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Descripcion del Caso

Varén, 55 ainos de edad, ejecutivo de empresa. Alto nivel de estrés laboral.
- Tabaquismo activo 20 cigarrillos/dia.

- HTA > 1 aio de evolucion. Tratamiento previo carvedilol, enalapril y
doxazosina. Suspension por iniciativa propia y buen control.

- Sin antecedentes de cardiopatia. No limitacion CV habitual.

- Perthes coxofemoral derecho (AINEs a demanda). Resto sin interés por
aparatos.

- No tratamiento habitual.



Descripcion del Caso - 2

- Cuadro de vias aéreas tratado con ibuprofeno y ATB 1 semana antes.

- Disnea rapidamente progresiva hasta CF |V, ortopnea y dolor toracico
atipico.

- Sin signos congestivos sistémicos, palpitaciones ni sincope.



Descripcion del Caso - 3

- Exploracion fisica:

TA 230/115 mmHg. NC. NH. Obesidad (IMC 31).

TCR a 65 Ipm, sin soplos, roces ni extratonos.

Campos pulmonares con crepitantes bibasales. FR 22 rpm.
Abdomen sin megalias ni soplos.

Pulsos distales magnus simétricos. Sin edemas maleolares.
No IY valorable (cuello de toro). No soplos carotideos.

Faringe eritematosa sin placas.




Descripcion del Caso - 4

Pruebas complementarias en Urgencias:
- Gasometria: pH 7.46, pO2 59.4 mmHg, pCO2 33.6 mmHg, HCO 23.7.

- ECG:



Descripcion del Caso — ECG




Pregunta 1

La valoraciéon ECG:
- Es imprescindible en la evaluacién inicial de la IC.
B - En presencia de IC con frecuencia es normal.
- Los cambios del ST son diagnoésticos de estenosis coronaria.

- Es un procedimiento laborioso y caro.



Pregunta 1

La valoracién ECG:
- Es imprescindible en la evaluacién inicial de la IC.
B - En presencia de IC con frecuencia es normal (VPN 98%).
- Los cambios del ST son diagnoésticos de estenosis coronaria.

- Es un procedimiento laborioso y caro (10 minutos).



Descripcion del Caso - 5

- Gasometria: pH 7.46, pO2 59.4 mmHg, pCO2 33.6 mmHg, HCO 23.7

- ECG: RS. Sobrecarga sistélica inferolateral. Isquemia subepicardica anterior
evolutiva.

- Analitica: Hb 14.1 g/dl, leucocitos 14100 (73% neutréfilos), plaquetas 160000.
INR 1. Glucosa 189 mg/dl, urea 73 mg/dl, creatinina 2.66 mg/dl, Na 137, K 2.77.
Troponina | ligeramente elevada sin curva (0.1 ng/ml). CPK 80 Ul/l. Dimero D
553 ng/ml (normal 0-255 ng/ml).

- Rx toérax:



Descripcion del Caso — Rx térax




Descripcion del Caso - 5

- Gasometria: pH 7.46, pO2 59.4 mmHg, pCO2 33.6 mmHg, HCO 23.7.

- ECG: RS. Sobrecarga sistélica inferolateral. Isquemia subepicardica anterior
evolutiva.

- Analitica: Hb 14.1 g/dl, leucocitos 14100 (73% neutréfilos), plaquetas 160000.
INR 1. Glucosa 189 mg/dl, urea 73 mg/dl, creatinina 2.66 mg/dl, Na 137, K 2.77.
Troponina | ligeramente elevada sin curva (0.1 ng/ml). CPK 80 Ul/l. Dimero D
553 ng/ml (normal 0-255 ng/ml).

- Rx térax: ICT ligeramente aumentado. Redistribucion vascular. Pinzamiento
costodiafragmatico posterior.



Caso Clinico - Objetivos

1.- Establecer diagnostico.

2.- Estabilizacion Clinica: establecer marcadores prondsticos.

3.- Identificar etiologia si es posible.

4.- Optimizar el tratamiento.



Respecto al NT-proBNP (BNP), en este caso, que
afirmacion es mas correcta

Dimero-D y NT-proBNP elevados deben plantear la posibilidad de TEP
B Disponer de un NT-proBNP de 9000 modifica la actitud terapéutica
Al ser un paciente obeso puede ser un falso positivo

La utilizacion del BNP en el manejo de la IC aguda se recomienda en las
Guias Europeas con nivel de evidencia A



Caso Clinico - Diagnéstico

MAYORES

= Disnea paroxistica nocturna

= Ingurgitacion venas del cuello

= Estertores

» Cardiomegalia

= Edema agudo de pulmon

= Galope R3

» Aumento presiéon venosa

» Beflujo hepatoyugular

= Pérdida de peso > 4,5 Kg con tratamiento

MENORES

- Ta_:s nocturna
» Disnea de esf_uerzﬂ
= Hepatomegalia

2 mayores y 1 menor
= Menor solo valido si se
excluyen otras causas

= Edemas maleolares [

J

» Derrame pleural
= Taquicardia (120 I/min)

- BNP/NT — proBNP.
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BNP / NT- proBNP
Breath Not Properly Multinational Study

Probabilidad Clinica > 80%, n = 390

p<0.0001 for BNP or Both vs Clinical Judgment

Area Under ROC Curve
0.86 (0.84-0.88) E.D. Probability
0.90 (0.88-0.91) BNP

Sensitivity

0.93 (0.92-0.94) Combined

Clinical BNP > 100 Both
Judgment pg/ml

McCullough P. et. al. Circulation. 2002; 106: 416-422



Utilidad Diagnostica en IC

Paciente con disnea

Examen fisico, radiografia del torax, ECG, BNP o NT-proBNP

BNP <100 pg/ml BNP 100-500 pg/ml BNP > 500 pg/ml
NT-proBNP < 300 pg/ml NT-proBNP 300-1.800 pg/ml NT-proBNP > 1.800 pg/ml

sospecha clinica de IC
actual o pasada

* Y

IC muy improbable (2%) IC probable (90%) IC muy probable (95%)

Almenar L., Martinez-Dolz L. Rev. Esp. Cardiol. 2006; Supl. 6: 15F-26F.




Descripcion del Caso - 5

- Gasometria: pH 7.46, pO2 59.4 mmHg, pCO2 33.6 mmHg, HCO 23.7.

- ECG: RS. Sobrecarga sistélica inferolateral. Isquemia subepicardica anterior
evolutiva.

- Analitica: Hb 14.1 g/dl, leucocitos 14100 (73% neutréfilos), plaquetas 160000.
INR 1. Glucosa 189 mg/dl, urea 73 mg/dl, creatinina 2.66 mg/dl, Na 137, K 2.77.
Troponina | ligeramente elevada sin curva (0.1 ng/ml). CPK 80 Ul/l. Dimero D
553 ng/ml (normal 0-255 ng/ml).

- Rx térax: ICT ligeramente aumentado. Redistribucion vascular. Pinzamiento
costodiafragmatico posterior.

- NT — proBNP > 9000 pg/ml.



n = 48629 ingresos por IC aguda. FE preservada 18164.
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BNP Pronoéstico al Ingreso

Total Cohort

P<0.0001

Q1 Q2 Q3 Q4
<430 430-839 840-1729 >1730
(n=12,161) (n=12,146) (n=12,156) (n=12,166)

BNP Quartiles

LVEF > 0.40

P<0.0001

Q2 Q3 Q4
336-630 631-1230 >1231
(n=4550) (n=4536) (n=4544)

BNP Quartiles

Fonarow G. et al. ADHERE Registry. JACC, 2007; 49 (19): 1943-1950.
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Magnitud del Problema IC

- Alta prevalencia en la poblacion general (10% > 70 anos) y en aumento.

- Primera causa de hospitalizaciéon en > 65 anos.

- Alta mortalidad (hasta el 50% al ano).

- Elevados costes, especialmente secundarios a hospitalizaciéon (2/3).

- Altas posibilidades de reingreso tras un debut que requiera hospitalizacion.
- Complejidad creciente.

Marie B. Am. Heart J., 1997;133: 703-712.

Gregory D. et. al. Am. J. Med., 2001;110 (7A): 74S-80S.
McMurray JJ, Stewart S. Heart, 2000; 83: 596-602.



IC Aguda — Diagnostico

IC cronica con
descompensacion
aguda

Edema
pulmonar

Dickstein K.. et al. REC, 2008; 61 (12): 1329.e1-1329.e70.



IC — Diagnostico ICA

Avanzada 2%

De novo 23%

Reagudizacion IC crénica 75%

Cleland., European Heart Journal. 2003; 24: 442
Fonarow G., Rev. Cardiovasc. Med. 2003; 4: S21-30



IC Aguda — Diagnostico

- Identificar desencadenante si es posible:

Enfermedad cardiaca isquémica Insuficiencia circulatoria
Sindromes coronarios agudos Septicemia
Complicaciones mecanicas del |AM Tirotoxicosis
Infarto ventricular derecho Anemia
Valvular Cortocircuitos eléctricos
Estenosis valvular Taponamiento
Regurgitacion valvular Embolismo pulmonar
Endocarditis Descompensacion de insuficiencia cardiaca cronica preexistente
Diseccion acortica Falta de cumplimiento del tratamiento
Miocardiopatias Sobrecarga de volumen
Miocardiopatia posparto Infecciones, especialmente neumonia
Miocarditis aguda Dano cerebrovascular
Hipertension/arritmia Cirugla
Hipertension Disfuncion renal
Arritmia aguda Asma, EPOC
Abuso de drogas
Abuso de alcohol

Dickstein K.. et al. REC, 2008; 61 (12): 1329.e1-1329.e70.




Caso Clinico - Objetivos

1.- Establecer diagnéstico.

2.- Estabilizacion Clinica: establecer marcadores prondsticos.

3.- Identificar etiologia si es posible.

4.- Optimizar el tratamiento.



IC Aguda — Ecocardiografia Sl

DTDVI 65 mm.
HVI concéntrica.
FEVI 35-40%.

Diastole restrictiva
(E/E"20).

.M. Il/IV.
VD normal sin HAP.




IC Aguda — Factor Pronostico HTA
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IC Aguda — Factor Pronostico HTA

00 mm Hyg
2.0 imgidL BCr < 2.0 meg Crz 2.0 mgidL
|:n = 1243)

Abraham W., Fonarow G. et. al. OPTIMIZE HF. JACC, 2008; 52: 347-356.



Demografica

IC Aguda — Factores Pronosticos

Clinica

Electrofisiolégica

Funcional/esfuerzo

Laboratoric

Imagen

Edad
avanzada®
Etiologla

isquémica*

Muerte subita

resucitada®

Resistencia
reducida

Disfuncion
renal
Diabetes

Anemia

Depresion

Hipotension™

Clase funcional
-1V (NYHA)

Hospitalizacion
previa por 1C*

Taquicardia

Estertores
pulmonares
Estenosis aortica

Bajo Indice
de masa
corporal

Trastornos

de la respiracion

durante
el sueno

Taquicardia
Ondas Q
QRS Ancho®

Hipertrofia VI
Arritmias
ventriculares
complejas”
Poca variabilidad
de la frecuencia
cardiaca
Fibrilacion
auricular
Ondas T
alternantes

Actividad reducida,
VO, maxima baja”

Poca distancia
en la marcha
de 6 min

Gradiente VE/VCO,
elevado

Respiracion
periodica

Acusada elevacion

del BNP/NT-proBNP"

Hiponatremia™®

Troponinas elevadas™

Activacion elevada
de biomarcadores
neurohumaorales™

Creatinina/nitrogeno
ureico elevados

Bilirrubina elevada
Anemia
Acido urico elevado

Registros ADHERE, EuroHeartSurvey 1l, Registros Nacionales. Dickstein K.. et al. REC, 2008; 61 (12): 1329.e1-1329.e70.

FEVI baja”

YVaolumenes VI elevados

Bajo Indice cardiaco

Presidn de llenado VI
elevada

Patron restrictivo
de llenado mitral,
hipertensian
pulmonar

Funcion ventricular
derecha disminuida




Perfusion
Tisular

IC Aguda — Factores Pronosticos

Clasificacion de Forrester modificada

Caliente Caliente

Seco Humedo
Frio Frio

Seco Humedo

e

Congestion Pulmonar



IC Aguda — Factores Pronosticos

Clasificacion de Forrester modificada

VD VD +
DG Diureéticos
Tisular
Volumen +/- Inotropicos
Inotrépicos + Diuréticos
+/- VP +/- VP

e

Congestion Pulmonar



Tratamiento Inicial

1.- 02 con VMK 28%. SatO2 control 95%.

2.- NTG en perfusiéon continua: TA 170/90 mmHg.
3.- Furosemida: 20 mgs/8 horas ev.

4.- Inicio de vasodilatadores:

- Enalapril: 2.5 mgs/24 horas vo.

- Amlodipino: 10 mgs/24 horas vo.

5.- AAS 100 mgs + Enoxaparina: 80 mgs/12 horas.




Pregunta 2

En el caso descrito:
- El tratamiento betabloqueante esta contraindicado.
n - El tratamiento betabloqueante debe iniciarse lo antes posible.
- Los betabloqueantes tendran efecto neutro sobre la funcién renal.

- El beneficio de los BB es independiente de la dosis.



Pregunta 2

En el caso descrito:
- El tratamiento betabloqueante esta contraindicado.
E - El tratamiento betabloqueante debe iniciarse lo antes posible.
- Los betabloqueantes tendran efecto neutro sobre la funcién renal.

- El beneficio de los BB es independiente de la dosis.



Factores Pronosticos - BB
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Efecto de dosis - Programa USA carvedilol

Tasa de mortalidad (%)

20
P < 0,0014 para la relacion
dosis/respuesta
10
0 -

Placebo 6,25 12,5 25

Dosis (mg)

Bristow et al. Circulation, 1996; 94: 2807-16



BB - Remodelado Inverso VI
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Caso Clinico - Objetivos

1.- Establecer diagnéstico.

2.- Estabilizacion Clinica: establecer marcadores prondésticos.

3.- Identificar etiologia si es posible.

4.- Optimizar el tratamiento.



Pregunta 3

Cual es el factor etiolégico mas frecuente en la IC:

- Miocarditis.

=] - ldiopatico.

- isquemia miocardica.

- Hipertensién Arterial.



Pregunta 3

Cual es el factor etiolégico mas frecuente en la IC:

- Miocarditis.

=] - ldiopatico.

- isquemia miocardica.

- Hipertensién Arterial.



IC — Etiologia

Otros 2%
Valvulopatias + HTA 10% ’ HTA 33%

Isquemia ‘\

Valvulopatias 9%

Isquemia Coronaria 23%

Framingham Study, JACC 1993; 22: 6A



IC Aguda — Etiologia

HF with Depressed - | No Angina
Ejection Fraction < 2 RFs
Old Mi, : No Angina,
No Angina Angina > 2 RFs

|

N

"4

|

Non-Invasive Arteriography Non-Invasive

Testing

Testing

Begin
Therapy

Mann D., texasheartinstitute.org. CME. 2009.




IC Aguda — Etiologia

1.- Ergometria:
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IC Aguda — Etiologia

1.- Ergometria: Protocolo Bruce. Detenido de forma precoz a 1 minuto 40 s de
esfuerzo por disnea severa, a peticion del paciente.

58% FCMT - 4.1 METs. No dolor toracico. ECG negativa.

Capacidad funcional severamente reducida.

Respuesta TA aplanada (basal y final 130/70 mmHg).

CONCLUSION: No concluyente para isquemia, negativa al 58% FCMT.

2.- Ecocardiograma de Estrés Farmacoldgico.



IC Aguda — Etiologia

1.- Ergometria: Protocolo Bruce. Detenido de forma precoz a 1 minuto 40 s de
esfuerzo por disnea severa, a peticion del paciente.

58% FCMT - 4.1 METs. No dolor toracico. ECG negativa.

Capacidad funcional severamente reducida.

Respuesta TA aplanada (basal y final 130/70 mmHg).

CONCLUSION: No concluyente para isquemia, negativa al 58% FCMT.

2.- Ecocardiograma de Estrés Farmacoloégico: Protocolo DBT. 85% FCMT.
Clinica negativa. ECG negativa.

Viabilidad generalizada sin isquemia. Gradiente dinamico ligero en TSVI
(medio 10 mmHg), resuelto tras atenolol 5 mgs ev.

3.- TAC coronario.



IC Aguda — TAC coronario
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Bluemke et al. Circulation 2008; 118:586-606
Schroeder et al. European Heart Journal 2008; 29:531-556

S: 89% (95% ci87-90%)
E: 96% (95% ci 96-97%)
VPP: 78% (95% ci 76-80%)

VPN: 98% (95% ci1 98-99%)

Descarta estenosis
significativa

Informacion
anatomica



Etiologia — HTA

1.- Fondo de ojo: Sindrome hipertono/hipertensivo leve - moderado.

2.- Analitica: Hb 13 g/dl. Resto de hemograma normal. INR 1. Glucosa 121
mg/dl (HbA1c 5.7%), urea 59 mg/dl, creatinina 2.3 mg/dl, Na 139, K 2.8. CT 236
mg/dl (35/170), TG 136 mg/dl. Funcién hepatica normal. PCR 61 mg/dl.
Proteinograma normal.

Orina 24 horas: CICr 33 ml/min con proteinuria. HH. tiroideas normales.

Control (7 dias tras 2.5 mgs enalapril): urea 76 mg/dl, creatinina 3 mg/dl.
Cociente P/C 616 mg/g.

3.- Ecografia abdominal: Rl 114 mm, RD 103 mm. Adecuada diferenciacion
corticomedular y grosor de parénquima respetado. Sin dilataciéon de vias ni
litiasis.

Deficiente seial Doppler.



Etiologia — RMN renal

Rinones simétricos con intensidad de seial normal. Doble arteria renal
derecha. Estenosis arrosariada en tercio medio de la superior e inferior sin
hallazgos patolégicos.
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IC Aguda — Diagnostico Final

- Insuficiencia Cardiaca lzquierda.

- Emergencia Hipertensiva.

- Miocardiopatia dilatada con disfuncién sistélica ligera.
- Estenosis unilateral arteria renal accesoria.

- HTA vasculorrenal de dificil control.

- Insuficiencia renal estadio Ill NKF.

- Sindrome metabodlico.



Caso Clinico - Objetivos

1.- Establecer diagnéstico.

2.- Estabilizacion Clinica: establecer marcadores prondsticos.

3.- Identificar etiologia si es posible.

4.- Optimizar el tratamiento y seguimiento al alta.



IC Aguda — Tratamiento al Alta

- Dieta hiposédica. Ingesta hidrica 1.5 litros/dia

- Actividad fisica aérobica regular limitada por los sintomas.
- Suspensién de tabaco y estimulantes.

- Pérdida del 10% peso corporal.

- Carvedilol 25 mgs: 1 comprimido/12 horas.

- Amlodipino 10 mgs: 1 comprimido/24 horas.

- Enalapril: 2.5 mgs/24 horas.

- AAS 100 mgs: 1 comprimido/24 horas.

- Hidralazina 50 mgs: 1 comprimido cada 6 horas.

- NTG parches 15 mgs/24 horas.

- Torasemida 10 mgs: 1 comprimido en desayuno y comida.
- Suplementos de K.

- Fluvastatina 80 mgs: 1 comprimido/24 horas.



IC Aguda — HLZ/NTG

2003 -2006 ICA. IC < 2.2 I/min/m2. n Control 97/HLZ/NTG 142.

OR 0.65 (0.43-0.99)
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Mullens W. et al. Am. J. Cardiol, 2009; 103: 1113-1119.
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Funcion de las Unidades de IC

- Optimizacién del tratamiento farmacoloégico y no farmacolégico.

- Minimizar los efectos secundarios.

- Optimizacion de medidas higiénico-dietéticas (sal, peso, alcohol, ejercicio...)
- Control estricto de FRCV.

- Auditoria del cumplimiento (primera causa de reingreso).

- Rapida adecuacién del tratamiento a situaciones clinicas cambiantes.

- Atencion al aspecto psicoldgico de la enfermedad en paciente y familiares.

- Facil accesibilidad.



Tahle 2. Imp:u:r of Interventions on All-Cause ]"-'Iurr:dil-y, All-Canse Huipihdiz:ttiun Rates, and Heart Failure Hmp]r:dizﬂr]nn Rates

Metaanalisis

Study (Year) (Ref.)

Length of
Follow-Up
{mos)

All-Cause Hospitalization Rates

Heart Failure Hospitalization Rates

All-Cause Mortality (# Events/Toral # Pts)

(# Re-Admitted at Least Onee/

Total # Patients)*

{# Re-Admitted ar Least Onee/

Total # Patients)*

Intervention
Arm

Contral Risk Ratio
Arm (#3% CI)

Intervention
Arm

Contral Risk Ratio
Arm (5% CT)

Intervention
Arm

Contral Risk Ratio
Am (@5% CT)

Multidisciplinary heart failore
climic

Cling et al. (1998 (161t

Elman et al. (1998) (173

Donghty et al. (2002} (14)

K:l:~|\'.'r et oal, (2002% (15}

Capomolla et al. {2002) (19}

Stromberg et al. (2000) (200

Ledwidge et al. (2003} (13)

Subtestal

Multidisciplinary team providing
specialed follow-up in non-
climic setting

Hanchett and Torens (19673 (2103

Rich et al. (19933 (22)

Rich et al. {1995y (99

Stewart et al. (19485 (117

Stewart et al, {19993 (257

Naylor et al. (1999 (12§

Blug et al. (20017 (27

Trochu et al. (20043 (377*

Subtotal

Sumimary for specialized
multidisciplinary team followe-
up (elnic or non-clinic
settings)

Subtotal

McAlister et al. JACC, 2004; 44: 810-819.

2480

21579

19100
70z
312
7452

/51

NE
NE
13/142
649
18,100
MR

25084
3802

31110
17/79
24097
13/98

1.06 (068, 1.67)
1.24 (0,71, 2.16)
Q77 (043, 1.31)
052(022, 1.24)
21122 016 (0045, 0510
2054 036 (017, 0,79
Y47 0,92 (020, 4.34)
066 (042, 1.03)

NR NI
NR NR
177140 073 (038, 1.49)
1248 0,49 (020, 1.200
ARMD .64 (038, 1.06)
NR NR
23591 096 (061, 1.53)
421100 (.87 (063, 1.25)
081 (063, 1.01)

22136
4279
G100
40102
2112
28752
2151

NE
21/63
417142
24749
400100
18/52
47784

58193

3579 0,72 {049, 1.06)
4579 LOY (D82, 1.38)
5997 1.05 (0.85, 1.31)
42/98 0.92 [0ubh, 1.28)
AT 026 (0013, 052)
37754 079 (058, 1.07)
12047 0,15 {004, 0.65)

0.76 (0.58, 1.01)

NR NR
0,73 (0044, 1.20)
0,69 (030, 0.95)
0.76 (0,33, 1.08)
0,78 (0,38, 1.07)
073 (047, 1.1%)
49781 092 (071, 1.200
FLA00 08 (00, 1.05)
0.81 (0,72, 0.91)

16/35
59,140
31748
51,100
2656

NR
3679
217100
26102

MR
17/52

2/51

NR
NR
NR
12049
21100
NR
12784
475495

MR MR
BT 0,95 (068, 1.32)
2397 0BT (.53, 1.4
A5M9R 071 (047, 1.0

NE NI
27754 065 (0,41, 1.05)
147 018 (.04, 0.80)

0,76 (0,58, 0,99}

MR MR
NI MR
NI MR
18748 0,65 (0,35, 1.200
27100 078 (0,47, 1.28)
MR MR
28] 0,45 (0,24, 082
b 100 077 (060, 0.9

072 {059, 0.87)




Unidad Multidisciplinar IC

TAELA 1. Caracteristicas basales TAELA 2. Ingresos por insuficiencia cardiaca por paciente en el ano precedente y durante el ano de seguimisnto

- - Pacientes Ao Ano de
Mimearo de DEIEIEI]tES 332 N =332 precedanta safuimiento

Varones/mujerss 244788 Reduccion 49%

S L G 64,8+ 10,8 Sin ingresos por insuficiancia cardfaca 184 (55%) 275 (B3%)
Etiologia Con un ingreso por insuficiencia cardiaca 102 (31%) 34 {10%)
Cardiopatia isquémica 200 (R0% Con mas de 1 ingresn por insuficiencia cardiaca 46 u;-liﬂ-:.,;. 23 'fﬂ?j _
i ) - o = 2 ingresos 24 (7% 12 (3,5%)
Viocardiopatia dilatada 34 (10%) 3 ingresos 11 (3.5%) 5 (1,5%)
Cardiopatia hipertensiva 28 19%) =3 ingresos 11 (3,5%) 6 (2%)
Cardiopatia alcohdlica 21 (6%,
Cardiopatia téxica 3 (1%)
Walvulopatia 21 {6%) Paciantes Visita  Visita al
":THEIS 25 fgu- i =298 inicial {700 ano (%) p
L L0
Tiempno de evalucidn, meses, mediana 24 Conocz v entiende la enfermedad < 0.0M
) Bien 85
Clase funcional de la MY HA o Rastante bien . 20
I 16(5%) Stla un poca 28 11
Il 164 II:I-I b ] Natla 7 a

I 136 (41%)

Conoce o signos de alarma de descompensacidn < 0,001 | - aat p=0.04
i 11 (3%) G B e 0,004
= p=l,

Procedancia da los enfermos - 3| 135 2 60

Planta cardiologia a0 (27%) Minguno ] | . N

Planta medizina intema 30 (129,) Conocz la accion de las pastillas que esti tomando

CCEE cardinlogia 160 (429 1 UEI“:- 24 ] ﬂ n

CCEE medicina interna 8 (2%) 75 az ]

WD B-B o ESP EST

£ 440 30 13 nic
l'_'ftl'.C!S 3 . 3,3 (119%) o 2
Fraccidn de eveccitn (media) 32,5% + 12 Control del pesa
Hemaoglohina < 12 gfdl an (27%) > 1 vez ala semana 13

Insufiziencia renal (creatining » 2 5 g/dl) 12 (4%) DL =

) _ 1-2 veces al mes 16
Diabetes 124 (37%) Séla en las visitas B3
HTA 188 (57%) Contral de la P& < 0001
[AM previo 100 (57%) =1 vez alasemana
1 vez a la semana
GCEE: consultas ewternas; DE: desviacidn estindar; 1AM infarto agudo de 1-2 veces al mes
miocardic; NYHA: New York Heart Association; HTA: hipertension arterial. Salo en las visitas

Porcantajs

M Ao pracedente [ Ao da saguimienta |

Lupon J. et al. Rev. Esp. Cardiol., 2005; 58 (4): 374-380.




Evolucion — 6 meses

Asintomatico. Prejubilado. IMC 27.

TA en mediciones AMPA 125-130/85 mmHg bajo tratamiento.

CF | sin limitacion CV.

Desestimado para ACTP sobre arteria renal por escaso calibre y evolucion.
Analitica control: Creatinina 2.2 mg/dl. K 4.2. Cociente M/C 16.3 mg/g.

Fondo de ojo normal.



Evolucion — Ecocardiografia 6 meses

Remodelado Completo
DTDVI 52 mm.

FEVI 65 %.

HVI moderada.
Diastole normal.

Sin .M.

VD normal sin HAP.







