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INTRODUCt!ION 

La Insuficiencia Cardiaca. Congestiva (ICC) es un sín

drome común pero con factores fisiopatol6gicos que pue ~ 

den variar considerablemente entre los pacientes. 

Durante la pasada decada la ICC llegó a ser uno de 

los más importantes problemas en salud en la medicina 

cardiovascular. Presumiblemente cerca de I5 millones de 

personas en todo el mundo la padecen, siendo en Estados 

Unidos de Norteamerica (EUN) cerca de 40 mil que la de-

sarrollan cada año. Así, el número de hospitalizaciones 

por ICC a incrementado, y &.hora representa una de las 

principales demandas de consulta en los sujetos de 65 

afias y más (I-2). 

Previo al estudio de Framingham, la prevalencia en -

los EUN alcanz6 en I983 a 2I4 mil hombres y I84 mujeres, 

con un marcado incremento conforme avan?.a la edad. Así, 

según estos reportes hasta un 80,-. fueron sujetos mayores 

de 60 años, mostrando un incremento aJ. doble por cada d~ 

cada cumplida (I-II). 

La ICC en el paciente Geriátrico, representa la expr~ 

si6n de múltiples patologías, aunque las causas que con 

u.ucho favorecen el desarrol~o de ésta como la Hiperten -

si6n y Cardiopatía isquémica corresponden a más de la -

mitad de los casos. Cuando no existe causa identificable 

de ICC, su etiología quizá radique en alteraciones ines

pec!ficas del colágeno miocardico en relaci6n con el en

vejecimiento conocida como "Presbicardia'.' o cardiopatía 

senil (I-8-II). 
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•Los procesos fisiopatológicos que contribuyen al de -

sarrollo de ICC son diversos y resultan de un intento -

por reestablecer la homeostasis del organismo. 

Uno de los cambios más interesantes es la disminuci6n 

de la a~ti vi dad de la ATPas'a-actimiosina, la cual posee 

su actividad sobre el acopla.mienta actina-miosina libe -

randa energía para la contracci6n. Por otra parte, se ha 

demostrado que la disminuci6n de los dep6sitos de norepi 

nefrina conllevan a un incremento del tono simpático y -

liberaci6n de catecola.minas en un intento para mantPner 

la función cardiovuscular al aumentar la contractilidad 

miocardica ( 3). 

Los estudios iniciales de fosfatos de alta energía en 

la ICC sin embargo, sugieren que la depl esi6n de los fo.!!, 

fatos de alta ener~ía pued~n no explicar el estadio de 

la !OC. Estudios m~s recientes, sugieren que en algunas 

circunstancias la reducción de estos fosfatos pueden al

terar la contracción miocardica (7-II) • 

. Fc~_I937, Shiple¡r reportó que el ri~mero de capilares -

que suplen al miocardio hipertrofiado del conejo no es -

proporcional al incremento de la masa, siendo esta obse!:_ 

vaci6n confirmada en humanos·sugiriendo que el deficit -

de energía disponible para la contracci6n sea un mecani.!! 

mo deletereo para la rcc. hecho que se rel aciana con las 

biopsias de endocardio tomadas en humanos portadores de 

ICC, las cuales mostraron concentraciones bajas de ATP 

(4-II). 

Por otra parte, MPerson demostró que en paciF>ntes -

con ICC de larga evolución presentan muerte celular con 
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reemplaso de te,jido fibroso lo que explicaría en parte, 

la incapacidad para mejorar la sobrecarga de trabajo mi.Q 

cardico ante una mayor demanda de energía (4). 

Cambios hormonaJ.es suelen ocurrir durante P.l desarro

llo de la ICC. Existe un incremento en los niveles circl!. 

lantes de catecolruninas así como del tono simpático que 

median la liberaci6n de catecolaminas proveniP.ntes de la 

medula adrenal. En general existe una relaci6n entre 1 a 

severidad de la ICC y el nivel de catecolaminas circulan 

tes, las cuales vresumiblemente mantienen la funci6n ca~ 

diovascular en la fase de la disminuci6n cnntractil. 

Otra hormona con propiedades vasoconstrictivas que se 

eleva en la ICC es la vasopresina, aunque no es claro el 

papel que juega en el incremento de las resistencias va~ 

culares periféricas. 

Frecuentemente el sistema renina-angiotensina-aldost.!l 

rana es activado. La a.ngiotensina II tiene efectos adve~ 

sos sobre la ICC. Primero, es un vasoconstrictor potente 

y facilita la liberaci6n de norepinefrina desde lao ter

minaciones nerViosas s1mpAticas. Segundo, incrementa la 

li beraci6n de aldosterona que promueve la retenci6n a.e 

sodio y agua, y con propiedad kaliurética. En este sen 

tido, el uso de inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina en estos sujetos revertiría las alteracio -

nea mencionadas. 

Finalmente, ee han deecri to la presencia de presta -

glandiras (PGE2 y PGP¡) con propiedades vasodilatadoras 

y natriur~ticas en sujetos con rea, y el factor atriaJ. -

natriur~tico, que suprime a la renina e inhibe la liber~ 
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ción de aldosterona y vasopresina. Posee, propiedades V_!! 

soconstrictoras y natriuréticas, alcanzando concentra -

ciones mayores en pacientes en clase funci·onal III y IV 

de la New York Heart Association (NYHA), siendo menor en 

aquellos Con :_clase funcional I y· II ( 3-5-6-9-I0-3I). 

Debido al entendimiento de los mecanismos fisiopatol~ 

gicos comentados que se suceden en la ICC, las solucio.

nes terapéuticas pueden ser designa.das para cada proble

ma en particul~;. 

El enfoque en el manejo farmacol6e;ico de la ICC es a

li viar y prevenir la retención de liquidas, minimizar 

los síntomas, evitar la proe;resi6n del daño miocardico y 

prolongar la vida. Así, el incremPnto de la precarga o 

de la presi6n de llenado de ambos ventrículos son respon 

sables de los síntomas pulmonares y de la congestión pe

riférica, siendo la meta tera~Putica reducir la inges -

ti6n de sal y el uso de diuréticos. Trunbien, los venodi

latadores son efectivos para reducir la presión de llena 

nado por dilataci6n venosa pe~iférica y redistribución -

del volumen sanguíneo. 

El gasto cardiaco bajo que se acompafl.a del incremento 

en la~ resistencias vasculares periféricas, son las res

ponsables de la fatiga con que cursan estos pacientes, 

causada por una pobre perfusión del músculo esquelético, 

Los vasodilatadores arteriales son efectivos, reducen 

las resistencias vascuJ:ares periféricas e incrementan el· 

el gasto cardiaco. 



La disminuci6n de la contractilidaci vista en la ICC 

son sitio de acción para los agentes inotr6oicos uositi

vos. La digital es la droga prototipo, y además, parece 

tener efectos benéficos hemodinámicos. Tambien, jue~a -

un papel cardinal en el mejoramiento de la frecuencia 

cardiaca ré.pida vif'ta en sujetos con fibrilaci6n auricu

lar la cual. llega a ser un mecanismo compensatorio, sin 

embargo, la fibrilaci6n auricular con respuesta ventric~ 

lar r€lpida es deletera a lar;;o plazo, por lo que el blo

~ueo atriOVPntricular mediado por digital., puede ser e~

fectivo en estos sujetos. No obstante, existe controver

sia en sujetos con ritmo sinusal (3-9-II-I2-I3). 

El tratamiento conv~ncional para la rcc es parecido -

en todos los grupos hetarios: diuréticos, inotr6picos y 

en ocaciones suplementos de potasio (20), 

No obstante, es sabido que la sensibilidad a la digo

xina aumenta conforme a la edad, resultando altas caneen 

traciones de digoxina en el miocardio a6.n con dosis USU,!! 

les, El anciano, puede desarrollar intoxicaci6n por digi 

tal cuando se administra a las mismas dosis bien tolera

das por los j6venes, El promedio de la vida media se prs 

longa a 73 hrs. en comparaci6n de 5I hrs. respectivamen

te. La incidencia de intoxicación en pacientes hospitali 

zados es del orden del 8 al 20", siendo la mortalidad -

publicada en promedio del 22", y un rango de 7 a 50" (2I 

-23-30). 

Por otra parte, el aclaramiento renal de creatinina -
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ei:¡ta disminuida y por ende la ~vcreci6n de la droga. Es~ 

to hace, que sea común en la clínica el disminuir la do

sis de digital tanto inicial como de mantenimiento, aju~ 

tandose a1 aclaramiento renal de creatinina, y deacuerdo 

al peso corporal. 

Frarnenbaum, cuestiona el ut::o de diur~ticos. en el an -

ciano, ya que producen cierto grado de hipokalemia y pr~ 

disponen a la intoxicaci6n·por digital, sin embareo, aún 

tienen un papel importante en el manejo de la rea. En -

vista de este inter~s, recientemente se repost6 que la_ 

incidencia de hipokalemin por la clortalidona es del or

den del 5 a 3Q1b, mientras, que para ·la furosemida va del 

50 al IOO~. 

Por otra parte, la administrnci6n de diur~ticos en -

las distintas formas de ICC resulta practicamente inevi

table, observ~ndose que con su uso pueden minorizarse -

la dosis de digital. No obstante, los diuréticos en for

ma transitoria causan hiponatremia, pérdida de magnesio 

potasio, con los consecuentes efectos clínicos, metab6li 

costales como1 intolerancia a los carbohidratos, resis

tencia a la insulina, aumento de los triglicéridos y -

disminuci6n de las lipoproteinas de alta densidad con in 

cremento del cociente de riesgo d~ aterosclerosis (I7-I8 

I9). 

En los Últimos a~os, se han ree1izado numerosos estu

dios acerca de los efectos clínicos y hemodinrunicos, y -

recientemente su influencia en la sobrevidll. en los suj e-· 

tos con ICC que tienen los diferentes f!Ú-macos que han -
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venido surgiendo. Así, se ·ha encontrado que la terapia-. 

con vasodilatadores como nitratos, hidralacina y el min.Q. 

xidil, parecen tener efectos ben~ficos, pero sin reducir 

la mortalidad en forma contundente, sin embargo, en el -

Veterans Adroini stration Cooperati ve Study el rango de -

mortalidad se redujo a 4I% comparado con 37% del grupo -

control. 

Por su parte, los inhibidores de la enzima convertidQ 

ra de angiotensina (IECA), en el estudio CO~~ENSUS y el 

Ca9topril Multic.enter Study, que incluyen pacientes en -

clGse funcional de la NYHA II a IV, mostraron mejQrar la 

clase funcional y reducir la mortalidad (6-I4-I8-I9). 

Deacuerdo a la evidencia presentada, es necesario in

cluir a la poblaci6n geriátrica en estos estudios, ya -

que no existen ensayos que comprendan este grupo hetario 

en particular. Así mismo, muchos de ellos sufren di abe -

tes, hipertensi6n o cardiopatía isqu~mica entre otras, -

lo que hace factible un intento por estudiar las respue.!! 

tas que presentan ante un manejo combinado en compara -

ci6n con el trndiciona1. Justificaci6n por demás impor -

tante, ya que los ingree:os que se registran en el servi

cio de Urgencias y. Lledicina Interna al menos, comprenden 

un numproso grupo, que es el grupo geriátrico. 

Avalados por la información mPncionada y la poca exi.!! 

tente sobre el manejo farmacol6¡;ico de la ICC en la po -

blaci6n geri6trica, se persiguen los sieuientes objeti -

vos 1 
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I.- Establecer un manejo farmacol6gico racional en el -...: 

grupo geri~trico portador de ICC ; 

2.- Conseguir el mayor mejoramiento clínico con una me-

menor incidencia de efectos indeseables; y 

3 ••. Mejorar el rendimiento físico y por ende el desarro

llo de su actividad diaria y calidad iie vida. 
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M1 A T E R I A L Y M E T O D O 5 

Se estudiaron sesenta pacientes entre mayo y octubre 

de l99I, todos portadores de Insuficiencia Cardiaca Con

gestiva (ICC), diagnosticados en base.ª criterio clínico 

y descuerdo a la clasificación funcional propuesta por la 

New York Heart Association (28). Ingresaron al estudio 

unicsmente pacientes en clase funcional II a IV de 'la New 

York Heart A.ssociation ( NYHA), cardiomegalia grado uno en 

adelante, paciPntes sin contraindicaci6n para el uso de -

digoxina, furosemide, captopril y clortalidona. Los cri -

terios de exclusi6n fueron los siguientes: infarto al mi2 

cardio reciente (menos de 6 meses), enfermedad hepática -

y/o slteraciones en las pruebas de funcionsmiPnto hepáti

ao, insuficiencia renal crónica y/o depuración de creati

nina menor a 40 ml/min., ausencia de cardiom~galia, o br!! 

dicardia sinusal, y bloqueo aurículo ventricular de II y 

IIl grado. 

Una vez aprobado su ingreso por consentimiento firmado 

fueron incluidos en dos grupos d~ manera aleatoria: 

Grupo l (Problema•): digoxina .125 mg/d!a + captopril -

25 mg/12 hrs. + clortalidona 25 mg/Jer día v.o. 

En los pacientes con clase funcional NYHA IV : 

digoxina .25 mg/24 hrs. i.v. como dosis de •ataque•, -

seguidos de digoxina, captopril y clortalidona a las mi~ 

mas dosis preestablecidas como manteniniiento. 

Grupo II (TesÚgo): digoxina .25 mg/día + furosemida 

40 mg/d!a v. o. 
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En los pacientes en clase ~uncional NYHA IV 1 

digoxina ,25 mg/24 hrs. i.v. + furosemida 40 mg/12 

hrs. i.v. como dosis de "ataque", seguidos de digoxina, -

furosemida a las mismas dosis preestablecidas como mante

nimiento. 

Se realizaron valoraciones clínicas cada cuatro sema

nas, durante las cuales y de manera particular, se ajustó 

. la dosis de cada medicamenta dependiendo de la respuesta

clinica y conforme a los criterios de la NYHA, tanto para 

el grupo problema como para el grupo testigo. Tambien, 

como part~ de la valoraci6n inicial se practicaron deter

minaciones de presión arterial, frecuencia cardiaca, peso 

diuresis promedio/día. Adem~s, biometría hem~tica, Na, K, 

glucosa, urea, creatinina y depur~ci6n de crPatinina en 

orina de 24 hrs., colesterol, triglicéridos, TGO, TGP y 

proteinas totales, electrocardio~rama y tele de t6rax. 

El seguimiento laboratorial se llev6 a cabo con elec

trolítos, glucosa, urea y creatinina séricos, ccl~sterol, 

triglicéridos, electrocardiograma y tele de t6rax cada -

cuatro semanas. 

Durante la recolecci6n de datos, <'e llev6 a cabo la 

obtenci6n de factores etiol6gicos de la ICC, edad, sexo, 

así como f"Íntomas y sígnos presentados al inicio y al te.E 

mino del estudio. ( Ver cuadro I ) 

Por ~ltimo para la captura de la informaci6n se utili 

za hoja de recolecci6n de datos. ( Cuadro 2 

I(J) 



RESULTADOS 

Ingresaron aJ. estudio 60 pacientes, asignados aJ. azar 

formando dos grupos: Grupo I probl~ma(n=35) y Grupo II -

Testigo(n=25). Todos ellos con tratamiento previo para 

Ice. 
La edad promedio fue 72 año9 ± 5 entre ambos grupos, 

siendo del sexo femenino 37(6I, 6%) y del sexo masculino 

23(38.3%). Los factores etiológicos en ambos grupos fue 

similar (cuadro 3 ) , 

F'actor Grupó I Grupo II 

n 

"" 
n " HTS 35 IOO 25 IOO 

CI Ig 54 8 32 
F'A 23 65 I7 68 
DM I5 42 8 32 

Cuadro 3, Distribución de factores etiológicos de la ICC 
en cada grupo. HTS= Hipertensión arterial sis
t~mica; CI= Cardiopatía isquémica; FA= Fibril~ 
ción auricular; DM= Diabetes mellitus. 

La F'igura I muestra los cambios y la distribución de 

la clase funcional NYHA al inicio y al termino del estl!. 

dio, Un mejoramiento significativo fue evidente en am -

bos grupos, pero sin <liferencia estadística(p<0,005) aJ. 

compararlos. 
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•Al final del estudio, llegaron 23 pacientes ·del grupo 

I a clase funcional II para un 65. 7'!-, y en clase I, I2 P.!!: 

cientes para un 34.2%. En el grupo II, I8 terminaron en 

clase II alcanzando un 72'f., en tanto que T pacientes 

terminaron en clase I correspondiendo a un 28%. 

Grupo II Grupo I 

II III IV II III IV 
NYHA NYHA 

8-II 6-II 4-II IO-II 
[JI fjI o o o D 

D D o D o o 
3-I 4-I 4-II 6-I 4-I 2-I 

Figura I. Evoluci6n de la clase funcional en ambos 
grupos al inicio y al final del estudio. 

Los cuadros inf~riores, corresponden al.
número de pacientes y clase fµncional -
con ~ue terminaron. 

NYliA= New York Heart Association; i= InJ,. 
cio; F= Fi.na1 
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El índice cardiotor~cico, por otra parte fue en prom~ 

dio de 0.583;t0.007 aJ. inicio con promedio de 0.533;t0.04 -

al término para ambos grupos, encontrando un~ mejoría -

significativa (p<O,OOI). En forma similar, el nómero de 

signos y síntomas disminuyeron en ambos isrupos, siP.n -

do lig~ramente mayor en el grupo !(diferencia no signi

ficativa). 

Al analizar la evoluci6n clínica de los dos grupos, 

no se observaron di:ferencias significativas en la pre -

si6n arterial sistémica, el peso corporal ni la diuresis 

promedio d!a. En cambio, la frecuencia cardiaca, se vi6 

rPducida en el grupo I(75 latidos/minuto comparado con -

90 latidos/minutoen el grupo II, p<OO,I). 

Al comparar la evolución de los par~met1os de labora

torio: glucosa, sodio, potasio, urea y creatinina, no -

se observaron diferencias significativas entre las de -

terminaciones de amb~s grupos, 

Por otra parte, el análisis compar¡¡tivo de las cifras 

de colesterol y triglic~ridos en los dos grupos mostr6 -

diferencies significativas (p<O.OOI)1 en el grupo I, el 

colesterol basal fue de I72;tI. 84, al termino de I77;t2 .08 

los triglic~ridos de I57;tI.B7 , y de I62;tI.62 respectiv~ 

'niente, en tanto, el grupo II, el colesterol basaJ. fue de 

I79;t2.I8, al termino de I86;t2.47l los triglic~ridos de -

I66z2.22, y de I76zI.92 respectivamP.nte (Cuadro 4). 
El manejo terapéutico inicial vario significati vamen

te en ambos grupos, siendo mayor en el grupo II1 

I4 paci~ntes(56~), requirieron BOmg/día de furosemida, y 

II(44"), con 40mg/d!a; 8 pacientes(32~), requfrieron 
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digoxina .25 mg/día, I0(40%), .25 m~/oada tercer día,. y 

7(28~), .25 mg/día de lunes a viernes. 

En el grupo I, las dosis iniciales de digoxina y de -

clorta.lidona se coneervaron(n=35, IOO). Sin embargo, las 

dosis de captopril variaron como sigue: 3 pacientes re -

quirieron 50· mg/c-I2 hrs·,.(8.5%), 9(25.7%), 25 mg/c-I2 -

hrs., y 23(65.?1'), 25 mg/c-8 hrs. 

Los pacientes en clase funcional. IV de la l'lYHA, se 

captaron en el servicio de ureencias, dando el manejo t~ 

rapéutico preestablecido para nmbos grupos. 

Durante el período de observaci6n, 2 pncientes del -

~rupo I (IO%), desarrollaron isquemia subendocárdica en 

la cara lateral. alta, y B· del grupo II (87.5j&), tambien 

la desarrollaron, probabl~mente por efecto adverso de la 

digital, ya que mejoraron con.la.disminuci6n de esta. 

Por otra parte, .no se observ6 hipersensibilidad o 

reacciones secundarias de ninguno de los medioamentos em 

pleados que hicieran suspenderlos, ni muertes. 

Gru.po I Grupo II 
I p I p 

Colesterol 

Triglicéridoe 

Cuadro 4. lilodificaciones en las citr·aa de· colesterol y 
triglicfridos al inicio y al fin!'l del estudio. 

I= In:!.cio; P= Final •. 
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D I S C U S I O N 

Este estudio comparó los efectos clínicos del capto -

pril-digoxina-clortalidona contra, digoxina.-furosemida -

en una población Geriátrica. En ambas grupos, fueron se

mejantes los factores etiológicos, cursando con más de -

uno a la vez. 

Después de I6 semanas de iniciado el ensayo, ambos -

grupos mejoraron significativamente su clase funcional, 

pero sin diferencia estadística al ser comparados. 

No obstante, se pudo apreciar cierta diferencia a f,!! 

vor en ar¡uellos pacientes portadores de cardiopatía is-. 

1u6mica del grupo I. Estos pacientes (n=IO, 83%), alean 

za.ron al termino del estudio clase funcional I ( NYHA), 

en contraste con el grupo control homóloe-o (n=4, 57'}1\). 

Este hallazgo, se asoció a intoxicación digi tfilica, -

sin embargo, no se contempló la determinación de ni veles 

séricos de digital para documentarlo feacientemente. Por 

lo que sería obligado el determinarlo &n estudios poste

riores (6-22-25-27-3I). 

El funcionamiento renal permaneció dentro de limites 

normales, así como, los electrolítos, e-lucosa, la ten -

sión arterial y el peso corporal en ambos e-rupos, a pe

sar del incremento en la dosis de diurético en el grupo 

II. Por otra parte, en el grupo I fue significativa la 

reducción de la frecuencia cardiaca (93 a 75 latidos mi

nuto contra 98 a 90 latidos minuto, en el grupo II), 

viendose favorecidos los pacientes con fibrilación auri

cular. ~izá, debido a los ajustes en la dosis de digi -

I5 
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tal en el grupo II (deacuerdo al aclaramiento renal y p~ 

so cornoral). 

También, el índice cardiotorácico mejor6 significati

vamente en ambos grupos (0.583~0.007 contra 0,533~0.04). 

De manera paralela y muy probablemente ror mecanísmos 

metal.·6licos, el uso de diurl?ticos produce incrementos en 

los triglicéridos y el coleEterol, sin efecto franco en 

el contenido total de colesterol como ocurrió en nuestro 

estudio, y en ambos grupos, que quizá su~iera la eY.isten 

cia de mecanismos no relacionados con la resistP.ncia a -

la insulina mediada por la nérdida de potasio ya que no 

se vi6 incremento de la glucosa, pero sí, un incremento

muy significativo tanto del colesterol como de los tri -

e;lic~ridos en ambos grupos, como se ha hPcho notar por -

otros autores, y en consecuencia, se oponen ni uso de -

esto e para manejo de 1 a ICC. Er;to, nún es moti va de con

troversia (!8-30), 

La eficacia del captopril, se;;ún Jacques Beaune (24), 

cuando SP da como terapia coadyuvante en la ICC, en con

trastP con otros vasodilatadores, ofrece respuestas más 

marcadas eh el mejoramiento de síntomas y de la capaci -

dad para el ejercicio, aunque en el presente estudio no 

mostró Lnfluenc;.a marcada en la clase funcional del. gru

po I con respecto al grupo II, Por último, el CO~~E?lSUS, 

rpporta una reducción significativa en la mortalidad, y 

mejorumiento Pn la clase funcional, especial.mente en a.-

quellos en clase IV de la l\'YHA utilizando en ellos inhi

bidore" de la enzima convertidora de angiotensina (ena -

lapril) (26-28-29-32), 

I6 



CONCLUSIONES 

De acuerdo a las observaciones seílaladas, las conclu -

cienes que arroja este ensayo son las sie;uient~~~ 

I.- Este es el primer estudio al respecto en ?1:P.xico y en 

el mundo; 

2.- Los resultados son similares con los q~e Be reportan 

hasta la fecha en las publicaciones intPrnacionaJ.es 

en estudioe llevados a cabo en edades no eeriátricas 

Sin embargo; 

J.- Con eeta modalidad probada en nuestro grupo problema 

encontramos quizá, un mejoramiento mayor en aquellos 

pacientes portadores de cardiopatía isquér:iica, fibr!_ 

laci6n auricular e hipertensión arterial; y 

4.- Esta modalidad de tratamiento es bien tolerada, en -

com9araci6n con la tradicional, facili tanda ajustes 

deacuPrdo al estadio clínico a alcanzar, ereo, mejo

rar la calidad de vida y rendimiento físico con me -

nor incid~ncia de efectos adversos, y evitando la P2 

lifarmacia con que terminan este grupo hetario 9 de

biéndose estandarizar, y valorar sus efectos a mayor 

plazo. 
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Caracterieticae 

Edad( años) 

Sexo(n) 

l'emenino 

Masculino 

l'eso(kg) 

l'resi6n arteriaJ.(mmHg) 

Sistólica 

Diast6lica 

Frecuencia cardiaca{1atidos/minuto) 

Sodio sérico (mmol/li tro) 

Potasio so!rico(mmol/litro) 

Creatinina so!rica(mmol/litro) 

Dep. de Cr. (ml/minuto) 

Colesterol (mg/li tro) 

'rriglic~ridoe(mg/11 tro) 

glucosa so!rica(mg/li tro) 

Pactares t"tiolégicoel~) 

HTS 

CI 
FA 

lll!! 

OB 

Clase !uncional. NYHA(n) 

I 

II 

III 

IV 

Indice ce.rdiotor6.cico 

Grupo I 
(n=35) 

73t. 20 

2I 

I42z. 3. 9 

90,! 4.4 

93,! IO 

I40,! 3, 4 

4,7z.o.39 

I,Iz. 0.42 

73,! 8.94 

I72,! 29, 9 

I57t. I0,5 

II2,! 3I.6 

IOO 

54 

66 

43 

63 

o 
I6 

I3 

6 

• 58z. .OI5 

Grupo Ii 
(n=25) 

72z. 20 

I6 

I4 

74,! I5 

I49t. 9.9 

90,! 6.4 

98,! I7 

I4Iz. 4, 5 

4,! 0.42 

I.Oz. O. 3I 

74z. 7,74 

I79,! 29,9 

I66,! IO, 5 

I20z I5 

IOO 

32 

68 

40 

40 

o 
II 

IO 

.58z. .037 

Cuadro ! • Caracter!sticas cl!nicas y de laboratorio basal.es en umbos gru • 

pos. Dep. de Cr.= Depuraci6n de creatinina en orina de 24 hre; 

HTAS= Hipertensi6n arterial siet~mica; CI= Cardiopat!a iequ~mi -

ca; PA.= Pibr.ilaci6n auricular; D!ll= Diabete& mellitus; OB= Obesi

dad; NYHA= New York Hea.rt Aeeociation. 



TES\~ 
m: \.~ 

Nü m:Bl 
Í)·,¡¡utnECi 

HOJA DE RECOLECCION 

DE_ DATOS 
Nombre: ________________ Edad1 ______ Sexo1 ___ _ 

Ocupaci6n1 Fecha de captaci6ns C~dula1 ___ _ 

Diabetes Mellitus1 SI NO Evoluci6n1 _____ Tratamiento•------

Complicncionee tardias1 SI NO Eepecifique1 _____________ _ 

Hipertenei6n arterial.1 SI NO Evo1uci6n1 _____ Tratamientos ___ _ 

Cardiopatía isqu~mica1 SI NO Evoluci6n1 _____ Tra.tamiento1 ___ _ 

Infarto al miocardiot SI NO Eepecifiquea _____________ _ 

Tipo de anginas ___________ _ 

Obeeidad1 SI NO Evoluci6n1 ______ Dietat SI NO 

Sedentarismo 1 SI NO 

Patología asooiadat SI NO Eepecif'ique1 ___________ '-----

MANIFESTACIONES DE INSUFICIENCIA CARDIACA{NYHA) 

I II III IV Inicial 

I II III IV Ier U:es 

I II III IV 2do Mee 

I II III IV 3er Mee 

Obeervacioneel 

Tele de t6rax1 
Indice cardiotor&cicoi _____ _ 

Observac:i.ones1 ____________________ _ 

El.ectrocardiogroma1 
Ritmo1 ___ FC1 ___ AQRS1 ____ S-T1 ___ _ 

Q-T1 ___ P-R1 __ _ 

' Observacionee1 _________________ _ 

Labore.torio 1 
Eh1 _________ Na1 ___ K1 ___ Glucosa1 __ _ 

Urea1 ___ Cra· ___ Coleotero11 ___ Trigliceridos1 ____ . 
Dep. de Cr.1 TGOs ___ TGP1 __ . __ PT1_· __ _ 



Valoraciones Inicial Ira !Ida IIIra 

T/A 

P.C. 

Peso 

Diuresis/día 

!la Cr 
Laboratorio K Col 

3}.'-' TG 

~ectrocardiogr!! 

Tele de tórax 

GRUPO I 

Tratamiento A .r ll S "' " " 

Digoxina .I25mg/d!a 

Captopril 25mg/I2hr 

Clortalidona 25mg/3 día 

GRUPO II 

DiP-"oxina 2'ima/d!a 

Puro semi da 40m1dd!a 

Cuadro 2 
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