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LIMA, en mi condicion de Médico(a) Cirujano(a) de la Escuela de Residentado Médico y
Especializacién, declaro bajo juramento que:

El presente Proyecto de Investigacién titulado: “CARACTERISTICAS DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA AGUDA EN EL HOSPITAL NACIONAL HIPOLITO UNANUE EN EL PERIODO ENERO
- DICIEMBRE 2018” es de mi Unica autoria, bajo el asesoramiento del docente VICTOR AMADO
SANCHEZ ANTICONA, y no existe plagio y/o copia de ninguna naturaleza, en especial de otro
documento de investigacién presentado por cualquier persona natural o juridica ante cualquier
institucion académica o de investigacion, universidad, etc; el cual ha sido sometido al antiplagio
Turnitin y tiene el 11% de similitud final.

Dejo constancia que las citas de otros autores han sido debidamente identificadas en el proyecto de
investigacion, el contenido de estas corresponde a las opiniones de ellos, y por las cuales no asumo
responsabilidad, ya sean de fuentes encontradas en medios escritos, digitales o de internet.

Asimismo, ratifico plenamente que el contenido integro del proyecto de investigacion es de mi
conocimiento y autoria. Por tal motivo, asumo toda la responsabilidad de cualquier error u omision
en el proyecto de investigacion y soy consciente de las connotaciones éticas y legales involucradas.

En caso de falsa declaracion, me someto a lo dispuesto en las normas de la Universidad Ricardo
Palma y a los dispositivos legales nacionales vigentes.

Surco, 21 de Noviembre de 2023

Gerar/do Michael Rios Cerna
N° DNI: 44061305
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CAPITULO | PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
1.1 Descripcion de la realidad problematica

La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad cronica progresiva que conlleva
gran morbilidad y mortalidad.t

La prevalencia de este sindrome clinico sigue incrementando? con cifras de 6,2
millones de americanos adultos = de 20 afios y se espera que para el 2030 se
incremente en 46% resultando en mas de 8 millones afectados de insuficiencia
cardiaca.® A pesar de la mejora en la sobrevida con la terapia medica éptima, las
tasas de mortalidad aun siguen siendo elevadas alcanzando alrededor de 50% a
los 5 afios del diagnéstico.*>

Esta enfermedad cronica cursa con multiples reagudizaciones que conllevan a
ingresos hospitalarios. Los ingresos hospitalarios son frecuentes y conllevan mas
de 1 millbn de ingresos anualmente.? Las rehospitalizaciones por insuficiencia
cardiaca aguda conllevan a un incremento de la mortalidad y deterioro de la funcion
miocardica. El periodo vulnerable se da al alta con tasas elevadas de readmision
en los primeros 30 dias de alrededor a 25%,° y a los 6 meses de cerca del 50%.’
El impacto sobre la funciébn miocéardica tras una hospitalizacion se demuestra con
el incremento proporcional de la mortalidad debido al nimero de hospitalizaciones
por reagudizacion.®

Existen muchos factores descompensantes asociados al reingreso por insuficiencia
cardiaca aguda entre ellos la falta de la terapia medica 6ptima, isquemia,
infecciones, hipertensién no controlada, arritmias, exacerbacién de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), alteraciones metabdlicas entre otros.%°
Mucho tiene que ver la optimizacion de la terapia médica al alta, evidencidndose
mayor tasa de reingreso y mortalidad con la falta de prescripcién previa al alta.%:12
El identificar la etiologia y el tipo de IC tras la hospitalizacion de un paciente es uno
de los pilares mas importantes en el manejo.® En Latinoamérica dentro de la
etiologia mas frecuente se ubica la cardiopatia isquémica, hipertensiva, o
enfermedad valvular y en menor frecuencia la cardiomiopatia dilatada y la
enfermedad de chagas.®® En nuestro medio no disponemos de datos sobre la
etiologia mas frecuente y asi direccionar los recursos para el manejo y prevencion

del desarrollo de IC en ultima instancia.



El tipo de IC clasificada de acuerdo a la fraccion de eyeccion es de suma
importancia a momento de definir la terapia médica a largo plazo que mejore la
sobrevida. Esta se divide en insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
preservada (IC-FEp), insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion en rango
medio (IC-FEm), insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida (IC-FEr).°
Por otro lado, los diversos perfiles clinicos orientan el manejo de la insuficiencia
cardiaca aguda (ICA), cada perfil demuestra la probabilidad de mortalidad que se
observa al ingreso hospitalario. Se clasifican mediante dos caracteristicas: el nivel
de perfusion y los signos de congestion, generando asi cuatro perfiles clinicos que
se relacionan con la hemodinamia de paciente. Estos son: el perfil himedo-caliente
siendo este el mas frecuente, seguido por el perfil himedo-frio el cual se asocia a

mayor mortalidad, y en menor frecuencia los perfiles caliente-seco y caliente-frio4.



1.2 Formulacion del problema

¢,Cuadles son las caracteristicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
ingresados al Hospital Nacional Hipélito Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 20187

1.3 Objetivos

Generales

Conocer caracteristicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
ingresados al Hospital Nacional Hipdélito Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018.

Especificos:
Describir las comorbilidades en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
ingresados al Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018

Identificar los diversos perfiles clinicos en pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda ingresados al Hospital Nacional Hipélito Unanue en el periodo de enero a

diciembre del afio 2018

Describir el tipo de insuficiencia cardiaca aguda en pacientes ingresados al Hospital
Nacional Hipdlito Unanue en el periodo de enero a diciembre del afio 2018

Identificar el factor descompensante en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
ingresados al Hospital Nacional Hipdélito Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018

Describir la etiologia de la insuficiencia cardiaca aguda en pacientes ingresados al

Hospital Nacional Hipolito Unanue en el periodo de enero a diciembre del afio 2018

Conocer la estancia hospitalaria en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
ingresados al Hospital Nacional Hipélito Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018



Conocer la mortalidad de la insuficiencia cardiaca aguda en pacientes ingresados
al Hospital Nacional Hipolito Unanue en el periodo de enero a diciembre del afio
2018

1.4 Justificacion

Debido a la alta prevalencia de la insuficiencia cardiaca y la gran morbimortalidad
gue esta representa, es indispensable caracterizar esta patologia en nuestra
poblacion para ofrecer un manejo adecuado.

El conocimiento sobre nuestro entorno en relacion a la insuficiencia cardiaca
ayudaria a generar cambios en la manera de como abordar a estos pacientes
desde el ingreso hospitalario ofreciéndoles un tratamiento oportuno en relacion al
riesgo de mortalidad que este represente, definir y manejar la causa mas frecuente
de descompensacion e iniciar la terapia O6ptima para prevenir reingresos
hospitalarios.

El conocimiento generado podria ayudar a elaborar posteriormente protocolos o
guias de manejo adecuadas a nuestra realidad, asimismo, como la generacién y
distribucion de recursos necesarios para el éptimo manejo de la insuficiencia

cardiaca en nuestro entorno.

1.5 Limitaciones

El presente estudio en el sector del Ministerio de Salud cuenta con una mayor
poblacién coberturada por el Seguro Integral de Salud lo cual podria no representar
completamente a toda la poblacién con insuficiencia cardiaca por el probable
cambio del entorno socioecondmico que impactaria en la etiologia y factor
descompensante en la insuficiencia cardiaca.

Al ser un estudio retrospectivo algunas variables podrian no estar representadas
de forma adecuada teniendo sesgos de medicion.

Debido a la falta de estandarizacion de manejo de insuficiencia cardiaca mediante
protocolos y metas a lograr, la etiologia de la insuficiencia cardiaca podria no
encontrarse del todo obteniéndose sospechas diagndsticas no confirmadas en lo
referente a etiologia.



1.6 Viabilidad
El estudio al ser de tipo observacional y de disponer de datos retrospectivos resulta

ser viable la ejecucion sin ocasionar dafio a los sujetos de estudio.



CAPITULO Il MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes de la investigacion

En los Estados Unidos, Gregg Fonarow y cols (2004) publicaron el Registro
Multicéntrico ADHERE con el objetivo de definir y mejorar el manejo de la IC
Agudamente Descompensada.'® Este registro contd con el apoyo de 281 centros
entre octubre del 2001 hasta octubre del 2004. En este registro las comorbilidades
mas frecuentes en orden de ocurrencia fueron: hipertension arterial, enfermedad
coronaria, diabetes mellitus, fibrilacion auricular, disfuncion renal. Los signos de
congestion tisular o pulmonar fueron frecuentes en més de las dos terceras partes
de la poblacion estudiada. La gran mayoria de pacientes presentaron una fraccion
de eyeccion preservada (54%). La estancia hospitalaria promedio fue de 4,3 dias.

La mortalidad en global fue de 3,9%.

Asimismo, en los Estados Unidos, Gregg Fonarow y cols (2007) publicaron el
Registro Multicéntrico OPTIMIZE-HF'® para evaluar las medidas de desempefio en
el manejo de la IC en relacion a las guias de la AHA/ACC. Este registro cont6 con
la participacion de 259 centros en los Estados Unidos entre los afios 2003 y 2004.
La gran mayoria de pacientes presentaban comorbilidades como diabetes mellitus,
fibrilacién auricular, y EPOC. La presencia de congestion pulmonar fue frecuente.
La mayoria de los pacientes presentaron una fraccion de eyeccion deprimida
(53%). La etiologia mas frecuente fue la isquémica 43%. En promedio la estancia
hospitalaria fue de 6 dias y la mortalidad intrahospitalaria alcanzé un 3,8%.

Markkus Eminen y cols (2006) intentaron describir las caracteristicas clinicas y el
manejo de los pacientes con ICA, en el periodo de octubre 2004 a agosto del 2005,
de acuerdo a las guias de la Sociedad Europea de Cardiologias (ESC) en todo
Europa con el registro EHFS I11.1° La gran mayoria de la poblaciéon estudiada
presentaron comorbilidades como enfermedad coronaria, hipertension arterial,
fibrilacion auricular, diabetes mellitus, EPOC, en orden de frecuencia
respectivamente. La mayor parte de hospitalizaciones estaba representada por
descompensaciones agudas de la insuficiencia cardiaca crénica (ICC) (63%). La
mayoria de los pacientes presentaron una fraccién de eyeccion deprimida (menor
al 45%) y casi una tercera parte presento una fraccion de eyeccion preservada (FE

>45%). Los factores precipitantes fueron los sindromes coronarios agudos,



arritmias como la Fibrilacién Auricular, la no adherencia a la terapia médica, y las
infecciones. La estancia hospitalaria promedio fue de 9 dias, con una mortalidad
hospitalaria de 6,7%, siendo esta mayor en el grupo IC de Novo, y en el grupo de
Shock Cardiogénico.

En ltalia, Luigi Tavazzi, Michele Senni, Marco Metra y cols (2013),17'8 en el registro
multicéntrico compuesto por 61 centros de Italia (IN-HF), evaluaron las
caracteristicas clinicas de los pacientes con ICA e ICC. El registro enrol6 pacientes
entre noviembre del 2007 a diciembre del 2009. En el grupo de ICA, la mayor parte
de los pacientes que ingresaron fueron debido a una descompensacion de la ICC
(57%); las comorbilidades més frecuentes fueron la hipertension arterial, diabetes
mellitus, enfermedad renal y la fibrilacion auricular. La mayoria de los pacientes
presentd congestion pulmonar/sistémica y una pequefia cantidad presentaron
signos de hipoperfusion. La mayoria de los pacientes presentaron fraccion de
eyeccion entre 30 a 50%, en ese contexto catalogandolos como pacientes con FE
deprimida.'® El promedio de la estancia Hospitalaria fue de 10 dias, menor en
pacientes con IC de Novo. La mortalidad hospitalaria fue de 6,4% similar en ambos
grupos de IC de Novo o IC Descompensada; sin embargo, esta fue mayor en
pacientes que presentaron choque cardiogénico y sindrome coronario agudo. La
tasa de rehospitalizacion anual fue del 31%, mayor en el grupo de IC Agudamente

Descompensada.

Aldo Maggio y cols (2010) publicaron el estudio piloto europeo, registro ESC- HF
Pilot, el cual tuvo como objetivo describir las caracteristicas clinico epidemioldgicas
de los pacientes ambulatorios y hospitalizados con diagndstico de IC entre octubre
del 2009 a mayo del 2010.181% En el grupo de ICA reportan que la mayoria de
pacientes presentd como antecedentes la cardiopatia isquémica, hipertension
arterial, diabetes mellitus, fibrilacién auricular, y la enfermedad renal crénica. La
gran mayoria presenté signos de congestion tisular y pulmonar (82%), signos de
hipoperfusion solo se mostrd en 8,6% de la poblacion. El ingreso hospitalario mas
frecuente fue la IC Agudamente Descompensada. La mayoria presentd una
fraccion de eyeccion deprimida (FEVI < 40%). La estancia hospitalaria promedio
fue de 8 dias y la mortalidad intrahospitalaria fue de 3,8%, siendo mayor en los

pacientes el subgrupo con choque cardiogénico.



Ovidiu Chioncel, Alexandre Mebazaa y col, (2017) en el registro ESC-HF-LT?° con
211 centros en Europa evalla los perfiles hemodinamicos de los pacientes con ICA
de acuerdo a las guias de la ESC 2008. Dicho registro es el mas largo en todo
Europa y con seguimiento a un afio de todos los pacientes con ICA. El presente
reporte inicié en abril 2011 y termino reclutando pacientes a finales de junio del
2015. La mayoria de los pacientes presentaban como comorbilidades enfermedad
coronaria, diabetes mellitus e insuficiencia renal crénica. El patron de congestion
mas frecuente fue el himedo - caliente seguido de seco - caliente. Con respecto a
la fraccidon de eyeccidn esta fue deprimida en la mayor parte de los pacientes,
seguido de la Fraccion de eyeccion levemente deprimida (FEVI 40 — 50%). La
etiologia mas frecuente fue la cardiopatia isquémica con mas de la mitad de los
casos, seguida de la cardiomiopatia dilatada, y la etiologia valvular. Dentro de los
factores descompensantes se mencionan la isquemia miocardica, las arritmias
como la fibrilacién auricular, las infecciones, y las crisis hipertensivas. La estancia
hospitalaria promedio fue de 7 dias, con una mortalidad de 5,5%, mucho mayor en
el grupo que presentdé choque cardiogénico o quienes cursaban con el patron
hamedo - frio. La tasa de rehospitalizacion al afio fue de alrededor del 25%.

Este registro europeo se sigue ampliando y en el 2019, Ovidiu Chioncel, reporta los
patrones hemodinamicos descritos en la guia de IC de la ESC del 2016, con los
términos de hiumedo o seco para el nivel de congestion y frio o caliente para el nivel
de perfusion.?? La gran mayoria de pacientes ingresados por ICA estuvo
representada por el patrén humedo - caliente (70%), seguido del humedo - frio
(20%). Este dltimo grupo representa un mayor riesgo de mortalidad
intrahospitalaria. La gran mayoria de los pacientes presento FEVI deprimida. La
mortalidad global fue de 5,3%. Al alta se reporta una tasa alta de pacientes con
congestion residual (31%), y en el seguimiento se indica a este factor como un

predictor de mortalidad.

Oscar Mir0 y cols, en el afio 2019 publican los resultados del registro EAHFE, un
registro espafol de ICA en el entorno del departamento de emergencia con un
reclutamiento cada 2 a 3 afios, en los afios 2007, 2009, 2011, 2014, 2016 y 2018.
Las comorbilidades presentes en la poblacién fueron: hipertensién arterial,
fibrilacion auricular, diabetes mellitus, enfermedad coronaria, enfermedad renal

cronica y la EPOC como las mas frecuentes. En este registro la mayoria de
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pacientes presentada una Fraccion de Eyeccion Preservada (FEVI > 50%) seguido
por la FEVI deprimida. El perfil clinico mas frecuente fue el patrén humedo - caliente
y humedo - frio. La mortalidad al afio fue de 30,8%, siendo esta mayor en el grupo
de frio - seco y en el grupo de IC agudamente descompensada. La presencia de
congestion se asocié a mayor estancia hospitalaria. La tasa de rehospitalizacion
fue del 14% a los 30 dias del alta.

En Latinoamérica, Eduardo Pefia y cols (2006), exactamente en Argentina,
evaluaron varios registros hospitalarios para determinar las caracteristicas clinicas,
terapéutica y desenlace en pacientes con ICA entre los afios 1993 a 2004.22 Los
factores de riesgo mas frecuentes encontrados fueron en primer lugar la
hipertension arterial, seguido de la diabetes mellitus, enfermedad coronaria previa,
fibrilacion, auricular, EPOC e insuficiencia renal. La mayor parte presentd signos
de sobrecarga de volumen. La IC con fraccion de eyeccion deprimida fue la méas
frecuente. Como causa de la IC, la etiologia mas frecuente fue la isquémica seguida
de la cardiopatia hipertensiva. El factor descompensante mas prevalente fue la falta
de adherencia al tratamiento y desordenes en la dieta, con mas del 30% de casos
donde no se identificé el mismo. La estancia hospitalaria promedio fue de 7 a 9 dias
en los diversos registros, con una mortalidad intrahospitalaria de 4,6 al 12,1%,
siendo mayor en el registro de pacientes admitidos a la unidad de cuidados

coronarios.

Posteriormente Enriqgue Fairman y cols (2007), publican un registro multicéntrico
prospectivo con la colaboracién de 31 centros de Argentina entre marzo a
setiembre del 2007 con el objetivo de conocer el perfil epidemioldgico, clinico, las
medidas terapéuticas y la evolucion de los pacientes hospitalizados por IC con un
seguimiento a 90 dias.?® La comorbilidad mas prevalente fue la hipertension arterial
en mas de las dos terceras partes de la poblacién estudiada, seguido de diabetes
mellitus, infarto previo, fibrilacion auricular, EPOC e insuficiencia renal. La causa
de descompensacion mas frecuente fue la no identificable, seguido de infecciones,
crisis hipertensiva, trasgresion alimentaria y suspension al tratamiento. La estancia
hospitalaria promedio fue de 7 dias, con una mortalidad intrahospitalaria de 8%,

siendo esta mas elevada en el grupo que ingreso con choque cardiogénico.
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Por otra lado en Chile Pablo Castro con el grupo de estudio ICARO de la Sociedad
Chilena de Cardiologia, public6 un registro de pacientes hospitalizados por
insuficiencia cardiaca en 14 centros chilenos con el objetivo de analizar las
caracteristicas clinico epidemiolégicas, el tratamiento y la evolucion de los
pacientes con IC.2* Dentro de las comorbilidades en el registro se encontr a la
hipertension arterial como la mas frecuente, seguida de la diabetes mellitus, la
fibrilacion auricular, la cardiopatia isquémica como antecedente de infarto previo, y
la enfermedad pulmonar obstructiva cronica. La gran proporcién de pacientes
presentd signos de congestion pulmonar o sistémica, y una pequefia proporcion
signos de hipoperfusion. La Fraccion de eyeccion deprimida fue la mas frecuente
cerca del 70% de los casos. Dentro de la etiologia se menciona a la cardiopatia
hipertensiva como la mas frecuente, seguida de la etiologia isquémica, valvular y
finalmente la idiopéatica. La mayoria de los ingresos fue por descompensacion de
la ICC (insuficiencia cardiaca agudamente descompensada). El factor precipitante
de la descompensacion mas frecuente fue la pobre adherencia al tratamiento
meédico o dieta, seguida de las infecciones, la fibrilacién auricular, y en menor
proporcién las crisis hipertensivas y eventos coronarias agudos. La estancia
hospitalaria fue de 11 dias en promedio, con una mortalidad intrahospitalaria de
4,5%.

En Brazil, Leandro Reis y cols (2004), realizé un registro de los pacientes
hospitalizados por IC descompensada en la ciudad de Niterio (EPICA),%® con el
objetivo de evaluar los perfiles socioecondmicos y clinicos entre julio y setiembre
del 2001. Las comorbilidades mas frecuentes fueron la presencia de hipertension
arterial, diabetes mellitus y EPOC. La etiologia isquémica fue la etiologia mas
frecuente. La causa de descompensacion mas frecuente fue la suspension del
tratamiento. La duracién de la estancia hospitalaria fue de 8 a 12 dias, mayor en el

ambito hospitalario publico. La mortalidad intrahospitalaria fue entre el 9 al 13%

En nuestro medio en Peru, en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, en
la ciudad de Lima, Marcos Pariona y cols. (2017) realizaron un estudio descriptivo
de las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de la ICA.?® Entre los resultados
describieron que la mayoria de pacientes presentaba comorbilidades como la

hipertension y enfermedad coronaria en mas de la mitad de la poblacién. La clase
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funcional previa al ingreso mas frecuente fue NYHA Il seguida de NYHA Ill. La
mayor cantidad de pacientes estudiada presento Insuficiencia Cardiaca con
Fraccion de Eyeccion Preservada (46%) seguida de la Fraccion de Eyeccion
Deprimida (39%). Casi un tercio de los pacientes presentaron hospitalizaciones

previas por IC. La mortalidad intrahospitalaria en ese grupo fue elevada 7,2%.
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2.2 Bases tedricas

DEFINICION

La IC en un sindrome clinico caracterizado por sintomas y signos debido a alguna
alteracién estructural o funcional cardiaca que resulta en una disminucién del gasto
cardiaco y/o incremento de las presiones de llenado en reposo o durante el
esfuerzo.®

Los sintomas mas tipicos son la disnea, ortopnea, disminucion de la tolerancia al
ejercicio, disnea paroxistica nocturna, edema de miembros inferiores. En menor
frecuencia se reporta, tos nocturna, sibilantes, llenura precoz, hiporexia, nauseas,
bendopnea, depresion, confusion, sincope, palpitaciones.®

Con respecto a los signos presentes, los mas especificos para el diagnostico son
la presion venosa yugular elevada, el reflujo hepatoyugular, la presencia del tercer
ruido cardiaco, y el desplazamiento de impulso ventricular izquierdo. Signos menos
especificos son la presencia de edemas en miembros inferiores, crépitos

pulmonares, taquipnea, soplo cardiaco, hepatomegalia, ascitis. 2’

ETIOLOGIA

El demostrar la causa de base de la IC es la base del diagndstico y el tratamiento
especifico. No existe una clasificacion clasica de la etiologia, pero se pueden
agrupar en las cuales afectan directamente el miocardio (cardiomiopatias primarias
0 secundarias), las que generan una sobrecarga al trabajo cardiaco (de presion o
de volumen) y las que alteran el ritmo cardiaco.?®

Dentro de las afecciones miocardicas podemos encontrar las cardiomiopatias
secundarias a diversas alteraciones desde isquémicas a metabdlicas. Aqui
encontramos a la cardiopatia isquémica como la etiologia mas frecuente la cual
genera disfuncion debido a la pérdida de tejido miocardico tras un infarto o
hibernacion miocéardica debido a la isquemia cronica presente. Por otro lado, el
efecto de toxinas puede desencadenar alteraciones en la funcion miocardica, como
el uso de drogas recreacionales como el alcohol, cocaina, anfetaminas o esteroides
anabdlicos. Algunos metales pesados también pueden generar dafio miocardico
por acumulacion como el hierro, cobre, plomo. Asimismo, medicacion cuyos efectos

son cardiotoxicos también pueden ser causa de la insuficiencia cardiaca, en los
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cuales se encuentran drogas citostaticas como las antraciclinas,
inmunomoduladores como trastuzumab utilizados como terapia antitumoral.®

Se describe también el origen infeccioso como la enfermedad de Chagas causante
de una cardiomiopatia dilatada y las infecciones virales que conllevan a miocarditis.
enfermedades infiltrativas como la amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis y
enfermedades de deposito de forma no relacionada a neoplasias, o la infiltracion
metastasica resultan en IC. Algunos disturbios metabdlicos en menor frecuencia
pueden causar disfuncion miocardica como las enfermedades endocrinoldgicas
como el hiper e hipotiroidismo, la enfermedad de Addison, la acromegalia, el
feocromocitoma y la diabetes mellitus, igualmente las alteraciones nutricionales
como la deficiencia de tiamina en el Beri Beri.?®

Por otro lado, las cardiomiopatias primarias debido a alteraciones genéticas son
responsables de la cardiopatia hipertrofia, cardiomiopatia dilatada y la cardiopatia
restrictiva, igualmente de la no compactacion ventricular izquierda y la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho.®

Con respecto a la sobrecarga de volumen o presion sobre el corazon estas pueden
generar IC. La sobrecarga de presién puede ser ocasionada por hipertension
arterial, pulmonar o valvulopatias estendticas. Y la sobrecarga de volumen esta
relacionada a regurgitaciones valvulares o cortocircuitos como el ductus arterial
persistente.?®

Por ultimo, tanto las taquiarritmias (fibrilacién auricular o arritmias ventriculares)
como bradiarritmias (enfermedad del nodo sinusal, trastornos de conduccion)

pueden desencadenas disfuncién miocéardica e IC.°

FISIOPATOLOGIA.

La IC, al ser un sindrome clinico con multiples etiologias, difiere de forma
importante en relacion a la fisiopatologia que la precede. Se puede clasificar de
acuerdo a la fraccion de eyeccion. Asimismo, dependiendo del lado cardiaco mas
afectado la fisiopatologia varia. Por ultimo, el estado de enfermedad agudo versus
cronico difiere ligeramente en los mecanismos fisiopatologicos.

Los pacientes con IC se pueden clasificar de acuerdo a la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo. Multiples consensos, ensayos clinicos y las guias europeas
clasifican a la insuficiencia cardiaca en tres grupos: Insuficiencia Cardiaca con

Fraccion de Eyeccion Reducida (ICFEr: FE < 40%), Insuficiencia Cardiaca con
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Fraccién de Eyeccion Preservada (ICFEp: FE > 50%) y la Insuficiencia Cardiaca
en Rango Intermedio o Levemente Reducida (ICFEIr: FE 40 a 49%).° Los pacientes
con ICFEp suelen ser de mayor edad, de sexo femenino, con mayor prevalencia

de hipertension arterial, obesidad y fibrilacion auricular3®-3t

De acuerdo a la circulacion pulmonar o sistémica, la insuficiencia cardiaca se puede
clasificar en derecha o izquierda3! y en la mayoria de los casos ambas estan
presentes de forma simultanea, siendo la insuficiencia cardiaca izquierda la causa
en la mayoria de veces de la insuficiencia cardiaca derecha. La fisiopatologia de la
insuficiencia cardiaca derecha difiere considerablemente de la izquierda, por ser
las cAmaras derechas estructuras que soportan pobremente la postcarga y son
muy complacientes a la sobrecarga de volumen a diferencia de las cavidades
izquierdas quienes soportan mucho mas postcarga y no tanta precarga.

La historia natural de la IC est& caracterizada por periodos de estabilidad y varios
periodos de descompensaciones agudas; es asi que la insuficiencia cardiaca se
puede clasificar en Insuficiencia Cardiaca de Novo cuando de forma aguda esta se
da (ejemplo: tras un infarto agudo de miocardio) o Insuficiencia Cardiaca
Agudamente Descompensada.3!

Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de Eyeccion Reducida

La ICFEr es causada por multiples enfermedades cardiovasculares que generan
un dafio cardiaco directo o indirecto en el desarrollo del ciclo cardiaco. Esta injuria
cardiaca estimula respuestas inicialmente compensadoras que engloban la
activacion neurohormonal y el remodelado cardiaco. Si esta respuesta permanece,
la activacion neurohormonal continua y el remodelado cardiaco pueden continuar
la injuria cardiaca en un ciclo vicioso.?8

Con lo referente al ciclo cardiaco normal, este inicia con el potencial de accién
gatillante quien genera un cambio del voltaje en el interior de citoplasma. Este
cambio de voltaje inicial ocasiona la apertura de los canales de Na* dependientes
de voltaje iniciandose asi la Fase 1 del potencial de accién. En la fase 2 del
potencial de accion, se apertura los canales de Ca?* dependiente de voltaje tipo L
ubicados a lo largo de los tibulos T. Este ingreso de Ca?* activa la gran liberacion
de Ca?* del reticulo sarcoplasmatico (RS) a través los Receptores de Rayanodina

(RyR2) los cuales son canales de Ca?* ubicados en el RS. La masiva liberacién de
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Ca?* activa el complejo troponina quien moviliza a la tropomiosina para liberar la
zona de contacto entre la actina y miosina generando asi la contraccidbn muscular.
Se inicia entonces la Fase 3 del potencial de accion con la repolarizacion mediada
por los canales de K*. Paralelamente sucede la relajacion miocardica caracterizado
por la recaptacion de Ca?* a través de la bomba SERCA2a. Finalmente el potencial
de acciodn retorna al potencial de reposo tras la estabilizacion debido a la accién de
la Na*/K* ATPasa.

En todo este proceso electro - mecanico existen alteraciones en diversas proteinas
dentro de los pacientes con IC que conllevan a un dafio inicial miocardico. Estos
cambios pueden deberse a alteraciones genéticas, cambios en la expresion, y/o
activacion o supresion de la funcién de diversas proteinas esenciales en el

potencial de accion, la contraccién miocardica o el metabolismo celular.

Alteraciones en los canales iGnicos

Existen alteraciones en los canales de Na* y K* ocasionando alteraciones en la
corriente de despolarizacion de la Fase 1 y una retardada corriente rectificadora de
K* en la fase 3 del potencial de accion. Esto conlleva a la prolongacion del potencial
de accion y el mayor riesgo de arritmias.?® En modelos post infarto agudo de
miocardio la gran estimulacion simpética genera una menor expresion de canales
de K*y conexina 43 impidiendo la adecuada repolarizacién y transmision del
impulso cardiaco, con miocitos parcialmente despolarizados susceptibles a

arritmias.32

Alteraciones en las proteinas contractiles

Se describen alteraciones de un gran numero de proteinas contractiles que
ocasionan una disminucion del desempefio miocardico. Especialmente en las
cardiomiopatias hereditarias, existen alteracién de las proteinas contractiles como
la actina y miosina, las proteinas reguladoras como la tropomiosina, troponina, y
las proteinas del citoesqueleto como la titina y las proteinas de unién a la miosina.?®
El sarcomero que es la unidad funcional del miocardio esta constituida por fibras
delgadas (actina) y fibras gruesas (miosina). La miosina consiste de cadenas
pesadas como ligeras. Con respecto a las cadenas pesadas, existen dos isoformas

la a-MHC y la B-MHC. Existe evidencia de un cambio de isoformas de la a- MHC a
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B-MHC en corazones con IC, esto generaria una menor fuerza contractil mas lenta

con una relajaciéon mas tardia (menor lusitropismo)33

Alteraciones en el acoplamiento eléctrico - mecéanico

En la IC existe una alteracion en el manejo del Ca?* por parte del reticulo
sarcoplasmatico (RS). Este defecto esta caracterizado por una fuga diastdlica de
Ca?*, pobre contenido de Ca?*en el RS y una disminucién en la corriente sistélica
de Ca?". Estas alteraciones se deben a cambios en las diferentes proteinas
encargadas del acoplamiento eléctrico - mecanico, como los Receptores de
Rayanodina (RyR2) que son canales de Ca?* del RS, el simporte citoplasmatico de
Na+/ Ca?* (NCX), la bomba recaptadora de Ca?*del RS (SERCAZ2a), y Fosfolamban
(PLN)3* Durante la diastole los pacientes en IC presentan una fuga diastélica de
Ca?* debido al desacoplamiento de la subunidad reguladora del RyR2 (Calstabin2).
En estados de estimulacion adrenérgica cronica, el incremento de la proteina
quinasa A (PKA) hiperfosforila el RyR2 causando un desacoplamiento de la
Calstabin2 con el RyR2.3% Este desacoplamiento ocasiona una mayor sensibilidad
al Ca?* de los RyR2 generando una fuga permanente de Ca?* lo cual causa una
menor carga de Ca?* en el RS para la posterior sistole. En la siguiente sistole esta
carga baja de Ca?* dentro del RS ocasiona una menor corriente sistélica de Ca?*y
por lo tanto un menor poder contractil. Por otro lado, esta fuga diastélica de Ca?*
causa una mayor carga citosélica lo cual genera una corriente transitoria de
despolarizacion mediada por NCX.3¢ Esta despolarizaciéon ocasiona post
despolarizaciones tardias con conllevan a contracciones ventriculares prematuras
gue pueden degenerar en fibrilacion ventricular. También los corazones en IC
muestran menor expresion de SERCA2a y alteraciones en el PLN e
hipofosforilacién del mismo. Esto conlleva a una menor concentraciéon de Ca?* en
el RS ocasionando una menor carga de Ca?* para la siguiente sistole de menor

poder contractil .24

Metabolismo Cardiaco en Insuficiencia Cardiaca

El corazén requiere grandes cantidades de fosfato de alta energia para su
desempefio adecuado. La mayor fuente de ATP deriva de la oxidacién de acidos
grasos y el resto a través del metabolismo de la glucosa, aminoacidos, y lactato.3’

En la IC existe un cambio al metabolismo fetal donde se disminuye la oxidacion de
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acidos grasos y el metabolismo de la glucosa incrementa para generar mayor
cantidad de fosfatos de alta energia.®® Sin embargo en pacientes diabéticos, el
cambio de sustrato se desvia hacia el uso de acidos grasos para la produccion de
energia.?® Todo esta mecanismo adaptativo finalmente se ve alterado generando
una deprivacion de energética y consecuente disfuncién miocardica.3?

La mayor fuente de ATP se produce a nivel mitocondrial por a través de la
fosforilacién oxidativa. Sin embargo, el miocardio para poder soportar las diversas
variaciones de la carga energética utiliza sistemas de reserva, de los cuales el mas
importante es el sistema creatina quinasa (CK). A nivel mitocondrial la CK transfiere
un fosfato de alta energia a la creatina generando fosfocreatina (PCr) la cual migra
a nivel citosdlico. En el citosol la PCr esta presente en el doble de concentracion
que el ATP, y esta lista para poder transferir el grupo fosforilo hacia una molécula
de ADP para generar un nuevo ATP.40 La tasa de transferencia del grupo fosforilo
de la PCr es diez veces mas rapida que la fosforilacion oxidativa, por lo tanto, es
mas eficiente en periodos donde se requiere una concentracion rapida y adecuada
de ATP.

En la IC, existe una disminucién de la reserva energética evaluada por la menor
cantidad de PCr presente. Estudios mediante resonancia magnética
espectroscopica evaluaron la relacidon entre la PCr/ATP en corazones de pacientes
en IC y se demostré una relacion menor a personas sanas, confirmandose la
hip6tesis de una deplecién de la reserva energética en IC.#! En pacientes con
cardiomiopatia dilatada isquémica o idiopatica la relacién PCr/ATP fue un predictor

de mortalidad global y cardiovascular.*?

Activacion Neurohormonal

La disfuncién miocardica genera inicialmente mecanismos de compensacion que a
la larga originan mayor dafio miocéardico en un ciclo vicioso. Se describe la
activacion neurohormonal mediada por el sistema nervioso vegetativo, el sistema
renina angiotensina aldosterona, el sistema de péptidos natriuréticos y el sistema

de la hormona vasopresina.

Activacion del Sistema Nervioso Autonomico
En la IC, el tono simpatico predomina por sobre el tono parasimpatico, esto genera

un estado de hiperactivacion simpatica. El tono simpéatico incrementado genera un
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mayor consumo miocardico de oxigeno y cambios en las vias de sefializacion
intracelular con la consecuente disfuncion miocardica y posteriormente el
remodelado miocardico.

El dafio miocardico inicial genera una disfuncion miocardica con consiguiente
disminucion del gasto cardiaco. Esta disminucion del gasto cardiaco es censada
por varios mecanorreceptores presentes en el ventriculo izquierdo, el cayado de la
aorta, el seno carotideo. El sistema nervioso simpatico es el primero en activarse
generando una vasoconstriccion, incremento de la frecuencia cardiaca con la
elevacion transitoria del gasto cardiaco sin embargo con efectos tardios
deletéreos.?® Este incremento del tono simpatico es bifasico inicialmente
generando una compensacion hemodindmica a expensas de sus efectos
deletéreos responsables del remodelado ventricular y finalmente en pacientes con
IC avanzada haciéndolos dependientes de catecolaminas para su estabilidad
hemodinamica.?®

Esta activacidon continua simpatica ocasiona una desregulacion de los receptores
B adrenérgicos caracterizados por una desensibilizacion anatémica o funcional, un
desacoplamiento de los mismos y un cambio en su funcién generando una
disfuncién miocérdica.

En el miocardio normal cerca del 75% de los receptores 3 son del tipo B1y el resto
B2. En pacientes con IC existe una regulacion a la baja de receptores B1 y
desacoplamiento de los receptores B1 y B2 restantes.*®* La proporciéon de
receptores 1:82 disminuye debido a una menor sintesis de receptores 31, por lo
cual existe un incremento proporcional de receptores B2 en el corazon en IC.%* Es
asi que la mayor respuesta inotropica depende de la activacién de los receptores
B2. Esta disminucion relativa de los receptores  causan desensibilizacién a las
catecolaminas.

Asimismo, la estimulacion continua de los receptores B-adrenérgicos ocasionan un
incremento del AMPc con la consecuente activacion de la proteina quinasa A
(PKA). Esta PKA fosforila varias proteinas, una de ella es la quinasa de receptores
asociados a proteina G tipo 2 (GRK2) quien se encuentra en mayor concentracion
en pacientes con IC. Al ser activada, esta se transloca a nivel de la membrana
celular y fosforila los receptores 3 asociados a la proteina G (GPCRS), quienes se
unen a la B-arrestina y se disocian de la proteina G. Al ser marcado por la -

arrestina, los receptores B son internalizados y degradados.*®
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Finalmente, en situaciones de estrés e hipoxemia los receptores 2 que tienen un
efecto estimulador cambian de clase a una forma inhibitoria disminuyendo el poder

contractil con un efecto antiapoptético.4®

Activacion del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona

La disminucion del gasto cardiaco genera una hipovolemia, hiponatremia e
hipocloremia relativa percibida a nivel renal por el sistema yuxtaglomerular. El
sistema yuxtaglomerular estd compuesto por las células de la macula densa
originadas del tubulo contorneado distal, las células yuxtaglomerulares originadas
del tdbulo contorneado proximal y el mesangio perivascular. El sistema
yuxtaglomerular mediante sus quimiorreceptores en la macula densa detecta la
menor concentracion de Na*y mediante los mediadores como el 6xido nitrico,
prostaglandina Iz y prostaglandina E2 incrementan la liberacion la enzima
proteolitica Renina. Esta enzima al actuar sobre el angiotensinégeno genera
Angiotensina |, la cual es convertida a Angiotensina Il mediante la enzima
convertidora de angiotensina presente en el endotelio vascular en gran cantidad a
nivel pulmonar. La angiotensina Il mediante la activacion de los receptores de
angiotensina generan multiples efectos a nivel vascular, suprarrenal, central y
miocardico. Los efectos se deben a la activacion de los receptores AT1 generando
una vasoconstriccion arterial periférica, sensibilizacion de la vasculatura a la
norepinefrina, incrementando la resistencia vascular y la postcarga. A nivel
miocardico genera hipertrofia, apoptosis miocéardica favoreciendo el remodelado
cardiaco. A nivel del sistema nervioso central ocasiona la liberacion de la hormona
antidiurética (AVP) y a nivel suprarrenal en la zona glomerular libera la
aldosterona.?® Esta liberacion de AVP y aldosterona genera la retencion de Na*y
agua, ocasionando la sobrecarga de volumen con el incremento de las presiones

de llenado caracteristicos de la IC.

Activacion de la Hormona Antidiurética

En la IC existe un incremento de la AVP probablemente por activacion de los
barorreceptores en el cuerpo carotideo; la elevacion de la AVP es mayor en
pacientes con IC severa. La AVP actua sobre los receptores V2 a nivel del tabulo
contorneado distal en la nefrona ocasionando la traslocacién de la Acuaporina - 2

AQP?2 a la zona luminal incrementado la permeabilidad al agua libre. La activacion
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incrementada genera la retencion de agua sobre la cantidad de Na* ocasionando
una hiponatremia, marcador de severidad en IC. Por otro lado, la activacion
mediante los receptores Vi en la vasculatura ocasionan un incremento de la
resistencia vascular.#’ Debido a la vida media corta de la AVP la medicién confiable
es dificultosa. Por lo tanto, la elevacion del precursor de AVP copeptina, demostro
ser un fuerte predictor de desenlace cardiovascular en IC.#8 Sin embargo, el efecto
en la modulacion de la AVP mediante los vaptanes no se asocid0 a un mejor

desenlace en IC.4°

Activacion de los Péptidos Natriuréticos

En la IC los niveles de péptidos natriuréticos se encuentran incrementados, pero
con menor actividad biologica por diversos mecanismos como el incremento de
degradacion e internalizacion, desensibilizacion de los receptores, y por altimo por
antagonismo de otros sistemas de activacién neurohormonal.*°

Los péptidos natriuréticos son codificados por diferentes genes y se describen en
el ser humano 3 tipos: A, By C (ANP, BNP, CNP) todos con diferente distribucion
tisular con efectos y receptores diferentes. Estos péptidos generan su efecto en
los tejidos mediante los diversos receptores del tipo A, B y C (NPRA, NPRB,
NPRC). Los receptores NPRA y NPRB poseen un dominio intracelular unido a la
gualinato ciclasa que genera el segundo mensajero guanosin monofosfato ciclico
(GMPc). Este en los diversos tejidos ocasiona vasodilatacion, natriuresis, efectos
antiproliferativos, y reduccion del remodelado cardiaco. EI NPRC carece de la union
a la guanilato ciclasa (GC) y su funcién es la internalizacion de los péptidos
natriuréticos para su posterior degradaciéon como forma de autorregulacion.>!

En pacientes con IC existe un incrementado nivel de péptidos natriuréticos, sin
embargo, este péptido natriurético tiene un menor efecto bioldégico sobre los
receptores de péptidos natriuréticos.>? Por lo que existe un mayor nivel, pero poco
funcional. Asimismo, existe un incremento en la degradacion de estos péptidos
natriuréticos; la endopeptidasa neutra conocida como neprilisina se encarga de
desintegrar estos péptidos disminuyendo asi su concentracion y funcion. En
pacientes con estenosis adrtica o cardiomiopatia dilatada los niveles de ARNm de
la neprilisina se encuentran incrementados en 3 a 4 veces el valor de pacientes
normales, indicando una mayor degradacién de los péptidos natriuréticos.>?

Consecuentemente, en pacientes con IC avanzada se describe un incremento de
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los niveles de ARNm de NPRC, los cuales internalizan los péptidos natriuréticos
para su posterior degradacion. Estos niveles disminuyen tras el uso de dispositivos
de asistencia ventricular.>* También se reporta menor efecto tras la activacion de
los receptores de péptidos natriuréticos. Los niveles de GMPc se encuentran en
menor concentracion de acuerdo a los niveles de ANP en pacientes con mayor
severidad de IC.%®

Debido al menor efecto de los péptidos natriuréticos, los pacientes con IC
presentan mayor vasoconstriccibn con incremento de la resistencia vascular
periférica, mayor retencion de sodio y agua, mayor secrecién de aldosterona con
el efecto deletéreo en hipertrofia y remodelacion cardiaca.?®

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la IC se basa en la identificacion de factores de riesgo, la
presencia de sintomas y signos y cambios en el ECG con lo cual se establece una
probabilidad de la presencia de la enfermedad; posteriormente la ayuda de
biomarcadores como los péptidos natriuréticos y el apoyo de imagenes
ecocardiogréaficas definen el diagnéstico.

La presencia de algunos antecedentes en la historia clinica incrementa la
probabilidad de IC. En pacientes que ingresan a emergencia por sintomas de
disnea, la historia de IC previa, el infarto de miocardio y la enfermedad coronaria
incrementan la probabilidad de IC, sin embargo, la ausencia de estos antecedentes
no descarta la presencia de IC.56

Los signos y sintomas no son tan sensibles ni especificos para el diagndéstico de
IC, y estos estan presentes en mayor frecuencia en pacientes con enfermedad
avanzada. Dentro de los sintomas, los mas especificos para el diagnostico de IC
son la presencia de disnea paroxistica nocturna, ortopnea, y disnea al ejercicio. Los
signos que presentan mayor especificidad para del diagndstico de IC son el tercer
ruido cardiaco, la distencion venosa yugular, reflejo abdominoyugular, la presencia
de crépitos, cualquier soplo y edemas.> En pacientes con IC derecha predominan
los signos y sintomas de congestion tisular y bajo gasto como son la presencia de
nauseas, llenura precoz, ascitis, edemas, fatiga y mareos.?

Ante la presencia de sospecha de IC en base a los antecedentes personales, la

presencia de sintomas o signos las guias europeas de IC recomiendan la medicién

23



de los péptidos natriuréticos (BNP o NT-proBNP). En el entorno extrahospitalario
la presencia los valores maximos para el BNP y NT-proBNP fueron 35 pg/mL y 125
pg/mL. En el cuadro agudo los valores son mayores para BNP y NT-proBNP 100
pag/mL y 300 pg/mL. La especificidad de los péptidos natriuréticos para el
diagndstico de IC resulta se baja por la elevacién de este marcador en diversos
contextos: pacientes con insuficiencia renal, pacientes adultos mayores y la
presencia de fibrilacion auricular. Consecuentemente, los péptidos natriuréticos
son utiles para el descarte de IC. Si no existen antecedentes, sintomas, signos o
presencia de elevacion de péptidos natriuréticos, el diagnéstico de IC es poco
probable y la busqueda de otros diagnésticos deberia iniciarse.®

Ante la sospecha de IC, la elevacién de los péptidos natriuréticos, o la ausencia de
estos, se sugiere la evaluacion ecocardiografia para confirmar el diagnostico y

evaluar la probable etiologia de la IC.°

Insuficiencia Cardiaca Aguda

La IC aguda se refiere al inicio rapido o empeoramiento de los signos y sintomas.
Es una condicibn que pone en riesgo la vida y requiere evaluaciébn y manejo
urgente. La IC aguda puede desarrollarse de novo, o0 mas frecuentemente como la
descompensacion de la ICC. La descompensacion de IC puede deberse a una
disfuncion cardiaca primaria o debido a un factor extrinseco descompensante.
Dentro de los factores clinicos méas frecuentes en la descompensacion se
encuentran los sindromes coronarios agudos, las crisis hipertensivas, las arritmias,
complicaciones mecanicas, embolismo pulmonar, infecciones, taponamiento
cardiaco y falta de adherencia al tratamiento.

Existen multiples clasificaciones de la insuficiencia cardiaca de acuerdo al nivel de
presion arterial, a la causa de descompensacion, al lado afectado, y el mas util de
acuerdo a la presentacion clinica. La clasificacion clinica se basa en el grado de
congestion tisular y el nivel de perfusion. La congestidén se puede clasificar como
patron humedo cuando presenta signos y sintomas de congestion, 0 seco en
ausencia de estos. El nivel de perfusion se clasifica en patrén frio cuando existen
sintomas o signos de hipoperfusién como oliguria, trastornos de la conciencia,
mareos, extremidades frias y humedas, presion de pulso disminuido, o patrén

caliente en ausencia de estos. Haciendo uso de las caracteristicas clinicas se
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pueden clasificar en patrones: hiumedo - caliente, el mas frecuente, seco - caliente,
seco - frio y himedo - frio. Esta clasificacion clinica establece la terapéutica inicial.®
Debido a que los sintomas y signos son poco sensibles y especificos, la evaluacion
clinica se apoya de examenes auxiliares como radiografias, electrocardiograma, la
ecocardiografia, exdmenes de laboratorio, hasta evaluacion invasiva
hemodinadmica con catéter de arteria pulmonar.®

La radiografia de térax apoya en la evaluacion de la congestion con la presencia
de efusion pleural y lineas B de Kerley, asimismo, permite la evaluacién de causas
secundarias como la neumonia mediante la presencia de consolidados.
Ultimamente la ultrasonografia pulmonar permite la evaluacién de congestion al
evaluar la cantidad de lineas B de Kerley y la presencia de efusion pleural.

El electrocardiograma es raramente normal en pacientes con IC aguda, alto poder
predictivo negativo. Ademas, también ayuda a evaluar la etiologia como la
fibrilacion auricular con respuesta alta, o signos de isquemia como cambios del
segmento ST.

La ecocardiografia es mandatoria en pacientes con inestabilidad hemodinamica
especialmente en el choque cardiogénico. La ecocardiografia precoz es
indispensable en las primeras 48 hrs en pacientes con IC de novo o en aquellos sin
conocimiento de la funcién cardiaca previa.®

Los examenes auxiliares en plasma como la medicién de péptidos natriuréticos y
troponinas ayudan tanto al diagndstico como prondstico de los pacientes con IC.
También los niveles de CA 125, marcador tumoral, ayudan al manejo de la
congestion al estar elevado este en pacientes con IC con signos de sobrecarga de
volumen, ascitis, efusion pleural, edemas. Incluso el manejo de la IC en base a los
niveles de CA 125 disminuyen la tasa de hospitalizaciones por descompensacion
de IC.%’

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

La IC aguda es una condicion meédica que pone en peligro la vida del paciente y
por lo tanto se debe evaluar inicialmente el estado hemodinamico del paciente para
definir el manejo y sobre todo identificar el factor desencadenante que requiera
manejo de urgencia.

Inicialmente, la identificacion de inestabilidad hemodinamica con signos de choque

cardiogénico debe realizarse prontamente y determinar la necesidad de soporte
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circulatorio farmacologico o mecanico. En esta situacion es de suma urgencia
determinar la causa basica que llevo al choque cardiogénico como el sindrome
coronario agudo, el tromboembolismo agudo, las complicaciones mecanicas, y las
taquiarritmias o bradiarritmias.

Asimismo, se debe evaluar los signos de insuficiencia respiratoria, el nivel de
saturacion de oxigeno para determinar la necesidad de apoyo oxigenatorio, la
mecanica ventilatoria con uso de mdusculos accesorios para determinar la
necesidad de ventilacion de apoyo no invasivo (canula nasal de alto flujo,
ventilacion no invasiva) o ventilacion mecanica. El apoyo oxigenatorio se debe
instaurar en pacientes con IC aguda que tenga una SO2 < 90% o un nivel de pO2 <
60 mm Hg. Si se evidencian signos de distrés respiratorio como la frecuencia
respiratoria > 25 y la SOz < 90%, el apoyo de ventilacion no invasiva se debe
instaurar rdpidamente para disminuir el esfuerzo respiratorio y disminuir las tasas
de ventilacibn mecanica invasiva. La ventilacion mecéanica invasiva se recomienda
en pacientes con insuficiencia respiratoria con hipoxemia pO2 < 60 mm Hg,
hipercapnia pCO2 > 50 mm Hg y acidosis pH < 7.35.°

Tras la estabilizacién circulatoria y respiratoria, se plantea realizar el manejo de
acuerdo a los perfiles clinicos de ICA, que evaluan el nivel de perfusion y
congestion. Si se presenta el patron humedo - caliente, el cual es el mas frecuente,
se debe determinar si existe una redistribucion de fluidos o acumulacion de fluidos.
En el subtipo vascular donde predomina la hipertension y la redistribucion de
fluidos, se debe instaurar el tratamiento vasodilatador con nitratos a altas dosis y
en segundo lugar bajas dosis de diuréticos. Si por el contrario la sobrecarga de
volumen predomina se debe instaurar el tratamiento diurético asociado a bajas
dosis de nitratos para disminuir la disnea. Los diuréticos de asa, que causan una
marcada natriuresis y diuresis, son la furosemida, torasemida, y acido etacrinico.
En casos de resistencia diurética se podria indicar el bloqueo secuencia de la
nefrona asociando diuréticos de asa como la furosemida y diuréticos tiazidicos
como la hidroclorotiazida. En casos de pobre respuesta a este bloqueo secuencial,
la terapia de ultrafiltracion se recomienda para aliviar la sobrecarga de volumen.®
Por otro lado, en pacientes que presentan el patrén humedo - frio, con signos de
hipoperfusion y congestion, se debe evaluar el nivel de presion arterial sistolica. Si
presenta una presion arterial sistdlica < 90 mmHg, se debe iniciar el apoyo

vasopresor e inotropico para mejorar el nivel de perfusion tisular. Una vez
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optimizado el nivel de perfusién, se deba hacer uso de diuréticos para disminuir la
congestion. Si no existe respuesta al soporte farmacologico se debe escalar el
soporte con dispositivos de asistencia ventricular de ser necesario. Si el paciente
presenta una presion arterial sistélica > 90 mmHg, se podria utilizar
vasodilatadores, posteriormente diuréticos y considerar inotrépicos en casos

refractarios.®

Diuréticos

Los diuréticos son el pilar fundamental del manejo de la congestion en ICA que se
presenta con sobrecarga de volumen. Los diuréticos incrementan la excrecion de
Na*y agua y poseen cierto poder vasodilatador.® Los diuréticos mas utilizados por
su mayor efecto natriurético son los diuréticos de asa como la furosemida,
torasemida, y el acido etacrinico. Estos se encuentran fuertemente unidos a
proteinas (>90%) y necesitan ser secretados al nivel del tibulo proximal a traves
de transportadores anidnicos organicos, estando su concentracion influenciada por
el nivel de proteinas en sangre y los aniones organicos. La biodisponibilidad es
variable en el caso de la furosemida, siendo cercana al 90% para torasemida,
asimismo, con mayor tiempo de vida media. Los pacientes que no utilizaron
diuréticos deben iniciar con un bolo de 20 a 40 mg de furosemida, mayor dosis en
aguellos con disfuncién renal. En los pacientes con regimenes diuréticos
ambulatorios, estos deben iniciar con un bolo equivalente a la dosis oral previa por
via endovenosa.®®

El uso de dosis altas de diuréticos en comparacion a dosis bajas de diuréticos
demostré una mejora en la disnea, cambio en el peso y una pérdida neta de fluidos
con un incremento transitorio de los niveles de la creatinina sin empeorar el
pronoéstico de los pacientes.®® Asimismo, el tratamiento diurético se debe instaurar
lo mas rapido posible al ingreso disminuyendo asi la mortalidad.®°

El efecto de los diuréticos inicia rapidamente en las primeras horas, esto se debe
evaluar para identificar la pobre respuesta a diuréticos que perpetua la congestion
tisular. Esto es de suma importancia pues la persistencia de congestion tisular se
asocia a disfuncién organica.>® La evaluacion incluye la medicién del sodio urinario
(UNa*) y el volumen urinario (UV) en las primeras horas; cuando UNa* es menor a
50 mmol/L o el UV es menor a 100 ml/h, la terapia diurética se debe incrementar

para obtener un mayor volumen urinario y una mayor natriuresis.
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Una vez alcanzado el techo terapéutico de los diuréticos de asas, se debe escalar
al bloqueo secuencial de la nefrona con la asociacion de tiazidas o antagonistas de
los receptores de mineralocorticoides o los inhibidores de anhidrasa carbénica. El
uso de tiazidas disminuye la avidez al Na* del tabulo contorneado distal en
pacientes con uso prolongado de diuréticos. La absorcion de estos es lenta y se
debe tener en cuenta al momento de asociarlos con diuréticos de asa, usualmente
el inicio de accion se ve tras las 6 horas de tratamiento. El uso de tiazidicos aun
puede estar indicado en pacientes con insuficiencia renal avanzada (TFG < 30
mL/min). El efecto adverso evidente es la hipokalemia e hiponatremia que podrian
incrementar el riesgo de mortalidad.>® Sin embargo, el estudio CARESS-HF
muestra su seguridad asociada al uso de diuréticos de asa en pacientes con
insuficiencia renal.!

Los antagonistas de receptores de mineralocorticoides tienen un efecto en la
expresion de canales de Na* en el tibulo colector, disminuyendo asi la absorcion
distal de Na*. La seguridad de la terapia combinada se establecié en el estudio
ATHENA-HF, donde dosis elevadas de espironolactona asociado a diuréticos no
incremento el riesgo de hiperkalemia o deterioro de la funcién renal. Sin embargo,
su efectividad en la disminucién del NT-pro-BNP o los signos de congestion fue
nula.®?

La mayor parte de la absorcibn de Na* se produce en el tabulo contorneado
proximal; los inhibidores de anhidrasa carbdnica como la Acetazolamida inhiben la
absorcién de HCOzs'y subsecuentemente disminuyen el antiporte de Na*/H* con la
consecuente natriuresis. Este incremento de cloro intratubular en la macula densa
disminuye la secrecion de renina. Por lo tanto, la acetazolamida puede ser un

farmaco ideal para potenciar la natriuresis.>8

Vasodilatadores

Los vasodilatadores son los farmacos mas utilizados en segundo lugar después de
los diuréticos; su efecto se basa en la vasodilatacion venosa y arterial,
disminuyendo asi la precarga y postcarga lo cual elevaria el gasto cardiaco. Dentro
de los vasodilatadores mas utilizados tenemos la nitroglicerina y el nitroprusiato. El
Registro ALARM-HF demostr6 que el uso de vasodilatadores en pacientes con IC
aguda se asocia a menor mortalidad adicionados a diuréticos.®® Y un pequefio

ensayo clinico demuestra que el uso de vasodilatadores como el isorbide dinitrato
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a dosis altas combinado con dosis bajas de diuréticos en pacientes con edema
agudo pulmonar pueden disminuir la necesidad de ventilacién mecénica invasiva.%*
Sin embargo, posteriores analisis de registros observacionales, no demostraron su
efecto sobre la mortalidad.®®® Por lo cual las guias Europeas de IC recomiendan
su uso para disminuir los sintomas cuando la presion arterial sistélica se encuentre

por encima de 90 mmHg y en IC aguda hipertensiva.®

Inotrépicos

El uso de inotrépicos se reserva para pacientes con signos de hipoperfusion y bajo
gasto cardiaco, lo cual ocurre en la mayoria de casos en el patron humedo — frio y
en casos de hipotension.®

Los inotropicos utilizados de acuerdo a su mecanismo de accion son las
catecolaminas, los inhibidores de la fosfodiesterasa y los sensibilizadores de calcio.
Los inotropicos mas utilizados son las catecolaminas que activan los receptores
adrenérgicos B1 generando mayor inotropismo dependiente del incremento de
calcio al activar la via del AMPc. Este incremento del inotropismo y cronotropismo
se da a costa de un mayor consumo de oxigeno y frecuencia cardiaca con el
consecuente riesgo de arritmias y los efectos deletéreos por el incremento de calcio
intracelular.

Los grandes registros de ICA demuestran una mayor mortalidad con el uso de
inotrépicos en comparacion al uso de diuréticos y vasodilatadores.'®%3 Por lo tanto,
las guias actuales de manejo de ICA recomiendan el uso de inotropicos de corta
duracion en pacientes con hipotension y signos de hipoperfusion para mejorar el
nivel de perfusion, incrementar el gasto cardiaco y disminuir la disfuncion
multiorganica.®

La dobutamina es una catecolamina sintética que funciona estimulando los
receptores adrenérgicos a1, B1 y B2. A través del estimulo en los receptores B1
incrementa el inotropismo con la ventaja de no incrementar tanto el cronotropismo
como la dopamina, y mediante el efecto B2 mayor al a1 causa vasodilatacion
periférica disminuyendo la postcarga. La dobutamina mejora el gasto cardiaco y
disminuye las presiones de llenado ventriculares mejorando asi los sintomas.®’ La
infusién por méas de 72 hrs ocasiona cierta tolerancia farmacolégica.®® A dosis bajas
de menores de 5 ucg/kg/min causa un incremento del inotropismo con una

disminuciéon de la postcarga.t” A dosis altas alrededor de 15 ucg/kg/min ocasiona
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taquicardia e isquemia miocardica. Su efecto es rapidamente reversible por su corto
tiempo de vida media.®® Por otro lado, los inhibidores de la fosfodiesterasa
incrementan los niveles de AMPc a nivel miocardico generando una mayor
corriente de calcio intracelular con el consecuente incremento del inotropismo.
Dentro de ellos encontramos a la milrinona, la cual causa un mayor inotropismo y
lusitropismo, disminuyendo las presiones de llenado e incrementando el gasto
cardiaco. Asimismo, también ocasiona una vasodilatacion periférica disminuyendo
la postcarga y por lo tanto incrementando alin mas el gasto cardiaco.®® La milrinona
inhibe la fosfodiesterasa 3 (PD3), enzima que degrada el AMPc, consecuentemente
esta elevacion del AMPc ocasiona un mayor ingreso de calcio para la contraccion
miocardica por diversos mecanismos. EN el musculo liso este incremento del AMPc
ocasiona una deplecién del Ca** intracelular favoreciendo asi a la vasodilatacién.®8
La milrinona es el inotropico preferido en pacientes tratados previamente con f
bloqueantes, y en pacientes con grados variables de hipertensién pulmonar ya que al
disminuir la postcarga mejoran el desempefio del ventriculo derecho.®” Su uso se debe
evitar en pacientes con insuficiencia renal pues el farmaco es depurado por via renal. El
estudio OPTIME-CHF no demostr6 ningun beneficio del uso de milrinona en pacientes con
IC aguda, pero si se demostré un mayor incremento de episodios de hipotensién y arritmias
auriculares.®°

Otro inotrépico utilizado es el levosimendan, el cual es un sensibilizador de calcio. Su
accion se debe al incremento de la sensibilidad de la troponina C por el Ca**, favoreciendo
asi la contractibilidad miocardica sin los efectos deletéreos adrenérgicos. A nivel periférico,
ocasiona la activacion de los canales de K dependientes de ATP, favoreciendo asi la
vasodilatacion.®® Este incremento del inotropismo y disminucién de la postcarga favorece
al incremento del gasto cardiaco y disminucion de las presiones de llenado sin incrementar
el consumo de oxigeno. Sin embargo, los ensayos clinicos en IC aguda no demostraron

efectos sobre la mortalidad.”"*

Vasopresores

En la IC aguda, drogas con poder vasodilatador son frecuentemente utilizados ante la
presencia de hipoperfusion y estados de choque. Dentro de ellos se describe la
Norepinefrina, Epinefrina y Dopamina. Todas estas drogas catecolaminérgicas mediante
el estimulo a los receptores al ocasionan vasoconstriccion periférica. Esto ocasiona una
redistribucion sanguinea a los drganos vitales a expensas de una mayor postcarga. La

dopamina fue comparada a la epinefrina en pacientes con choque, en el analisis de
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subgrupos, se demostr6 menor mortalidad con el uso de norepinefrina en choque
cardiogénico.”> Al comparar epinefrina con norepinefrina en el estudio OPTIMA CC se
evidencié una mayor tasa de choque refractario con epinefrina, asimismo con mayor
taquicardica y con niveles mas elevados de lactato.” Por lo cual el vasopresor de eleccion
es la norepinefrina.
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2.3 Definiciones conceptuales

Insuficiencia Cardiaca: sindrome clinico caracterizado por sintomas y signos
debido a alguna alteracion estructural o funcional cardiaca que resulta en
una disminucion del gasto cardiaco y/o incremento de las presiones de
llenado en reposo o durante el esfuerzo.

Cardiomiopatia: enfermedad adquirida o hereditaria del miocardio.
Cardiopatia isquémica: enfermedad caracterizada por la presencia de
placas ateromatosas en las arterias coronarias que ocasionan una
disminucion del aporte sanguineo.

Cardiomiopatia dilatada: enfermedad del miocardio caracterizado por el
estiramiento de las cavidades cardiacas y adelgazamiento del miocardio.
Amiloidosis: enfermedad sistémica caracterizada por la acumulacién de una
proteina anormal llamada amiloide por alteracion en su adecuada sintesis.
Sarcoidosis: enfermedad sistémica caracterizada por la acumulacion de
granulomas no caseificantes que ocasionan la disfuncién de diversos
organos.

Hemocromatosis: enfermedad hereditaria del metabolismo del hierro que
ocasiona una absorcion elevada de hierro y posterior deposito en diversos
organos generando disfuncion de ellos.

Cardiomiopatia restrictiva: enfermedad del miocardio caracterizada por la
infiltracion y/o fibrosis intracelular o intersticial ocasionando mayor rigidez
ventricular.

Cardiomiopatia Hipertrofica: enfermedad del miocardio caracterizada por el
engrosamiento de no explicado del ventriculo izquierdo en ausencia de
condiciones cardiaca o sistémicas que lo ocasionen.

No compactacion del ventriculo izquierdo: enfermedad del miocardio
caracterizada por la hipertrabeculacion y aspecto espongiforme del
ventriculo izquierdo.

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho: enfermedad del miocardio
caracterizada por el reemplazo fibroadiposo de la pared del ventriculo

derecho.
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Precarga: es la carga hemodinamica o elongamiento del ventriculo al final
de la diastole justo antes de iniciar la sistole. Puede ser medida por el
volumen o la presion al final de la diéstole.

Postcarga: la fuerza o carga a la que se debe enfrentar el musculo cardiaco
al contraerse y eyectar un volumen sanguineo.

Sistole: etapa del ciclo cardiaco donde se eyecta un volumen sanguineo a
la circulacién pulmonar o sistémica.

Diastole: etapa del ciclo cardiaco donde se producen el llenado de las
cavidades ventriculares antes de eyectarlo.

Inotropismo: caracteristica o efecto sobre contractibilidad del tejido
miocardico.

Cronotropismo: caracteristica o efecto sobre la frecuencia cardiaca.
Lusitropismo: caracteristica o efecto sobre la relajacidon del tejido miocardico.
Gasto cardiaco: cantidad de sangre que se expulsa del corazén a la
circulaciéon por minuto.

Resistencia vascular periférica: es la resistencia que se opone al flujo
sanguineo en el componente vascular, se da debido en mayor medida al
efecto de las arteriolas.

Fracciéon de eyeccion:

Potencial de accion: cambios transitorios del potencial de membrana que se
propaga rapidamente a través de la membrana celular.

Despolarizacion: es la disminucién absoluta del potencial de acciéon de la
membrana de una célula.

Repolarizacién: es el incremento absoluto del potencial de accion de la
membrana celular.

Potencial en reposo: diferencia de voltaje a través de la membrana
plasmatica en reposo.

Bendopnea: dificultad respiratoria al inclinarse sobre si, por ejemplo, al atar
los cordones.

Perfiles clinicos: clasificacion de la ICA basada en el nivel de perfusion y
congestion en 4 patrones (himedo — caliente, hUumedo —frio, seco — caliente,

seco — frio)
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Factor descompensante: Causa que lleva a un episodio de ICA dentro de
ellas se menciona el sindrome coronario agudo, la crisis hipertensiva, las
arritmias, las complicaciones mecanicas tras un infarto, el embolismo
pulmonar, el taponamiento cardiaco, y la pobre adherencia a la medicacion
y al régimen dietético.

Tipo de insuficiencia cardiaca: de acuerdo a la fraccion de eyeccion la
insuficiencia cardiaca se puede clasificar en tres tipos. IC con FE reducida
(FEVI < 40%), IC con FE levemente reducida (FEVI 41 — 49%), y la IC con
FE preservada (FEVI = 50%)

Insuficiencia Cardiaca de Novo: Insuficiencia cardiaca aguda de reciente
inicio por una injuria cardiaca como un infarto agudo de miocardio,
miocarditis o0 embolismo pulmonar.

Insuficiencia Cardiaca Agudamente Descompensada: Insuficiencia cardiaca
aguda debido a una descompensacion sobre la insuficiencia cardiaca
cronica.

Choque cardiogénico: estado de hipoperfusion con disfuncién orgénica

multiple debido a una severa disfuncién cardiaca.
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2.4 Hipotesis

Hipotesis General
Las caracteristicas de los pacientes con ICA ingresados al Hospital Nacional
Hipolito Unanue en el periodo de enero a diciembre del afio 2018 son similares a

los registros internaciones

Hipotesis Especifica
La HTA, enfermedad coronaria y DM son las comorbilidades frecuentes en
pacientes con ICA ingresados al Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el periodo

de enero a diciembre del afio 2018.

El perfil Himedo - Caliente es el méas frecuente en pacientes con ICA ingresados
al Hospital Nacional Hipolito Unanue en el periodo de enero a diciembre del afio
2018.

La ICFEr es la mas frecuente en pacientes con ICA ingresados al Hospital Nacional

Hipdlito Unanue en el periodo de enero a diciembre del afio 2018.

La pobre adherencia al tratamiento y dieta es motivo de descompensaciéon en
pacientes con ICA ingresados al Hospital Nacional Hipolito Unanue en el periodo

de enero a diciembre del afio 2018.

La pobre adherencia al tratamiento y dieta es motivo de descompensacion en
pacientes con ICA ingresados al Hospital Nacional Hipdélito Unanue en el periodo

de enero a diciembre del afio 2018.

La estancia hospitalaria promedio es de 7 dias en pacientes con ICA ingresados al

Hospital Nacional Hipélito Unanue en el periodo de enero a diciembre del afio 2018.
La mortalidad intrahospitalaria promedio es del 4% en pacientes con ICA

ingresados al Hospital Nacional Hipélito Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018.
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CAPITULO Ill METODOLOGIA

3.1. Tipo de Estudio

El presente es un estudio de tipo cuantitativo, observacional, descriptivo,

retrospectivo, transversal, de estadistica descriptiva.

3.2. Disefio de Investigacion

Es de tipo observacional pues se tomaran datos de los pacientes hospitalizados sin
intervenir en los sujetos de estudio.

Es descriptivo pues se describiran las caracteristicas clinico epidemioldgicas de los
pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca sin generar relaciones entre
variables.

Es retrospectivo pues se tomaran las caracteristicas de todos los pacientes
hospitalizados en el pasado.

Transversal debido a que se tomara una sola medicion al momento de
hospitalizarse.

La estadistica utilizada sera descriptiva pues se utilizaran medidas de frecuencia
como la media, y medidas de dispersion como la desviacién estandar para el
manejo de variables cuantitativas y la frecuencia y porcentaje para variables

cualitativas sin relacionar variables mediante pruebas estadisticas.

3.3. Poblacion y muestra

3.3.1 Poblacioén:

Universo: Todos los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda.
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Poblacion: Pacientes con insuficiencia cardiaca aguda en el Hospital

Nacional Hipdlito Unanue entre el periodo enero a diciembre del afio 2018.

Criterios de Inclusién: Pacientes mayores de 18 afios que ingresen por el
servicio de emergencia con el principal diagndstico de Insuficiencia Cardiaca

Aguda.

Criterios de exclusion: pacientes con severa inmunodepresion, neoplasias
activas o en tratamiento con quimioterapia o radioterapia, pacientes con
enfermedad renal cronica en hemodidlisis, pacientes con enfermedad
pulmonar crénica por probable secuela de tuberculosis pulmonar, pacientes
disfuncién hepatica severa o cirrosis, gestantes o personas dependientes
totales.
3.3.2 Tamafio de muestra

No se realizara el calculo de tamafio muestral al ser un estudio descriptivo
sin realizar inferencias o relacién de asociaciones. Se trabajara con toda la
poblacion de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda que ingresen al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue entre el periodo enero a diciembre del
afio 2018.

La seleccion de la poblacién estudiada sera de tipo no probabilistico por

conveniencia.
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3.4 Operacionalizacion de variables

VARIABLES DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE MEDICION TIPO DE VARIABLE | CATEGORIA @)
RELACION Y NATURALEZA | UNIDAD
Edad NUumero de afios del paciente al | Nomero de afios indicado en la | Razon Discreta Independiente Cuantitativa Afos cumplidos
momento de su hospitalizacion historia clinica
Sexo Genero organico Genero sefialado en la historia | Nominal Dicotomica Independiente Cualitativa 0= Femenino 1=

clinica

Masculino

Perfiles Clinicos

Estado de insuficiencia cardiaca de
acuerdo al nivel de perfusion y grado de

congestion tisular.

Condicion que figura en la historia

clinica

Nominal Politbmica

Independiente Cualitativa

1: Himedo — Caliente

2: Seco — Caliente

3: Himedo - Frio

4: Seco — Frio

Factor

Descompensante

Causa que ocasiono la
descompensacion de la insuficiencia
cardiaca y motivo el ingreso a la

hospitalizacion.

Consignado en la historia clinica

Nominal Politbmica

Independiente Cualitativa

1: Sindrome
Coronario Agudo

2: Hipertensién

3: Arritmias

4: Complicacion
mecénica

5: Embolismo
pulmonar

6: Taponamiento
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7: Pobre adherencia
al tratamiento médico

y régimen dietético.

Tipo de
Insuficiencia

Cardiaca

Clasificacion de la insuficiencia cardiaca
de acuerdo a la fraccién de eyeccion en

IC con Fraccion de eyeccion reducida,

Fraccion de eyeccién consignada
en la historia clinica.

IC con Fraccion de eyeccion

Nominal Politbmica

Independiente Cualitativa

1: IC con FE reducida
2. IC con FE

levemente reducida

fraccion de eyeccion levemente | reducida <40% 3: IC ~con FE
reducida y fraccion de eyeccion | IC con Fracciébn de eyeccion preservada
preservada. levemente reducida 40 a 50%
IC con Fraccion de eyeccion
preservada >50%
Etiologia de Ila | Causa béasica que mediante | Consignado en la historia clinica Nominal Politomica Independiente Cualitativa 1: Isquémica

Insuficiencia

cardiaca

alteraciones estructurales o funcionales

desencadenaron el desarrollo de la

insuficiencia cardiaca.

2: Hipertensiva

3: Valvular

4: Cardiomiopatia
dilatada idiopatica
5: Congénitas

6: Otros

Comorbilidades

Trastorno que acompafia a una

enfermedad primaria. Implica la

coexistencia de dos o mas patologias

Consignado en la historia clinica

Nominal Dicotdmica

Independiente Cualitativa

0= No 1= Si
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médicas no relacionadas (HTA, DM,
Cardiopatia isquémica, Enfermedad

Renal Croénica, Fibrilacién auricular,

EPOC, EPID).
Estancia Tiempo de permanencia en | Fecha de alta menos la fecha de | Razon Independiente Cuantitativa Dias Hospitalizados
hospitalaria hospitalizacion ingreso al servicio Discreta
Mortalidad Condicién de fallecimiento dentro de la | Condicion de fallecido en la | Nominal Dicotomica Independiente Cuantitativa 0= No 1= Si
hospitalaria hospitalizacion historia clinica
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3.5 Técnicas e Instrumentos de recoleccion de datos

Para recolectar los datos a partir de los registros médicos utilizamos una ficha de

recoleccion de datos (Anexo 1)

3.6 Procesamiento y plan de analisis de datos

En el plan de andlisis de datos se utilizara la media como medida de tendencia central
para evaluar las variables cuantitativas. Y la desviacién estandar como mediad de
dispersion. Esto se utilizara para las variables edad, estancia hospitalaria.

Para el andlisis de variables cuantitativas se utilizara la frecuencia y porcentaje. Esto
se utilizar4 para las variables sexo, comorbilidades, tipo de insuficiencia cardiaca,
etiologia, factor descompensante, etiologia, y mortalidad hospitalaria.

No se hara uso de relaciones por lo cual no se utilizaran pruebas estadisticas.

3.7 Aspectos éticos

Al ser un estudio observacional donde no se manipule el manejo del paciente, este
no pone en riesgo la integridad de los pacientes. Sin embargo, se evitara el uso de
nombres y apellidos de los pacientes mas si se le otorgara un numero identificador
para guardar la privacidad de los sujetos estudiados.

Se solicitara el permiso institucional del HNHU para le revision de registros médicos

de los pacientes.
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CAPITULO IV RECURSOS Y CRONOGRAMA

4.1 Recursos

Capital Humano

Computador, Impresora, software de referencias bibliogréaficas
Navegacion de internet, suscripcion a base de datos bibliograficas
Fotocopias

Servicio de movilizacion

Materiales de Escritorio.

4.2 Cronograma

2018
L L
o |x P v
ACTIVIDADES 41 0 O |0 |+ |2 | Kx @
x|> |Z |32 |2 |5 2>
m (< |S |50 |W | glWUi
< = = Lo o — Ol > 0
< L ol O Q
" Z O
1. Eleccion del temay del problema. | X | X
2. Revisién bibliografica. X | X
3. Elaboracién del Proyecto de % | x
Investigacion.
4. Elaboracion de instrumentos de
recoleccion de datos.
5. Registro del Proyecto de
Investigacion. X
6. Implementacion del marco tedrico. X X
7. Presentacién del Proyecto de
Investigacion. X




4.3 Presupuesto

Bienes de capital

CARACTERIZACION |  FINALIDAD DE VALOR .
UNIDADES DE CANT. | TOTAL | FINANCIACION
DEL BIEN uso
UNIDAD
Procesamiento
' sl. Aporte
Computadora y registro de Hora s/l.1 | 600 .
600 propio
datos.
Impresion de _
_ Hoja s/. Aporte
Impresora instrumentosy | s/. 0.1 | 2000 _
impresa 200 propio
otros.
TOTAL s/.800
Pago por servicios
TIPO DE
VALOR 3
SERVICIO QUE UNIDADES UNIDAD CANTIDAD | TOTAL | FINANCIACION
BRINDARA
Navegacion en _
Horas sl. 1 250 250 Aporte propio
Internet.
Llamadas , .
o Minutos s/. 0.5 200 100 Aporte propio
telefonicas
Fotocopiados Hojas s/. 0.04 3000 120 Aporte propio
Servicio de taxi Viaje sl. 4 30 120 Aporte propio
TOTAL s/. 590
Insumos para la investigacion
VALOR 3
INSUMO UNIDADES CANTIDAD TOTAL FINANCIACION
UNIDAD
Hojas boom de _ _
- Millar s/. 18 10 s/. 180 Aporte propio
or.
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Viaticos

Persona

s/. 15

45

s/. 675

Aporte propio

Materiales de

escritorio

Unidades

s/. 20

10

s/. 200

Aporte propio
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ANEXOS

1. Matriz de consistencia

Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el periodo

de enero a diciembre del afio 2018?

Especificos

¢;Cuéles son las comorbilidades mas
frecuentes en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda ingresados al Hospital
Nacional Hipdlito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 2018?

¢;Cudl es la frecuencia de los diversos
perfiles clinicos en los pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda ingresados al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el

periodo de enero a diciembre del afio 20187

¢Cudl es el tipo de insuficiencia cardiaca
aguda en pacientes ingresados al Hospital
Nacional Hipdlito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 20187

¢Cual es el factor descompensante mas

frecuente en pacientes con insuficiencia

Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el

periodo de enero a diciembre del afio 2018.

Especificos

e Describir las comorbilidades en pacientes
con insuficiencia  cardiaca  aguda

ingresados al Hospital Nacional Hipolito

Unanue en el periodo de enero a diciembre

del afio 2018

e Identificar los diversos perfiles clinicos en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
ingresados al Hospital Nacional Hipdlito
Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018

e Describir el tipo de insuficiencia cardiaca
aguda en pacientes ingresados al Hospital
Nacional Hipdlito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 2018

e |dentificar el factor descompensante en

pacientes con insuficiencia cardiaca aguda

Nacional Hipdlito Unanue en el periodo

de enero a diciembre del afio 2018 son

similares a los registros internaciones

H. Especifica

e LaHTA, enfermedad coronariay DM
son las comorbilidades frecuentes
en pacientes con ICA ingresados al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue
en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018.

o El perfil Himedo - Caliente es el mas

ICA

Nacional

frecuente en pacientes con
ingresados al Hospital
Hipélito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 2018

e La ICFEr es la mas frecuente en
pacientes con ICA ingresados al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue
en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018

e Perfil clinico

e TipodeIC

e Factore
descompensante

o Etiologia

¢ Estancia
Hospitalaria

* Mortalidad
Intrahospitalaria

un estudio de
tipo cuantitativo,
observacional,
descriptivo,
retrospectivo,

transversal.

Nivel de
Investigacion:

Descriptivo

Problema Objetivos Hipotesis Variable Metodologia | Poblacion
General General H. General Variables Tipo de | Poblacién:

¢ Cudles son las caracteristicas de los pacientes | Conocer caracteristicas de los pacientes con | Las caracteristicas de los pacientes | Independientes: Investigacion: Pacientes con
con insuficiencia cardiaca aguda ingresados al | insuficiencia cardiaca aguda ingresados al | con ICA ingresados al Hospital | e Comorbilidades El presente es | insuficiencia

cardiaca aguda
en el Hospital
Nacional

Hipdlito Unanue
entre el periodo
enero a
diciembre  del

afio 2018.
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cardiaca aguda ingresados al Hospital
Nacional Hipdlito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 20187

¢Cual es la etiologia de la insuficiencia
cardiaca aguda en pacientes ingresados al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el

periodo de enero a diciembre del afio 20187

¢, Cuanto es la estancia hospitalaria promedio
en pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda en pacientes ingresados al Hospital
Nacional Hipdlito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 20187

¢Cudl es la mortalidad de la insuficiencia
cardiaca aguda en pacientes ingresados al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el

periodo de enero a diciembre del afio 20187

ingresados al Hospital Nacional Hipolito
Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018

Describir la etiologia de la insuficiencia
cardiaca aguda en pacientes ingresados al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el

periodo de enero a diciembre del afio 2018

Conocer la estancia hospitalaria en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
ingresados al Hospital Nacional Hipdlito
Unanue en el periodo de enero a diciembre
del afio 2018

Conocer la mortalidad de la insuficiencia
cardiaca aguda en pacientes ingresados al
Hospital Nacional Hipdlito Unanue en el

periodo de enero a diciembre del afio 2018

e La pobre adherencia al tratamiento y

dieta es motivo de
descompensacion en pacientes con
ICA ingresados al Hospital Nacional
Hipélito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 2018

La pobre adherencia al tratamiento y
dieta es motivo de
descompensacion en pacientes con
ICA ingresados al Hospital Nacional
Hipodlito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 2018

La estancia hospitalaria promedio es
de 7 dias en pacientes con ICA
ingresados al Hospital Nacional
Hipdlito Unanue en el periodo de

enero a diciembre del afio 2018

La mortalidad intrahospitalaria
promedio es del 4% en pacientes
con ICA ingresados al Hospital
Nacional Hipdlito Unanue en el
periodo de enero a diciembre del
afo 2018
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2. Instrumentos de recoleccion de datos
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

1. Datos del Sujeto de estudio:
Registro Unico Asignado: Edad: Sexo:
Fecha de Ingreso:
Fecha de Alta:
Condicién de Alta:

2. Antecedentes/Comorbilidades
HTA () DM () Enfermedad Coronaria/Infartos previos (

Fibrilacién Auricular ( ) Enfermedad Renal Crénica ( )
EPOC/ASMA ()

3. Caracteristicas clinicas:

Historia:
Disnea () Ortopnea () Edemas () Disnea paroxistica nocturna ()
Fatiga () Angina () Tos () Nauseas () Vomitos ()
Llenura Precoz () Sincope ()  Palpitaciones ()

Examen fisico:

FC: PA: FR: S02:
Taquipnea () Crépitos () Edemas ()
1Y () RHY ()
ECG:
FA () Cambios del segmento SToT() BCRDHH( ) BCRIHH ( )

OndasQ () EKG Normal ()

4. Patr6n hemodinamico:
Humedo — Caliente ( ) Himedo — Frio ( ) Seco — Caliente ( ) Seco — Frio ( )

5. Tipo de IC:
IC con FE reducida ( ) IC con FE levemente reducida ( ) IC con FE preservada ( )

6. Factor descompensante:

Sindrome Coronario Agudo ( ) Hipertension () Arritmias ()
Complicaciones mecénicas ( ) Embolismo Pulmonar ( )
Infecciones ( ) Taponamiento cardiaco ( )

Suspension de medicacion ()

7. Etiologia
Isquémica ( ) Hipertensiva ( ) Valvular ()
CMP Dilatada ( ) Congeénitas () Otras ()

6. Desenlace:
Recuperado ( ) Muerte intrahospitalaria ( ) Causa de muerte:

Estancia Hospitalaria:
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3. Solicitud de permiso institucional

SOLICITO: REVISION DE HISTORIAS CLINICAS

DIRECTOR DE LA OFICINA DE CAPACITACION, DOCENCIA EN INVESTIGACION

DEL HOSPITAL NACIONAL HIPOLITO UNANE

Yo, Gerardo Michael Rios Cerna, Residente de la Especialidad de Cardiologia de la
Universidad Ricardo Palma identificado con el DNI 44061305 y codigo de matricula
201612719 en mi condicién de ex Residente del distinguido Hospital Nacional Hipdlito
Unanue, me dirijo a usted para solicitar el acceso al archivo de historias clinicas con
el fin de investigacion.

Con el fin de culminar con la investigacion que lleva por titulo “CARACTERISTICAS
CLINICAS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN EL HOSPITAL
NACIONAL HIPOLITO UNANUE 2018” iniciada ya hace unos meses atras, solicito
el acceso al archivo de historias clinicas.

Adjunto 2 copias del protocolo de estudio a su despacho para su respectiva revision.
Esperando su aceptacion y autorizacion para acceder al archivo de historias clinicas.

Me despido cordialmente.

Atentamente.
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