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ARTICULO ORIGINAL

Efecto aditivo delosincrementos de urea
y creatinina ala admision sobre el pronostico
a largo plazo en pacientes con
insuficiencia car diaca descompensada

StellaMaris Macin*, Eduardo R. Perna*, Juan Pablo Cimbaro Canella*, Lorena M. Coronel*, Valeria Franciosi*, Ari€l
Szyszko*, Jorge O. Kriskovich J*, Pablo A. Bayol*, Walter Vargas Moral es*

Introduccion y objetivos- La elevacion de la creatinina es un marcador de riesgo en lainsuficiencia cardiaca descompen-
sada (ICD). Nuestro objetivo fue evaluar el rol prondéstico alargo plazo de la deteccion temprana de deterioro renal (DR),
definido por elevacion en los niveles de urea y/o creatinina, en pacientes con ICD.

Material y métodos- Se incluyeron en forma prospectiva 241 individuos admitidos por ICD. Se seleccionaron los puntos
de corte para urea y creatinina a ingreso a través de curva ROC, para la deteccion de eventos combinados (muerte o
rehospitalizacion por ICD). El seguimiento medio fue de 366 = 482 dias.

Resultados- La edad media fue 65,4 = 11,6 afios (63,8% hombres, 42,3% etiologia isquémica) y laincidencia de eventos
fue de 107. El area bgjo curva ROC de ureay creatinina para la prediccion de eventos fue de 0,59 y 0,57. Los puntos de
corte, sensibilidad y especificidad fueron: urea 55 mg/dL, 57% y 63%; y creatinina 1,17 mg/dL, 58% y 62%, respectiva-
mente. El DR seidentificé en 144 (60,4%) sujetos, 82 con ambos marcadores el evados, 29 solo con creatininaelevaday 33
sblo con urea elevada. En el grupo con DR fue més frecuente el diagndstico previo de ICD (89 vs 78%, p=0,041) y la
hipoperfusion periférica (12,5 y 4,1%, p=0,020), tuvieron menor fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI)
(36,4£17,2% y 41,1+19,6%, p=0,05) y mayor nivel de pro-BNP (8681+9010 pg/l y 2943+269 pg/l, p<0,001). La supervi-
vencia libre de rehospitalizacion por ICD a 18 meses en aquellos con 'y sin DR fue 35 y 60% (p=0,0086), y las variables
asociadas con evolucion adversafueron DR (HR=1,8; IC 95% 1,1-2,7) y diagndstico previo de ICD (HR=1,9; p<0,001; IC
95% 1,1-3,5).

Conclusion- El uso combinado de urea y creatinina permite incrementar la deteccion temprana de DR en pacientes con
ICD. Este hallazgo fue un fuerte predictor de eventos a largo plazo.

Palabras claves. Insuficiencia cardiaca descompensada, prondstico, disfuncién rend.(Insuf Cardiaca 2006; val. | ; 2:78-83)
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sangre, tempranamente, podria mejorar |a deteccion de pa-
cientes en riesgo de eventos en el seguimiento. Este estudio
tuvo como objetivo evaluar el rol prondstico a largo plazo
de la deteccién temprana de deterioro renal (DR), definido
por elevacion en los niveles de urea y/o creatinina en san-
gre, en pacientes con |CD.

Material y métodos

Disefio y poblacion

Este fue un estudio de disefio observacional, prospectivo,
donde se enrolaron 241 pacientes consecutivos, entre no-
viembre de 2002 y noviembre de 2003, portadores de sig-
nosy sintomas de | C crénica (mas de 30 dias de evolucién),
hospitalizados en el Instituto de Cardiologia de Corrientes,
con diagnostico de ICD, que cumplieron con los criterios
deinclusion.

Criterios de inclusion. Pacientes mayores de 18 afios, con
alguna de las categorias de diagnéstico:

1- Signosy sintomas de empeoramiento deinsuficiencia car-
diaca. Incluy6 edema agudo de pulmon cardiogénico, con-
gestion pulmonar y/o sistémica y bajo gasto cardiaco. El
edema agudo de pulmén fue definido en presencia de al
menos 2 de las siguientes manifestaciones: a) disneadeini-
cio stibito, taquipnea y ortopnea; b) estertores audibles = 2/3 de
los campos pulmonares; y c) infiltrados alveolares difusos,
bilaterales, en la radiografia de térax. Se diagnosticé con-
gestion pulmonar y/o sistémica en presencia de elevacion
de presion venosa central, estertores, tercer ruido, edema
periférico, disnea en reposo, ortopnea, disnea paroxistica
nocturna, ascitis, hepatomegalia, derrame pleural o tos noc-
turna. Bajo gasto cardiaco fue considerado en presencia de
tension arterial sistélica< 90 mm Hg, disturbios del senso-
rio, oliguria o anormalidades en la circulacion periféricao
extremidades frias.

2- Evidencia de enfermedad cardiaca estructural. Esta ca-
tegoriaincluy6: disfuncion sistélica (FEVI < 40%); disfun-
cion diastdlica, definida por FEVI > 40% y una anormali-
dad en el ecocardiograma (auriculaizquierda> 45 mm, sep-
tum interventricular = 13 mm, pared posterior = 12 mm, o
anormalidades en el flujo mitral); o anormalidades ECG
(demora en la conducci6n intraventricul ar, hipertrofia ven-
tricular izquierda o anormalidades en la onda Q).

3- Respuesta al tratamiento. Desaparicion de los signos y
sintomas en reposo o al menos reduccién de 2 Kg de peso
dentro de 48 horas, y fue considerada respuesta satisfacto-
riaal tratamiento.

Criterios de exclusion. Fallo de bomba asociado a sindro-
me coronario agudo (infarto agudo de miocardio, angina
inestable o alguin procedimiento de revascul arizacion en los
ultimos 3 meses), dificultad para completar el seguimiento,
presencia de enfermedades limitantes o enfermedades ma-
lignas, negativa del paciente aingresar al protocolo.

Protocolo de estudio

El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de In-
vestigacién y Docenciade nuestrainstitucion; los pacientes
fueron informadosy firmaron consentimiento. Ellos fueron
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hospitalizados en unidad coronaria o telemetria, se efectud
historia clinica completa, examen fisico, electrocardiogra-
made 12 derivaciones, radiografiade torax y laboratorio de
rutina gue incluy6 hemograma, ionograma sérico, glucemia,
recuento de gldbulos blancos, ureay creatinina en sangre a
la admision (en todos los pacientes), y dosaje de pro-BNP
(en 78 pacientes). El ecocardiogramabidimensional fuerea-
lizado dentro delas 24 horas de la admisi6n usando un equi-
po Siemens Sonoline SI 1200 (Siemens Ultrasound Incor-
porated, San Ramon, California, USA), y lafraccion de eyec-
cion se calcul 6 por el método de Simpson.

Definiciones

El “ deteriororenal” (DR) fue definido por uno o ambosdelos
siguientes pardmetros: un nivel de urea > a 55 mg/dL y/o un
nivel de creatinina>a117 mg/dL. Clase funcional (CF) habi-
tual: Aquella referida 30 dias antes de |a hospitalizacion,
segun la clasificacion de la New York Heart Association
(NYHA). Lainsuficiencia cardiaca global: se defini6 por
la presencia de signos y sintomas de IC izquierda y dere-
cha. Lahipoperfusién periférica: se definio con al menos 2
de los siguientes criterios: presion arterial sistolica menor
de 90 mm Hg, presion proporcional de pulso menor del 25%,
alteraciones del sensorio, oliguriao anormalidadesen lacir-
culacion periférica. Etiologia isquémica: en base a la evi-
dencia de infarto previo, isquemia en test funcional o este-
nosis = 50% en al menos una arteria coronaria, revascul ari-
zacion miocérdica previa con angioplastia o cirugia de by
pass aorto-coronario.

Seguimiento y puntos finales

El seguimiento de la poblacién se efectud a 2 meses de la
inclusion del dltimo paciente. Este serealizé através de los
registros médicos de nuestrainstitucion, donde los pacien-
tes fueron evaluados en el consultorio de insuficiencia car-
diaca (60%) o por su cardi6logo de cabecera (25%); el 15%
restante fue contactado por via telefénica o con su médico
personal en otro centro. La media de seguimiento fue 366 =
482 dias. El punto final fue laincidencia de eventos combi-
nados de muerte de cualquier causa o rehospitalizacioén por
ICD.

Andlisis estadistico

Las variables cualitativas se reportaron como porcentajesy
se compararon con €l test de Chi cuadrado. Las variables
cuantitativas se informaron como media+ DSy fueron ana-
lizadas mediante test de ANOVA para variables distribui-
das normalmente. Se consideraron como significativas aque-
Ilas diferencias con una probabilidad de error menor del 5%.
Se selecciono el punto de corte delosvaloresde ureay crea-
tinina mediante curvas caracteristicas del receptor (ROC).
Laconcordanciaentre ladeteccion de DR por medio de urea
y creatinina plasmaticas usadas en forma aislada, se evalué
por medio del coeficiente kappa. Las curvas de superviven-
ciafueron construidas con el método de Kaplan-Meier, y se
compararon con la prueba de rango logaritmico. Paraiden-
tificar predictores independientes de eventos, se efectué un
andlisis proporcional de Cox, el cual incluyé las variables
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significativas en el andlisis univariado. Se utilizé para el
andlisis el programa SPSS 11,0 (SPSS Inc., Chicago, Ili-
nois, EE.UU.).

Resultados

Caracteristicas de los pacientes

Se enrolaron 241 pacientes, con una edad media de 65,4
afios, dos tercios de sexo masculino y 42,3% con etiologia
isquémica (Tabla 1). Las caracteristicas demograficas, exa-
men fisico, hallazgos de laboratorio, ecocardiogramay tra-
tamiento se detallan en las Tablas 1, 2y 3.

Diagndéstico de disfuncion renal

Durante el seguimiento, laincidenciade eventosfue de 107.
El areabgjo la curva ROC de ureay creatinina plasmaticas
para identificar pacientes con eventos fue de 0,59 y 0,57,
respectivamente. Los puntos de corte, sensibilidad y espe-
cificidad fueron para urea: 55 mg/dL, 57% y 63%, y para
creatinina 117 mg/dL, 58% y 62%, respectivamente (Gréfi-
co 1). LaDR fueidentificada ala admision en 144 (60,4%)
enfermos: 82 pacientes (57%) tenian ambos marcadores por
encimadel punto de corte, 29 (20,1%) tenian solamente crea-
tinina elevada y 33 (22,9%) mostraban solo urea elevada
(Gréfico 2). El coeficiente de concordancia kappa para DR
definida por urea o creatinina elevada fue 0,49 (p < 0,001).
Los pacientes con DR tenian mas frecuentemente el diag-
néstico previo de IC, con unaincidencia 2 veces superior
de hipoperfusién periférica, mayor proporcién de fibrila-
cion auricular, pro-BNP mas elevado y unatendencia a me-
nor fraccion de eyeccion (Tablas 1y 2). El tratamiento sélo
difirié en el uso més frecuente de nitroprusiato de sodio en
el grupo con DR (Tabla 3).

Analisis de supervivenciay predictores de
eventos

Latasa de supervivencia a 18 meses libre de rehospitaliza-
¢cion por 1CD fue de 35% para pacientes con DRy 60% para
aquellos sin DR (log rank test p = 0,0086) (Gréfico 3). En
el modelo proporcional de Cox, las variables asociadas en
forma significativa con la presencia de eventos durante el
seguimiento fueron DR (HR=1,8; IC 95% 1,1-2,6), y diag-
néstico previo de IC (HR=1,9; p=0,031; IC 95% 1,1-3,5)
(Tabla 4).

Tabla 1. Caracteristicas demograficas en la poblacién general
en pacientes con y sin DR

Variable Totaldela Con DR Sin DR p
poblacion (Grupo 1) (Grupo 2)

Pacientes, n (%) 241 (100) 144 (60,4) 97 (64,2)

Edad (media=DS) 65,4+11,6 66,2¢10,5 64,8116 0,70
Sexo masculino, n (%) 141 (58,5) 90 (61,2) 51(64,3) 0,80
Hipertension, n (%) 198 (81,6) 118(80,7) 80(82,2) 0,30
Diabetes, n (%) 0(33,2) 48(333) 32(33) 0,53
Dislipidemia, n (%) 52 (21,7) 33(22,7) 19(206) 0,32
Tabaquismo, n (%) 57 (23,6) 36(249) 21(21,9 048
IC previa, n (%) 197 (82)  123(89)  75(78) 0,041
Infarto previo, n (%) 48 (20,3) 21(22,6) 17 (18) 0,13
Etiologia isquémica, n (%) 102 (42,3) 34 (35,1) 68(47,2) 0,06

IC previa= Insuficiencia cardiaca previa
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Tabla 2. Examen fisico, hallazgos del laboratorio,
electrocardiograma y ecocardiograma en la poblacion general,
en pacientes con y sin DR

Variable Total dela Con DR SinDR p
poblacion (Grupo 1) (Grupo 2)

TAS (mmHg) 125+15 131,333 128+19 0,25
Frecuencia cardiaca (Ipm) 86+4 85+17 86,2+18 0,46
Hipoperfusion periférica (%) 20 (8,3) 18 (12,5) 4(41) 0,02
Troponina T (ng/ml) 0,04+1,3  0,05=3,4  0,04+1,03 0,86
Pro-BNP (pg/l) 4,365+2470 8,681+9010 2943+269 0,001
Sodio (meg/L) 139,4+138 138,6+137,6 139,8+138,3 0,78
Glucemia (mg/dL) 13385 13679 133+88 0,12
Fibrilacién auricular (%) 49 (20,5) 41 (28,6) 17 (18,1) 0,03
FEVI (media£DS) 39,2+17,3 36,4«17,2 41,1196 0,05

FE= Fraccion de eyeccion TAS= Tensidn arterial sistélica IC previa= Insuficiencia
cardiaca previa

Tabla 3. Drogas utilizadas en la poblacién general
en pacientes con y sin DR

Variable Totaldela Con DR Sin DR p
poblacion (Grupo 1) (Grupo 2)

I[ECA/ATII, n (%) 173 (71,7) 105 (72,9) 68 (70,1) 0,59
Furosemida, n (%) 240 (99,6) 143(99,3) 97 (100) 0,59
Espironolactona, n (%) 63 (26,1) 43(29,9) 20(20,6) 0,07
Beta bloqueantes, n (%) 97 (40,2) 61(42,2) 36(37,1) 0,24
Amiodarona, n (%) 58 (24,1) 39 (27,1) 19(19,6) 0,11
Anticoagulacion oral (%) 35(14,5) 21 (14,6) (14 4) 0,56
Levosimendan, n (%) 4(1,7) 4(2,8) 0,12
Dobutamina, n (%) 13 (5,4) 7(4,9) 6 (6,2) 0,43
Nitroprusiato de sodio, n (%) 33 (13,7) 26 (18 1) (7,2) 0,01

IECA= Inhibidores de la enzima de conversion

ATll= Antagonistas de la angiotensina Il

Tabla 4. Modelo proporcional de Cox: Predictores de eventos
durante el seguimiento a largo plazo

Variables Hazard ratio IC 95% p
Inferior Superior
DR 1.774 1,146 2,609  <0,001
IC previa 1,917 1,063 3,459 0,031
Hipoperfusion periférica 1,077 0,565 2,053 0,821
Fibrilacion auricular 0,922 0,624 1,362 0,682
Fraccion de eyeccién 0,993 0,982 1,004 0,210
Curea KOG
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Grafico 1. Curva ROC de ureay creatinina para la aparicion
de eventos en el seguimiento. Area bajo la curva para ureay
creatinina 0,59 (1C 95% 0,51-0,66) y 0,57 (1C 95% 0,50-0,65).
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Gréfico 2. Proporcién de pacientes con y sin deterioro de la
funcién renal.
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Grafico 3. Curva de supervivencia libre de rehospitalizacion
por ICD a 540 dias (18 meses) en los grupos con y sin DR.

Discusion

Este estudio muestra que el uso combinado de ureay creatini-
na en sangre durante laadmisién de pacientes con ICD permi-
tié incrementar a doble la deteccion temprana de DR, y este
hallazgo fue un potente predictor prondstico alargo plazo.

Asociacion entreinsuficiencia cardiacay
deterioro renal

La proporcién de pacientes que presentan fallo renal de-
pende del parametro seleccionado para definir €l mismo y
el momento de determinacion. Cuando se consider6 el va-
lor de creatininemia al ingreso mayor a 1,5 mg/dL o una
aclaracién (clearance) de creatinina menor a 60 ml/min, la
proporcion fue del 40%?*3, mientras que utilizando valores
mayores a 1,7 mg/dL para mujeresy 2 mg/dL en hombres,
el DR estuvo presente en el 27% de | os pacientes'*. Krumhol z
y colaboradores, en un estudio del Medicare en pacientes
con IC, demostraron que el empeoramiento de la funcion
renal (definido como un aumento de creatininemia> 0,3 mg/
dL) durante la hospitalizacion ocurri6 en el 28%*. En un
estudio de cohorte de 6427 pacientes con IC y enfermedad
coronaria, laprevalenciade enfermedad renal fue del 39%?.
El presente trabajo consideré como valor anormal a punto
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de corte por curva ROC de ureade 55 mg/dL y creatininade
117 mg/dL, estos valores permitieron establecer una preva-
lencia de DR del 60%, donde soélo la mitad mostré concor-
danciaen el diagnoéstico usando ureay creatininaen sangre,
mientras que el resto fue detectado por cada uno de estos
marcadores en forma aislada.

Fonarow y col. mostraron en el Registro ADHERE que €l
31% de los pacientes presentaba insuficienciarenal, defini-
dapor valores elevados de nitrégeno ureico en sangre (BUN)
mayor de 43 mg/dL y creatininamayor de 2,7 mg/dL, delos
cuales el 20% presentaba valores mayores a 2 mg/dL, con
un predominio de poblacion afiosa'®.

Deterioro renal como marcador prondstico

En este trabajo, el diagnostico previo de IC, expresion de
IC de mayor duracion, y lafuncion renal deteriorada, como
indicador de una condicién mas grave, son fuertes predicto-
res de eventos en el seguimiento. Los pacientes con dete-
rioro de lafuncion renal tienen peor prondéstico comparado
con pacientes con funcion renal preservada®?2, El Registro
ADHERE mostré que el riesgo de mortalidad hospitalaria
puede ser rapidamente determinado, usando variables clini-
cas alaadmision y pardmetros de laboratorio, dado que un
valor de BUN mayor de 43 mg/dL, creatinina mayor de 2,7
mg/dL y tension arterial sistélicamenor de 115 mm Hg fue-
ron importantes predictores de mortalidad intrahospital aria®.
L os pacientes que tenian los tres parametros alterados tu-
vieron unamortalidad del 21,9% comparado con el 2,1% de
aguellos de bajo riesgo, donde ninglin marcador estuvo pre-
sente®®. En el presente trabajo el deterioro de lafuncion re-
nal fue predictor independiente de eventos combinados en
el seguimiento. A su vez, aguellos con DR tenian mas alta
tasa de |C previa, mas hipoperfusion periféricay mayores
niveles de pro-BNP?, Estos hallazgos son compatibles con
mayor severidad de |la enfermedad, expresando mayor acti-
vidad del sistemarenina-angiotensina-aldosteronay del sis-
tema simpético. Esto ocurre cuando la perfusion renal es
reducida por estos mecanismosy otros factores vasculares
enddgenos como niveles de endotelinas, 6xido nitrico, pros-
taglandinas, péptidos natriuréticos que afectan la misma,
independientemente de pardmetros hemodinamicos centra-
les?, incluyendo efectos del etéreos de aldosteronay angio-
tensina con remodel acion cardiacay fibrosis, reflejando que
la funcion renal puede ser utilizada indirectamente como
un indicador del estado cardiovascular en la IC avanzada.
Estudios previos han mostrado que los parametros de fun-
cion renal contribuyen en formaindependiente alamortali-
dad en estos pacientes?®, ya que viven un equilibrio fréagil
con interaccion de factores fibrogénicos, ateroscleréticosy
neurohumorales?*. Los pacientes con DR tienen mayor de-
terioro delafuncion ventricular y mayor nimero de co-mor-
bilidades y se ha extendido |a creencia de que estos pacien-
tes tienen mayor toxicidad al uso de farmacosy que no ob-
tienen beneficios con agentes que han demostrado resulta-
dos satisfactorios en ensayos clinicos®.

Seguimiento a largo plazo
Series previas de estudios mostraron que el empeoramiento
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de la funcion renal en pacientes hospitalizados por IC se
asoci6 con mayor mortalidad a los 6 meses, con un incre-
mento en 2 a 3 veces el riesgo de muerte en quienes incre-
mentaron la creatininemia en 0,5 mg/dL%. Las rehospitali-
zaciones por | C representan un problema importante desde
el punto de vista de costos, dado que el 30-60 % de los pa-
cientes sin déficit renal son readmitidos al cabo de 3-6 me-
ses del alta, a pesar de que parecen responder bien a las
terapias; mientras que la tasa de eventos (muerte y re-hos-
pitalizacién) excede el 35% alos 60 dias del altaen pacien-
tes con fallo renal, tension arterial baja o arritmias signifi-
cativas?. El empeoramiento de la funcion renal ocurre en
un porcentaje variable de pacientes hospitalizados por | CD,
y puede representar |a prolongacién de la estadia hospital a-
ria, incremento en la mortalidad y de los costos, asi como
mayor numero de rehospitalizaciones®?, En el presentetra-
bajo latasa de supervivencialibre de hospitalizacion por IC
durante 18 meses fue la mitad en pacientes con DR. Un ha-
Ilazgo llamativo fue observar en las curvas de superviven-
cia, que ambas se separan a partir de los 5 meses, sefialando
que los eventos en este grupo son marcadamente mas fre-
cuentes luego de ese periodo de tiempo.

Tratamiento

El presente trabajo muestraunaamplia utilizacion de diuré-
ticos, bloqueantes del sistema renina-angiotensina-al doste-
rona, y un uso moderado de beta bloqueantes®?. Si bien es
cierto que lamayoria de trabajos excluy6 pacientes con de-
terioro renal®, andlisis de subgrupos en pacientes que re-
cibian drogas con impacto en la mortalidad, tuvieron simi-
lar beneficio en grupos cony sin fallo renal®*3. Sin embar-
go en estos pacientes |os diuréticos deberian utilizarse en la
menor dosis posible paralograr |a compensacion, dado que
el exceso de los mismos podria deteriorar ain mas la fun-
cioén renal®; si consideramos que estos pacientes viven un
equilibrio fragil, el tratamiento debe ser personalizado, ajus-
tando las dosis en funcion de la reserva cardiaca y renal,
tolerando incluso a veces pequefios grados de edema?®. En
estos pacientes, altas dosis de diuréticos han sido asociadas
con incremento en la mortalidad®.

Limitaciones

Las limitaciones estan dadas por las caracteristicas de un
estudio observacional. Lainclusion de pacientes en un solo
centro tal vez no reflejalareal prevalencia de esta entidad
en el mundo real. En este trabajo no se analiz6 el impacto
de drogas recibidas previamente en lafuncion renal. En pa-
cientes con IC avanzada se puede sobrestimar los valores
de creatininaen sangre, dependiente de la masa muscular, o
subestimar en aquellos con caquexia cardiaca. Sin embar-
go, pueden ser de utilidad para generar nuevas hipotesis.

Conclusion

Este trabajo confirma que el deterioro renal es frecuente y
que el uso combinado de ureay creatinina en sangre, tem-
pranamente, durante laadmision de pacientes con |CD, per-
mite incrementar la deteccién de funcion renal deteriorada
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Estos hallazgos fueron fuertes predictores alargo plazo con
implicaciones clinicas, dado que el dafio renal puede ser uno
de los méas importantes determinantes pronosticos en pa-
cientes con |C avanzada®®*®%". Lafuerterelacion con el pro-
néstico esta determinado por la progresion de lalC eviden-
ciada por mayor nimero de co-morbilidades, edad avanza-
da, proporcién IC previa 'y menor fraccion de eyeccion.
Deberian disefiarse estudios que incluyan a estos pacientes
en ensayos clinicos. EI manejo de esta entidad demanda un
proceso inteligente, requiere un conocimiento de lafisiopa-
tologia cardiaca y renal de cada paciente individual, utili-
zando una terapia entallada que enfatiza un equilibrio entre
factores predisponentes y protectores del deterioro cardio-
rrenal en cada individuo, preservando de la mejor manera
posible el balance de liquidos en cada paciente y tolerando
si es necesario un leve grado de edema®. El rol de la ane-
mia en este escenario recobraimportancia fundamental %,
el uso de hierro y eritropoyetina es fundamental en este
marco, yaque el control delaanemia puede mejorar lafun-
cion cardiaca, estabilizar lafuncion renal y reducir las hospita-
lizaciones®. Drogas prometedoras en el futuro incluyen blo-
gueantes de |os receptores de la adenosina, agentes sensibiliza-
doresdel calcioy antagonistasdelavasopresina®®“*. El uso tem-
prano dedidlisis, ultrafiltracion, dispositivos de asistenciaven-
tricular, podrian prevenir el deterioro renal™.

Summary

Additive effect of increased urea and creatinine
levels at admission on long-term prognosisin
patients with decompensated heart failure
Background- Increased level of creatinineisapowerful risk
marker in decompensated heart failure (DHF). Our objecti-
ve was to evaluate the long-term prognostic role of early
detection of renal dysfunction (RD), defined by abnormal
levels of urea and/or creatinine, in patients with DHF.
Patients and methods- Two hundred and forty-one patients
admitted for DHF were prospectively included. The cut-off
of urea and creatinine were selected using ROC curves for
predicting combined events (death or rehospitalization for
DHF). The mean follow-up was 366+482 days.

Results- The mean age were 65.4+11.6 years (64% male,
42.3% ischemic etiology), and 44.4% had events. The area
under ROC curves to predicting events for urea and creati-
nine was 0.59 and 0.57, respectively. The cut-off, sensitivi-
ty and specificity were: urea55 mg/dL, 57% and 63%; crea-
tinine 117 mg/dL, 58% and 62%, respectively. RD wasiden-
tified in 144 (60.4%) subjects, 82 had elevated both mar-
kers, 29 with only increased levels of creatinine, and 33 with
only abnormal levels of urea. RD groups had more frequen-
tly a previous diagnosis of HF (89 vs 78%, p=0.041) and
peripheral hypoperfusion (12.5 vs 4.1%, p=0.020), and they
showed lower LVEF (36.4+17.2% vs 41.1+19.6%, p=0.05)
and higher pro-BNP (8.681+9010 pg/mL vs 2943+2690 pg/
mL, p<0.001) than those without RD. Eighteen-month free-
DHF rehospitalization survival in patients with and without
RD was 35% and 60% (p=0.0086). The variables signifi-
cantly associated with events were RD (1.8, p<0.001; CI
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95%=1.1-2.7) and previous diagnosis of HF (HR=1.9, CI
95%=1.1-3.5).

Conclusion- The combined use of urea and creatinine im-
prove the early detection of RD in patients with DHF. This
finding was a strong long-term prognostic predictor.

Key words: Heart failure, prognosis, renal dysfunction.
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