistolica) y, por otro, disminucién de la distensibilidad miocardica por fibrosis

(insuficiencia cardiaca diastolica). (27)

IV.5. Fisiopatologia

En la insuficiencia cardiaca aparecen una serie de modificaciones endocrino-metabdlicas
gue tratan de compensar el deficiente aporte de sangre a los tejidos. Estas modificaciones a
largo plazo dejan de ser beneficiosas y terminan agravando la clinica del paciente. Entre ellas
estd el aumento de catecolaminas y de la ADH, asi como la estimulacion del SRAA y la

liberacién del péptido natriurético auricular:-(27-28)

IV.5.1 Mecanismos compensadores

Cuando la funcion de bomba del corazén se encuentra deprimida, se ponen en marcha
una serie de mecanismos compensadores para tratar de mantener el gasto cardiaco y asegurar
el riego de los drganos superiores (circulacion coronaria y cerebral). Se produce una
redistribucion vascular en la que desempefia un papel importante la vasoconstriccion mediada

por el sistema nervioso simpatico. (28)

En principio, estos mecanismos son capaces de asegurar un gasto cardiaco suficiente,
al menos en reposo, pero se ven limitados porla aparicidén de sintomas congestivos (disnea) y

otros efectos adversos que se detallardn méas adelante.

Finalmente, llega a reducirse el gasto cardiaco basal y se produce la clinica
caracteristica del fallo anterégrado (fatiga, oliguria, palidez, confusion). La fraccion de

eyeccion es el marcador pronéstico méas importante en la insuficiencia cardiaca. (28)

1V.5.2 Mecanismo de Frank-Starling

El mecanismo heterométrico de Frank-Starling consiste en el aumento de la fuerza de
contraccion del muasculo ventricular al elongarse sus fibras debido a un incremento de

volumen. (28)



En un corazén insuficiente la cantidad de sangre expulsada en cada sistole es menor
gue en condiciones normales, de manera que aumenta el volumen de sangre residual que queda
en los ventriculos y las presiones dentro de la cavidad. Ademas se produce una compleja
secuencia de ajustes metabdlicos que dan lugar a una retencién de sal y agua para aumentar la

precarga. (28)

Por otra parte, el mecanismo de Frank-Starling tiene otros efectos adversos, como
promover la hipertrofia y el remodelado ventricular, ser un posible estimulo de la activacion
neurohormonal y llegar a producir (como cualquier tipo de sobrecarga) disminucion de la
velocidad de acortamiento y, por tanto, de la contractilidad, por lo que solo resulta util a corto

plazo. (28)

I1V.5.3 Hipertrofia miocardica

La hipertrofia (aumento de la masa ventricular) es una forma de compensacién frente
a una sobrecarga mantenida. Cuando el estimulo primario que la induce es una sobrecarga de
presion sistolica da lugar a un aumento de las fibras en paralelo, produciéndose una hipertrofia

concéntrica.

En la hipertrofia concéntrica se produce un aumento desproporcionado del grosor y
también se ve afecta la funcion diastolica por la rigidez causada por la fibrosis. La situacion se
agrava cuando hay taquicardia (porque se acorta la diastole), cuando se pierde la contribucion
auricular (FA) o en el seno de una cardiopatia isquémica (rigidez del tejido necrotico y
remodelacién). Por el contrario, si el estimulo es una sobrecarga de volumen, el aumento de la

tension diastolica induce un aumento de las fibras en serie produciéndose hipertrofia excéntrica

(dilatacion). (28)

En cualquiera de los casos el aumento de la masa total del masculo produce una serie
de efectos adversos que acaban conduciendo a una disminucién de la contractilidad y a

perpetuar la insuficiencia cardiaca. Actualmente parece posible lograr la regresion de la



hipertrofia (remodelado inverso), dependiendo de lo avanzada que esté y de los tratamientos

empleados. (28)

IV. 5.4 Ajustes neurohumorales.

Los ajustes neurohumorales son atribuidos fundamentalmente a la caida del gasto

cardiaco. Producen expansioén de volumen y mantienen el riego en los érganos vitales. (29-30).

Sistema nervioso simpatico (SNS); es la primera respuesta a la caida de la tension
arterial. Produce un aumento de las catecolaminas circulantes (fundamentalmente de la
noradrenalina, que aumenta la contractilidad, la frecuencia cardiaca y la venoconstriccion). En

si misma, la elevacion de la noradrenalina plasmatica, es un factor de mal prondstico. (29-30)

La activacion crénica del SNS, probablemente por exposicidn excesiva y continuada a
cantidades crecientes de noradrenalina, agota las reservas miocéardicas de la misma, y da lugar
a unaregulacién a la baja de la densidad de los receptores beta, con disminucién de la respuesta
cardiaca al sistema adrenérgico y a los agonistas exdgenos que tengan efecto inotrépico y

lusotrépico. (30)

La estimulaciéon excesiva del sistema alfa produce un aumento de las resistencias
vasculares sistémicas, de las presiones de llenado y también hipertrofia ventricular por

proliferacion de los miocardiocitos. (30)

Sistema renina-angiotensina-aldosterona; se activa posteriormente debido a: La
actividad del sistema nervioso simpatico (incrementa la produccion de renina), menor

perfusion renal y ante la disminucion del sodio sérico (por la restriccion y los diuréticos). (30)

La renina actla sobre el angiotensinégeno, liberando la angiotensina |, sobre la que
actia la ECA, produciendo la angiotensina Il que es un vasoconstrictor muy potente. La
angiotensina Il es capaz de inducir hipertrofia, provoca sed y vuelve a reactivar el simpéatico.

(30)



Por otro lado es capaz de aumentar la liberacion de aldosterona, que por otra parte ya
tiene alterado su metabolismo en el higado debido a la insuficiencia cardiaca. La aldosterona
aumenta la reabsorcion de sodio y activa la sintesis de colageno promoviendo la hipertrofia.
También libera arginina-vasopresina (ADH), que también aumenta por el incremento de la

osmolaridad del plasma y produce reabsorcion de agua. (30)

A medio y largo plazo, ambos mecanismos de compensacion tienen efectos adversos
importantes: Vasoconstriccion excesiva con aumento de la postcarga, vasoconstriccion
coronaria, retenciéon de agua y sal, anomalias electroliticas, arritmias e hipertension

venocapilar que produce edema sistemico y pulmonar. (30)

Otros ajustes neurohumorales; aumento del PNA (péptido natriurético auricular) por la
distension auricular (efecto vasodilatador, aumenta la excrecion de agua y sal y disminuye la

taquicardia). (30)

1VV.6 Manifestaciones clinicas.

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca dependen de las

consecuencias sistémicas de la hipertensién auricular izquierda y/o derecha. (31)

IV.6.1 Insuficiencia cardiaca izquierda.

La disnea es la manifestacion més frecuente de la insuficiencia cardiaca izquierda y
presenta progresivos hiveles de gravedad: Disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica

nocturna, disnea en reposo hasta el edema agudo de pulmoén. (31)

- Disnea de esfuerzo: es el sintoma mas frecuente e importante en la insuficiencia
cardiaca izquierda. El grado de dificultad respiratoria va a depender de la magnitud de la
elevacion de la presion en la auricula izquierda y del tiempo de instauracion de dicha elevacién.
La hipertensién auricular izquierda progresiva permite cierto grado de compensacion por parte

de los sistemas de drenaje linfatico, por lo que serd necesario un mayor incremento de la



presion capilar para ocasionar extravasacion, mientras que si la insuficiencia cardiaca es aguda

con menores presiones habra extravasacion y disnea. (31)

- Ortopnea: el decubito ocasiona un aumento fisioldégico del retorno venoso que el
corazon izquierdo insuficiente es incapaz de bombear, con el consiguiente ascenso de la

presion en la auricula izquierda y la aparicion de disnea. (31)

- Disnea Paroxistica (DP): suele aparecer de noche y despierta al paciente con una
sensacion disneica intensa. Suele persistir durante varios minutos a pesar de adoptar una

posicion erecta. (31)

- Edema Agudo de Pulmén (EAP): es la forma mas grave de disnea paroxistica y cursa
con dificultad respiratoria extrema e hipoxia tisular. Es un cuadro grave que puede llevar a la

muerte. (31)

Cuando el enfermo con insuficiencia cardiaca izquierda desarrolla insuficiencia
derecha, las formas méas graves de disnea (DP y EAP) tienden a disminuir en intensidad y
frecuencia, ya que el ventriculo derecho insuficiente no es capaz de distribuir la sangre al

circuito pulmonar. (31)

La compresion de los bronquios por el edema intersticial y la edematizacion de su
mucosa por la congestion pasiva de la circulacién bronquial originan obstrucciéon bronquial,

que determina la aparicién de sibilancias. (31)

1V.6.2 Insuficiencia cardiaca derecha

- Ingurgitacion yugular: por transmision de la hipertension de la auricula derecha a las
venas del cuello. En pacientes con insuficiencia cardiaca moderada la presion venosa yugular
puede ser normal en reposo pero aumenta al comprimir la region hepatica (reflujo

hepatoyugular), siendo la insuficiencia cardiaca derecha la causa méas frecuente de este sign



- Hepatomegalia: precede al desarrollo de edema periférico y puede condicionar dolor
0 pesadez en hipocondrio derecho por distensién de la capsula hepéatica. No suele ser dolorosa
en la congestion crénica. La disfunciéon hepatica secundaria se manifiesta por un aumento
ligero de la bilirrubina, de la ASAT (GOT) y la LDH. En casos de congestion hepatica aguda
pueden elevarse muy significativamente (hasta 10 veces los valores normales), produciéndose
también un ascenso de fosfatasas alcalinas y un alargamiento del tiempo de protrombina. La
congestién hepatica puede emular cualquier tipo de hepatopatia y puede ocasionar cirrosis

cardiaca. (31)

- Edemas periféricos: constituye una de las grandes manifestaciones clinicas de

insuficiencia cardiaca. Tienden a distribuirse por efecto de la gravedad en las regiones declives.

(31)

- Congestion de la mucosa gastroentérica: anorexia, nduseas, adelgazamiento y pesadez
postprandial por absorcién intestinal insuficiente, llegando incluso hasta una verdadera

enteropatia pierdeproteinas. (31)

- Ascitis: por el aumento crénico de presion en las venas hepaticas y peritoneales. (31)

IV. 6.3 Manifestaciones atribuibles al gasto cardiaco insuficiente

La insuficiencia cardiaca aguda cursa con descenso brusco del gasto cardiaco dando
lugar a una alteracién severa del estado general y manifestaciones clinicas de shock. Los
pacientes con insuficiencia cardiaca crénica pueden referir debilidad y astenia por la pobre
perfusion de los musculos esqueléticos. También es frecuente la frialdad de extremidades y

otra serie de sintomas, fundamentalmente renales y cerebrales. (31)

- Sintomas renales:

¢ Oliguria: es consecuencia de la disminucién del filtrado glomerular y del aumento de

la reabsorcién tubular de sodio y agua secundarios a la disminucién de la perfusion renal. En



los casos mas avanzados, la alteracion en la dindmica del sodio (ADH, diurético) ocasionara

hiponatremia, que se asocia a mal pronostico. (31)

* Nicturia: se presenta en fases tempranas de la insuficiencia cardiaca y es atribuible a
gue durante la noche disminuyen las necesidades de oxigeno, disminuye el tono simpatico y

mejora la perfusion renal. (31)

- Sintomas cerebrales:
« Confusion, somnolencia, agitaciéon, nerviosismo, etc. Son debidos a la disminucion
del flujo sanguineo cerebral. En casos graves puede aparecer la respiracion periodica de

Cheyne-Stokes debida a la alteracion funcional del centro respiratorio por la isquemia. (31)

1V.6.4 Manifestaciones atribuibles a la alteracién (le la dinamica cardiaca

- Cardiomegalia: es un signo inespecifico que ocurre en la mayoria de los enfermos con
insuficiencia cardiaca cronica. No aparece en las patologias restrictivas ni en los procesos

agudos. (31)

- Galope ventricular (3R): coincide con el llenado rapido de un ventriculo, que en

insuficiencia cardiaca, puede hallarse distendido. (3 1)

- Galope auricular (4R): indicador menos especifico de insuficiencia cardiaca. Suele
acompafar a las sobrecargas de presién y refleja la contraccidon auricular enérgica contra un

ventriculo rigido. (31)

- Soplos: pueden ser la manifestacion de la patologia desencadenante del cuadro de
insuficiencia cardiaca, o bien ser soplos sist6licos funcionales de insuficiencia mitral y/o

tricuspidca (secundarias a la dilatacién ventricular). (31)



- Disminucion de la presion diferencial: disminucion de la presién sistolica con
aumento relativo de la diastolica por las modificaciones cardiovasculares de la insuficiencia

cardiaca. (31)

- Pulso alternante: se caracteriza por la alternancia de una contraccion enérgica y otra
débil. Se reconoce en la amplitud del pulso y no es mas que el reflejo de la alternancia del
volumen sistolico, por una disminuciéon en la contractilidad en el latido débil a causa de una

recuperacion incompleta de las fibras del ventriculo izquierdo tras un latido més vigoroso. (31)

- Arritmias: las alteraciones del ritmo son muy frecuentes en la insuficiencia cardiaca,
tanto auriculares (FA) como ventriculares, llegando incluso a la muerte subita, responsable de

la mitad de las muertes de estos pacientes. La taquicardia sinusal es un signo ominoso en estos

pacientes. (31)

IVV.7 Diagndéstico

IV.7.1 Clinica

Los datos de la anamnesis y de la exploracién fisica son suficientes para establecer el

diagnéstico de insuficiencia cardiaca. (32-33)

Criterios diagnosticos de Framingham.

4



CRITERIOS MAYORES CRITERIOS MENORES

Disnea paroxistica nocturna Disnea de esfuerzo

Edema agudo de pulmon Edema de miembros

Crepitantes Tos nocturna

Distensién venosa yugular Derrame pleural

Aumento déla presion venosa Capacidad vital disminuida en
(>16cmH20) un tercio

Reilujo hejiatQY.UEulfr. Hepatomegalia

positivo

Ritmo de galope portercer Taquicardia (>120 Ip.ro)

tono (3R)

cardiomegalia
CRITERIO MAYOR O MENOR

Adelgazamiento=4.5 Kg después de 5 djas.de
tratamiento

IV.7.2 Radiografia de torax

Puede haber alteraciones antes de que aparezcan las manifestaciones_clinicas. Cuando
la presion venosa pulmonar es normalen posicion erguida, las bases pulmonares estan mejor
perfundidas que los vértices y los vasos son mas gruesos que los que irrigan los lébulos

superiores. (32)

Cuando aumenta la presion_capilar aparece:

- Edema septal que aparece como densidades lineales denominadas lineas de Kerley.
Las lineas B son las mas comunes y son lineas finas horizontales en las bases pulmonares. Las
lineas A de Kerley son densidades irregulares en disposicion radiante desde los I6bulos

superiores hacia el hilio. A veces aparece un infiltrado reticular fino compuesto por las lineas

C de Kerley. (33)

- Edema perivascular y peribronquial que produce pérdida de definicién y borrosidad

de los vasos y bronquios de mediano calibre. (33)


djas.de

- Edema subpleural (se hacen radiologicamente visibles las cisuras interlobares).
También se le ha denominado "tumor fantasma" pues desaparece con el tratamiento diurético.

(33)

- Edema alveolar que se manifiesta como un infiltrado bilateral de predominio central

en "alas de mariposa". Esta imagen es tipica del edema aglldo de pullTIOII. (33)

1V. 7.3 Gasometria

Hipocapnia e hipoxemia. Si la situacién se mantiene puede producirse agotamiento
muscular e hipoventilacioén con retencién de CO2 (hipoxemia e hipercapnia). Dato este ultimo
de mal prondstico, que obliga a instaurar ventilacion mecénica invasiva o, preferiblemente, no

invasiva. (33)

IV. 7.4 Electrocardiografia.

Puede aportar datos que sugieran la existencia de alguna patologia (miocardica,

valvular, etc.) o detectar arritmias producidas en el seno de la enfermedad.

IV. 7.5 Determinaciones analiticas

El BNP (Brain Natriuretic Peptide) es un nuevo marcador hormonal que puede
determinarse como ayuda al diagnéstico de insuficiencia cardiaca. Puede encontrarse elevado
en otras patologias distintas del fallo ventricular (insuficiencia renal crénica, EPOC, TEP e
IAM), por lo que su especificidad no es muy alta. Si es bastante sensible, por lo que valores

normales del mismo hacen muy improbable el diagnéstico de insuficiencia cardiaca. (33)

Se ha establecido ademas un valor pronostico en su determinacion, encontrandose
valores menores en aquellos pacientes con disfuncion ventricular en situacion estable que en
aquéllos con mala evolucion de la enfermedad. Tiene utilidad también en la monitorizacién

del tratamiento debido a que la tcrapeltica adecuada tiende a disminuir sus niveles.(33)



IV. 7.6 Ecocardiograjia-doppler

Es extraordinariamente Util en la evaluacion de los pacientes con insuficiencia cardiaca.
Permite valorar la masa ventricular, el tamafio de las camaras, la funcién sistolica y diastélica
y detectar causas con tratamientos especificos. Permite evaluar la respuesta al tratamiento en

cuanto a la mejoria de la FE y ver el remodelado del ventriculo izquierdo. (33)

IV. 7.7 Coronariografia

Debe realizarse en todos los pacientes con disfuncién ventricular izquierda no filiada
para descartar cardiopatia isquémica. La ventriculografia aportara datos complementarios a la

ecocardiografia sobre las valvulas y la FE. (33)

1.8 Clasificacion funcional

La valoracion de la capacidad funcional es fundamental en los pacientes con
insuficiencia cardiaca ya que la mejoria de dicha capacidad es uno de los objetivos béasicos del
tratamiento y supone un importante factor predictor de la mortalidad. La tolerancia al ejercicio
puede medirse con un test de esfuerzo o interrogando al paciente sobre su capacidad para

realizar actividades rutinarias (caminar, subir escaleras, etc.). (33)

La New York Heart Association (NHYA) establece una clasificacién funcional de los
pacientes con insuficiencia cardiaca considerando el nivel de esfuerzo fisico requerido para la
aparicion de los sintomas descritos. A pesar de sus limitaciones, esta clasificacion es atil, pues
permite comparar grupos de pacientes, asi como a un mismo paciente a lo largo del tiempo.

(25, 33, 34)

* Clase I: No limitacién de la actividad fisica. La actividad ordinaria no ocasiona
excesiva fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.
e Clase Il: Ligera limitacion de la actividad fisica. Confortables en reposo. La

actividad ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.



° Clase Ill: Marcada limitacion de la actividad fisica. Confortables en reposo.
Actividad fisica menor que la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o
dolor anginoso.

0 Clase IV: Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica sin disconfort.

Los sintomas de insuficiencia cardiaca o de sindrome anginoso

1V.9 Tratamiento.

1VV.9.1 Insuficiencia cardiaca crénica

Medidas generales: Restriccion de sal: es una medida basica y reduce la necesidad de
tratamiento diurético. Ejercicio fisico regular: dentro de las limitaciones impuestas por la
enfermedad. Limitar o evitar, especialmente en la miocardiopatia alcohdlica, el consumo de
alcohol, y en todos de AINES que pueden provocar deterioro de la funcién renal y ventricular.
Control riguroso de la tension arterial, del peso, como dato de aumento de la congestion, y del

resto de factores de riesgo cardiovascular. (35-37)

Tratamiento etiolégico: Se debe intentar tratar, en la medida de lo posible, la causa de la
disfuncion cardiaca: perseguir la revascularizacion completa en la cardiopatia isquémica,
cirugia en las valvulopatias, control estricto de la tension arterial en la cardiopatia hipertensiva,

etc. (35-37)

/V.9,1.1 Tratamientofarmacoldgico.

Los objetivos del tratamiento de la insuficiencia cardiaca son: Prevenir el deterioro de
la funcion cardiaca, disminuir el trabajo cardiaco, mejorar la contractilidad, prevenir la muerte
sUbita (sobre todo por arritmias ventriculares) e identificar a los pacientes candidatos a
transplante. (35-37)

Prevenir el deterioro de la funcion cardiaca: la activacién de los diferentes sistemas que
se produce en la insuficiencia cardiaca como mecanismo de compensacion, tiene a largo plazo

efectos deletéreos. Se deben emplear los fArmacos que antagonicen estos sistemas: (35-37)



IECAS: Son vasodilatadores mixtos (arteriales y venosos): disminuyen la precarga por
efecto venodilatador por lo que mejoran la congestion y disminuyen la postcarga al reducir la
tension arterial. Mejoran la supervivencia, disminuyen la progresion a insuficiencia cardiaca
en pacientes asintomaticos con disfuncion ventricular izquierda y frenan el remodelado y
disminuyen la muerte subita. Son el tratamiento de eleccidn en la miocardiopatia dilatada. (35-

37)

Su uso debe ser precoz, incluso en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda siempre
y cuando la tension arterial lo permita. Se comienza con dosis bajas y se van subiendo

progresivamente para mejorar la tolerancia. (35-37)

ARAII: Se dan en pacientes con intolerancia a los IECAS, no son més eficaces que los
IECAS. Tienen menor incidencia de tos y angioedema que los IECAS (no de hiperpotasemia).

(35-37)

Betabloqueantes: Mejoran la supervivencia. Los que lo han demostrado son el
carvedilol, bisoprolol, metoprolol y nebivolol. Mejoran la funcién ventricular y, al igual que
los IECAS, frenan el remodelado y disminuyen el riesgo de muerte subita. Se debe comenzar
con dosis bajas e ir titulando progresivamente. Debe comenzarse su administracién cuando el
paciente se encuentre estable, porque, al ser inotropos negativos, pueden precipitar o exacerbar
una insuficiencia cardiaca aguda. En los pacientes con insuficiencia cardiaca reagudizada que
toman betabloqueantes, si la situacién clinica lo permite, es preferible disminuir la dosis del

farmaco a retirarlo completamente. (35-37)

Espironolactona, esplerrenona: Aumentan la supervivencia sobre todo en clases

avanzadas (insuficiencia cardiaca grave). (35-37)

IV.9.2. Disminucion del trabajo cardiaco:

Disminucién de la postcarga: vasodilatadores: Hidralazina mas nitratos. Se utilizan

cuando no se toleran los IECAS ni los ARAIIL. Disminuyen la mortalidad cuando se

administran combinados. (35-37)



Disminucion de la precarga: diuréticos. Son el tratamiento sintomatico, ya que no han
demostrado aumentar la superviviencia (excepto la espironolactona, que lo hace a dosis bajas
por bloqueo neurohormonal, con escaso efecto diurético). Por tanto, su uso debe ajustarse en
funcién del sobrecarga de volumen del paciente. Dosis excesivas pueden llevar a depletion de

volumen, con bajo gasto e hipotensién. (35-37)

Existe el riesgo de trastornos electroliticos especialmente frecuentes son la
hipopotasemia, secundaria a tiazidas y diuréticos de asa, y la hiperpotasemia por tratamiento

con espironolactona. (35-37)

IV. 9.3 Aumento de la contractilidad: inotropospositivos:

Digoxina: especialmente indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca y FA. En
pacientes con insuficiencia cardiaca y en ritmo sinusal no muestra beneficio en cuanto a

mortalidad pero si una reduccion en los ingresos hospitalario. (35-37)

Dobutamina o dopamina: cuando existe retencién hidrosalina severa con refractariedad
al tratamiento diurético (la dopamina a dosis bajas tiene efecto diurético) y en situaciones de
hipotension sostenida o shock cardiogénico. Se usan en infusion iv. (furosemida en perfusién
continua). Su uso prolongado se asocia a aumento de la mortalidad, sobre todo en relacion a

arritmias cardiacas. (35-37)

1V.9.4. Prevenir la muerte subita:

Antiarritmicos: no existen datos que justifiguen el tratamiento de las arritmias
ventriculares asintomdticas. Los pacientes con sintomas secundarios a taquicardias
ventrieulares, bradicardias o sincopes cardiacos deben ser sometidos a estudios especificos.
Pueden usarse la amiodarona y los betabloqueantes como antiarritmicos (el resto aumenta la
mortalidad), aunque su papel en la insuficiencia cardiaca no estd todavia claramente

establecido. (35-37)



Desfibrilador automatico implantable (DAI): en casos seleccionados también puede
considerarse la implantacion de un desfibrilador automético. Estd indicado en pacientes
recuperados de muerte subita por fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular sincopai o con
mala tolerancia hemodinamica y en los pacientes con infarto previo con FE severamente
deprimida. Es un dispositivo que ha demostrado disminuir la mortalidad, pero dado su elevado

coste, la seleccién de los pacientes debe ser adecuada. (35-37)

1V.9.5. Otros:

Disfuncion diastélica: es la insuficiencia cardiaca que aparece en individuos con
corazoén no dilatado y con FE normal, en los que el problema es el llenado diastélico ventricular

por disminucion de distensibilidad y restriccion miocardica.

La distincion entre fallo sistolico y diastdlico no es sélo Util para comprender la
fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca, sino también para orientar la terapéutica. En la
insuficiencia cardiaca por fallo diastélico el objetivo es mejorar la relajacién ventricular sin

una reduccion significativa del gasto cardiaco. (35-37)

Para ello es preciso utilizar con cautela los diuréticos y nitratos, para evitar disminuir
en exceso la precarga. Los bloqueantes del calcio y betabloqueantes son los farmacos de
elecciéon (disminuyen la frecuencia cardiaca y relajan el miocardio favoreciendo el llenado

diastélico). (35-37)

La entrada en fibrilacién auricular suele tener un efecto particularmente deletéreo en
estos pacientes (el llenado suele depender en gran medida de la contraccién auricular. A la luz
de los ultimos estudios el candesartdan (AR.All) se posiciona también como un farmaco de

eleccion en la insuficiencia cardiaca diastélica aislada. (35-37)

Dicumarinicos: se recomienda en pacientes con insuficiencia cardiaca con alto riesgo

emboligenos: trombo intraventricular y/o fibrilacion auricular cronica. (35-37)



Calcioantagonistas: se usan como antianginosos o antihipertensivos en pacientes con
insuficiencia cardiaca, pero habitualmente empeoran la sintomatologia y tienen efectos
adversos en la supervivencia. Por tanto, no pueden considerarse farmacos seguros ni efectivos

para el manejo de la insuficiencia cardiaca. (35-37)

Resincronizacion cardiaca: En los pacientes con insuficiencia cardiaca es frecuente la
presencia de alteraciones de la conduccion del impulso eléctrico (bloqueo de rama izquierda,
QRS ensanchado) que provocan una contraccion no coordinada del corazén (asincronia), con
consecuencias hemodindmicas perjudiciales y que se asocian a un peor pronostico. Para

mejorar esta situacion se idearon los dispositivos de resincronizacion cardiaca. (35-37)

El dispositivo es un marcapasos tricameral (con un cable en auricula derecha,
ventriculo derecho y otro en el ventriculo izquierdo a través del seno coronario) que produce
una estimulacion biventricular que reduce la asincronia tanto intra como interventricular. El
resincronizador cardiaco esta indicado en pacientes con baja FE y QRS ancho, con mala clase
funcional a pesar del tratamiento médico y que no son candidatos a trasplante o como
alternativa a éste. El resincronizador cardiaco ha demostrado mejorar la clinica, disminuir el
ndmero de ingresos y, segun los altimos estudios, la mortalidad. El resincronizador puede

llevar asociado un desfibrilador automatico. (35-37)

Tratamiento quirdrgico: La cirugia esta justificada en los pacientes con episodios
recurrentes de isquemia y en aquellos con deterioro sintomético progresivo por valvulopatias.
El transplante cardiaco es un tratamiento efectivo pero restringido a aquellos pacientes con
insuficiencia cardiaca severa refractaria al tratamiento habitual, en los que el riesgo y el gasto

estén realmente justificados. (35-37)

Unidades de insuficiencia cardiaca: Son unidades multidisciplinares compuestas por
cardi6logos médicos de atencidon primaria, internistas, psic6logos y enfermeras especializadas.
Su objetivo es realizar un seguimiento estrecho de los pacientes, educandoles en su
enfermedad, para tratar y detectar precozmente las reagudizaciones. Se le explica al paciente

los sintomas a los que debe estar atento, la importancia de llevar un registro conecto de su peso



y, en ocasiones, se le adiestra para ajustar ellos mismos el tratamiento diurético si se produce

elevacion del peso. (35-37)

Los resultados son asombrosos, con una notable disminucion del nimero de ingresos
estimandose que hasta 2/3 de los ingresos podrian ser evitados. Los pacientes que reingresan
lo hacen més precozmente por lo que disminuye también la estancia media, los costes sanitarios

y mejoran la situacion funcional. (30).

IV.9.61nsuficiencia cardiaca aguda.

Reposo y posicidn semisentada. Sedoanalgesia: importante en los pacientes con disnea
o dolor toracico. La morfina se recomienda en el tratamiento del edema agudo de pulmén ya
gue disminuye el nivel de catecolaminas circulantes y tiene un efecto venodilatador, con lo que
mejora la congestion y la disnea. Oxigeno: la FiO2 debe regularse para mantener saturaciones

en tomo al 95%. (35-37)

Furosemida iv: el efecto comienza 15 minutos tras la administracién intravenosa; el
efecto venodilatador se consigue con dosis menores y no es dosis dependiente. Si se pretende
una diuresis mayor puede afiadirse un diurético tiazidico o similar que, al disminuir la
reabsorcion tubular de sodio, amplifican el efecto de la furosemida én el asa de Henle (ambos

diuréticos tienen efecto sinéergico). (35-37)

Si PAS >90-100 pueden ser utiles la nitroglicerina iv. Que disminuye la presion venosa
y el retorno venoso. El nitroprusiato tiene, como la nitroglicerina, efecto vasodilatador mixto
pero con ligero predominio sobre el lecho arterial. A diferencia de aquélla, su efecto
coronariodilatador favorece el fenbmeno de "robo coronario”, por lo que en la insuficiencia
cardiaca aguda de origen isquémico es preferible el uso de nitroglicerina. (35-37)

Inotropos: aumentan la contractilidad miocardica. Existen distintos grupos

farmacolégicos: (35-37)

1. Aminas simpaticomiméticas (dobutamina, dopamina, noradrenalina): actlan sobre

los receptores B, aumentando el AMPc que induce la entrada de calcio en la célula. La



dopamina posee ademas cierto efecto diurético. El problema de las aminas simpaticomiméticas

es que su uso prolongado se asocia a mayor mortalidad, en relacién a arritmias cardiacas.

2. Los inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinona, amrinona): inhiben la degradacion

del AMPc.

3. Glucésidos cardiotdnicos (digital).

4. Agentes sensibilizantes del calcio (levosimendan): en los ultimos tiempos se ha
extendido el uso del levosimendan en la insuficiencia cardiaca crénica reagudizada. No parece
ser tan proarritmico como las aminas simpaticomiméticas y no parece aumentar la mortalidad.

No debe utilizarse en casos de hipotension arterial mantenida.

Otros: Betabloqueantes: han sido utilizados en algunos casos de edema agudo de
pulmén por estenosis pulmonar severa. En general, estan contraindicados en la insuficiencia

cardiaca aguda. Los Antiarritmicos: no han demostrado disminuir la mortalidad. (35-37)

Balon de contrapulsacion adrtico: se utiliza en casos muy graves de fallo miocardico
severo refractario a las otras las complicaciones mecénicas del IAM, como la rotura del tabique
o de los musculos papilares con insuficiencia mitrai severa, etc. Consiste en la introduccion a
través de la arteria femoral de un catéter provisto de un balén hasta la aorta descendente, distai

a la salida de la subclavia izquierda. (35-37)
t /

El balén permanece en reposo durante la sistole, permitiendo el paso de sangre hacia la
circulacion general, y se hincha en la diastole, desplazando la sangre por detras hacia las
coronarias (mejorando asi la perfusion miocardica) y por delante hacia el sistema periférico.
Al desinflarse produce un efecto de reduccién de la postcarga y eleva el gasto cardiaco. Al
mejorar el riego coronario, también estad indicado en pacientes con angina refractaria al
tratamiento no susceptible de revascularizacion o en espera de ésta. Debido a su lugar de

colocacioén, estd contraindicado en presencia de insuficiencia adrtica y en la diseccién de aorta.

(35-37)



Transplante cardiaco: Cuando la respuesta de la insuficiencia cardiaca a las medidas
comentadas anteriormente no es adecuada, se considera refractaria al tratamiento y obliga a
estudiar la posibilidad del transplante cardiaco. Las causas mas frecuentes de insuficiencia
cardiaca subsidiarias de transplante son la miocardiopatia dilatada de origen isquémico y la

idiopatica. (35-37)

El paciente debe encontrarse en insuficiencia cardiaca grave e irreversible (clase V),
con una expectativa de vida a corto plazo inferior a 6 meses y un limite de edad que suele
fijarse en los 50 afios (contraindicacion relativa). También seran candidatos los pacientes con
insuficiencia cardiaca en clase funcional de la NYHA II-11l con factores de mal prondstico:
Aumento de catecolaminas circulantes, hiponatremia, FE = 20%, aumento de la presién capilar
pulmonar y de la presion telediastélica del ventriculo izquierdo, aumento de las resistencias
vasculares periféricas, arritmias graves, consumo de 02 <14 ml/Kg/min (el mas importante).

(35-37)

Contraindicaciones; Hipertension pulmonar severa e irreversible con vasodilatadores,
enfermedades del parénquima pulmonar: EPOC o enfermedades restrictivas severas,
infecciones por VIH, diabetes mellitus tipo | con lesién de 6rgano diana y onsumo activo de

alcohol o drogas. (35-37)



V. HIPOTESIS

Indicaciones actuales de la terapia médica éptima aplicada a pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccion de eyeccion reducida que acuden al servicio de cardiologia del Hospital

Doctor Salvador Bienvenido Gautier en el periodo febrero - mayo 2016



VI.

VARIABLES
Aplicacion
terapia 6ptima

Insuficiencia
cardiaca

NUmero

de

de

hospitalizaciones

Fraccion
eyeccion
ventriculo

de

DEFINICION

Es la prescripcior los
farmacos y dosis rec< lados
por la guia 2016 de ! FE

reducida

Es la incapacidad del corazén de
poder mantener las demandas de

oxigeno de los tejidos o
mantenerlos mediante el
aumento de las presiones

intracavitarias del miocardio.

Numero de intemamiento que ha
necesitado el pacientes por
descompensacion

Es el porcentaje del volumen
telediastolico ventricular que es
eyectado en cada sistole.

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

DIMENSIONES
Si

No

Si cumple 2 criterios mayores

Si cumple ! criterio mayor y 2

criterios menores.

Ninguna

I - 2/afio

>3/afio

Severamente deprimida (<30%)

Moderadamente deprimida (30 -

44%)

INDICADORES
Captopril, enalapril,
lisinopril, ramipril,
trandolapril
Bisoprolol,  carvedilol,
metoprolol, nebivolol
Candesartan, valsarian,
losarian.

Eplenerenona,
Espironolactona
- Sacubitril/Valsartan
- lvabradina
Criterios mayores;
Disnea paroxistica nocturna,
estertores, ingurgitacién
yugular, cardiomegalia,
edema agudo de pulmén,
galope, reflujo
hepatoyugular.
Criterios menores;
Edema bilateral de miembros

inferiores, tos  nocturna,
disnea de esfuerzo,
hepatomegalia, derrame
pleural, taquicardia.

Registro en el expediente
clinico

Dato  reportado en el

ecocardiograma y la guia

ESCALA
Nominal

Nominal

Intervalo

Nominal



izquierdo

por

ecocardiograma

Clasificacion
NYHA
insuficiencia
cardiaca

Es el grado de disfuncion
de cardiaca que tiene el paciente
con insuficiencia cardiaca

Levemente deprimida 45-54%

Criterios de NYHA de Insuficiencia
Cardiaca

Grado | NYHA: Sin limitacion de la
actividad fisica. El ejercicio fisico
normal no causa fatiga, palpitaciones
o0 disnea

Grado Il NYHA: Ligera limitacién
de la actividad fisica sin sintomas en
reposo; la actividad fisica normal
causa fatiga, palpitaciones o disnea

Grado I NYHA: Acusada

limitacion de la actividad fisica sin
sintomas en reposo; cualquier
actividad fisica provoca la aparicion
de los sintomas

Grado IV NYHA: Incapacidad de
realizar actividad fisica; los sintomas
de la insuficiencia cardiaca estan
presentes incluso en reposo Yy
aumentan con cualquier actividad
fisica

europea de insuficiencia

cardiaca

Clasificacion Funcional de la Nominal
NYHA



VIL MATERIAL Y METODOS

VI1I.1. Tipo de estudio.

Se realiz6 un estudio descriptivo, de corte transversal, de fuente primaria a fin de
determinar la aplicacién de terapia médica 6ptima en pacientes con insuficiencia cardiaca
(IC) con fraccion de eyeccion reducida (FE) que acuden al servicio de cardiologia del

Hospital Doctor Salvador Bienvenido Gautier (HSBG) en el periodo lebrero - mayo 2016

VI11.2. Demarcacion geogréfica.

El area de estudio donde se realizé este proyecto de investigacion fue en el
Departamento de Cardiologia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier, prestadora de
servicios de salud gque pertenece al Instituto Dominicano de Seguros Sociales, el cual esta
localizado en el ensanche La Fe, Distrito Nacional, Republica Dominicana. Esta

delimitado al Norte por, la calle Juan XXIII; al Sur, por la calle Alexander Flemming; al
Este, por la calle Genero Pérez y al Oeste por la calle 39.
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Vista aérea del hospital.

VI11.3. Universo

El universo del estudio estuvo compuesto por todos los pacientes que acudieron
al Departamento de Cardiologia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier, en el periodo

febrero - mayo 2016.

VI11.4. Muestra

No se calculé6 muestra sino que se incluyeron todos los pacientes que acudieron al
Departamento de Cardiologia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier en el periodo

establecido para lograr una muestra estadisticamente significativa.

VI1.5. Criterios de inclusion y exclusion.

Vil.5.1. De inclusion.

Todos los pacientes mayores de 18 aflos que acudieron al Departamento de
Cardiologia del Hospital Doctor Salvador Bienvenido Gautier, a quienes se les

evalu6 por consulta o ingresado.



Todos los paciente que tengan realizado un ecocardiograma

Pacientes que acepten formar parte del estudio
Que los pacientes hayan sido atendidos en el periodo lero de febrero - Mayo

2016.

VI11.5.2. De exclusién.

- Paciente que no tenga la capacidad mental para decidir entrar al estudio
- Pacientes no seguidos por cardiologia

- Pacientes embarazadas

VI1.6. Instrumento de recoleccién de datos.

Para la realizacion de este trabajo se elaborara un cuestionario con todas las
variables del estudio y se le aplicara a todos los expedientes identificados con el previo
consentimiento del departamento de ensefianza e investigacion del hospital. (Ver anexo

IX.2. instrumento de recoleccion de datos).

VII. 7. Procedimientos

Se aplico un cuestionario disefiado con el fin de requerir los datos adecuados
para lograr nuestros objetivos al llevar a cabo nuestro estudio. Se le aplico el protocolo
disefiado para obtener la informacion directa del paciente o familiar responsable,
correspondientes al periodo lero de febrero al 30 de mayo 2016, con previa autorizacion
y consentimiento informado.

/

VI11.8. Tabulacién

La informacién recolectada fue procesada mediante el método sistematizado Epi-
Info. El cual es un programa de dominio publico disefiado por el centro de control de

enfermedades de Atlanta (CDC) de especial para la salud publica.

VI1.9. Aspecto ético.

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).
El protocolo de estudio y los instrumentos disefiados para el mismo Rieron sometidos a
la revision del Comité de Etica de la Universidad, a través de la Escuela de Medicina y
de la coordinacién de la Unidad de Investigacion de la Universidad, asi como a la Unidad
de Ensefianza del Hospital Hospital Doctor Salvador Bienvenido Gautier, cuya
aprobacion fue el requisito para el inicio del proceso de recopilacion y verificacion de

datos.

El estudio no implica el manejo de datos identificatenos ofrecidos por personal
gue labora en el centro de salud (departamento de estadistica). Las bases de datos creadas
con esta informacion y protegidas por clave asignada y manejada Gnicamente por la

investigadora.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as pacientes contenida en los
expedientes clinicos fue protegida en todo momento, manejandose los datos que
potencialmente puedan identificar a cada persona de manera desvinculada del resto de la

informacion proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto de la presente tesis, tomada

en otros autores, fue justificada por su llamada correspondiente



VI1Il. ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS DATOS

Tabla 1. Terapia médica optima vs. niUmero de hospitalizaciones en pacientes con IC
con FE reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero
- mayo 2016

Terapia Optima

Si No Total P
Hospitalizaciones Free. % Free % Free. % 0.255
Ninguna 5 143 7 20.0 12 34.3
-2 4 114 9 25.7 13 37.1
3 0 més ! 29 9 25.7 10 28.6
Total 10 28.6 25 71.4 35 100.0

Grafica 1. Terapia médica 6ptima vs. nimero de hospitalizaciones en pacientes con IC con
FE reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo

2016
10
9 |
o
2
6 |
5 1 = Tratamiento 6ptimo
4 = No tratamiento 6ptimo
3
. ]
0

Ninguna la2 3 6 mas



ANALISIS DE TABLA Y GRAFICA NO. |

La tabla numerada como ! es una tabla de contingencia que cruza las variables
terapia médica 6ptima con el nimero de hospitalizaciones de los pacientes con el fin de
demostrar si existe una relacion entre ambas variables en los pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccion de eyeccion reducida que acuden al servicio de Cardiologia del

HSBG en el periodo febrero - mayo 2016, segun lo propone el primer objetivo especifico.

Asi se encontrdé que a mayor niumero de hospitalizaciones mayor proporcion de
pacientes que no tenian un tratamiento 6ptimo. Del grupo de pacientes que no tuvieron
hospitalizaciones el 58.3% (7/12) de los pacientes no tenian tratamiento éptimo, esta
proporcion se eleva hasta un 69.2% (9/13) de los pacientes con | a 2 hospitalizaciones, y

hasta un 90.0% (9/10) en los pacientes con 3 hospitalizaciones o mas.

Al usar la prueba de Chi cuadrado para demostrar la significancia estadistica de la
relacion directamente proporcional observada en las distribuciones de frecuencia de
ambas variables se encuentra una p = 0.255, valor mayor al limite de confianza
establecido de 0.05 que hace afirmar que las distribuciones de frecuencia observadas son

debidas al azar, no a una relacion estadisticamente demostrable.



Tabla 2. Terapia médica Optima vs. fraccion de eyeccidn en pacientes con IC con FE
reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo

2016

Fraccién

de

Eyeccion

Menos
30%

30 - 44%

45%
mas
Total

Terapia Optima

40.0

28.6
2.9

71.4

P
Total
Free. % 0.389
22 62.9
12 34.3
1 2.9
35 100.0

Grafica 2. Terapia médica Optima vs. fraccion de eyeccion en pacientes con IC con FE
reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo

2016
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ANALISIS DE TABLA Y GRAFICA NO. 2

El segundo objetivo especifico propone identificar si existe relacion entre el uso
de la la terapia médica Optima y la fraccion de eyeccién en pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccion de eyeccién reducida que acuden al servicio de Cardiologia del
HSBG en el periodo febrero - mayo 2016. Para darle respuesta se crearon la tabla y

gréafica numeradas con 2.

Al cruzar las variables tratamiento 6ptimo con fraccién de eyeccién se encontrd
una relacién inversa entre el uso de terapia médica Optima y la fraccion de eyeccion.
Dicho de otra manera, a mayor fraccién de eyeccién menor proporcién de pacientes
recibiendo tratamiento 6ptimo. En los pacientes con fraccion de eyeccion severamente
deprimida (FE < 30%) un 36.4% (8/22) estaban recibiendo terapia 6ptima, en los
pacientes con fraccién de eyeccion moderadamente deprimida (FE 30 - 44%) el
porcentaje de pacientes recibiendo tratamiento Optimo cayé a un 16.7% (2/12) y el
paciente gque tenia una fraccién de eyeccion levemente deprimida (FE > 44%) no estaba
recibiendo terapia Optima. Sin embargo, al usar la prueba de Chi cuadrado para
determinar la significancia estadistica de la relacién entre ambas variables no pudo ser
demostrada (p = 0.389).



Tabla 3. Terapia médica 6ptima vs. Clasificacion funcional de la NYHA en pacientes
con IC con FE reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo
febrero - mayo 2016

Terapia Optima

Clasificacion Funcional Si No Total P
NYHA Free. % Free % Free. %
I 3 86 4 114 7 20.0
I 4 114 12 343 16 45.7
Il 3 86 8 229 1 31.4
v 0 0.0 ! 29 | 2.9
Total 10 28.6 25 714 35 100.0

Grafica 3. Terapia médica 6ptima vs. Clasificacion funcional de la NYHA en pacientes
con IC con FE reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo
febrero - mayo 2016
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ANALISIS DE TABLA Y GRAFICA NO. 3

Las variables clase funcional de la NYHA vy tratamiento 6ptimo se cruzan en la
tabla y la grafica numeradas con 3, esto con el fin de dar respuesta al tercer objetivo
especifico, el cual proponia: Conocer la relacion entre la terapia médica Optima y la
clasificacion funcional de NYHA en los pacientes con IC con FE reducida que acuden al

servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo 2016.

Asi se encontrd que la mayor parte de los sujetos estudiados se encontraban en
una clase funcional Il con un 45.7% de las observaciones, seguidos por los pacientes en
clase funcional Il con un 31.4%, clase funcional | en un 20.0% vy la clase funcional IV
solo con un 2.9%. Cuando los pacientes se clasifican en aquellos que estan recibiendo
tratamiento Optimo 0 no se mantiene en ambos grupos el comportamiento de la poblacion
general. Asi se tiene que los pacientes con tratamiento Optimo la clase funcional mas
comun fue la Il con un 40.0% (4/10), seguidos por sendos 30% (3/10) de las clases
funcionales | y IIl. De los pacientes que no estaban recibiendo tratamiento médico 6ptimo
el 48.0% (12/25) tenian una clase funcional Il, el 32.0% (8/25) tenian una clase funcional

I, un 16.0% (4/25) clase funcional | y un 4% (1/25) una clase funcional IV.

La falta de evidencia clara de la relacion entre ambas variables al observar sus
distribuciones de frecuencia se confirma con la obtencion de una p = 0.751 al usar la
prueba de Chi cuadrado para determinar la significancia estadistica de la asociacion entre
ambas variables. Por lo que se debe afirmar que las distribuciones observadas se deben

a un evento azaroso.



Tabla 4. Contraindicaciones de IECA, BRA, bctabloqueantes, los antagonista de receptores de
mineralocorticoides, o la Ivabradina en la terapia médica Optima de los pacientes con IC con
FE reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero - mayo
2016.

IECA

Razén de no inclusion Free. % (n=8)
Funcién renal deprimida 4 50.0
Hipotension 3 375

Tos 5 62.5
BRA

Razon de no inclusion Free. %(n=1)
Funcién renal deprimida ! 100.0
Betabloqueadores

Razon de no inclusion Free. % (n = 6)
Congestiéon pulmonar 2 333
Hipotension 4 66.7
Bradicardia ! 16.7
Empeoramiento de la falla ! 16.7
Ivabradina

Razén de no inclusion Free. %(n = 1)
Bradicardia ! 100.0
Antagonista de receptores de mineralocorticoides

Razon de no inclusion Free. %(n=4)
Funcién renal deprimida ! 25.0

' Hipercalemia 3 755



Grifica 4. Contraindicaciones de IECA, BRA, betabloqueantes, los antagonista de receptores de mineralocorticoides, o la Ivabradina en la terapia médica
Gptima de los pacientes con IC con FE reducida que acuden al servicio de Cardiologia del HSBG en el periodo febrero — mayo 2016.
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ANALISIS DE TABLA Y GRAFICA NO. 4

El cuarto objetivo especifico procura establecer la razén de la no inclusion de IECA,
BRA, betabloqueantes, los antagonista de receptores de mineralocorticoides, o la Ivabradina
en la terapia médica 6ptima los pacientes con 1C con FE reducida que acuden al servicio de
Cardiologia del HSBG en el periodo febrero — mayo 2016. Para darle respuesta se creé6 latabla
de distribucion de frecuencia numerada como 4, y su representacion la grafica de barras con el

mismo numeral.

Las causas reportadas de ni inclusiéon de los IECA en los pacientes que no se
encontraban bajo Una terapia médica 6ptima fueron la tos en un 41.7% de los casos, la funcién
renal deprimida en el 33.3% y la hipotension en el 25.0%. En un caso no se incluyé un BRA

en la terapia y la causa fue funcion renal deprimida.

Para los betabloqueadores la raz6n mas prevalente de no inclusion fue la hipotensién
con un 66.7% de los casos en los que se justifico una causa de no inclusion de este grupo de
farmacos en la terapia, seguido por la congestiéon pulmonar con un 33.3%, bradicardia y
empeoramiento de la falla en un caso (16.7%), respectivamente. Solo en un caso se justific

la no inclusion de ivabradina al manej6é cuando estaba indicada y fue debida a bradicardia.

En cuatro casos se justifico la no inclusién de los antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides, la causa principal fue la hipercalemia presente en un 75% de los sujetos.

La funcion renal deprimida se presenté como causa de suspension en un caso (25%).



DISCUSION

En la presente investigacion se incluyeron 35 sujetos con insuficiencia cardiaca
con fraccién de eyeccién reducida que acudieron al servicio de cardiologia del Hospital
Doctor Salvador Bienvenido Gautier (HSBG) en el periodo febrero - mayo 2016. Y
cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion propuestos en acapites anteriores.
Eran pacientes en su mayoria hombres con un 68.6% de la poblacién estudiada, el restante
31.4% eran mujeres. Su rango de edad se encontraba de los 17 a los 85 afios, en promedio
58.2 + 16.1 afios. Una proporcion de 3:1 entre hombres y mujeres y un promedio de edad

rondando los 60 afios también fue encontrada en las investigaciones de Maggioni et al.43

y Sharif-Askari et al.4l

Las comorbilidades més prevalentes fueron la hipertension arterial en el 68.6% de
los casos, la cardiopatia isquémica con un 48.0% y la Diabetes Mellitus en el 25.7%.
Esta proporcién de pacientes hipertensos es similar a la descrita por Ambrosy et al.44
quienes en su revision bibliografica describieron que el aproximadamente el 70% de los
pacientes con IC tienen historia de hipertensién arterial. Otros factores de riesgo
cardiovasculares presentes que se encontraron en menos proporciones en los pacientes

fueron habito tabaquico en 22.9% y dislipidemia en 11.4%.

El 28.6% de los pacientes incluidos recibian una terapia médica 6ptima para el
manejo de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién deprimida. Al valorar si el
uso de una terapia médica éptima tiene relacion con las hospitalizaciones por afio se
encontré que la proporcion de pacientes sin terapia Optima es mayor segln van
aumentando las hospitalizaciones por afio presentadas por estos pacientes. Del grupo de
pacientes que no tuvieron hospitalizaciones el 58.3% de los pacientes no tenian
tratamiento Optimo, esta proporcion se eleva hasta un 69.2% de los pacientes con | a 2
hospitalizaciones por afio, y hasta un 90.0% en los pacientes con 3 hospitalizaciones ¢

mas. Sin embargo, esta observacion no es estadisticamente significativa (p = 0.255).

Que no se haya podido demostrar la asociacion de ambas variables, como era lo
esperable después de la revision de la bibliografia y de observar las distribuciones de
frecuencia debe ser tomado cota cautela debido a que la prueba de Chi cuadrado vio

limitado su poder por un exceso de casillas con valores menores a 5. Por lo que se hizo



un reanalisis del cruce, ahora usando prueba de t para diferencia de medias usando como
variable de agrupaciéon el uso o no de la terapia médica Optima. La media de
hospitalizaciones en los pacientes con tratamiento médico optimo fue de 11 + 1.37
hospitalizaciones/ afio contra 2.13 £ 1.9 hospitalizaciones por afio de los pacientes sin
tratamiento médico 6ptimo sin embargo no se pudo demostrar que la diferencia de medias

observada sea estadisticamente significativa (p = 0.269).

Al tratar de demostrar la relacion del uso de la terapia médica éptima con la
fraccion de eyeccién del paciente se encontrd que a mayor fraccion de eyeccién menor
proporcién de pacientes recibiendo tratamiento meédico Optimo. En los pacientes con
fraccién de eyeccion severamente deprimida (FE < 30%) el 36.4% estaban recibiendo
terapia Optima, en los pacientes con fraccion de eyeccion moderadamente deprimida (FE
30 - 44%) el porcentaje de pacientes recibiendo tratamiento 6ptimo disminuy6 a menos
de la mitad (16.7%) y el paciente que tenia una fraccién de eyeccion levemente deprimida
(FE 44-54%) no estaba recibiendo terapia Optima. Pero estas observaciones no pudieron
ser demostradas mas alla del azar con (p = 0.389). Como se utilizé la prueba de Chi
cuadrado para la determinacioén de la significancia estadistica de esta relacion y este cruce
tiene un exceso de casillas con valores menores a 5 la falta de asociacién debe tomarse
con cautela por lo que se reanalizaron los datos usando la prueba de t para diferencia de
medias usando como variable de agrupacion el uso de terapia médica 6ptima. Se encontrd
gue la fraccién de eyeccién promedio de los pacientes con tratamiento optimo fue de 24.1
+ 5.8% vs. el 27.2 + 10.0% de los pacientes que no lo reciben, esta diferencia tampoco

alcanza significancia estadistica (p = 0.269).

Una de las ideas bésales de establecer un manejo médico Optimo en la
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion deprimida es llevar el paciente a la menor
clase funcional de la NYHA posible. Al contrastar las variables clase funcional con
terapia Optima se encontraron distribuciones de frecuencia similares y una falta de

asociacion gque no pudo ser demostrada mas alla del azar (p = 0.751).

El 71.4% de los pacientes incluidos en la presente investigacion no se encontraban
recibiendo una terapia médica Optima para el manejo de la insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion deprimida segin Pitor et al.45, en la guia 2016 de manejo de

Insuficiencia Cardiaca con FE reducida. Iniciando con los IECA/BRA se tiene 12



pacientes no se encontraban recibiendo una terapia con ninguna de las dos familias, para
una tasa de indicacion de 65.7%. Esta proporcion de uso es mucho menor a la reportada
por Maggioni et al.43 y por Nieminen et al.4ft quienes reportaron que un 92.2% y 80% de
los pacientes incluidos en sus series estaban recibiendo un IECA o un BRA,
respectivamente. Lo que mas destaca es que en el 8.6% de los casos las razon de no
indicacion de un IECA/ BRA en estos pacientes no estuvo justificada (3 casos) valor que

casi triplica el 3.2% el portado por Maggioni et al.43,

Las causas principales de no indicacién de los IECAS fueron tos en un 62.5% de
los casos, la funcién renal deprimida en el 50.0% vy la hipotension en el 37.5%. En 3 de
los 5 casos que se suspendio el IECA por tos este se sustituyd por un BRA, como lo apoya
la investigacion de Granger et al.47. La causa de suspension de los BRA en el Gnico
paciente reportado fue la funcion renal deprimida. En la serie de Maggioni et al.43 la

funcion renal deprimida fue la causa que lidera la falta de uso de un IECA/ BRA.

En el caso de los betablogueadores la tasa de prescripcion fue de 62.9%, valor
similar al 61% encontrado por Nieminen et al46. Sin embargo, sigue siendo baja cuando
se compara con el reporte de Maggioni et al.43 que encontraron betabloqueadores
prescritos en el 92.7% de los pacientes. Por su parte, lo méas alarmante es que de los
pacientes 13 pacientes que no tienen prescrito un betabloqueador, 7 no tienen justificacion
de que no se encuentren incluidos en el tratamiento, representando un 20% de la poblacién
estudiada. Esta tasa de pacientes realmente no tratados es 10 veces mayor a la reportada
por Maggioni et al.43, quienes solo encontraron un 2.3% de pacientes en los que la

suspensién de los betabloqueantes no estaba justificada.

Para los betablogueadores la razon mas prevalente de no inclusién fue la
hipotension con un 66.7% de los casos, seguido por la congestion pulmonar con un
33.3%, bradicardia y empeoramiento de la falla en un caso (16.7%), respectivamente. La
hipotension sintomatica también fue la causa que lideré la no prescripcion de

betabloqueadores en la serie de Maggioni et al.43,

La ivabradina fue el farmaco con menor tasa de prescripcion, indicada en 11.4%
de los pacientes incluidos. Se destacan 8 casos clasificados en paciente sin terapia médica

Optima debido a que a pesar de fio tener frecuencia cardiaca meta con el uso de una dosis



méxima tolerada de betabloqueador no se indic6 la ivabradina. Solo en un caso se
justifico la no inclusién de ivabradina al manejo cuando estaba indicada y fue debida a
bradicardia. A pesar de que es una clara recomendacion de la guia por Pitor et al.45 y que
la publicacion de Komajda et al48, demuestran su eficacia y seguridad independiente de

los niveles tensionales del paciente.

La tasa de indicacion de la espironolactona como Unico inhibidor de los receptores
de aldosterona utilizado en los pacientes incluidos fue de 77.1%. En cuatro casos se
justifico la no inclusion de los antagonistas de los receptores de mineralocorticoides, la
causa principal fue la hipercalejnia presente en un 75% de los sujetos. La funcién renal
deprimida se presenté como causa de suspension en un caso (25%). Se destacan 6 casos
con indicacion de uso de espironolactona en los cuales no se prescribid, para una tasa de
no indicacion real en 17.1%. En el caso de los inhibidores de los mineralocorticoides,
Maggioni et al.43 reportaron una tasa de uso de 67%, aungue en la tasa de uso en esta
investigacion fue mayor la proporcion de pacientes que tenian indicacion de uso de
inhibidores de mineralocorticoides y no tenian contraindicaciones fue mas de 3 veces

mayor a la encontrada por Maggioni et al.43 con un 17.1 vs. 5.3% respectivamente.

La digoxina sigue teniendo una alta tasa de indicacion, presente en el tratamiento
del 42.9% de los pacientes estudiados; valor que dobla el descrito por Maggioni et al.43
de 23.9% usado en paciente con IC con FE reducida. La furosemida por su parte se indicé
en el 77.1% de los sujetos de estudio, y debid ser incluida en el tratamiento de 3 de los 8
pacientes en los que no se prescribio.

/

Reducir las altas tasas de pacientes con falta de indicacion de IECA/BRA,
betabloqueadores, inhibidores de los mineralocorticoides e ivabradina deben ser el
objetivo de las campafias de educacién de los clinicos que tratan los pacientes con IC con
FE reducida. Porgue a pesar que la diferencia no fue estadisticamente significativa, quizas
debido a limitantes propias de una muestra pequefia, se observo que estos pacientes tienen

menos tasas de hospitalizaciones con una consecuente mejor calidad de vida.



CONCLUSIONES

1.

2.

La proporcion de pacientes sin terapia 6ptima es mayor a mayor numero de
hospitalizaciones por afio presentadas por el paciente con insuficiencia cardiaca con

fraccién de eyeccion reducida. Sin embargo, esta observacién no es estadisticamente

significativa (p = 0.255).

A mayor fraccidon de eyeccidn menor proporcidon de pacientes recibiendo tratamiento

meédico 6ptimo. Pero estas observaciones no pudieron ser demostradas més alla del azar

con (p = 0.389)

No existe asociacion estadisticamente demostrable al contrastar las variables clase

funcional con terapia 6ptima (p = 0.751).

Las causas reportadas de no inclusion de los IECA en los pacientes que no se encontraban
bajo una terapia médica 6ptima fueron la tos, la funcién renal deprimida y la hipotension
en el 25.0%. Para los BRA fue la funcion renal deprimida. Para los betabloqueadores
fueron la hipotensién, la congestién pulmonar, bradicardia y empeoramiento de la falla.
Para la ivabradina fue la bradicardia. Para los antagonistas de los receptores de

mineralocorticoides fueron la hipercalemiay la funcion renal deprimida.
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XI11. ANEXOS

XI1I11.1. Cronograma.

Seleccion del tema Julio
Busqueda de referencias o Agosto
Elaboraciéon del anteproyecto 04 Septiembre-
Diciembre
Febrero

Sometimiento y aprobacion

Recoleccién de la informacién Febrero - Mayo

Tabulacién y analisis de la informacion f Mayo - Junio

Redaccién del informe o4

Revision del informe Junio

Encuadernacion /1 Junio
Junio

Presentacion



XI111.2. Instrumento de recoleccion de datos

Instituto Dominicano de Seguros Sociales, IDSS.
Hospital Dr. Salvador B. Gautier

Departamento de Cardiologia

Evaluacion de terapia médica 6ptima en pacientes con insuficiencia cardiaca sistolica que acuden al servicio de
Cardiologia del HSBG.

Datos demograficos

Expediente Teléfono

Nombre Edad Sexo

Motivo de consulta:

1. Paciente presenta disnea clase funcional? Disnea paroxistica nocturna
Tos nocturna Ortopnea (cantidad de almohadas)
Edema de miembros inferiores (emees) _ Palpitaciones
Angina

2. Numero de hospitalizacion por descompensacion de falla cardiaca? Causa? Dias de
intemamiento?
Factores de riesgo cardiovascular (colocar tiempo de evolucion)

1 FITA ' DM
1 IRC Obesidad
1 Dislipidemia__
Antecedentes de enfermedad cardiovascular (colocar tiempo de evolucion)

1 Insuficiencia cardiaca sistolica Diastolica____
1 Cardiopatia isquémica
1 Enfermedad valvular
1 Fbrilacion auricular
1 Miocardiopatia del embarazo
Otras comorbilidades
1 Tabaquismo (especificar) Cancer (quimioterapia)
1 Alcohol (especificar) Anemia
“  Infeccioso EPOC
" Drogas (especificar)
Examen fisico:
1 Presion arterial FC FR S02
1 Peso Talla IMC

D Ingurgitacion venosa yugular Apex (localizacion-diametro)



1 Dressler-Hazet Ritmo Galope Soplos
1 Estertores Reflujo hepaoyugular Ascitis
1 Edema de miembros inferiores

Laboratorios:

o0 Hemoglobina Hematdcrito Glébulos blancos Neutréfilos BUN
0 Creatinina DC Glicemia Saodio Potasio Orina
o AST ALT Colesterol LDL HDL TG

Procedimientos

Electrocardiograma

1 Ritmos Regularidad Frecuencia
1 Duracién QRS Blogueo Rama izquierda Derecha Inespecifico
B Otros:
Ecocardiograma
1 DDVI DSVI Al TAPSE
1 FEVI Patrén disfuncion diastélica
1 Otros:

Medicamentos usados

1. IECA (especificar )

o0 Dosis (posologia)
0 Abandono y/o suspencion por efectos secundarios y/o intolerancia (especificar: angiodema, rash, tos,

TAS< 80 mmHg, Cr>3 mg/dL, K>5mEq/L, estenosis bilateral

renal)?
o Contraindicacion para su uso?

2. ARAII (especificar )

o Dosis (posologia)
0 Abandono y/o suspencion por efectos secundarios y/o intolerancia (especificar angiodema, rash, TAS<

80 mmHg, Cr>3 mg/dL, K>5mEqg/L, estenosis bilateral

renal)? _
0 Contraindicacién para su uso?

3. Betabloqueadores (especificar )

o Dosis (posologia)
o Abandono y/o suspencidn por efectos secundarios y/o intolerancia

(especificar)?
o Contraindicacion para su uso (bradiarritmias, congestion pulmonar,

broncoespasmo?
o Empeoramiento de la falla cardiaca (fatiga, retencion hidrica,

hipotensidon)?

4. lvabradina
o Dosis (posologia)
0 Abandono y/o suspencion por efectos secundarios y/o intolerancia
(especificar)?
o Contraindicacién para su uso?

5. Espironolactona
o Dosis (posologia)




o Abandono y/o suspencion por efectos secundarios y/o intolerancia (especificar;) Cr>2.5 mg/dL,
K>5mEg/L, TFG>30mL/min)?

o Contraindicacién para su uso?

6. Hidralazina
o Dosis (posologia)
o Abandono y/o suspencién por efectos secundarios y/o intolerancia
(especificar)?
0 Contraindicacion para su uso?

7. Dinitrato de isosorbide
o Dosis (posologia)
o Abandono y/o suspencion por efectos secundarios y/o intolerancia (especificar; cefalea, mareo,

trastornos gastrintestinales)?

o Contraindicacion para su uso?

8. Furosemida
o Dosis (posologia)

9. Digoxina
o Dosis (posologia)

10. Amiodarona
o Dosis (posologia)

11. Calcioantagonistas
Dosis (posologia)

12/ Anticoagulantes '

13. Aspirina
14. Clopidogrel
15. AINES
16. Estatinas
17. Otros;

/

Realiza usted Ejercicios (especificar)?

Ingiere usted sus alimentos con mucha sal? (<3gr/d)

Cuéntos litros de agua toma al dia?(1.5-2 L)




I1X. 3. Costos y recursos

IX.3.1. Humanos
| Un sustentante
Dos asesores (metodolégico y clinico)
| IX.3.2. Equipos y materiales
Papel bond 20 (8 1/2 x 11)
Lapices
Borras
Boligrafos

Sacapuntas
Cartuchos HP2000

Calculadora

| I1X.3.3. Informacion

| Adquisicion de libros
Revistas
Otros documentos

| 1X.3.4. Econbémicos*
Papeleria (impresion )
Encuadernacion
Alimentacién

Transporte

Imprevistos /

Total

* Los costos econdmicos fueron asumidos por el sustentante.

Cantidad
2 resmas

1 lapiz

1 unidad
1/2 docena
1 unidad

2 unidades
1 unidad

560
impresiones

8 informes

Precio
140.00
10.00
20.00
60.00
25.00
1,250,00
450.00

3,00
40.00

Total
280.00
10.00
20.00
60.00
25.00
2,500.00
450.00

1,680.00

320.00
1,500.00
3,000.00
1,500.00

RD$ 11,345.00



HOJA DE EVALUACION

Dra. Rosina Rodriguez Rodrigue.
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