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RESUMEN

El problema de salud que representa la insuficiencia cardiaca descompensada justifica que se realicen investigaciones que enriquezcan la literatura científica, sin embargo, a pesar de la gran incidencia de la enfermedad que se observa en el mundo no se reportan trabajos en Venezuela, con este fin se realizó un estudio observacional descriptivo, de corte transversal de todos los pacientes que se atendieron en el Centro Médico de Diagnóstico Integral Doña Inés Zavala de Reyes del municipio Dabajuro, Estado Falcón, en el período comprendido  de Diciembre del 2005 - septiembre del 2006,con la finalidad de identificar variables que se relacionan con el comportamiento de esta enfermedad en pacientes geriátricos que recibieron atención en consultas de emergencia. Obteniéndose como resultados, un predominio del grupo poblacional de la tercera edad, un aumento de la población urbana sobre la rural que acude a ser atendido. La mayoría fue portador de patologías pulmonares infecciosas y padecían de Hipertensión Arterial sin tratamiento. La cardiomegalia, estertores crepitantes pulmonares predominaron como criterios mayores mas presentados por los pacientes, seguidos por ingurgitación yugular, y el edema agudo pulmonar. Como criterios menores predominó la presencia de la disnea de esfuerzo y edemas en miembros inferiores. Se observó como complicaciones mas frecuentes la disfunción sistólica y los disturbios electrolíticos.

INTRODUCCIÓN

Ya en el año 4000 a.e. los templos de los antiguos dioses se establecían como casa de refugio para enfermos e inválidos y como escuelas de aprendizaje para los médicos y sin lugar a dudas la Insuficiencia Cardiaca era un problema por su prevalencia y lo primitivo de los tratamientos, razón por la que en los últimos  2000 a 3000 años, se consideró como un trastorno edematoso y problema de salud. Sin embargo, a pesar del paso del tiempo, constituye un reto creciente tratar pacientes con insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ICAD). (1)

Desde el punto de vista clínico, se entiende por insuficiencia cardiaca (IC) el conjunto de síntomas y signos semiológicos que aparecen como consecuencia de la disfunción ventricular, de la afectación valvular o del aumento de la carga ventricular. (1)

Es el estado terminal de múltiples procesos cardiológicos, situación grave, progresiva e irreversible a la que potencialmente pueden abocar la mayoría de los pacientes cardiópatas. No se trata de una enfermedad concreta, sino de un amplio síndrome y de aquí surge la dificultad para establecer una única definición con aceptación universal. Una de las más habituales establece que la IC es la incapacidad del corazón para proporcionar un  gasto cardíaco suficiente capaz de satisfacer los requerimientos metabólicos del organismo o bien cuando esto sólo es posible a expensas de una elevación de la presión de llenado ventricular. (1)

M. Packer propone una definición especialmente útil para comprender su fisiopatología y las manifestaciones clínicas; según él, la IC es un síndrome clínico complejo que se caracteriza por anomalías de la función ventricular izquierda y de la regulación neurohormonal, que conlleva intolerancia al ejercicio, retención de líquidos y disminución de la longevidad. (2)

No es una enfermedad específica sino un estado fisiopatológico que puede tener diversas causas y manifestaciones, pero casi siempre presenta una alteración cardiaca y/o vascular específica previa. (2)

 Esta población de pacientes aumenta a pesar del desarrollo de la tecnología y los avances en las ciencias médicas. Los pacientes con ICAD tienen muy mal pronóstico, la mortalidad es alta en aquellos con infarto agudo del miocardio (IAM) acompañado por insuficiencia cardiaca severa, con un 30% de mortalidad al año. Además se estima que en quienes desarrollan edema agudo de pulmón hay un 12% de riesgo intrahospitalario y un 40% anual de mortalidad. (3) 
            Cerca del 45% de los pacientes que se ingresan por ICAD serán motivo de rehospitalización al menos una vez (15% 2 veces) en los siguientes 12 meses. Se estima que el riesgo de muerte o readmisión en los primeros 60 días posteriores al ingreso varía entre 30 y 60%, lo cual depende de la población estudiada. (4)

  Aproximadamente 5 000 000 de estadounidenses padecen la enfermedad y cada año se diagnostican 400 000 casos nuevos. Es responsable también de 900 000 hospitalizaciones anuales. La incidencia aumenta de manera significativa con la edad. En las personas de 50 a 60 años, la incidencia es menor de 1 % y en los mayores de 80 años, es de 10 %, de manera que se duplica aproximadamente por cada década de la vida.(5)

La prevalencia de esta enfermedad en los Estados Unidos de América y Europa varía de un 1% entre 50 y 60 años hasta 10% en mayores de 70. Esta prevalencia aumentó en los últimos años debido al aumento de personas ancianas, al mejor manejo de pacientes con infarto de miocardio e hipertensión arterial, así como al advenimiento de nuevas opciones terapéuticas. Por otro lado la prevalencia de disfunción sistólica del VI es al menos el doble. 

La incidencia aumenta también con la edad y alcanza 1% por año en sujetos mayores de 65 años. El fallo cardíaco se presenta con una estadística impactante de 5 millones de individuos en Estados Unidos, 465.000 nuevos casos y 1 millón de hospitalizaciones anuales. 

La insuficiencia cardiaca es responsable del 5 al 7% de las admisiones a hospitales generales, con un porcentaje de readmisiones a 6 meses de 16 al 58%. Tiene además una elevada morbimortalidad, superior a la de otros padecimientos como diferentes tipos de cáncer. Es una enfermedad letal por definición y la tasa de fallecimientos aumenta a pesar de los incesantes avances acaecidos durante los últimos años. Constituye la primera causa global de muerte en EEUU y la tercera de origen cardiovascular en España. 

A la vez que aparecen signos francos de IC, del 60% al 70% de los pacientes fallece a los 5 años incluso con un tratamiento adecuado, según la literatura médica. El índice de mortalidad tiene relación directa con la gravedad de la enfermedad. Según datos del estudio Framinghan, es del 50% al primer año en los casos más severos y obedece a dos causas fundamentales: al fallo de bomba o a la aparición de arritmias malignas. La mortalidad anual difiere si se analizan estudios recientes de intervención con drogas o de grandes cohortes, desde el 9% al 36% en los primeros hasta el 40 al 50% en los segundos. (5)

La cardiopatía isquémica es la principal causa de descompensación cardiaca, especialmente en países desarrollados, siendo responsable del 60% al 70% cuando se analizan los datos extraídos de los grandes ensayos clínicos randomizados. Sin embargo esta proporción es menor en otras regiones como España, y Latinoamérica donde, en estudios observacionales, la cifra es inferior al 45%. 

Si bien estas diferencias pueden deberse a las características distintivas de cada estudio, también reflejan una situación y metodología de estudio diferente. Llamativamente, por ejemplo la proporción de hipertensión arterial es muy semejante en la mayoría de los reportes, sin embargo, el término miocardiopatía hipertensiva se usa casi exclusivamente en registros observacionales, pero no en los ensayos clínicos. Las valvulopatías suelen excluirse de los mega estudios, a pesar de ser una causa frecuente de descompensación cardiaca. Las miocardiopatías idiopáticas tienen una prevalencia variable, que depende no sólo de la definición, sino de la profundidad con la cuál se busca un origen. (6)

En Cuba el abordaje de la enfermedad se hace de manera integral con un reconocimiento a todos los niveles del sistema de salud, desde el médico de familia hasta los centros de mayor especialización y a pesar de esto el manejo de la enfermedad en ocasiones es complejo, según el criterio del autor.

El problema de salud que representa la (ICAD) en la morbimortalidad y la necesidad de crear programas de salud a favor de la combatir la misma, justifica que se realicen investigaciones que enriquezcan la literatura científica, sin embargo ,a pesar de la gran incidencia de la enfermedad que se observa en el mundo no se reportan trabajos en Venezuela, que al menos hallan sido recogidos en la literatura ni fuentes documentales que revisó que revisó el autor que permita conocer el comportamiento de esta patología en estado Falcón y en el municipio Dabajuro; por ello, al tener en cuenta la responsabilidad como médicos con dedicación al paciente grave, surgió la motivación para llevar a cabo el siguiente trabajo, con la finalidad de identificar algunas variables que se relacionan con el comportamiento de esta enfermedad en pacientes que asistieron a consultas de emergencia en el ASIC Doña Inés Zavala De Reyes de La Misión Barrio Adentro en el municipio Dabajuro del estado Falcón durante el período que abarca de diciembre del 2005  a  septiembre 2006.

Además hay que tener en cuenta que la investigación se realiza en un nuevo proyecto de centro asistencial que está en constante evolución y dentro del campo de la medicina en este país y en el mundo, por su capacidad de resolutiva y de la búsqueda constante de la excelencia en los servicios, lo cual hace de nuestro proyecto un producto con una factura novedosa por haber nacido en el marco de un gran cambio.  Por otra parte, pretende orientar el trabajo de las autoridades de salud del municipio Dabajuro hacia una población más sana, al permitirles conocer el comportamiento de la enfermedad, al proponer conductas saludables que permitan disminuir la incidencia de la enfermedad y mejorar la calidad de vida.

MARCO TEÓRICO

La función ventricular y la función cardiaca normal, dependen de la interacción de cuatro factores que regulan el gasto cardiaco o la cantidad de sangre expulsada por el corazón en un minuto. Estos son la contractilidad, la precarga, la postcarga y la frecuencia cardiaca (FC) .Los tres primeros determinan la cantidad de sangre que se expulsa por cada latido cardiaco, que es lo que se llama volumen de eyección o volumen sistólico, mientras que la FC, en dependencia del número de contracciones que se produzcan en cada minuto, actúa directamente sobre el gasto cardiaco. Estos cuatro factores son mecanismos intrínsecos de la regulación de la función cardiaca, y todos ellos están a su vez tienen la influencia del sistema nervioso vegetativo. En un corazón enfermo y en particular, en la cardiopatía isquémica, es necesario considerar también otros factores puramente mecánicos, como la sinergia de la contracción ventricular, la integridad del tabique interventricular y la competencia de las válvulas aurículo ventriculares. (6)

MECANISMOS DE COMPENSACIÓN 

Los mecanismos de compensación se clasifican en dos grupos fundamentales: cardiacos (dilatación o hipertrofia ventricular) y periféricos (redistribución del flujo sanguíneo, aumento de la volemia, aumento de la extracción tisular de oxígeno y metabolismo anaerobio). De todos ellos, los tres más importantes son los mecanismos cardíacos y los neurohormonales. (7,8)

La dilatación ventricular depende inicialmente de la Ley de Frank Starling y de la retención hidrosalina. Sus efectos positivos consisten en el aumento del inotropismo y del volumen sistólico pero, también determina un mayor consumo de oxígeno, congestión venosa y cambios estructurales degenerativos que conducen al remodelado ventricular. 

La hipertrofia ventricular se caracteriza por un crecimiento de la masa ventricular que no se acompaña de incremento del número de unidades contráctiles ni de desarrollo paralelo del tejido vascular. Resulta especialmente eficaz en fases iniciales, pero posteriormente se afecta la capacidad contráctil con desestructuración miocárdica y fibrosis. (9)

Quizás el mecanismo más complejo es el sistema neurohormonal. Su efecto es claramente beneficioso a corto plazo para mantener la tensión arterial y la homeostasis circulatoria, pero tardíamente puede resultar deletéreo. Incluye a su vez múltiples factores, unos con acción vasoconstrictora, como la activación del sistema nervioso simpático, la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, la liberación de arginina-vasopresina y la liberación de endotelinas; otros son vasodilatadores, como la secreción de factor natriurético atrial, de factor relajante endotelial y de ciertas citoquinas. (9)

¿Que importancia tienen los mediadores inflamatorios en la patogénesis de la insuficiencia cardiaca?

La insuficiencia cardiaca es un síndrome complejo con múltiples etiologías que afecta a otros sistemas además del cardiovascular, como el músculo-esquelético, renal, neuroendocrino e inmunológico. El inmune es habitualmente un mecanismo de defensa del organismo y lo constituyen varios componentes que interactúan en forma compleja. Los que se relacionan con el fallo cardiaco son: citokinas, moléculas de adhesión, autoanticuerpos, óxido nítrico y endotelinas. (10)

En situaciones normales la respuesta inflamatoria puede ser protectora ante una injuria cardiaca, sin embargo en fase tardía de la enfermedad la respuesta es  anormal. La literatura reporta el incremento de varios de estos mediadores en IC, así como su relación con el pronóstico. 

Por ejemplo, la caquectina aumenta en pacientes con formas severas de fallo cardíaco, esto se produce por el miocardio, donde favorece el remodelamiento ventricular y ejerce un inotropismo negativo. Otras dos citokinas que participan en la IC son las interleukinas IL-1 y 6. La IL-1 . Ellas tienen efecto depresor sobre la contractilidad miocárdica, la IL-6 está alta en pacientes con fallo cardíaco asociándose con peor clase funcional y menor fracción de eyección. (11)

FORMAS DE PRESENTACIÓN 
La presentación clínica más común al ingreso en la literatura, es la disnea con alguna evidencia de sobrecarga de volumen. Cerca del 45% de los pacientes tienen una fracción de eyección (FE) baja, más sobrecarga de volumen; el 10% tienen FE baja con bajo gasto cardíaco y poca retención de líquidos (también llamados fríos y secos) y al menos 30% tienen una FE preservada. Adicionalmente las disrritmias (en especial la FA de alta respuesta ventricular), las valvulopatías y otras condiciones cardíacas se pueden ver en una minoría. . (11)

Sin embargo, la presentación clínica concreta en cada paciente se condiciona por el mecanismo fisiopatológico en mayor medida, cuya identificación ayuda a comprender mejor la aparición de determinadas manifestaciones. Además, esto ha dado pie a la propuesta de numerosas clasificaciones, que no son excluyentes entre sí y atienden a diferentes criterios. (12)

· Según el ventrículo que claudica se diferencian IC derecha, IC izquierda e IC global o congestiva. En la IC derecha se objetivan datos de congestión sistémica, en la IC izquierda predomina la congestión pulmonar y en la IC global o biventricular existe generalización de la hipertensión venosa. (12)

· Si prevalecen los síntomas derivados del bajo gasto cardiaco y la dilatación ventricular, se habla de IC sistólica o anterógrada. Por el contrario, la dificultad al llene ventricular por trastorno de relajación o por la existencia de obstrucción mecánica, se expresa mediante signos de congestión pulmonar con contractilidad normal y recibe el nombre de IC retrógrada o diastólica. (12)

· En dependencia del grado de eficacia de los mecanismos de compensación o del tratamiento para controlar la situación, la IC estará compensada o descompensada. La IC terminal o refractaria es una situación especial, irreversible, en la que se agotan los recursos terapéuticos habituales y sólo queda la opción potencial del trasplante cardíaco. (12)

· Por el tiempo de instauración, la IC se clasifica en aguda o crónica. La IC crónica es forma habitual de presentación, pero suele cursar con reagudizaciones intercurrentes. Para denominar la IC aguda, se prefieren términos más explícitos como el edema agudo del pulmón, que se caracteriza por una congestión pulmonar importante, o el shock cardiogénico, que expresa un bajo gasto cardiaco severo. (12)

· Se diferencian también IC con gasto cardiaco normal/alto, o IC con gasto bajo. (12)

· Recientemente se utiliza un nuevo término: la disfunción ventricular asintomática que se define como una situación muy precoz en la evolución del cuadro, en la que existen alteraciones funcionales y neurohormonales y se constata ya la disfunción ventricular, pero aún no se producen manifestaciones clínicas secundarias. (12) 

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA

En los apartados anteriores se ha expuesto que la IC es un síndrome complejo, que incluye diferentes etapas desde la disfunción ventricular asintomática hasta las fases más tardías que cursan con síntomas severos y refractarios al tratamiento. El diagnóstico sindrómico de la IC grave no resulta difícil, ya que generalmente se conoce la cardiopatía subyacente y las manifestaciones clínicas y semiológicas son evidentes. La realización de exploraciones complementarias ayuda en estos casos a ratificar el diagnóstico y a concretar la etiología. El problema se plantea en pacientes con IC leve, en los que los síntomas y la exploración física son bastante inaparentes y se diferencian poco del estado basal del enfermo; es precisamente en éstos en quienes las pruebas complementarias desempeñan un papel más relevante en el esclarecimiento de la etiología y la situación clínica concreta.(13,14) 

El diagnóstico correcto según el autor exige concretar diversos aspectos. El más importante es el diagnóstico sindrómico, pero también es necesario establecer un diagnóstico etiológico, identificar el factor o factores precipitantes, realizar una adecuada valoración funcional y analizar los predictores de mal pronóstico.

DIAGNÓSTICO SINDRÓMICO Y ETIOLÓGICO 

El diagnóstico es clínico, por lo que la anamnesis y la exploración física deben ser siempre el punto de partida. Se establecen criterios clínicos (criterios de Framingham) que facilitan este proceso. (Ver anexo 3). Además según las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología, cuando se sospeche IC, deben realizarse electrocardiograma (ECG), radiografía simple de tórax, analítica general de sangre, orina, y ecocardiograma que confirme la disfunción ventricular sistólica o diastólica. Sólo excepcionalmente será preciso recurrir a otras pruebas más sofisticadas. (14)

Manifestaciones clínicas 

Al pensar del autor los dos motivos fundamentales de consulta son la disnea y la aparición de edemas en zonas declives (habitualmente pretibiales). Ambos son muy inespecíficos y su presencia obliga siempre a descartar la existencia de otros múltiples padecimientos. Además, todas estas manifestaciones varían según algunos factores como la edad del paciente, la gravedad y evolución de la cardiopatía de base, su etiología, la causa desencadenante de la IC, o las cavidades que se afectan en el proceso patológico. 

En la IC retrógrada la mayoría de los síntomas son atribuibles a la congestión, es decir, al aumento de presión venosa por detrás del ventrículo o ventrículos insuficientes. Se habla de IC derecha o izquierda según exista alteración primaria de uno u otro ventrículo, pero siempre habrá una disminución secundaria del gasto del ventrículo contrario. (15, 16,17)

En la IC izquierda los signos y síntomas están derivados del aumento de presión y de la congestión pasiva en venas y capilares pulmonares, incluyen disnea/ortopnea, tos irritativa, hemoptisis, angina nocturna, de decúbito y nicturia. (17)

La disnea es la sensación subjetiva de falta de aire. Es un síntoma precoz que traduce elevación de la presión capilar pulmonar la cual, al disminuir la distensibilidad del pulmón, determina un aumento del trabajo respiratorio. En una fase más tardía, la extravasación de líquido al espacio aéreo dificulta el intercambio gaseoso a nivel de la membrana alveolo-capilar. Cuando se produce en decúbito, se conoce como ortopnea, y se debe a un aumento de la presión hidrostática en los pulmones por incremento del retorno venoso, disminución de la capacidad pulmonar y exacerbación del trabajo respiratorio. Una forma especial de ortopnea es la disnea paroxística nocturna, antes denominada “asma cardiaca”, que se acompaña de espiración alargada por obstrucción bronquial secundaria a edema peribronquial. El edema agudo de pulmón es la forma más grave de disnea, debida a la extravasación de líquido al intersticio y de aquí al alvéolo. (18, 19,20)

La tos es seca, irritativa y aparece con el esfuerzo, en decúbito o tras un estrés emocional. Está directamente relacionada con la disnea (Ver Anexo 4) y se explica generalmente por el edema bronquial, pero otras veces es consecuencia de microembolias pulmonares o es un efecto secundario del tratamiento con IECA. (20)

La IC derecha en general es secundaria a IC izquierda. Guarda relación con el aumento de presión y la congestión de las venas y capilares sistémicos. Los síntomas se expresan básicamente a nivel gastrointestinal y son inespecíficos, puede aparecer anorexia, náuseas, vómitos, distensión abdominal, pesadez postpandrial o estreñimiento. El dolor en hipocondrio derecho se debe a congestión hepática con distensión de la cápsula de Glisson. (20)

Una de las manifestaciones más frecuentes son los edemas que aparecen en zonas declives. En general son maleolares y/o pretibiales bilaterales, en tanto que se localizan a nivel sacro en pacientes encamados. En ella no suele existir edema facial ni en miembros superiores, a diferencia de otros procesos como la obstrucción de vena suprahepática. (20)

En la IC anterógrada, la mayoría de los síntomas son atribuibles a la disminución del gasto cardiaco con hipoperfusión periférica. La astenia y la fatiga o sensación de cansancio muscular, pueden ser consecuencia de un tratamiento diurético excesivo y no de la propia disminución del gasto cardiaco. La oliguria o disminución del flujo urinario es secundaria a la retención hidrosalina. La nicturia o aumento del flujo urinario durante la noche se debe a la reabsorción en decúbito de los edemas periféricos. La diaforesis o sudoración profusa expresa el predominio simpático, que es la más aguda de las formas graves. Pueden también aparecer molestias precordiales o síntomas neurológicos como presíncope. Las alteraciones intelectuales, como  la confusión progresiva que puede llegar  hasta el coma, sólo se observan en cuadros severos. (20)

Exploración física 

La enfermedad puede cursar de forma inaparente u objetivarse signos muy inespecíficos en ausencia de cardiopatía. Otras veces aparecen datos más específicos como elevación de la presión venosa yugular (sin anemia ni enfermedad pulmonar, renal ni hepática), taquicardia con pulso de escasa amplitud, tercer ruido cardiaco, desplazamiento del latido del ápex ventricular y  auscultación de soplos. (20)

El aspecto físico general puede ser normal o impresionar de gravedad con disnea, cianosis y diaforesis profusa. Puede llegar a veces a un estado semicomatoso con obnubilación. En los casos crónicos el paciente puede estar caquéctico. La cianosis es la coloración azul de piel y mucosas por el aumento de hemoglobina reducida (>5gr/100ml). El tinte ictérico conjuntival sólo se aprecia en etapa tardía y es secundario a congestión hepática. (20)

La frecuencia y ritmo del pulso pueden ser normales o mostrar alteraciones importantes. Ya se mencionó que una taquicardia superior a 100 latidos por minuto. constituye un criterio para el diagnóstico. Existen diversas formas características del pulso. El pulso dicroto es el más frecuente y muestra dos ondas, una sistólica y otra diastólica; el pulso parvus es de pequeña amplitud; el pulso paradójico tiene la peculiaridad de disminuir durante la inspiración; en el pulso alternante se suceden una onda fuerte y otra débil. Los tres últimos expresan severidad de la misma y peor función ventricular. Otros hallazgos a la palpación pueden ser el latido hipoquinético del ápex, el desplazamiento del latido de la punta o la ocasional palpación del ventrículo derecho. (20)

El signo de congestión más precoz es el reflujo hepatoyugular, que consiste en el aumento de presión auricular derecha tras comprimir durante 1 minuto el hígado o el abdomen y se manifiesta clínicamente por la anormal visualización de las venas del cuello. Posteriormente se observa ingurgitación yugular de forma espontánea, en decúbito y con la cama incorporada al menos a 30º. A continuación se objetiva ganancia de peso corporal y más tarde, edemas en zonas declives, que son siempre tardíos e inespecíficos y se caracterizan por dejar depresión en la piel tras presión digital sobre zona ósea. Para que se detecte el edema, es preciso acumular varios litros de líquido en el espacio intersticial. Su máxima expresión es la situación de edema generalizado o anasarca que aparece en los pacientes en cama por largo tiempo. La hepatomegalia se caracteriza por ser blanda, dolorosa y variable y puede latir en relación con la sístole auricular. Con el progreso de la enfermedad puede existir ascitis y a veces, esplenomegalia. (20)

La auscultación pulmonar se describe de forma clásica por la presencia de estertores de pequeña burbuja (edema alveolar) o gran burbuja (edema bronquial). Cuando el edema es intersticial no hay estertores, sino espiración alargada y con sibilantes, igual que ocurre en el asma bronquial. El hallazgo más relevante a la auscultación cardiaca es un ritmo de galope por la presencia de un tercer o cuarto ruido. El tercer ruido es quizás el más característico porque expresa la disminución de distensibilidad ventricular y se acompaña de aumento de la presión diastólica. El cuarto ruido, por contracción auricular, puede incluso ser normal en adultos. A veces se ausculta un segundo ruido con componente pulmonar acentuado por la  hipertensión pulmonar. La aparición de soplos de regurgitación mitral o tricuspídea, salvo en presencia de valvulopatía, se debe a dilatación del ventrículo correspondiente en la IC grave. (21) 

  La alteración de los factores de función ventricular puede determinar, tras el fracaso de los mecanismos de compensación, la aparición de IC. (21)

Finalmente, se presenta una situación de disfunción ventricular sistólica, en la que destacan 5 etiologías fundamentales. La más prevalente es la coronariopatía (infarto de miocardio), que supone más de un 50% de los casos en Norteamérica. Le siguen las miocardiopatías con una frecuencia del 25% y las lesiones valvulares o congénitas con el 5%. Es frecuente la coexistencia de más de una cardiopatía. El factor que se asocia con más frecuencia es la hipertensión arterial sistémica, y se encuentran la cardiopatía coronaria e hipertensión arterial asociadas en el 80% de los casos. (22,23) 

IDENTIFICACIÓN DE FACTORES PRECIPITANTES 

El autor plantea que ante cualquier paciente con IC, es necesario buscar siempre las causas predisponentes o precipitantes. La causa predisponente o factor de riesgo suele corresponder a la cardiopatía subyacente. La causa precipitante o agravante es el factor que desencadena, en última instancia, la aparición de manifestaciones de IC. Puede ser más de uno  y su corrección facilita la recuperación de la estabilidad. Los más comunes son la anemia, arritmias, infecciones, isquemia miocárdica, trasgresión dietética, mal cumplimiento del tratamiento, hipertensión arterial y alteraciones del tiroides.

 VALORACIÓN FUNCIONAL 

Al asociar la aparición de síntomas con el grado de actividad física que la desencadena, se establecen 2 clasificaciones prácticas y sencillas que diferencian cuatro clases funcionales correspondientes a grados progresivos de severidad. Son la propuesta por la New York Heart Association (NYHA) y la canadiense. Ambas son enormemente subjetivas, tanto desde el punto de vista del paciente como del clínico evaluador. Sin embargo, internacionalmente por su correlación con el pronóstico, la evolución y el tratamiento, se admite una subclasificación algo más objetiva de estas cuatro clases funcionales según la presencia o no de cardiopatía subyacente: (24)

A: No existe cardiopatía estructural. 

B: Existe cardiopatía leve. 

C: Existe cardiopatía moderada. 

D: Existe cardiopatía severa. 

Junto a esta clasificación, se siguen buscando nuevos métodos de evaluación más objetivos que permitan una diferenciación en grupos de riesgo. Entre los más representativos se encuentran la ergometría con consumo de oxígeno o el test de los seis minutos, de los que ya se habló anteriormente. (25) 

DATOS DE GRAVEDAD 

Existen una serie de síntomas y signos que se asocian a la mayor gravedad del cuadro clínico, en especial, disnea de rápida instauración, la coexistencia de dolor torácico, presíncope y/o síntomas neurológicos, la mala perfusión cutánea (frialdad, cianosis, sudoración, livideces), la taquipnea (>30), la auscultación de estertores gruesos y altos, la hipertensión arterial severa o la hipotensión, la taquicardia (>120) o la bradicardia severa. (26, 27,28)

En relación con la mortalidad, la heterogeneidad de los pacientes limita la realización de estudios serios que estratifiquen el riesgo. Los factores clínicos son predictores: (28)

· Clase funcional avanzada. 

· Fracción de eyección disminuida (<35%). 

· Etiología isquémica. 

· Bajo consumo de oxígeno en la ergometría. 

· Presencia de taquicardia ventricular no sostenida en holter. 

TRATAMIENTO 


En la actualidad, la meta principal del tratamiento para la insuficiencia cardiaca es prevenir su progresión. El objetivo es bloquear las respuestas neurohormonales incipientes que resultan de una mala adaptación, intervenir tan pronto como se detecte la insuficiencia cardiaca, existan síntomas o no. (29)

En los últimos años se asiste a un cambio sustancial en el manejo de los pacientes con IC. Según las directrices de la Sociedad Española de Cardiología, los principales objetivos son: (30)

a) Suprimir los síntomas y mejorar la capacidad y la calidad de vida.

 b) Prevenir la progresión del daño miocárdico o la caída en IC.

 c) Prevenir las complicaciones (reducir la morbilidad). 

d) Reducir la mortalidad. (31,32)

Los inhibidores de la ECA se convierten en la piedra angular del tratamiento para la insuficiencia cardiaca. Estos medicamentos bloquean algunas de las vías que llevan a la formación de la angiotensina II, vasoconstrictor potente que favorece la retención de sal y agua a través de la estimulación de aldosterona y del factor de crecimiento de músculo liso y de músculo cardíaco. Los inhibidores de la ECA aumentan también la actividad de la bradicinina, que produce vasodilatación en algunos tejidos y posee propiedades inhibidoras del crecimiento. La propiedad más importante de estos medicamentos es su capacidad de evitar la evolución de la insuficiencia cardiaca y disminuir la mortalidad. Según los resultados del estudio denominado Studies of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD), aún los pacientes asintomáticos con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo se benefician del tratamiento con inhibidores de la ECA. (31,32)

Estos fármacos aumentan la supervivencia de los pacientes que padecen Insuficiencia cardiaca de la clase funcional II y III de la New York Heart Association y también la de pacientes que sufren la forma más asintomática e incapacitante de la enfermedad (clase funcional IV). En los pacientes que experimentan muy pocos síntomas o están asintomáticos -clase funcional I- , el SOLVD muestra que el uso de los inhibidores de la ECA disminuye el número de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca. (33,34)

La hipercalemia y el estado de choque son las únicas contraindicaciones absolutas para prescribir inhibidores de la ECA a los pacientes que padecen insuficiencia cardiaca. La insuficiencia renal por sí misma no se considera una contraindicación absoluta, sin embargo, si existen antecedentes de edema angioneurótico inducido por inhibidores de la ECA o de estenosis grave de la arteria renal o si hay sospecha de embarazo, debe evitarse el uso de inhibidores de la ECA. (35,36)

Los efectos colaterales del tratamiento con inhibidores de la ECA son: erupción cutánea, disgeusia, edema angioneurótico, hipercalemia e insuficiencia renal funcional. La tos es un síntoma frecuente de la insuficiencia cardiaca descompensada y por esta razón es posible que se relacione con la enfermedad. Si la tos se debe a la insuficiencia cardiaca, sería prescribir un diurético o aumentar la dosis, pero no suspender el inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA). (35,36)

¿Es la hipertensión arterial, en la insuficiencia cardiaca, un motivo frecuente de preocupación al prescribir los IECA?

Se recomienda hacerlo con cautela, aunque una medida segura es comenzar el tratamiento en el consultorio con una dosis baja de una preparación de acción corta. (37, 38,39)

          Cómo prescribir los inhibidores de la ECA

Las dosis más altas aumentan la supervivencia y disminuyen la necesidad de hospitalización. Los medicamentos y las dosis propuestos en los estudios importantes publicados en la literatura médica son los siguientes: (40,41)

· Captropil, 50 mg tres veces al día

· Enalapril, 10 mg dos veces al día

· Lisinopril, 20 mg una vez al día.

A veces se adopta una actitud conservadora al prescribir estos fármacos, quizá por la preocupación de provocar hipotensión arterial o aumentar la concentración de creatinina. En primer lugar, si la hipotensión arterial no produce síntomas, no hay ningún problema. En segundo lugar, no se debe suspender el medicamento si la concentración de creatinina aumenta de 1,3 mg/dl a 1,8 mg/dl. Si la concentración de creatinina aumenta rápidamente y la elevación es notoria -por ejemplo, de 1,2 mg/dl a 3,2 mg/dl, se aconseja suspender el medicamento y evaluar al paciente para buscar un padecimiento renal subyacente, como la estenosis bilateral de la arterial renal. (42)

Por otra parte, todo paciente ambulatorio con disfunción sistólica ventricular izquierda (fracción de eyección =35%), sin considerar la presencia o no de síntomas de IC, debe tener medicación con IECA, siempre que éstos no tengan contraindicación, ya que a dosis adecuadas, estos fármacos prolongan su supervivencia. Su indicación debe extenderse a todas las etapas de la IC, con independencia de otras variables como la edad, el sexo o la clase funcional (indicación tipo I). (42)

Los IECA reducen la mortalidad de la IC avanzada (clases II-IV de NYHA), e incluso también en individuos con mejor clase funcional y hasta en la disfunción ventricular asintomática. También previenen la dilatación ventricular, disminuyen la tasa de reingresos y reducen los reinfartos y la angina inestable. (43) 

Al pensar del autor en todos los pacientes debe siempre iniciarse el tratamiento a dosis bajas y aumentarlas progresivamente hasta alcanzar la dosis de mantenimiento. Los datos más recientes sugieren que incluso dosis bajas resultan eficaces en la reducción de la mortalidad y aumento de la supervivencia. Sus principales efectos secundarios son: hipotensión (más frecuente al inicio del tratamiento), síncope, insuficiencia renal, hiperpotasermia, angioedema y tos seca (motivo de retirada del fármaco hasta en un 15 al 20% de los pacientes). En los pacientes con intolerancia se emplean nitratos e hidralazina y últimamente, antagonistas de los receptores de angiotensina-II. En el seguimiento deben realizarse periódicos controles iónicos. 

Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA-II): 

Son agentes que bloquean los receptores de membrana AT-1 de la angiotensina-II, que surgen en la misma línea que los IECA, al obviar los efectos indeseables de éstos, especialmente la tos y mejoran la supervivencia en pacientes con IC, aunque no han demostrado ser superiores al Captopril, son mejor tolerados. Su prototipo es el Losartan. (44,45)

A la luz de la evidencia existente; ¿Es lo mismo utilizar IECA que ARA II? 
           Los antagonistas del receptor de angiotensina II (ARA) poseen efectos hemodinámicos, neurohumorales y clínicos similares a IECA, pero con mejor tolerancia y menos efectos secundarios. Para responder a esta pregunta en la literatura objeto de revisión se encontró el resultado de un metaanálisis de 12469 pacientes donde se incluyeron ambas drogas. En el mismo se reporta que el efecto de los ARA II mostró una tendencia no significativa en reducir mortalidad y hospitalización en enfermos que no reciben IECA; no se observan diferencias al comparar con los que recibieron tratamiento con IECA durante hospitalización, finalmente el combinar los medicamentos se redujo más las hospitalizaciones pero no la mortalidad. La recomendación es utilizar los IECA como droga de primera línea y reservar los ARA II para aquellos casos con intolerancia a IECA por efectos adversos, o como una droga adicional para reducir las admisiones hospitalarias, en pacientes que no reciben betabloqueantes. (46,47)

Antagonistas del calcio: 

 Hay otros fármacos útiles en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca. Existen dudas acerca de la función que desempeñan los bloqueadores de los canales del calcio. (48,49)

Los de primera generación (Nifedipino, Verapamil o Diltiacem) no se indican porque suelen empeorar los síntomas. Los de segunda generación (Amlodipino) parecen ser seguros en el tratamiento de la hipertensión arterial o angina asociadas. El estudio PRAISE demostró aumento de supervivencia en pacientes con miocardiopatía dilatada idiopática, pero a pesar de ello no existe consenso en emplearlos en la disfunción ventricular sistólica. (50)

Aunque la Hidralazina se utiliza ahora con menos frecuencia que antes para la insuficiencia cardiaca. Vale la pena considerar la combinación de Hidralazina y Nitratos en los pacientes que no toleran los inhibidores de la ECA o que requieren de una reducción adicional de la postcarga. (51)

Las alternativas más novedosas para los pacientes que no pueden tomar inhibidores de la ECA son los antagonistas de los receptores de la angiotensina II (Losartán, Irbesartán y Valsartán). Estos medicamentos impiden la unión de la angiotensina II al receptor AT1, el cual es importante en la mayor parte de los efectos cardiovasculares adversos de la angiotensina II. Debido a las diferencias en sus mecanismos de acción, los antagonistas de los receptores de la angiotensina II no se pueden combinar con inhibidores de la ECA. (52)

GlUCÓSIDOS CARDÍACOS (DIGITAL): 

En el estudio llamado Digitalis Investigation Group (DIG) (52), se encontró recientemente que la digital ejercía un efecto neutral sobre la supervivencia. Por ello, muchos expertos consideran apropiado agregar este fármaco a un esquema compuesto por un inhibidor de la ECA y un diurético. 

La digital se utiliza con mucha frecuencia en los pacientes que padecen los grados más tardíos de insuficiencia cardiaca sistólica y que conservan el ritmo sinusal normal. Aproximadamente un 20 % de los pacientes que presentaban fibrilación auricular con insuficiencia cardiaca sistólica utilizan la digital. Al parecer, ejerce también un efecto favorable sobre los síntomas en los pacientes con dilatación ventricular y fracción de eyección baja (sobre todo si es de 0,2 o menor). (53)

El tratamiento con Digoxina debe añadirse a diuréticos e IECAS (tratamiento triple), siempre que no exista contraindicación. Esta se aconseja fundamentalmente en pacientes con IC y fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida y en la disfunción sistólica en clase funcional III-IV de la NYHA en ritmo sinusal, mientras en la disfunción ventricular asintomática con fibrilación auricular, pueden ser alternativas válidas los calcioantagonistas o los betabloqueantes. (53)

El principal efecto de la digoxina es inotrópico, aunque probablemente también sea vasodilatador y diurético. Los ensayos clínicos más recientes no han pueden demostrar un aumento de supervivencia en enfermos con IC con tratamiento digital, aunque confirman mejoramiento de la situación hemodinámica y la capacidad funcional y puede resultar útil para aliviar la sintomatología, prevenir el deterioro clínico y reducir ligeramente la morbilidad. (53)

Betabloqueantes: 

Los betabloqueantes producen reducción de neurohormonas circulantes y  la reversión del remodelado, con incremento de la fracción de eyección. (54)

Los betabloqueantes disminuyen el tono simpático y la frecuencia cardiaca, prolongan la duración de la diástole y estimulan los mecanismos autorreguladores del sistema de receptores betaadrenérgicos. Producen un incremento de la fracción de eyección, mejoran la sintomatología y la calidad de vida, enlentecen la progresión de la enfermedad y reducen la morbilidad del 32% al 65%. Los betabloqueantes selectivos (Metoprolol, Bisoprolol), aportan disminución de la mortalidad, pero es quizás el Carvedilol, agente no selectivo con efecto alfa vasodilatador y acción antioxidante, el que reporta resultados más llamativos (Estudio COMET). (55,56)

Sin embargo, el empleo de betabloqueantes tiene peculiaridades que siempre hay que considerar: 

a) Deben evitarse las contraindicaciones clásicas de este grupo (hipotensión, trastornos de conducción, asma o hipoglucemia inaparente en diabéticos).

 b) Se contraindica formalmente en la IC descompensada o inestable, lo que explica que este tratamiento suela iniciarse de forma ambulatoria.

 c) Debe siempre empezarse con dosis bajas y aumentar de forma gradual y lentamente durante unas 2 semanas hasta la dosis máxima tolerada. No es excepcional un empeoramiento en los primeros días de tratamiento y ello se debe a su acción depresora beta. El efecto beneficioso se manifiesta al cabo de varias semanas y durante este tiempo es preciso un estrecho control del enfermo. (57,58) 

Estos medicamentos resultan útiles en la fase ulterior al infarto ya que reducen la recurrencia del IAM y la mortalidad, beneficio que no puede negarse a los pacientes que presentan fracciones de eyección bajas e insuficiencia cardiaca. Los betabloqueadores interfieren con la estimulación simpática excesiva al corazón, la cual se relaciona con la progresión de la enfermedad, y regulan los receptores beta al corazón. No existen diferencias en los beneficios entre los pacientes con cardiopatía isquémica y los pacientes con cardiopatía no isquémica. (59)

Recientemente, autoridades farmacéuticas norteamericanas aprobaron el uso de un nuevo betabloqueador no selectivo, el Carvedilol, que también posee propiedades alfabloqueadoras y antioxidantes. Estudios recientes demuestran que el Carvedilol disminuye la mortalidad final compuesta y la necesidad de hospitalización en los pacientes con insuficiencia cardiaca sobre todo de la clase funcional II o III de la New York Heart Association. Las autoridades farmacéuticas norteamericanas no aprueban el uso del Carvedilol en los pacientes con insuficiencia cardiaca clase IV. En ausencia de contraindicaciones, debe considerarse el uso de betabloqueadores no selectivos en los pacientes con insuficiencia cardiaca clase II o III. (60)

El beneficio de los betabloqueantes en la IC se demuestra con tres drogas: Succinato de Metoprolol, Bisoprolol y Carvedilol, los dos primeros beta-selectivos y el último con efectos sobre los receptores alfa (con efectos protectores a nivel renal) y otras propiedades auxiliares como antioxidante, antiproliferativo y antiapoptótico. Sin embargo, sólo el Bucindolol, con actividad simpaticomimética intrínseca, no tiene el mismo impacto, por lo cual no debería emplearse para el tratamiento de estos pacientes. En el estudio COMET, se demostró que el tratamiento a largo plazo con Carvedilol se asoció con una reducción del 17% en la mortalidad en comparación con el metoprolol. El betabloqueante de elección en el manejo de la insuficiencia cardiaca descompensada es el Carvedilol. (61,62)


Agentes inótropos positivos de administración intravenosa: 

Tienen indicación en la insuficiencia cardiaca tipo III con excepción de la IC refractaria a medicación oral, que precise tratamiento parenteral. En estos casos pueden emplearse agentes como la Dopamina, Dobutamina, Adrenalina e incluso Milrinona, que logran mejoría hemodinámica a corto plazo por su efecto diurético, inótropo positivo y en el caso de la Milrinona, también vasodilatador dosis dependiente. La acción diurética es secundaria al aumento del gasto cardíaco, salvo para la Dopamina, que a dosis bajas, además, aumenta el flujo renal por su acción dopaminérgica. A dosis altas, la Dopamina y la Adrenalina pueden ser perjudiciales por su acción alfa estimulante que aumenta la postcarga en el corazón insuficiente. Estos fármacos pueden combinarse entre sí, o asociarse al tratamiento estándar de la IC. (63, 64,65)

Antiagregantes y anticoagulantes: 

El empleo de antiagregantes es eficaz en la cardiopatía isquémica, pero no existe evidencia de que mejore la IC y por el contrario, se nota su interacción con los IECA. (66, 67,68)

A largo plazo, los agentes anticoagulantes orales previenen las complicaciones embólicas y  se indican en los casos siguientes:

 a) Si existe antecedente de embolismo pulmonar o sistémico.

 b) En la fibrilación auricular paroxística o crónica.

 c) Cuando hay evidencia ecocardiográfica de trombo mural.

 d) Sí se documenta disfunción ventricular sistólica severa. (69, 70,71)

Antiarrítmicos: 

Los fármacos antiarrítmicos pueden ocasionar efectos inotrópicos negativos perjudiciales y empeorar las arritmias ventriculares en pacientes con disfunción ventricular. Los agentes del grupo I deben siempre evitarse por su potencial proarritmicidad. (72, 73,74)

Sólo la Amiodarona, agente del grupo III, resulta eficaz para la profilaxis y el tratamiento de arritmias supraventriculares y es el único de potencial a utilizar en pacientes con disfunción ventricular. Sin embargo, no se establece su indicación profiláctica en arritmias ventriculares asintomáticas. (75)

Uso de otros medicamentos:

De acuerdo al registro Adhere el Nesiritide es la droga más usada en EE.UU., seguido de NTG, DOPA, DOBUTA y en menor porcentaje Milrinona. (76)
El uso de Nesiritide (Péptido natriurético tipo B sintético) se incrementó luego de los resultados del estudio V-MAC en el cual el punto final primario, la disnea, mejoró modestamente a las 3 horas con Nesiritide contra placebo (p=0.039). Hallazgos adicionales no mostraron diferencias en el tiempo de estancia hospitalaria, ni mejorías en la función renal (la cual, por cierto, empeoró en algunos pacientes), tampoco reducciones en las frecuencias de readmisión o mortalidad. (77, 78, 79,80)

El hecho más destacable es la aparición del medicamento Levosimendan, un inodilatador con evidencia de eficacia y seguridad, con estudios que demuestran que su utilización en la etapa aguda de la falla cardiaca mejora rápidamente los parámetros hemodinámicos y los síntomas, de manera estable por tener un metabolito activo con prolongación de la vida media, con una tendencia favorable en la sobrevida en los primeros meses de su administración. (77, 78, 79,80)

TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS 

· Marcapasos en IC: 

Recientemente se emplea la implantación de marcapasos en IC, tanto sistólica como diastólica, en especial cuando además existen trastornos de la conducción aurículoventricular. Tiene por objetivo la sincronización del intervalo aurículo-ventricular (para mejorar el llene ventricular, reducir la regurgitación mitral presistólica) y de la contracción ventricular (para aumentar la eficacia contráctil). (81)

Técnicas quirúrgicas y otros recursos: 

A causa de las limitaciones para disponer de órganos para trasplantar, se intentan otros recursos, siempre agresivos y meramente paliativos. Así se realizan xenoinjertos, cardiomioplastias con el músculo dorsal ancho (recolocación de este músculo alrededor del corazón, con resincronización de su contracción a la del ventrículo mediante la colocación de un marcapaso), cirugía reductora del ventrículo (intervención de Randas Batista), o técnicas no quirúrgicas, como el implante de desfibrilador automático, que reduce la muerte de causa arrítmica. La utilización de dispositivos mecánicos de asistencia ventricular no demuestra beneficio hemodinámico y se emplea como puente al trasplante cardíaco o como sustituto del órgano enfermo (corazón artificial). (82, 83,84)

OBJETIVOS

Objetivo General

Describir el comportamiento de la insuficiencia cardiaca descompensada en el municipio Dabajuro, para buscar soluciones pertinentes durante el periodo diciembre 2005-2006.

Objetivos Específicos

1. Describir las características generales del grupo de estudio.

2. Identificar la frecuencia con que ocurren los síntomas y signos 

                  de Insuficiencia Cardiaca descompensada.

3. Determinar el comportamiento de los factores de riesgo y
                  exámenes complementarios.
4. Relacionar la frecuencia de disfunción sistólica y diastólica y 

                  las complicaciones más frecuentes.
MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio observacional descriptivo, de corte transversal de todos los pacientes que asistieron al  Centro Médico de Diagnóstico Integral Doña Inés Zavala de Reyes del municipio Dabajuro, Estado Falcón, Republica Bolivariana de Venezuela, en el período comprendido  de Diciembre del 2005 - septiembre del 2006.

De un universo de 13400 pacientes mayores de 50 años que acudieron a consulta de urgencia por enfermedades cardiovasculares se seleccionó a través de un muestreo no probabilístico intencional una muestra de 18 pacientes que asistieron a  consulta de emergencias  y que cumplieron los siguientes criterios de inclusión: edad mayor de 50 años y presencia de dos o más criterios mayores de Framingham modificados, o de un criterio mayor y dos menores. En los criterios mayores se incluyeron los siguientes signos o síntomas: disnea paroxística nocturna, aumento de la presión venosa yugular, crepitantes, cardiomegalia, edema pulmonar, tercer ruido y reflujo hepatoyugular. Los criterios menores fueron: edema periférico, tos nocturna, disnea de esfuerzo, hepatomegalia, frecuencia cardíaca mayor de 120 latidos por minuto y derrame pleural. Los criterios de exclusión fueron: insuficiencia cardíaca asociada a síndrome coronario agudo (infarto agudo de miocardio o angina inestable) y dificultad para completar el seguimiento. Se tuvo en cuenta el cuadro clínico independientemente del tipo de insuficiencia cardiaca o su etiología.

      Para cumplimentar los objetivos se analizaron  variables. 

AL objetivo #1 se le da salida analizando las variables: Edad, Sexo y Procedencia.

Edad: Variable cuantitativa continua. Se efectuó la distribución de la siguiente forma.
Edad cumplida en años.
Menor de 60 años. 
De 61 años a 80 años.

81 y más años. 

En cuanto a la operacionalización se va a medir la variable edad en años cumplidos.

Sexo: Variable cualitativa nominal dicotómica. Esta una variable se va a medir por observación.

Masculino: Según sexo biológico.

Femenino: Según sexo biológico.

Procedencia: Variable cualitativa nominal dicotómica, que se refiere a la zona donde vive el paciente. La distribución se efectuó de la siguiente forma.

Urbana.

Rural.
Las variables anteriores se obtienen a través de las historias clínicas archivadas en el centro de diagnóstico.

El objetivo 2 se le da salida analizando las  variables  signos y síntomas que se encuentran en los criterios de Framingham para la Insuficiencia Cardiaca. establecidos por  la Sociedad Norteamericana de Cardiología. Distribuyéndolo en criterios mayores y menores las siguientes variables nominales. Para identificar los criterios más frecuentes.
1-Disnea nocturno paroxística u ortopnea: Variable cualitativa nominal. 

Se efectuó la distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

2- Ingurgitación yugular: Variable cualitativa nominal. Se efectuó la

 distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

3- Estertores crepitantes: Variable cualitativa nominal. Se efectuó la

 distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

                4- Cardiomegalia: Variable cualitativa nominal. Se efectuó la distribución

 de la siguiente forma:

_Si 

_No

5- Edema agudo pulmonar: Variable cualitativa nominal. Se efectuó la

 distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

6- Galope Ventricular: Variable cualitativa nominal. Se efectuó la

 distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

7- Reflujo hepatoyugular: Variable cualitativa nominal. Se efectuó la

 distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

8- Presión Venosa>16 cm. H2O: Variable cualitativa nominal. Se

 efectuó la distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

9- Tiempo de circulación sistémica>25 s: Variable cualitativa nominal. Se

 efectuó la distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

Criterios menores:

1-Edemas en miembros inferiores: Variable cualitativa nominal. Se define como infiltrados de líquido en miembros inferiores. Se efectuó la distribución de la siguiente forma:

_Si .Identificar si son fríos o calientes, así como la cantidad de cruces según

 intensidad(x, xx, xxx).

_No
2-Tos nocturna: Variable cualitativa nominal. Aparición de tos durante la 

noche. Se efectuó la distribución de la siguiente forma:

_Si tos:

· ligera.

· Moderada.

· Intensa.

_No

3-Disnea nocturna: Variable cualitativa nominal. Falta de aire que aparece

 de forma brusca en la noche. Se efectuó la distribución de la siguiente

 forma:

_Si Disnea:

· ligera.

· Moderada.

· Intensa.

_No

4- Disnea de esfuerzo: Variable cualitativa nominal. Falta de aire que se

 produce a los esfuerzos. Se efectuó la distribución de la siguiente forma:

_Si. Disnea a los esfuerzos:

· ligera.

· Moderada.

· Intensa.

_No

5- Hepatomegalia: Variable cualitativa nominal. Se define como aumento de 

tamaño del hígado por debajo de la última costilla. Se efectuó la distribución 

de la siguiente forma:

_Si: aclarar cuantos centímetros:

· 1cm

· 2cm

· 3 o más cm

_No

6- Derrame pleural: Variable cualitativa nominal. Se efectuó la distribución

 de la siguiente forma:

_Si 

_No

7- Taquicardia≥120/min: Variable cualitativa nominal. Se define como un 

aumento de los valores de frecuencia cardiaca por encima de 100 latidos 

por minuto. Se efectuó la distribución de la siguiente forma:

_Si 

_No

Criterio mayor o menor:

Pérdida de peso: Variable cualitativa nominal. Disminución de los valores de

 peso con el tratamiento específico.

· Pérdida de peso 4.5 Kg. de peso corporal.

· Pérdida de peso de menos de 4.5 Kg. de peso corporal.

El objetivo 3 se le da salida al analizar las  variables  comportamiento de los factores de riesgo.

1-Obesidad: Variable cualitativa nominal. Condición corporal caracterizada por el almacenamiento de una cantidad excesiva de grasa en el tejido adiposo bajo la piel y en el interior de ciertos órganos como el músculo. En condiciones normales ésta constituye el 25% del peso corporal en mujeres, y el 15% en los varones. Se tuvo  en cuenta la  valoración nutricional del paciente  según tablas de peso y talla.

Normo peso: Entre el  10mo y el 90 percentil

Sobrepeso: Entre el 90 y el 97 percentil

Obeso: Más del 97 percentil.

2-Hábito de fumar: Variable cualitativa nominal.

_Si:

· fumador de 1 caja por día.

· fumador de 2 o más cajas por día.

_No

3-HTA sin control. Variable cualitativa nominal. Es la hipertensión arterial sin 

tratamiento o mal tratada cualquiera que sea su etiología.

_Si 

_No

4-Fibrilación auricular. Variable cualitativa nominal. Es la insuficiencia o 

incompetencia de la aurícula para bombear sangre eficientemente al 

ventrículo.

_Si 

_No

5-Taquicardia auricular. Variable cualitativa nominal. El nódulo sinusal 

genera impulsos a demasiada frecuencia.

_Si 

_No

6-Terapia inadecuada. Variable cualitativa nominal. Terapia, tratamiento de

 la enfermedad con distintos medios. Implica el manejo y cuidado del 

paciente para combatir un trastorno físico o mental. 

_Si 

_No

7-Infección pulmonar. Variable cualitativa nominal. Invasión del tejido 

pulmonar por gérmenes patógenos.

_Si 

_No

8-IMA. Variable cualitativa nominal. El  Infarto agudo del miocardio, es la

 necrosis por isquemia de un segmento del miocardio producido por la 

obstrucción, habitualmente por un trombo, de una arteria coronaria.

_Si 

_No

9-Administración inadecuada de líquidos o fármacos. Variable cualitativa

 nominal. Teniendo en cuenta los cálculos según mililitros por kilogramos de 

peso adecuados a administrar a un  adulto afecto por esta enfermedad.

_Si 

_No

Para dar cumplimiento al objetivo 4 se le da salida analizando las variables: 

1-Disfunción Sistólica y Diastólica. Variables independientes. Se efectuó la 

distribución de la siguiente forma.
        -presente 
        -ausente.
2- Comportamiento de las complicaciones. Variable cualitativa nominal. Se

 efectuó la distribución de la siguiente forma.

· Arritmia cardiaca. Variable cualitativa nominal. Se define como

           un ritmo que no es sinusal.

               _Si 

_No

· TVP y Tromboembolismo Pulmonar. Variable cualitativa nominal. Se define como dos afecciones que constituyen oclusión de un vaso de diverso calibre por un embolo o un trombo lo cual desencadena un cuadro clínico florido y de difícil manejo. 

_Si 

_No

· Azoemia. Variable cualitativa nominal. Se define como

·  aumento de los niveles de azoados en sangre.

_Si 

_No

· Infecciones respiratorias. Variable cualitativa nominal. Se 

define como la colonización del aparato respiratorio por determinado germen sea un virus una bacteria o un hongo.

_Si 

_No

· Caquexia. Variable cualitativa nominal. Es un estado de depauperación de la integridad física por disminución crónica de los requerimientos nutricionales. 

_Si 

_No

· Muerte. Variable cualitativa nominal. Es el cese de todas las 

funciones vitales.

_Si 

_No

· Disturbios electrolíticos. Variable cualitativa nominal. Es el desequilibrio de los valores normales de electrolitos. 

_Si 

_No

· Sangramientos. Variable cualitativa nominal. Pérdida de sangre por la ruptura de un vaso de determinado calibre.

_Si Sangramientos definir:

· <100 mililitros.

· 100-500 mililitros.

· >500 mililitros.

_No

Técnicas y procedimientos:

La técnica de recolección de la información fue a través de un formulario de datos creada previamente por el autor, para tomar los mismos de las historias clínicas que se encuentran en el archivo del Centro Médico Diagnóstico Integral correspondientes a los meses a estudiar.

Para la recolección de información se utilizó una calculadora manual marca Karfu tipo KF-338 y para el procesamiento de datos se utilizó una computadora Pentium IV, con ambiente de Windows XP. Los textos se procesaron con Word XP versión 2003 .Las tablas y gráficos se realizaron con Excel XP versión 2003. Como medida de resumen de la información se calculó la media aritmética y la desviación estándar. Los resultados se expusieron en cuadros mediante números y porcientos.

 Para la realización de este proyecto se siguieron las reglamentaciones y principios éticos para las investigaciones en humanos que se citan en la declaración de Helsinki. No se incluyó el consentimiento informado al tener en cuenta el tipo de estudio.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Cuadro 1. Distribución de los pacientes insuficiencia cardiaca según edad. Dabajuro. Diciembre 2005—septiembre  2006.

	EDAD
	#
	%

	Menores de 60
	1
	5,55

	61-80
	8
	44,45

	81 y más
	9
	50,00

	Total
	18
	100,00


Fuente: Historia Clínica. n=18. Media aritmética de 2.7 y una Desviación estándar de 4.83

En el primer cuadro se observó que hubo un predominio de la población perteneciente la tercera edad, siendo mayor el grupo correspondiente a los de 81 y más años (50%) para una media aritmética de 2.7 y una Desviación estándar de 4.83,  lo cual cuando se compara con la literatura que se consultó no dista mucho, en un estudio que se realizó en el Instituto de Cardiología Juana Francisca Cabral. Corrientes. Argentina, el grupo de investigadores que dirigió la Doctora Stella M Macína encuentra que el  promedio de edad era de 78.3 años. Además a pesar de ser una patología que se puede presentar en otras etapas de la vida, generalmente en la infancia, adolescencia y juventud temprana se ve solo en asociación a causas congénitas cardiovasculares que ocasionan descompensación cardiovascular y con los pacientes transplantes u operaciones de cirugía cardiovascular como curso evolutivo de la enfermedad de base o complicación de esta, por tanto, se confirma una alta presencia de las personas de la tercera edad entre los que sufren esta enfermedad.(28,)

Cuadro 2. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según la procedencia. Dabajuro. Diciembre 2005-septiembre  2006.

	PROCEDENCIA
	#
	%

	Urbana
	12
	66,66

	Rural
	6
	33,34

	TOTAL
	18
	100,00


Fuente: Historia Clínica. n=18. Media aritmética calculada de 1.8 y una Desviación estándar de 7.8

En el cuadro 2 hubo predominio de la población urbana sobre la rural, con una media aritmética de 1.8 y una desviación estándar de 7.8; esto al parecer guarda relación con la cercanía de los habitantes al servicio que se brinda en este centro de atención especializada. La población rural debido a la distancia al centro de diagnóstico se atiende con el médico más cercano y muchas veces resuelve la  situación de urgencia con el médico de consultorio popular. Al comparar con el trabajo que antes se mencionó solo un 20% de los pacientes fueron del área rural y los autores adujeron causas similares, lo cual es una realidad no muy distinta en casi todos los pueblos de América, pero debe tenerse en cuenta que en la área de procedencia de la mayoría de los pacientes que se incluyen en la muestra existen los servicios médicos que oferta la Misión Barrio Adentro. Tampoco puede dejarse a un lado el conocimiento de las formas de vida habituales en las personas que viven en áreas urbanas donde el consumo de tabaco y sus derivados, bebidas alcohólicas, drogas, hábitos dietéticas y el estrés por solo mencionar algunos se identifican como factores de riesgo que pueden precipitar el cuadro signológico y sintomático de una insuficiencia cardiaca en descompensación. Al revisar la situación del primer mundo y al comparar el presente trabajo,  hay coincidencia con lo que se encontró en el estudio del Registro Nacional de la Insuficiencia Cardiaca Aguda Descompensada (“ADHERE”, Acute Decompensated Heart Frailure Registry) (39) 

Cuadro 3. Distribución de los pacientes según sexo. Dabajuro. Diciembre  2005-septiembre  2006.

	Sexo
	#
	%

	Masculino
	10
	55,55

	Femenino
	8
	44,45

	Total
	18
	100,00


Fuente: Historia clínica. n=18. Media Aritmética Calculada de 1.8 y una Desviación estándar de 7.26.

Por su parte, en el cuadro 3 se presentó un 55.55% de la población masculina enferma con una media aritmética de 1.8 y una desviación estándar de 7.26, lo cual no es significativo si se tiene en cuenta que la diferencia con la población femenina que padece la enfermedad fue de tan solo 44,45%, con una diferencia de 11.11%. Con respecto a este dato Cobo AC y colaboradores, en su estudio planteó un predominio de la población masculina con respecto a la femenina de aproximadamente un 56.7%  al compararlo con un 43.3% de la población femenina. Sin embargo, estos resultados difieren con los de Stella M Macín y colaboradores que constatan un predominio del 50.7% de las pacientes femeninas que padecían la enfermedad en un estudio realizado en el 2004. Según el  criterio del autor, estas diferencias no fueron concluyentes aunque sí hay un mayor porciento en la literatura que se publicó de población masculina que padece de la enfermedad. (9,28) 

Cuadro 4. Distribución de los pacientes según los criterios de Framingham para la insuficiencia cardiaca congestiva. Dabajuro. Diciembre  2005-septiembre  2006.

	Criterio mayor
	%

	Dísnea paroxística nocturna
	44,44

	Ingurgitación yugular
	88,88

	Estertores crepitantes pulmonares
	100,00

	Cardiomegalia
	100,00

	Edema agudo del pulmón
	44,44

	Galope ventricular
	27,77

	Reflujo hepatoyugular
	33,33

	Criterio menor
	

	Edemas en miembros inferiores
	100,00

	Tos nocturna
	44,44

	Disnea nocturna
	44,44

	Disnea de esfuerzo
	100,00

	Hepatomegalia
	44,44

	Derrame pleural
	11,11

	Taquicardia ≥120/min
	66,66

	Criterio mayor o menor
	

	Pérdida de al menos 4,5 kg. De peso corporal o menos con el tratamiento específico
	11,11


Fuente: Historia Clínica. n=18.

Para explorar como se comportaron los criterios de Framingham se analizó el cuadro 4 que demostró una gran similitud con lo que recogen los autores, la  presencia de dos o más criterios mayores de Framingham modificados, o de un criterio mayor y dos menores. La cardiomegalia y estertores crepitantes pulmonares predominaron como criterios mayores más frecuentes en el 100% con una media aritmética de 7.9 y desviación estándar de 6.34, seguidos por ingurgitación yugular con un 88,88% y el edema agudo pulmonar con el 44,44%, mientras de los menores los más frecuentes resultaron la presencia de la disnea de esfuerzo y edemas en miembros inferiores en el 100% de los pacientes; la tos nocturna y la disnea nocturna con 44,44% cada una, con una media aritmética de 6.8 y una desviación estándar de 6.60.(7). En la muestra de estudio no se calcularon las variables: Presión venosa y Tiempo de circulación sistémica.

Cuadro 5. Distribución de pacientes según los factores de riesgo asociados. Dabajuro. Diciembre  2005-septiembre  2006.

	Factores de riesgo
	#
	%

	obesidad
	4
	22,77

	Hábito de fumar
	5
	27,77

	HTA sin control
	8
	44,44

	Fibrilación auricular
	3
	16,66

	Taquicardia auricular
	1
	5,55

	Infección pulmonar
	9
	50

	IMA
	5
	27,77


Fuente: Historia Clínica. n=18. Media aritmética calculada de 3.5 y una Desviación estándar de 2.72.

En el cuadro 5 se encuentra predominio de los siguientes factores de riesgo que empeoraron el pronóstico de los pacientes que acudieron al Centro Médico de Diagnóstico Integral. Estos fueron, la admisión de pacientes que en el 50% eran portadores de patologías pulmonares infecciosas que desencadenaron la descompensación cardiaca, el 44,44% padecían de hipertensión arterial sin tratamiento alguno, le seguían en orden de frecuencia el hábito de fumar y los antecedentes de IMA en el 27,77%; en cada caso, con una media aritmética de 3.5 y una Desviación estándar de 2.72. Otros estudios reflejan que la de mayor prevalencia es la coronariopatía (infarto de miocardio), que supone más de un 50% de los casos en EEUU. Le siguen las miocardiopatías (25%) y las lesiones valvulares o congénitas (5%). Es frecuente la coexistencia de más de una cardiopatía. El factor que se asoció más frecuentemente fue la hipertensión arterial sistémica. Se encontró cardiopatía coronaria e hipertensión arterial concomitante en el 80% de los casos. Con estos resultados pudimos constatar que a diferencia de la literatura que se consultó hubo predominio de las patologías cardiovasculares como factores de riesgo para una descompensación cardiovascular. En este acápite, Eduardo R Pernea y colaboradores. (65) plantea un  predominio de la etiología isquémica 44,8% en su estudio. En la muestra de estudio no se encontró las variables: terapia inadecuada, administración inadecuada de líquidos o fármacos y tirotoxicosis, por lo cual el autor no lo reflejó.

Cuadro 6. Distribución de pacientes según disfunción sistólica y diastólica en la insuficiencia cardiaca. Dabajuro. Diciembre  2005-septiembre  2006.
	Tiempo de disfunción
	#
	%

	Sistólica
	11
	61,11

	Diastólica
	7
	38,88


Fuente: Historia Clínica. n=18. Media Aritmética Calculada de 1.8 y una Desviación estándar de7.47

En el análisis el cuadro 6 existió  un predominio de pacientes que presentaron signos clínicos, radiológicos y electrocardiográficos que recuerda una disfunción mayoritaria de tipo sistólica en un 61,11%, lo cual correspondió con la clínica que presentaron los pacientes que acudieron así como los antecedentes que referían. La disfunción diastólica se diagnóstico en el 38, 88%, con una media aritmética de 1.8 y una desviación estándar de 7.47. Estos datos aunque ligeramente superiores se asemejan a los que publicaron Eduardo R Pernea y colaboradores (65) que refirieron el 58,8%.

Cuadro 7. Comportamiento de los complementarios en el universo estudiado. Dabajuro. Diciembre  2005-septiembre  2006.
	Complementarios
	%

	Albuminuria ligera.
	88,88

	Cilindruría hialina
	77,77

	Hiponatremia dilucional e hipopotasemia.
	100

	Pruebas de función hepática: elevadas.
	44,44

	Fibrilación Auricular, taquicardia Ventricular.
	11,11

	Taquicardia sinusal.
	66,66

	Alteraciones radiológicas 
	88,88


Fuente: Historia Clínica. n=18. Media Aritmética Calculada de 8.54 y una Desviación estándar de 6.75.

En el cuadro 7 se constató predominio de pacientes que padecieron de Hiponatremia dilucional e hipopotasemia en un 100%. La media aritmética fue de 8.54 y la desviación estándar de 6.75. Algo similar sucedió en la investigación de Navarro-López F y cols, (14) pero a pesar de esto la mayoría de la literatura que se consultó no presenta estos resultados, ya que se observó un predominio de los hallazgos electrocardiográficos (Fibrilación y taquicardia ventricular). Además en estos estudios no se encontraron afectaciones electrolíticas por el menor uso de los diuréticos y si de otros fármacos como los inodilatadores. (28)

Cuadro 8. Comportamiento de las complicaciones en el universo estudiado. Dabajuro. Diciembre  2005-septiembre  2006.
	Complicaciones
	%

	Arritmia cardiaca
	44,4

	TVP y Tromboembolismo Pulmonar
	11,1

	Azoemia
	5,55

	Infecciones Respiratorias
	38,8

	Caquexia
	5,55

	Muerte
	11,1

	Disturbios electrolíticos
	77,77


Fuente: Historia Clínica. n=18. Media Aritmética Calculada de 3.5 y una Desviación estándar de 4.46

En el cuadro 8, predominaron los disturbios electrolíticos en el 77,77% con una media aritmética de 3.5 y una desviación estándar de 4.46, dato que contrasta con la investigación hecha por Vasan RS con el 65,43%(49), seguido de las infecciones respiratorias nosocomiales en el 38,88%. Mientras que Smith GL y cols. (35) solo observa un 23,45% de infecciones por gérmenes oportunistas. En cuanto a la mortalidad como complicación mayor se presentó en el 11,11%, cifra alta a causa del compromiso cardiovascular importante que tenía los pacientes. Por su parte, Stella M Macína y cols (28) presentan una mortalidad hospitalaria de aproximadamente un  2,9 %, lo cual coincide con la mayoría de lo autores. Esperamos que a medida que continúe este estudio podamos demostrar como disminuirá esta cifra de mortalidad. Aunque de todas maneras esta dentro de rangos bastante normales, teniendo en cuenta la gravedad de la patología que nos ocupa. 

CONCLUSIONES

· Se encontró un predominio de la población urbana masculina de la tercera edad.

· Los síntomas y signos más frecuentes fueron: la cardiomegalia, estertores crepitantes pulmonares, edema agudo del pulmón e ingurgitación yugular, disnea de esfuerzo, edemas en miembros en miembros inferiores, tos y disnea nocturnas.

· Los factores de riesgo más frecuentes fueron: patologías pulmonares infecciosas, hipertensión arterial sin tratamiento y el hábito de fumar, mientras que la hiponatremia e hipopotasemia predominó entre los hallazgos en los exámenes complementarios 

· Predominó la disfunción sistólica en la mayoría de los pacientes.

· Las complicaciones más frecuentes fueron los disturbios electrolíticos secundarios al uso de los diuréticos y  las arritmias cardíacas e infecciones pulmonares.

RECOMENDACIONES
· Incrementar las acciones de salud para mejorar el conocimiento sobre la enfermedad y los factores de riesgo a padecer insuficiencia cardiaca a través de acciones educativas con el mejor uso de las posibilidades en centros asistenciales de salud, comunidad y familia.
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Anexos.                                                                    

Anexos 1: Clasificación funcional de la IC. según la NYHA y la CCSl2
	NYHA
	Actividad ordinaria sin síntomas
Sin limitación de la actividad
	Actividad ordinaria
	Actividad inferior a la ordinaria
	Al menor esfuerzo o en reposo
Incapaz de realizar 

	Canadiense
	Ejercicio intenso, rápido o prolongado
	Ligera limitación de la actividad física
> 2 manzanas
Subir 1 piso
	Limitación notable de la actividad física
< 2 manzanas
< 1 piso
	A la menor actividad o en reposo

	* Clase funcional I es la IC asintomática gracias al tratamiento y por extensión la disfunción ventricular asintomática


Anexos 2: Disfunción Sistólica y Diastólica. Diferencias

	LOS PARÁMETROS
	
	Sistólica
	
	Diastólica

	 
	
	
	
	

	Historia de:
	
	
	
	

	Enfermedad coronaria  del corazón 
	 
	     ++++
	 
	          +

	La hipertensión 
	 
	       ++
	 
	       ++++

	La diabetes 
	 
	      +++
	 
	          +

	La enfermedad valvular  del corazón 
	 
	     ++++
	 
	          –

	Disnea paroxística 
	 
	       ++
	 
	        +++

	   
	
	
	
	

	El Examen físico 
	
	
	
	

	Cardiomegalia 
	 
	      +++
	 
	          +

	Sonidos bajos del corazón 
	 
	     ++++
	 
	          +

	S3 galope 
	 
	      +++
	 
	          +

	S4 galope 
	 
	         +
	 
	        +++

	Hipertensión 
	 
	       ++
	 
	       ++++

	regurgitation mitral 
	 
	      +++
	 
	          +

	Estertores 
	 
	       ++
	 
	         ++

	Edema 
	 
	      +++
	 
	          +

	Distención venoso yugular 
	 
	      +++
	 
	          +

	 
	
	
	
	

	B 
	
	
	
	

	 
	
	
	
	

	LOS PARÁMETROS 
	 
	SYSTOLICA
	 
	DIASTOLICA

	 
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	Cardiomegalia 
	 
	      +++
	 
	          +

	Congestión pulmonar 
	 
	      +++
	 
	        +++

	   
	
	
	
	

	EKG 
	
	
	
	

	Voltaje bajo 
	 
	      +++
	 
	          –

	Hipertrofia ventricular izquierda 
	 
	       ++
	 
	       ++++

	Onda Q 
	 
	       ++
	 
	          +

	   
	
	
	
	

	Ecocardiograma 
	
	
	
	

	El fracción de eyección bajo 
	 
	     ++++
	      –
	

	Dilatación ventricular izquierda 
	 
	       ++
	 
	          –

	Hipertrofia ventricular izquierda
	 
	       ++
	 
	       ++++


Las Enfermedades del corazón, el Vol., 4: Filadelfia, la Medicina Actual, 1995, el pp. 7.1–7.20.

Anexo-3: CRITERIOS DE FRAMINGHAM PARA LA INSUFICIENCIA CARDÍACA CONGESTIVA 

	CRITERIOS MAYORES 

	Disnea paroxística nocturna u orthopnea 

	El distensión del cuello-vena 

	Estertores

	Cardiomegalia 

	Edema pulmonar agudo 

	S3 galope

	Presión venosa aumentada >16 centímetro H2O 

	Tiempo de la circulación > 25 sec 

	Reflujo Hepatoyugular 

	 

	CRITERIOS MENORES 

	Edema del tobillo 

	Tos nocturna 

	Disnea en el ejercicio 

	Hepatomegalia

	Efusión Pleural 

	Capacidad vital disminución 1/3 del máximo 

	Taquicardia (la proporción de >120/min) 

	 

	CRITERIOS MAYORES Y MENORES 

	Pese la pérdida > 4.5 kg en 5 días en la contestación al tratamiento 

	 

	Para poder establecer un diagnóstico positivo de insuficiencia cardíaca congestiva es necesario (dos mayores o uno mayor y dos criterios menores).


Anexo 4: Formulario para recolección de datos.

Nombre y apellidos:….

Edad:….

Peso….

Sexo:

M……..       F……..

Dirección particular:….

fecha de ingreso….

Fecha de egreso….

Motivo de ingreso:…

Antecedentes patológicos personales:…..

	  PRECIPITANTES
	si
	no

	  Falta de complacencia
	
	

	      Con la dieta
	
	

	      Con drogas
	
	

	      Con ambos (la dieta y drogas)
	
	

	Hipertensión descontrolada
	
	

	Arritmias cardiacas
	
	

	 Fibrilación auricular
	
	

	Fluter auricular
	
	

	Taquicardia atrial multifocal
	
	

	Taquicardia ventricular
	
	

	 Factores Medioambientales
	
	

	  Terapia inadecuada
	
	

	 Infección pulmonar
	
	

	 Tensión emocional 
	
	

	  La administración de medicaciones impropias o fluido excesivos
	
	

	  Infarto del miocardio
	
	

	 Desórdenes endocrinos (Tirotoxicosis)
	
	


Antecedentes patológicos familiares:

Madre:…………..

Padre:…………...

Abuelos:………...

Síntomas al ingreso:…

	CRITERIOS MAYORES
	si
	no

	Disnea paroxística nocturna u orthopnea
	
	

	El distensión del cuello-vena
	
	

	El distensión del cuello-vena 
	
	

	Estertores
	
	

	Cardiomegalia 
	
	

	Edema pulmonar agudo 
	
	

	S3 galope
	
	

	Presión venosa aumentada >16 centímetro H2O
	
	

	Tiempo de la circulación > 25 sec 
	
	

	Reflujo Hepatoyugular 
	
	

	CRITERIOS MENORES 
	
	

	Edema del tobillo 
	
	

	Tos nocturna 
	
	

	Disnea en el ejercicio 
	
	

	Hepatomegalia
	
	

	Efusión Pleural 
	
	

	Capacidad vital disminución 1/3 del máximo 
	
	

	Taquicardia (la proporción de >120/min) 
	
	

	CRITERIOS MAYORES Y MENORES 
	
	

	Pese la pérdida > 4.5 kg en 5 días en la contestación al tratamiento 
	
	


Evolución en sala:

-Satisfactoria: Si…….No……

-Complicaciones: Si…….No……Cual:………

Tratamiento impuesto:

-Diuréticos: Si…….No……Cual:………

-Betabloqueadores: Si…….No……Cual:………

-Opioides: Si…….No……Cual:………

-Antiagragantes: Si…….No……Cual:………

-Vasodilatadores: Si…….No……Cual:………

-IECAS: Si…….No……Cual:………

-Otros: Si…….No……Cual:………

Servicio en el que ingreso:

-UCI: Si…….No……

-Observaciones: Si…….No……

Estadía en sala:….

     Complicaciones Si…….No……Cual:………
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