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RESUMEN

Introduccidn: La falla cardiaca es un sindrome con sintomas y signos tipicos causados por
anomalias cardiacas, que producen una reduccién del gasto cardiaco o elevacion de las
presiones intracardiacas en reposo 0 en estrés, para suplir las necesidades metabdlicas
del organismo. Objetivo: Caracterizar epidemioldgica y clinicamente a los pacientes con
falla cardiaca del Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, del 01 de enero
al 31 de diciembre del afio 2019. Materiales y métodos: Estudio descriptivo, longitudinal y
prospectivo, se analizaron las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas de 54 pacientes
con diagnostico de falla cardiaca, se buscé determinar los factores asociados al re ingreso
y mortalidad. Resultados: La media fue de 62.44 afios, el 53.70% eran mujeres y se
encontrd hipertension arterial en el 64.81%. La FEVI (fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo) se encontro reducida en dos tercios. Mediante un modelo de regresion logistica
se encontrd relacion negativa de la variable Adherencia, con las variables: Hospitalizacién
por falla cardiaca (HIC) y Mortalidad por falla cardiaca (MIC). Y relacién positiva con la
presencia de presiones arteriales sistdlica y diastélica bajas al ingreso. El 22.22% de los
pacientes egresd con tratamiento que incluye inhibidor del sistema renina angiotensina
aldosterona, beta-blogqueador y antagonista de mineralocorticoides. Conclusiones: Se
obtuvo dos modelos para predecir la presencia de variables respuesta, de los cuales se
encontrd relacion Negativa con adherencia al tratamiento. Se encontré relacion positiva de
HIC con: Uso de ARA Il, sexo masculino y consulta en un mes previo. Y para MIC con

presion arterial diastolica baja.

Palabras clave: falla cardiaca, caracteristicas, hospitalizacién, mortalidad.



I INTRODUCCION

La falla cardiaca es un sindrome clinico caracterizado por sintomas tipicos (disnea, edema
en tobillos y fatiga) que pueden ir acompafados de signos (plétora yugular, crepitantes
pulmonares y edema periférico) causados por anomalias cardiacas estructurales o
funcionales que producen una reduccion del gasto cardiaco o una elevacion de las
presiones intracardiacas en reposo o en estrés, para suplir las necesidades metabdlicas del

organismo y los tejidos a distancia. !

Actualmente la falla cardiaca ha sido definida como una pandemia global en donde se
estima que 26 millones de personas viven con falla cardiaca y en los paises desarrollados,
mas de uno por cada cinco habitantes tendra falla cardiaca en algun punto de su vida. En
Estados Unidos, entre los afios 2011-2014 se estimé que 6.5 millones de estadounidenses
220 afos de edad, desarrollaron falla cardiaca. Las proyecciones realizadas a este respecto
muestran que la prevalencia podria incrementarse hasta en un 46% entre 2012 a 2030
resultando en >8 millones de personas de 18 afios 0 mayores con falla cardiaca. Segun el
estudio ARIC se determiné que entre 2005-2013 fueron identificados 960 000 nuevos casos
anualmente y que la incidencia es de 21 por cada 1000 habitantes después de los 65 afios

de edad. 23

En el &mbito mundial, de 17-45% de pacientes admitidos en el hospital con diagnéstico de
falla cardiaca muere entre el afio siguiente a su primera hospitalizacién y la mayoria fallece
entre los cinco afios siguientes. A pesar de que la sobrevivencia de estos pacientes ha
mejorado con la introduccion de los tratamientos basados en la evidencia y los sistemas de
seguimiento a los pacientes, la falla cardiaca sigue teniendo un prondéstico poco favorable
ya que entre el 2-17% de los pacientes admitidos con diagndstico con falla cardiaca, fallece

durante su estancia en el hospital. 4°

El diagnostico de falla cardiaca se hace mas comdn conforme aumenta la edad de la
poblacidn, en Norte América y Europa, pocos pacientes desarrollan falla cardiaca antes de
los 50 afios, sin embargo, mas del 80% de los pacientes diagnosticados tienen 80 afios o
mas. Otro factor que ha incrementado la prevalencia de esta patologia; es la mejora en el
tratamiento de los ataques cardiacos y otras enfermedades cardiovasculares, ya que los

gue sobreviven que cada vez son mas, estan en alto riesgo de desarrollar falla cardiaca. ¢



Hasta hace algunos afos, la prevalencia de enfermedades crénicas tal como la falla
cardiaca no era considerada tan importante en nuestro medio, ya que la esperanza de vida
aln se veia reducida. Sin embargo, en la Ultima década la disminucidn de la incidencia de
enfermedades infecciosas y parasitarias ha sido sustancial y esto se ha acompafiado de un
incremento rapido de enfermedades crénicas ya que la poblacion de mayor edad va en
aumento cada dia. Esto aunado al desarrollo de al menos una enfermedad crénica en esta

etapa de la vida y en la mayoria de los casos coexistencia de dos o mas de ellas.”

Alrededor del mundo, se han documentado diversos factores que se asocian a la mortalidad
y el reingreso de pacientes que se han diagnosticado con falla cardiaca, tales como el grado
de disfuncion ventricular, la presion arterial, enfermedad renal asociada, hepatopatia,
hiperreactividad bronquial, inadecuada adherencia al tratamiento, anemia, niveles de
péptidos natriuréticos elevados, uso de IECA (inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina), ARA Il (antagonistas de los receptores de angiotensina Il), etc. Dichos
factores se han estudiado en varias ocasiones y se consideran importantes a tomar en

cuenta en el manejo de estos pacientes.®

Por las razones expuestas anteriormente, se realizé el presente estudio, descriptivo,
longitudinal y prospectivo en el cual se incluyd a un total de 54 pacientes que cumplieron
con los criterios de inclusién, que ingresaron con diagndstico de falla cardiaca en los meses
de enero a diciembre del afio 2019, a los cuales posteriormente se les siguié durante 6
meses luego del egreso. El objetivo general fue caracterizar epidemiolédgica y clinicamente
a los pacientes con falla cardiaca del Departamento de Medicina Interna del Hospital
Roosevelt y los objetivos especificos fueron: Determinar los factores asociados al re ingres
y mortalidad y determinar cuél era el tratamiento farmacoldgico prescrito al egreso y la
adherencia al mismo. Se obtuvo dos modelos para predecir la presencia de las variables
respuesta HIC (Hospitalizacién por falla cardiaca) y MIC (Mortalidad por falla cardiaca) de
los cuéles se encontrd relacién negativa con el factor de adherencia al tratamiento, para
HIC la relacion fue negativa también con uso de IECA y uso de ARM (antagonista de
receptores de mineralocorticoides), para MIC se encontré relacion negativa con FEVI y
presion arterial sistélica de las cuales, una medida mayor se relacioné a mejor prondstico.
La relacion positiva para HIC se encontr6 con: Uso de ARA Il, sexo masculino y consulta
en un mes previo. Y para MIC se encontrd relacién positiva con presién arterial diastdlica

baja.



Il ANTECEDENTES

2.1 Determinantes de la readmision temprana luego de la hospitalizacién por falla

cardiaca

Se realiz6 un estudio longitudinal en Alberta, Canada, entre abril de 2004 y marzo de 2012
en donde se siguié a 18,590 pacientes con diagnoéstico de falla cardiaca para determinar su
readmisién entre los dias siete y 30. Se utilizé utilizo el indice de comorbilidades de
Charlson para valorar el pronéstico de los pacientes admitidos, ademas se tomé en cuenta
el cuidado especializado o no que tuvo el paciente en casa posterior al egreso y el acceso
a servicios de salud especializados en falla cardiaca. Se determiné que la comorbilidad mas
frecuentemente encontrada en estos pacientes fue diabetes (34%), fibrilacion auricular
(34%), enfermedad pulmonar crénica (26.1%), enfermedad renal (14.4%) y el antecedente
de infarto agudo al miocardio se encontré en el (13.8%). El porcentaje de reingreso de estos
pacientes fue del 2.0% por descompensaciéon de la falla cardiaca especificamente a los
siete dias y del 6.7% a los 30 dias. Se determin6 también que el recibir atenciébn médica

especializada fue un factor asociado con la reduccion de riesgo de admision. °

2.2 Predictores de mortalidad luego del alta médica de pacientes hospitalizados con

falla cardiaca

Entre marzo de 2003 y diciembre de 2004 se realizé un estudio en pacientes del OPTIMIZE-
HF (Organized Program to Initiate Lifesaving Treatmente in Hospitalized Patients with Heart
Failure) En donde se recolectaron datos datos a los 60 y 90 dias después de el alta médica.
Se incluyeron 4,402 pacientes y se definieron 19 variables potencialmente predictoras de
mortalidad. La mortalidad luego de el alta médica fue de 8.6% (n=481%) entre los 60 y 90
dias y el 29.6% (n=1715) fueron rehospitalizados. Se evaluo la relacién de 78 variables con
la mortalidad o la rehospitalizacion de pacientes con falla cardiaca. Este estudio se incluy6
a 5791 pacientes de los 48,612 que incluyé el OPTMIZE —HF hasta entonces. El 49% de
los pacientes tenia disfuncién ventricular sistélica. La mortalidad aument6 un 22% por cada
10 aflos mas de edad, la disminucion de la presién sistolica por debajo del umbral de
140mmHg se asocidé con un mayor riesgo de mortalidad después del alta y por cada
10mmHg, aumento el 18% de mortalidad. Respecto a la creatinina sérica, por cada 1 mg/dl

incrementado al ingreso se asocié con 32% de riesgo aumentado. Las comorbilidades que



se asociaron con un riesgo de mortalidad aumentado al alta incluia a la enfermedad
hiperreactiva de vias aéreas, depresion y enfermedad hepatica. El alta médica acompafiada
de terapia hipolipemiante y el uso de 3-bloqueadores fueron asociados a un menor riesgo
de mortalidad durante los 60-90 dias siguientes al alta, el uso de estatinas se asocié a un
26% de la reduccion de riesgo. Se asocié un menor riesgo de mortalidad o re hospitalizacion
con un nivel mayor de hemoglobina, el uso de inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), el uso de antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA 1) o
terapia hipolipemiante, la realizacion de angiografia coronaria o la implantacion de un

cardiodesfibrilador durante la hospitalizacion.*°

2.3 Empeoramiento intrahospitalario de la falla cardiaca y su asociacion con la
mortalidad, re hospitalizacion y la utilizacion de los sistemas de salud

Este estudio se realiz6 con una parte de la poblacién del estudio ADHERE (Acute
Decompensated Heart Failure National Registry, se incluy6 a pacientes de 65 afios y mas
que fueron hospitalizados entre el 01 de enero de 2001 y el 31 de diciembre de 2004.
Fueron incluidos 63,727 pacientes. De estos, el 11% tuvo empeoramiento de la falla
cardiaca intrahospitalariamente, se asociaron condiciones y comorbilidades como: anemia,
enfermedad renal cronica, diabetes mellitus y enfermedad vascular periférica. Se identifico
gue la mayoria de pacientes tenian historia de fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo
reducida y hospitalizacion por falla cardiaca en seis meses previos. Existié una tendencia
a presentar una presion sistolica mas baja, altos niveles de creatinina sérica y niveles
elevados de BNP (Brain Natriuretic Peptid). El uso de inotrépicos y hemodialisis fueron
encontrados comunmente en estos pacientes, en donde también se encontré que la

readmision fue del 29.2% a los 30 dias y de 70.6% en un afio.!!
2.4  Definiciones

2.4.1 Falla cardiaca:

Actualmente, se define falla cardiaca como un sindrome clinico caracterizado por sintomas
tipicos (tales como disnea, edema en tobillos y fatiga) que pueden ir acompafiados de
signos (como ingurgitacién yugular, crepitantes pulmonares y edema periférico) causados
por anomalias cardiaca estructurales o funcionales que producen una reducciéon del gasto
cardiaco o una elevacion de las presiones intracardiacas en reposo o en estrés, esto, para

suplir las necesidades metabdlicas del organismo y los tejidos a distancia.*?



Cuadro No. 1

Sintomas y sintomas en Falla Cardiaca

Sintomas Signos ‘
Tipicos Més especificos
Disnea Presion venosa yugular elevada
Ortopnea Reflujo hepatoyugular
Disnea paroxistica noctura Tercer sonido cardiaco (ritmo galopante)
Tolerancia al ejercicio disminuida. Impulso apical desplazado lateralmente

Fatiga, cansancio, mas tiempo hasta
recuperarse del ejercicio.

Inflamacién de tobillos

Menos tipicos Menos especificos
Tos nocturna Aumento de peso (>2 kg/semana)
Sibilancias Pérdida de peso (fc avanzada)
Sensacion de hinchazon Pérdida de tejido (caquexia)
Pérdida del apetito Soplo cardiaco
Confusion Edema periférico (tobillos, sacro, escroto)
Decaimiento Crepitantes pulmonares
Palpitaciones Menor entrada de aire y matidez a la percusion en las bases
pulmonares (derrame pleural)
Mareo
Taquicardia
Sincope
Pulso irregular
Bendopnea

Taquipnea

Respiracion de Cheyne Stokes
Hepatomegalia

Ascitis

Extremidades frias

Oligura

Presién de pulso estrecha

Fuente: Guia ESC 2016 sobre el diagnostico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y
cronica. Rev Esp Cardiol. 2016;69(12):1167.e1-e85



2.4.2 Clasificaciéon y estadificaciéon de la falla cardiaca

Aungue la definicion actual de la falla cardiaca se limita a las fases de la enfermedad en
que los sintomas son evidentes, se debe especialmente mencionar, que las anomalias
cardiacas tanto estructurales o funcionales se presentan mucho antes, en una fase

asintomatica.

Las formas de estratificacion de los pacientes con falla cardiaca se basan casi de forma
global en la estadificacion de la AHA (American Heart Association) y la clasificacion clinica
de la NYHA (New York Heart Association). Esto basado en que la expresion clinica de la

patologia, debe estar soportada por cambios estructurales que lo expliquen. 131415

Cuadro No. 2
Estadificacion y clasificacion de la falla cardiaca

Estadios de la AHA Clase funcional de la NYHA

A Con factores de riesgo pero sin | Sin limitacion a la actividad fisica,
cambios estructurales ni clinica de asintomatico mientras realiza actividad
FC fisica ordinaria

B Con cambios estructurales pero Il Limitacion leve, sintomas con la actividad
sin clinica de FC ordinaria, sin sintomas de reposo

C Con cambios estructurales y con Il Marcada limitacién, sintomas con
clinica previa o actual de FC actividad menos que ordinaria pero

asintomatico al reposo

D FC refractaria que amerita IV Incapacidad de cualquier actividad fisica

intervenciones especializadas. sin sintomas o sintomas de reposo

AHA: American Heart Association; CF: Clase Funcional; NYHA: New York Heart Association; FC: Falla Cardiaca; N/A: No Aplica
Tomado de ACC/AHA Guidelines

Histéricamente, se ha utilizado la determinacién de la FEVI (fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo) para describir la falla cardiaca. Asi, comprende a los pacientes con
FEVI normal o conservada (se considera tipicamente como 250%) o falla cardiaca con FEVI
reducida considerada como <40%). Desde el 2016, en las guias de la Sociedad Europea
de Cardiologia se incluye una nueva clasificacion a los pacientes con FEVI de 40-49%;
intermedia. La diferenciacién entre las tres clasificaciones, es importante dada su relacion
con diferentes patologias subyacentes, caracteristicas demograficas, comorbilidades y

respuesta a los tratamientos. ¢



Cuadro No. 3

Criterios diagnosticos de falla cardiaca y clasificacion

Tipo de FC FCFEC FCFEI FCFER

Clinica + + +

FEVI 50% 6 + 40-49% 39% 0O -

Péptidos Elevados Elevados No necesarios para

9_ natriuréticos el diagnostico, pero
§ elevados
é.

Otros Anomalia Anomalia No necesarios, pero
estructural, estructural, usualmente
disfuncion disfuncién presentes
diastolica diastdlica

FCFEP: FC con fraccidén de eyeccion preservada; FCFEI: FC con fraccién de eyeccidon intermedia; FCFER: FC con fraccion de eyeccidn
reducida; FEVI: Fraccidon de eyeccidn del ventriculo izquierdo.
Modificado de ESC Guidelines

2.4.3 Etiologia
La falla cardiaca cuando se vuelve significativa lo hace generalmente por la incapacidad de
proporcionar un gasto cardiaco adecuado. Y esto se produce a menudo por una

combinacion de multiples causas, en el contexto de un miocardio que no es normal.

e Causas subyacentes: Estas incluyen anomalias estructurales (congénitas o
adquiridas) que afectan la circulacién arterial periférica y coronaria, el pericardio, el
miocardio o las valvulas cardiacas, esto a su vez, conduce a una mayor carga
hemodinamica o insuficiencia miocardica o coronaria. Pueden causar diversas
formas de falla cardiaca, como la falla cardiaca sist6lica, mas cominmente por
disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo; falla cardiaca con fraccion de eyeccién
conservada, falla cardiaca aguda, de alto gasto cardiaco y falla cardiaca derecha.

Se incluyen las siguientes:

Causas de falla cardiaca sistélica
= Enfermedad arterial coronaria

= Diabetes mellitus



= Hipertension

= Valvulopatias (estenosis o lesiones con regurgitacion)

= Arritmias

= Infecciones e inflamacion (miocarditis)

= Cardiopatia periparto

= Cardiopatias congénitas

= Drogas y farmacos (Recreacionales como alcohol y cocaina o farmacos con
efectos secundarios de tipo cardiaco como la doxorubicina)

= Cardiomiopatia idiopatica

= Condiciones menos comunes como: anormalidades enddcrinas,

enfermedades reumatoides, condiciones neuromusculares.
Causas de falla cardiaca diastolica

= Diabetes mellitus

»= Hipertension

» Valvulopatias (estenosis adrtica)

= Cardiomiopatia hipertrofica

» Cardiomiopatia restrictiva (amiloidosis, sarcoidosis)

= Pericarditis constrictiva
Causas de falla cardiaca aguda

= Regurgitacion valvular aguda (mitral o adrtica)

» |nfarto agudo al miocardio

»= Miocarditis

= Arritmias

» Drogas y farmacos (Cocaina, blogueadores de los canales de calcio, o
sobredosis de beta bloqueadores)

=  Sepsis
Causas de falla cardiaca por aumento del gasto cardiaco

=  Apemia
=  Fistulas arteriovenosas sistémicas
= Hipertiroidismo

» Enfermedad cardiaca por Beriberi



» Enfermedad 6sea de Paget

= Sindrome de Albright (displasia fibrosa)
=  Mieloma mdltiple

= Embarazo

= Glomerulonefritis

= Policitemia vera

=  Sindrome carcinoide
Causas de falla cardiaca derecha

» Falla de ventriculo izquierdo

» Enfermedad arterial coronaria (isquémica)
» Hipertension pulmonar

= Estenosis de valvula pulmonar

= Tromboembolia valvular

= Enfermedad pulmonar cronica

= Enfermedad neuromuscular

e Causas fundamentales: Aqui se incluyen los mecanismos bioquimicos o
fisiolégicos a través de los cuales se produce un aumento de la carga hemodinamica
0 una reduccion en el suministro de oxigeno al miocardio dando como resultado un
deterioro de la contracciéon miocardica.

e Causas precipitantes: La falla cardiaca puede precipitarse por la progresion de la
enfermedad cardiaca subyacente, por ejemplo: el estrechamiento de una valvula
aortica, o la estenosis de una valvula mitral; varias afecciones como la fiebre,
anemia, infecciones o medicamentos, especialmente la quimioterapia, farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) lo que altera la homeostasis de los
pacientes con falla cardiaca.

e Causas genéticas: La miocardiopatia dilatada, arritmogénica del ventriculo

derecho y la de tipo restrictivo son causas genéticas de la falla cardiaca.l’

2.4.4 Fisiopatologia

El mecanismo fisiopatolégico mediante el corazén desarrolla un estado de falla cardiaca es

extremadamente complejo, principalmente por la existencia de mecanismos



compensatorios en cada nivel de organizacion, desde el nivel intracelular hasta las
interacciones entre diferentes 6rganos y es cuando estos mecanismos compensatorios se

agotan, cuando aparece la falla cardiaca.

Entre las adaptaciones que preceden a la falla cardiaca las mas importantes son las

siguientes:

¢ Elmecanismo de Frank-Starling, que se basa en que una mayor precarga mantiene
el gasto cardiaco.

e Alteraciones en la regeneracién de los cardiomiocitos, muerte y fibrosis.

e Hipertrofia de las células miocéardicas con o sin dilatacion de las cAmaras cardiacas,
con lo que aumenta la masa de tejido contractil.

e Activacion de sistemas neurohormonales.

Cuando se le libera norepinefrina por las fibras adrenérgicas cardiacas, estas aumentan la
contractilidad miocardica y estimulan la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA), el sistema nervioso simpatico (SNS) y otros ajustes neurohumorales,
esto para mantener una presion arterial adecuada y la perfusién adecuada en los 6érganos
vitales. Cuando existe una desadaptacion de estos mecanismos, se produce la falla

cardiaca.18

Al existir un aumento crénico de estrés en la pared del miocardio, la respuesta primaria de
este es la hipertrofia de los cardiomiocitos, muerte celular, apoptosis y regeneracion. El
resultado de todo este proceso es la remodelacién, la cual generalmente es de tipo
excéntrico. Esta produce un empeoramiento de las condiciones de carga en los

cardiomiocitos y perpetua el ciclo.*®

Respecto al proceso fibrético cardiaco, este se ha dividido en dos clases: reactivo, que
ocurre en los espacios perivasculares y es similar al ya referido, y de reemplazo, que es el
que se presenta en los sitios de pérdida de cardiomiocitos. Los fibroblastos cardiacos
(células mas abundantes en el miocardio), en presencia de lesién se transforman en
miofibroblastos, procesos mediados por TGFO, endotelina y angiotensina Il. La
consecuencia de este proceso: distorsion de la arquitectura normal miocardica,
arritmogénesis por la generacién de multiples sitios de microrreentradas y deterioro de la
funcion sistolica y diastolica del miocardio. El resultado clinico es aumento de la tasa de

eventos. Por ejemplo, un aumento de 3% en la fraccion de volumen extracelular de tejido
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fibroso (medido por resonancia magnética con gadolinio) se asocia a aumento del 50% en
la tasa de eventos cardiovasculares adversos. El aumento de las sefiales apoptoéticas, que
pueden sobrepasar las sefales anti apoptéticas en el contexto de hipertrofia, puede ser
también responsable del aumento de morbilidad y mortalidad asociadas, a la vez que la
inhibicion de apoptosis por diversas vias (en especial la dependiente de gp130) puede
determinar la progresion de hipertrofia compensada a dilatacion de camaras, pues

promueve la activacién de diversas vias inflamatorias.?%-2

Con la reduccion del gasto cardiaco después de la injuria miocardica, se pone en
movimiento una cascada de alteraciones hemodinamicas y neurohumorales que provocan
la activacion de los sistemas neuroendocrinos, en especial los sistemas adrenérgicos y el
SRAA.22

La liberacion de epinefrina y norepinefrina junto con la endotelina-1 y vasopresina provoca
vasoconstriccion, esto aumenta la carga de calcio y mediante el aumento del AMPc
(adenosis monofosfato ciclico) provoca que aumente la entrada de calcio citosdlico. Al
aumentar la entrada de calcio en los cardiomiocitos aumenta la contractilidad miocardica y

afecta la relajacion del miocardio.

La sobrecarga del calcio puede producir arritmias y conducir a muerte subita, el aumento
en la poscarga y la contractilidad miocardica (inotropia) y el deterioro en la lusitropia
miocdardica conducen a un aumento en el gasto de energia del miocardio y una disminucion
adicional en el gasto cardiaco. El aumento en el gasto de energia del miocardio conduce
finalmente a la apoptosis del miocardio, lo que deriva en insuficiencia cardiaca y una mayor
reduccion del gasto cardiaco, perpetuando un ciclo de mayor estimulacion neurohumoral y
respuestas hemodinamicas adversas. Sumado a ello, la activacién del SRAA conduce a la
retencion de sodio y agua, lo que aumenta la precarga y requiere un mayor gasto de energia
en el miocardio. El aumento de la secrecion de renina, mediado por la disminucion del
estiramiento de la arteriola glomerular aferente reduce la administracion de cloruro a la
macula densa y aumentan la actividad adrenérgica -1 como respuesta a la disminucion
del gasto cardiaco. Esto resulta en el aumento de los niveles de angiotensina Il y a su vez

la estimulacion de la liberacion de aldosterona.?3

Recientemente se ha desarrollado el concepto de que el corazon es un érgano que se auto
renueva, sin embargo, se ha demostrado que la tasa de recambio de cardiomiocitos

aumenta en momentos de estrés patoldgico. En falla cardiaca, el mecanismo de reemplazo
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se ve abrumado por un aumento alin mas rapido en la tasa de pérdida de cardiomiocitos.
Finalmente, el desequilibrio entre la hipertrofia y apoptosis sobre la regeneracion es la via

comdun final a nivel celular para la progresion del remodelado y la falla cardiaca.?*
e Angiotensinall

Se ha encontrado que la produccion local de Angiotensina Il (que disminuye la lusitropia,
aumenta la inotropia y aumenta la poscarga) conduce a un aumento en el gasto de energia
del miocardio. Y se ha demostrado in vitro e in vivo que aumenta la tasa de apoptosis de

los cardiomiocitos.2®

La Angiotensina Il también media la hipertrofia celular del miocardio y puede promover la
pérdida progresiva de la funcion del miocardio. Los factores neurohumorales anteriores
conducen a la hipertrofia de los miocitos y la fibrosis intersticial, lo que da como resultado
un aumento del volumen del miocardio y un aumento de la masa miocardica, asi como la

pérdida de cardiomiocitos. Como resultado, la arquitectura del miocardio cambia.?®
e Cardiomiocitos y remodelado miocardico

En el corazon con falla cardiaca, el aumento del volumen del miocardio se caracteriza por
cardiomiocitos més grandes, los cuales se acercan al final de su ciclo de vida. A medida
gue mas cardiomiocitos se pierden, se aumenta la carga sobre el miocardio remanente y
este entorno no favorable se transmite a las células progenitoras responsables de

reemplazar a los cardiomiocitos perdidos. 26
e Fallasistélicay diastolica

La falla cardiaca sistélica y diastélica da como resultado una disminucién en el volumen
sistélico. Lo que conduce a la activacion de barorreflejos y quimiorreflejos periféricos y
centrales que son capaces de provocar un marcado aumento en el trafico de los nervios

simpaticos.

Aunque existen aspectos comunes en las respuestas neurohormonales a la disminucién
del volumen sistdlico, los eventos mediados por neurohormonas que siguen se han
elucidado con mayor claridad para las personas con falla cardiaca sistélica. La consiguiente
elevacion de la norepinefrina plasmatica se correlaciona directamente con el grado de
disfuncion cardiacay tiene importantes implicaciones prondsticas. La norepinefrina, aunque

es direcamente toxica para los miocitos cardiacos, también es responsable de una variedad
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de anomalias de transduccion de sefial, como la regulacién negativa de los receptores -1
adrenérgicos, de desacoplamiento de los receptores (-2 adrenérgicos y el aumento de la
actividad de la proteina G inhibidora. Los cambios en los receptores -1 adrenérgicos

producen una sobreexpresién y promueven la hipertrofia del miocardio. 2728
o Péptido natriurético auricular y péptido natriurético tipo B

El ANP y el BNP son péptidos generados endégenamente activados en respuesta a la
expansiéon del volumen/aumento de la presion auricular y ventricular. ANP (péptido
natriurético auricular) y BNP (péptido natriurético cerebral) se liberan desde las auriculas y
los ventriculos respectivamente y ambos promueven la vasodilatacion y la natriuresis. Sus
efectos hemodinamicos estan mediados por disminuciones en las presiones de llenado
ventricular, debido a las reducciones en la en la precarga y la poscarga cardiacas. El BNP
en particular, produce vasodilatacion arteriolar aferente selectiva e inhibe la reabsorcién de
sodio en el tdbulo contorneado proximal. También inhibe la liberacion de renina y
aldosterona y por lo tanto, la activacion adrenérgica. EI ANP y el BNP se encuentran
elevados en la falla cardiaca crénica y el BNP especialmente, tiene implicaciones
diagnésticas, terapéuticas y prondésticas potencialmente importantes.2°

e Otros sistemas vasoactivos

Otros sistemas que desempefian un papel en la patogénesis de la falla cardiaca incluyen
el sistema receptor ER, el receptor de adenosina, la vasopresina y el factor de necrosis
tumoral (TNF-alfa). ET una sustancia producida por el endotelio vascular, puede contribuir
a la regulacion de la funciéon del miocardio, el tono vascular y la resistencia vascular
periférica en la falla cardiaca. Los niveles elevados de ET-1 se correlacionan estrechamente
con la gravedad de la falla cardiaca, este es un vasoconstrictor potente y tiene efectos
vasoconstrictores exagerados en la vasculatura renal, reduciendo el flujo sanguineo

plasmatico renal, la TFG y la excrecién de sodio. 3°
¢ Neprilisina

La neprilisina (NEP) por su parte, es una peptidasa presente principalmente en el riidn. Sus
sustratos principales son la bradikinina, vasodilatadora, a la cual escinde a una forma
inactiva, la Angiotensina-I, la cual convierte en Ang (1-7), la cual tiene acciones opuestas a
la Angiotensina-ll, a los péptidos natriuréticos y la adrenomedulina. Esta, recientemente, se

ha convertido en un nuevo objetivo terapéutico, pues su inhibicién, mediante el farmaco de
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nombre sacubitril, en conjunto con valsartan, disminuyé mortalidad y tasa de ingresos
hospitalarios en pacientes con falla cardiaca mas alla de lo que lo hacia el tratamiento
médico 6ptimo o el maximo tolerado, decidido por Guias Internacionales actuales, con lo

gue hoy se considera parte del tratamiento estandar de pacientes en falla cardiaca.3!32:33
2.4.5 Tratamiento

Actualmente el tratamiento de los pacientes con falla cardiaca abarca cuatro objetivos:
mejorar el estado clinico, mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida, prevenir las

hospitalizaciones y reducir la mortalidad.

2451 Tratamientos recomendados para pacientes sintomaticos con falla

cardiacay fraccion de eyeccion reducida

Es altamente demostrado que los antagonistas del sistema neurohumoral mejoran la
supervivencia de estos pacientes por lo cual se recomienda tratar a todo paciente con estas

caracteristicas, salvo presente contraindicaciones o intolerancia. 13
e Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina

Esta demostrado que los IECA reducen la morbimortalidad de los pacientes con FCFER y
estan recomendados para pacientes sintomaticos siempre que no haya contraindicaciones
o intolerancia. La dosis debe aumentarse hasta alcanzar la dosis maxima tolerada al objeto
de conseguir una adecuada inhibicion del sistema renina-angiotensina-aldosterona.3+35-37
También tienen recomendacion para utilizarse en pacientes con disfuncién sistdlica del

ventriculo izquierdo asintomatica.'?
e Betablogueadores

Los beta bloqueadores reducen la morbimortalidad de los pacientes con FCFER
asintomaticos pese al tratamiento con IECA y en la mayoria de casos un diurético, pero no
se han probado en pacientes congestionados o descompensados. Existe consenso en
cuanto a que los beta bloqueadores y los IECA son complementarios y se pueden instaurar
al mismo tiempo, al confirmar el diagndstico. Este se inicia en pacientes clinicamente
estables a dosis bajas, posteriormente se aumenta gradualmente hasta alcanzar la dosis
maxima tolerada. Ademas, estan recomendados en pacientes con historia de cardiopatia

isquémica y disfuncién sistdélica del ventriculo izquierdo. 3841
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e Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides/aldosterona

Estos medicamentos bloquean los receptores que fijan la aldosterona y con diferente grado
de afinidad, otros receptores de hormonas esteroideas. Se recomienda espironolactona o
eplerenona para todo paciente con FCFER sintomatico (a pesar del tratamiento con un
IECA y un beta bloqueador) y FEVI < 35%) para reducir la mortalidad y las hospitalizacion

es por falla cardiaca.

Sin embargo, deben tomarse precauciones en pacientes que tienen afectacion de la funcién
renal o potasio sérico >5.0mmol/l y deberan realizarse controles regulares de la

concentracion de potasio sérico y de la funcion renal.#243
e Inhibidor del receptor de angiotensinay neprilisina (ARNI)

El primer farmaco de esta clase es el LCZ696, una molécula que combina fracciones de
valsartan y sacubitrilo (inhibidor de la neprilisina), este actia en el SRAAy el sistema de las
endopeptidasas neutras. Con la inhibicién de la neprilisina, se ralentiza la degradacion del
péptido natriurético, bradicinina y otros péptidos. EI ANP y el BNP ejercen sus efectos
fisiol6gicos a través de su fijacion a los receptores del NP y el aumento de la generacion de
cGMP (guanosin monofosfato ciclico), aumentando de esta forma la diuresis, la natriuresis,
la relajacion miocardica y el anti-remodelado. Los ANP y BNP inhiben ademas la secrecion
de renina y aldosterona. El blogueo selectivo de los receptores de AT1 reduce la

vasoconstriccion, la retencién de sodio y agua y la hipertrofia miocardica.*4¢
e Antagonista del receptor tipo 1 de la angiotensina ll

Estos solamente se recomiendan como tratamiento alternativo para los pacientes que no
toleran los IECA. Se demostr6 que el candesartan disminuye la mortalidad cardiovascular.

Y se observé un efecto del valsartan en las hospitalizaciones por falla cardiaca.*”#®
e Diuréticos

Estos medicamentos estan recomendados para reducir los signos y sintomas de congestion
de los pacientes con FCFER, pero no se han estudiado en ensayos aleatorizados sus
efectos en morbimortalidad. Segin los metanalisis, los diuréticos de asa y las tiazidas
parecen reducir el riesgo de los pacientes con falla cardiaca cronica de muerte y
empeoramiento de la misma respecto a placebo y cuando se comparan con un grupo activo

de control, parecen mejorar la capacidad de ejercicio.*®
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Los diuréticos de asa producen una diuresis mas intensay a tiempo corto que los diuréticos
tiazidicos, aunque pueden utilizarse como sinergia de ambos para tratar el edema
resistente. El objetivo del tratamiento diurético es alcanzar y mantener la euvolemia con la
dosis mas baja posible. Incluso en pacientes euvolémicos/hipovolémicos se puede

suspender el mismo.*°
e |nhibidor del canal I

La ivabradina ralentiza la frecuencia cardiaca inhibiendo el canal |; en el nédulo sinusal, por
lo que solo se debe emplear en pacientes en ritmo sinusal. La ivabradina redujo la variable
combinada de mortalidad y hospitalizacion por falla cardiaca en pacientes sintomaticos, con
FEVI £35%, en ritmo sinusal y con frecuencia cardiaca =70 Ipm, hospitalizados por falla
cardiaca en 12 meses previos y tratados con dosis maxima de beta bloqueador, IECA o
ARA |[].5%52

2.45.2 Tratamiento de la falla cardiaca con fraccién de eyeccion preservada

Comparados con los pacientes con FCFER, en la practica clinica y en los estudios de
investigacion, parece que un numero de pacientes con FCFER apenas reciben tratamiento
con diuréticos, beta bloqueadores, ARM o IECA o ARA 11.58

La fisiopatologia subyacente es heterogénea; esta se asocia a fenotipos diferentes, entre
los que se incluyen enfermedades cardiovasculares concomitantes (p.eje. Fibrilacion
auricular, hipertension arterial, hipertension pulmonar) y enfermedades no cardiovasculares
(diabetes mellitus, enfermedad renal cronica, anemia, deficiencia de hierro, EPOC y
obesidad). Hasta la fecha, no se ha demostrado de modo convincente que algun tratamiento
reduzca la morbimortalidad de los pacientes con FCFER. Sin embargo, dado que estos
pacientes suelen ser mayores y muy sintomaticos y frecuentemente tienen mala calidad de
vida, un objetivo importante del tratamiento es aliviar los sintomas y mejorar la calidad de

vida.54-56
e Sintomas

Los diuréticos normalmente mejoran la congestion cuando esta existe y por lo tanto los
sintomas y signos de la falla cardiaca. No hay datos que beta bloqueadores y los ARM
mejoren los sintomas de estos pacientes. Sobre los pacientes tratados con ARA |l e IECA,

no hay evidencia consistente de una mejoria de los sintomas.>":58
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¢ Hospitalizacién

Para los pacientes en ritmo sinusal existen algunos datos que el nebivolol, digoxina,
espironolactona y el candesartan pueden reducir las hospitalizaciones. Para los pacientes
en fibrilacién auricular, no parece que los beta bloqueadores sean efectivos y no se ha
estudiado la digoxina. La evidencia sobre el uso de IECA o ARA Il tampoco es

concluyente,5960
e Mortalidad

Los estudios sobre IECA, ARA Il, ARM o ARNI no han demostrado una reduccion de la
mortalidad de los pacientes con falla cardiaca. Sin embargo, en pacientes mayores el
nebivolol redujo la variable combinada de muerte y hospitalizacion por causas
cardiovasculares, sin una interaccion significativa entre el efecto del tratamiento y la FEVI

basal.61.62
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Il OBJETIVOS

3.1 Objetivo General

Caracterizar epidemiolégica y clinicamente a los pacientes con falla cardiaca del
Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, durante el 01 de enero al 31 de
diciembre de 2019.

3.2 Objetivos Especificos

3.2.1 Determinar los factores asociados al re ingreso de pacientes con falla cardiaca.

3.2.2 Determinar los factores asociados a mortalidad de pacientes con falla cardiaca.

3.2.3 Determinar el tratamiento farmacol6gico utilizado por los pacientes posterior al
egreso por falla cardiaca y la adherencia al mismo.
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V. MATERIAL Y METODOS

4.1 Enfoque y disefio de investigacion

Descriptivo, longitudinal, prospectivo.

4.2 Unidad de analisis e informacion
4.2.1 Unidad de andlisis

Datos epidemiolégicos, clinicos y terapéuticos registrados en el instrumento de

recoleccién de datos, disefiado para el efecto.
4.2.2 Unidad de informacion

Pacientes del Departamento de Medicina Interna con diagndstico de falla cardiaca.

4.3 Poblacion y muestra
4.3.1 Poblacion

Registros clinicos de pacientes ingresados en Medicina Interna diagnosticados con falla
cardiaca durante los meses de enero a diciembre de 2019. Se realizé un muestreo no
probabilistico por conveniencia, ya que actualmente no se contaba con datos objetivos
sobre la cantidad de pacientes con diagnéstico de falla cardiaca pudiendo existir

subdiagnostico.

4.4 Seleccion de sujetos a estudio

4.4.1 Criterios deinclusion

Pacientes con diagnédstico de falla cardiaca, primer diagndéstico o diagndstico
conocido, mayores de 12 afios, con diagndéstico ecocardiogréfico y biomarcadores
elevados.

4.4.2 Criterios de exclusion
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Pacientes con falla cardiaca posterior a Sindrome Coronario Agudo con menos de
40 dias de evolucién, falta de alguno de los criterios diagndsticos de ecocardiograma
0 biomarcadores elevados o pacientes con quienes se perdi6é la comunicacion,

pacientes que fallecieron antes de ser egresados.

Registros clinicos de pacientes de
Medicina Interna con falla cardiaca

102

Fallecidos / \ Incompletos

13 26

IAM <40 dias

Utiles

54 —

4.5 Instrumento para larecoleccion de datos
Ver anexo 1.
4.6 Procedimiento para larecoleccion de informacién

Para la recoleccion de datos se utilizé el instrumento de recoleccién de datos previamente
validado y para el mismo se obtuvieron datos al interrogar a los pacientes, ya que se debia
recabar informacién sobre sintomas y antecedentes patolégicos y el nimero telefénico.
Posteriormente se revisaron los expedientes médicos para obtener el resto de datos como
los marcadores bioquimicos, informes de ecocardiograma, prescripcion de medicamentos
al egresar. Luego del egreso, se realizaron llamadas telefénicas cada mes a los pacientes,

para obtener datos de nuevas consultas, hospitalizaciones y adherencia al tratamiento
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prescrito al egreso, esto, se realiz6 durante 6 meses. Posteriormente, se realiz6 una base

de datos en Microsoft Excel® 2019.
4.7 Andlisis estadistico

Se procedio a realizar el analisis multivariado usando la aplicacién de formulas de Microsoft
Excel® 2019, para todas las variables, los datos fueron agrupados y mostrados en tablas.
Luego se procedid a buscar la asociacién entre las diversos factores y el evento re
hospitalizacién y mortalidad, con el software RStudio 1.3.1093 en donde se realiz6 una
regresion logistica ya que no necesita normalidad en las variables, para determinar la
precision de un modelo que pudiera predecir el evento se utilizaron el test de Kaiser Meyer
Olkin y el criterio de informacién de Akaike (Anexos 2y 3). Se utiliz6 el algoritmo forward
para encontrar las variables importantes por el criterio de informacion de Akaike (AIC). En
la regresion logistica se incluyeron las siguientes variables: sexo, edad, FEVI, proBNP,
PAS, PAD, un_mes, uno_seis, seis_o_mas, ferritina, TFG, PCR, IECA, ARA, ARNI, BB,
ARM, adh, HIC, MIC; donde HIC (hospitalizacién por falla cardiaca) y MIC (mortalidad por

falla cardiaca) fueron las variables respuesta y el resto fueron predictoras.
4.8 Aspectos éticos de la investigacion

El estudio que se realizé fue de tipo descriptivo, en el cual solamente se observo la
poblacién para un posterior andlisis de los factores que se asocian a rehospitalizacion y
mortalidad de los pacientes con falla cardiaca. No se realizé ninguna intervencién sobre el
tratamiento o los factores de riesgo y tampoco se perdi6 el anonimato de los mismos.
Categorias de riesgo

Categoria I. Sin riesgo.
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4.10 Alcancesy limites:
4.10.1 Alcances:

Se buscdé determinar los factores asociados al re ingreso y mortalidad de pacientes con
falla cardiaca del Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt y de esta
manera, generar evidencia sobre el tema y ofrecer recomendaciones con el objetivo de

mejorar la atencién y tratamiento de estos pacientes.

4.10.2 Limites:

Fue necesario descartar a varios sujetos de estudio, ya que, en algunas ocasiones, no
se encontré disponibilidad de reactivos para medir biomarcadores, algunos pacientes
no tenian ecocardiograma para medir la FEVI y respecto al seguimiento, se perdio la
comunicacién con algunos de los sujetos de estudio y otros no cumplieron con el resto

de criterios de inclusion.
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V. RESULTADOS

Gréfica 1.

Matriz de correlacion policérica de las variables predictoras de re
hospitalizacion y mortalidad de los pacientes con falla cardiaca.

(Test de Keiser-Meyer-Olkin)
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Instrumento de recoleccion de datos: Caracterizacién de pacientes con falla cardiaca.

. Relacion mas positiva con presion arterial diastélica baja

- Relacion mas negativa con: Uso de ARNI, uso de ARA Il y adherencia.
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Respecto al modelo calculado a partir del criterio de informacion de Akaike (AIC),

encontramos los siguientes resultados de relacion:

Hospitalizacién por falla cardiaca (HIC)

Positiva (Coeficiente) Negativa (Coeficiente)
Uso de ARA 1l (4853.93) Adherencia (-4029.31)
Sexo Masculino (3130.19) Uso de IECA (-2697.37)

Consulta en un mes previo (648.15) Uso de ARM (-1131.54)

Mortalidad por falla cardiaca (MIC)
Positiva (Coeficiente) Negativa (Coeficiente)
Presion arterial diastolica (0.2856) Adherencia (-22.4183)
FEVI (-0.2047)

Presion arterial sistolica (-0.2615)
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Las caracteristicas epidemioldgicas, de presentacion clinica y hallazgos bioquimicos de los

pacientes incluidos en el estudio, fueron las siguientes:

Tabla 1

Caracteristicas epidemioldgicas de pacientes con falla cardiaca.

()] %
21-35 3 5.55
36-50 5 9.25
51-65 28 51.85
66-80 11 20.37
81-95 7 12.98
Hombres 25 46.30
Mujeres 29 53.70

M DE
Kilogramos 77.98 22.56

f) %
Hipertension arterial 35 24.30
Diabetes Mellitus 23 15.97
Sindrome Coronario Agudo 15 10.42
Arritmia 12 8.33
Dislipidemia 10 6.94
Enfermedad tiroidea 10 6.94
Cardiopatia estructural 8 5.55
Antecedentes Evento cerebrovascular 5 3.47
Enfermedad renal 5 3.47
Cateterismo 5 3.47
Anemia 4 2.77
Enfermedad oncoldgica 4 2.77
Hipertension pulmonar 3 2.10
Enfermedad autoinmune 2 1.40
Otros 3 2.10

Instrumento de recoleccion de datos: Caracterizacion de pacientes con falla cardiaca del Hospital Roosevelt.
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Tabla 2

Caracteristicas clinicas de pacientes con falla cardiaca.

) %
Reducida (<40%) 42 77.77
Preservada (>40%) 12 22.23
Clase | 0 0
Clase Il 9 16.68
Clase lll 31 57.40
Clase IV 14 25.92
Estadio A
Estadio B
ACC-AHA Estadio C 40 74.07
Estadio D 14 25.93
Isquémica 20 37.04
Hipertensiva 18 33.33
Arritmia 7 12.96
Etiologia Valvular 5 9.25
Chagésica 2 3.70
Dilatada 1 1.86
Hipertréfica 1 1.86
<90 5 9.25
90-119 20 37.03
Presion arterial 120-139 16 29.62
sistolica 140-159 9 16.70
(mmHg)
160-179 2 3.70
>180 2 3.70
: <70 4 7.40
Frecuencia
cardiaca 71-100 18 33.35
(Ipm) >100 32 59.25
Grado | 0 0
Grado de Grado Il 17 31.48
disnea Grado Il 25 46.30
Grado IV 12 22.22
S3 13 7.87
Estertores 40 24.25
Edema de Ml 38 23.03
Distension yugular 34 20.60
Ortopnea 40 24.25
1 mes 6 19.35
Cornesvlfga 1-6 meses 14 45.16
p 6 meses 5 16.12

Instrumento de recoleccidn de datos: Caracterizacidn de pacientes con falla cardiaca del Hospital Roosevelt.
FEVI: Fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo.
NYHA: New York Heart Association, ACC-AHA: American College of Cardiology — American Heart Association
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Hallazgos bioquimicos de pacientes con falla cardiaca

Tabla 3

proBNP
CA-125
| indiceNL
PCR

Ferritina

CFHT

Hemoglobina

Sodio sérico

Potasio

Sérico

TFG

(ml/min/m?)

Colesterol T

Triglicéridos

X +*DE

6053.83 pg/dL 2326.75 pg/dl
132.37 U/ml 39.30
5.04 2.20
3.65 1.97

(f) %

<4.63 ng/dL 32 59.25
24.63 ng/dL 22 40.75
<450 pg/dL 21 38.88
2450 pg/dL 33 61.12
Hombres <13 gr/dL 16 51.62
Mujeres <12 gr/dL 15 48.38
<135 meqg/L 28 51.85
2135 megq/L 26 48.15
<5.1 meq/L 41 75.92
>5.1 meg/L 13 24.08
>90 10 18.52
60-89 16 29.62
30-59 20 37.05
15-29 11.11
<15 3.70
<40 mg/dl 10 18.51
>40 mg/dl 44 81.49
<100 mg/dl 12 22.23
>100 mg/dl 42 77.77
<200 mg/dl 37 68.51
>200 mg/dl 17 31.49
<200 mg/dl 38 70.37
>200 mg/dl 16 29.63

Instrumento de recoleccidn de datos: Caracterizacion de pacientes con falla cardiaca del Hospital Roosevelt.

proBNP: Pro brain natriuretic peptide

CA-125: Cancer antigen 125
PCR: Proteina C reactiva

CFHT: Capacidad total de fijacién al hierro

TGF: Tasa de filtrado glomerular
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Los datos sobre el tratamiento al egreso y los eventos de re hospitalizaciéon y mortalidad de
los pacientes del estudio, fueron los siguientes:

Tabla 4

Tratamiento al egreso de pacientes con falla cardiaca.

Egreso 6 meses Suspension (%)

31 26 16.12

12 7 41.66

11 9 18.18

B-bloqueador 45 33 26.66

ARM 12 8 33.33

Diurético de asa 47 30 36.17

Antiplaquetarios 15 9 40.00

Anticoagulantes 9 8 11.11

Estatinas 24 19 20.83
Digoxina 1 1 0
Antiarritmicos 1 1 0

Instrumento de recoleccidn de datos: Caracterizacidén de pacientes con falla cardiaca del Hospital Roosevelt.
IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
ARA 1I: Antagonista de los receptores de angiotensina Il, ARM: Antagonista de receptores de mineralocorticoides

Tabla b

Eventos en pacientes con falla cardiaca, seguimiento a 6 meses.

(f) %
| Consulta | 41 75.92
Hospitalizacién 25 46.29
Mortalidad 6 11.11

Instrumento de recoleccién de datos: Caracterizacion de pacientes con falla cardiaca.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Se utilizé el test de Keiser-Meyer-Olkin para obtener una matriz de correlacién policérica
con la cual se encontré una correlacion de variables individuales: Presion arterial diastolica
al ingreso, la cual fue positiva para las variables respuesta HIC (Hospitalizacién por falla
cardiaca) y MIC (Mortalidad por falla cardiaca); por otro lado, las variables individuales: Uso
de IECA, uso de ARNI, consulta por falla cardiaca en seis meses previos, fueron negativas
para las variables respuesta. Los datos son comparables con otros estudios, ya que el uso
de estos farmacos por si solos, ha demostrado disminuir la mortalidad en diversos ensayos
clinicos; por otro lado, de acuerdo a los hallazgos hemodinamicos, las presiones arteriales
disminuidas se encuentran altamente relacionadas a evolucion desfavorable. Ademas, se
calcularon dos modelos de acuerdo al criterio de informacion de Akaike, con los cuéles se
busca predecir la relacién Positiva o Negativa de los factores para HIC o MIC. De estos los
hallazgos mas importantes fueron: Adherencia; que supuso una relacion negativa para
ambas variables respuesta. Tal y como se ha demostrado en otros estudios; la adherencia
al tratamiento disminuye las descompensaciones agudas, re ingresos y la mortalidad. Para
HIC el uso de IECA y ARM también obtuvo relacién negativa, esto de acuerdo a lo esperado
segun los ensayos clinicos que determinaron su eficacia como tratamiento para falla
cardiaca. La relacién positiva para HIC la obtuvieron los siguientes factores: Uso de ARA
Il, de lo cual no se encontraron datos similares en otros estudios, aunque la cantidad de
pacientes que us6 este medicamento fue baja. Sexo masculino, dato que si es comparable
a otros estudios en donde, aunque la morbilidad es mayor en el sexo femenino, la
mortalidad tiende a ser mayor en el sexo masculino. Y haber consultado por falla cardiaca
en el Ultimo mes; ya que esto supone un deterioro de la funcion cardiaca y empeoramiento
de los sintomas lo que aumenta la necesidad de hospitalizacion y también mortalidad.
Ademas, se encontrd que, sila FEVI (Fraccidon de eyeccién del ventriculo izquierdo) es mas
alta, existe menos hospitalizacion y mortalidad, al igual que una PAS (Presién arterial
sistélica) normal al ingreso esta relacionada a mejor evolucién, mientras que tener PAD
(Presion arterial diastélica) baja, tiene relacion positiva con MIC. Esto concuerda con lo
descrito anteriormente; en donde la presion arterial sistolica por debajo del limite inferior es
un factor independiente de mortalidad en pacientes con descompensaciones agudas y esto
influye también sobre las decisiones terapéuticas al egreso, ademas que a mayor nimero
de hospitalizaciones se ha asociado mas mortalidad.3536:4265 Esto es importante ya que los
modelos propuestos en este estudio podrian aplicarse a una mayor cantidad de

observaciones para predecir eventos.
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La media de edad fue de 62.44 afios, lo cual contrasta con los datos obtenidos en paises
europeos en donde la mayor cantidad tiene mas de 80 afos, esto en consonancia con
estudios que estiman que el riesgo de presentar falla cardiaca aumenta el doble por cada
década después de los 45 afos.®® En América Latina la media es de 60.34 afios, similar a
la hallada en este estudio.®* Se encontré predominio del sexo femenino con (53.70%);
recientemente se ha descrito que existe un alza de casos nuevos detectados en mujeres,
en especial FCFEP (Falla cardiaca con FEVI preservada) ® El (64.81%) de los pacientes
del estudio tenian HTA (Hipertensién arterial) como comorbilidad, lo cual se correlaciona
con datos de América Latina, en donde se encontré hasta en el (62%) de los mismos® En
otros lugares como EE.UU. y Europa, también son las enfermedades crénicas las mas
frecuentes, en este caso, causas directamente cardiovasculares, tales como la HTA;
aungue se suman a ello, también causas sistémicas.¢ Sin embargo, en el sistema de salud

del pais es muy dificil determinar las mismas.

Se encontré FEVI reducida en el (77.77%). Actualmente a nivel Latinoamericano existe
también predominio de FCFER, sin embargo, segun ultimos estudios realizados en
poblacién norteamericana y europea, sugieren que la cantidad de pacientes con FCFEP va
rapidamente en aumento; por lo cual en poco tiempo la tendencia podria equilibrarse; esto
debido al aumento de la prevalencia de condiciones sistémicas que provocan aumento de
las presiones de llenado ventricular; cabe aclarar que al momento de plantear este estudio,
la clasificacion utilizada solamente contemplaba FEVI reducida, intermedia y preservada, la
cual ha cambiado, posterior a la publicacién de la Definicion Universal de Falla Cardiaca en
febrero de 2021. Ademas, llama la atencién la existencia de datos que sugieren una mayor
cantidad de pacientes con disfuncion diastélica, cuando se compara con disfuncién sistdlica
(36% vs. 5%) en pacientes asintomaticos.®” El (57.40%) de los pacientes se encontraba en
clase funcional Il lo que es parecido a datos de hospitalizacion en Latinoamérica donde el
(59.42% * 35.49%) de los pacientes, se encontraban en clase funcional Il — IV. El estadio
mayormente documentado fue el C con (74.07%), esto entra en contraste con la inexistente
cantidad de pacientes en estadio A y B; lo cual se relaciona al seguimiento subéptimo que
se le da a pacientes con factores de riesgo y se diagnostican tardiamente; esto es alin mas
prevalente en Latinoamérica y Guatemala no es la excepcion.®® En paises desarrollados la

tendencia se mantiene.

Las etiologias subyacentes mas frecuentes fueron la cardiopatia isquémica e hipertensiva

con (37.04%) y (33.33%) respectivamente; estos datos no difieren en relacién con datos de
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otros lugares en donde también son las predominantes, y se encuentra también altamente
relacionado a las condiciones sociales en paises subdesarrollados, en donde los pacientes
frecuentemente suspenden la medicacién y tienen poco acceso a servicios de salud.
Aunado a lo descrito, en los ultimos afios se han identificado factores de riesgo y
comorbilidades que son compartidos por ambos espectros del sindrome FCFER y FCFEP;
tales como hipertension y diabetes, esto en dependencia al mecanismo de remodelado
ventricular, aunque aun se desconoce cémo se determina el mismo.®>¢ Se encontraron dos
pacientes con etiologia chagéasica lo que corresponde al (3.70%). En este pais, debido a la
variedad de regiones topogréficas es importante descartar esta causa, especialmente

cuando la etiologia no sea concluyente.®®

El sintoma mas frecuente fue la disnea Grado lll, ya que la mayoria consulté ante la
persistencia de sintomas. El (9.25%) se encontraban hipotensos. Se encontré estertores,
en el (74.07%), seguido de edema miembros inferiores con (70.37%). Estos dos signos
estan relacionados con el aumento de la presion en la auricula derecha, con lo cual se
concluye, que dichos pacientes ya presentaban congestién sistémica. El (80.63%) habia
consultado previamente; la mayoria habia re consultado por empeoramiento de los
sintomas durante 1-6 meses anteriores al estudio. Segun un estudio realizado con 1077
pacientes en Minnesota, las consultas o re hospitalizaciones fueron bastante frecuentes
luego del diagnéstico de falla cardiaca con hasta el (83%) hospitalizado al menos una vez

y (43%) al menos cuatro veces.%5.58

Todos los pacientes presentaron niveles de proBNP (pro péptido natriurético cerebral)
>2000; aunque no se ha descrito ninguna correlacién entre niveles de proBNP y prondstico,
este es altamente especifico para realizar el diagnostico. Se establecioé también, que todas
las pacientes tenian elevacidén de CA-125, esto, con una media de 132.37U/L. En un estudio
realizado en Reino Unido con 2,356 pacientes, se encontré que la elevacién de mismo esta
correlacionada con el grado de congestion que tenian los pacientes; ademas quiénes
presentaron niveles mas altos, fueron pacientes mayores, con fibrilacién auricular y que
presentaban empeoramiento de la clase funcional y ademas tenian indicadores de mal
pronéstico en las descompensaciones agudas. Se encontré alta correlacién para predecir
mortalidad y re hospitalizacion por lo que podria utilizarse como marcador de seguimiento.
Entre los biomarcadores utilizados como marcadores de inflamaciéon sistémica, el indice
neutrdfilo linfocito y PCR (proteina C reactiva), se encontraron elevados con una media de

5.04 y 3.65 respectivamente; esto es importante porgue algunos estudios sugieren que son

37



factores que podrian predecir manifestaciones mas severas y mortalidad intrahospitalaria;

esto independientemente de la presencia de otros factores de riesgo cardiovasculares.”®7*

La mitad de hombres como de mujeres presentaban anemia de acuerdo a la definicién de
la OMS; y el (59.25%), presentd ferropenia. A nivel mundial, existe una prevalencia arriba
del (50%) de ferropenia en los pacientes con falla cardiaca, y esta principalmente asociado
a estadios avanzados, sexo femenino y niveles elevados de proBNP y PCR. Ademas, la
persistencia de anemia es un agravante de la falla cardiaca; tanto como un desencadenante

de descompensaciones agudas.’?

El (81.48%) presento disminucién de la tasa de filtrado glomerular y la mayoria presentaban
elevacion sérica de la creatinina. Los datos no varian en relaciébn a comparaciones con otros
paises, donde el (80%) presentan algun grado de disfuncidn renal; especialmente durante

las descompensaciones. 5°

Se realizé un analisis del perfil lipidico por el riesgo cardiovascular aumentado, el (77.77%)
tenian LDL >100mg/dl. La importancia se basa en los estudios que han sefialado a los
latinoamericanos como un grupo que suele presentar niveles de LDL vy triglicéridos
elevados; esto, sumado a las disparidades que existen en el pais respecto al acceso a los
servicios de salud y a alimentacion adecuada; hacen que el riesgo de desarrollar falla

cardiaca y otras complicaciones cardiovasculares sea elevado. %

Al (100%), se le prescribidé un inhibidor del SRAA, de los cuales el méas prescrito fue un
IECA en el (57.40%) y solamente se indicO6 ARNI en el (20.37%) de ellos. Se inicio
tratamiento con beta bloqueador en el (83.33%) de los pacientes; pero el (26.66%)
suspendié el tratamiento a los 6 meses. Se agregd ARM al tratamiento del (22.22%) de los
pacientes; el porcentaje de suspension a los 6 meses fue de al menos un tercio. Solamente
el (22.22%) de los pacientes fue egresado con tratamiento que incluia los tres tipos de
farmacos indicados para el tratamiento segln las guias internacionales; y a los 6 meses el
(44.44%) descontinud el tratamiento establecido. Actualmente el tratamiento incluye
también a los inhibidores de SGLT2, que se han convertido en el cuarto pilar del tratamiento
desde el afio 2020. Se han descrito varias causas de la falta de adherencia al tratamiento.
En Latino América, especialmente, las disparidades econdmicas, la falta de acceso a
medicamentos y servicios de salud.®* Lo cual fue referido por los pacientes de este estudio,
en donde todos los pacientes que suspendieron al menos uno; indicaban que lo hicieron

por razones econdmicas.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1 CONCLUSIONES

La media de edad fue de 62.44 afios, el (53.70%) eran mujeres y el antecedente patoldgico
mas frecuente fue HTA (64.81%). La FEVI se encontr6 reducida en una proporcion de 3:1
respecto a preservada. Fueron la clase funcional NYHA Il y el estadio ACC-AHA C los mas
documentados, con (57.40%) y (74.07%) respectivamente. El signo mas encontrado fue

estertores en (74.07%).

Se obtuvo un modelo para predecir hospitalizacién por falla cardiaca (HIC), en el cual la

relacién fue positiva con: Uso de ARA II, sexo masculino y consulta en un mes previo.

Para mortalidad por falla cardiaca (MIC) se obtuvo otro modelo en el cual se encontré

relacidén positiva con presion arterial diastélica baja.

Solamente 12 pacientes egresaron con prescripcion de tripe terapia; la cual incluye inhibidor
del SRAA (sistema renina angiotensina aldosterona), beta bloqueador y ARM (antagonista
de receptores de mineralocorticoides). Y a los 6 meses, 24 pacientes suspendieron alguno

de los medicamentos.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1

6.2.2

6.2.3

Realizar e implementar protocolos en el Departamento de Medicina Interna del
Hospital Roosevelt para el diagnéstico, manejo y seguimiento de los pacientes con
falla cardiaca. Esto con el fin de reducir la cantidad de eventos como re
hospitalizaciones y mortalidad, principalmente con la identificacion de factores que
puedan influir en la modificacion de estos; a la vez de buscar estrategias tales como
un seguimiento mas cercano y con mayor regularidad para el tratamiento preventivo

o temprano de descompensaciones y mejorar la adherencia al tratamiento.

Mejorar el seguimiento de pacientes con enfermedades cronicas que se encuentran
descritas como factores de riesgo para desarrollar falla cardiaca y con ello buscar

identificar a los pacientes antes de que progresen a estadios avanzados.

Realizar mas estudios, en donde el nUmero de observaciones sea mayor, esto para
identificar mas factores con los que eventualmente se puedan predecir eventos y

actuar sobre la modificacion de los mismos.
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VIIl.  ANEXOS

Anexo 1.

d FACTORES ASOCIADOS AL RENGRESO Y -
a MORTALIDAD DE PACIENTES CON FALLA CARDIACA i_i[lsnl‘[ﬂ]
DEL HOSPITAL ROOSEVELT

Instrumento de recoleccidn de datos
Hospital Roosevelt enero-ddembre 2018

| Instrucciones: Lienar s casllas siguentes con los datos comespondients o Marcar |3 oockon que considara.

Datos generales

Mo. de boleta Registro Médico
Fecha de Ingreso Edad
Sexo PesallVC
Antecadentes medicos
SCA O E. vascular periférica [
Dislipidemia O Hipertension pulmonar [
Diabetes 0 E. tiroidea 0
Hipertersidn arterial O Neumopatia O
ECW O Enfarmedad renal O
Cardiopatia estructural O Anemia O
Amimias 0O Enfermedad oncoidgica [ ]
Cabeter=mo O E. autcinmune O
Hepatopatia |
Diagnestico
FEV % Ercioga
NTproBHP NYHA
CA-125 ACC-AHA
Presentacion cinica
Presion arterial Estenones L
Frecuencia cardiaca Edema de M| a
Di=nea | Grado O Distension yugular ~ J
Cardicdestbrilador O Re-sincronizador a
53 O Ortopnea O
Consutts previamente |"I mes I:ll'l-ﬁmeseg |:||Bmﬁfe5 |
Ferfl bioquimica

Femitina Hemoglobina
. total de fijacion al H. Indice WL
Creatining HOLLDL
TFG Colesterd total
Sodio sérico Triglicaridos
Potasio serico PCR

IMEC: Indice de masa copoEl, FC0AC Sindome Comnann Agudio, ECW: Evento cerebrowascular, FEVI: Fraccion de eyeccion de

ventricua Eauends, MTRroBNP: propaptica natiumics cercbval Mesmminal, CA-125: Antigeno pam cancer 125, M Mimbros

Infegiores, TFG: Tasa e iiraco giomensiar, WL Neumdlolmoacta, HOL: Lipoprodedng de alia densidgad, LDL: Upoproteira oe

baja dersldad, PCR: Proteina C reactihva
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Tratamiento al egraso

Farmaco

Mombre

Diosis

IECA

ARAT

ARNI

E-blogueador

Antagonista de mineralocorticoides

Diuratico tiazidico

Diurgtico de asa

vabrading

Antiplaguetarios

Anticoazulantes

Estatinas

Antiarritmicos

Digoaina

Mitratos

Tratamienta a los 6 meses

Farmaco

Mombre

Diasis

IECA

ARAT

ARNI

B-blogueador

Antagonista de mineralocorticoides

Diuretico tiazidico

Diuratico de asa

vabradina

Antiplaguetarios

Anticoazulantes

Estatinas

Antiarriemicos

Digowina

Mitratos

Sezuimiento a los 6 mes

Adherencia al tratamiento

consulta por falla cardiaca

HO

Hospitalizacion por falla cardiaca

HO

Mortalidad por falla cardiaca

[Sal N L

o

HO

aOad
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Anexo 2.

Test de Kaiser Meyer Olkin

> KMOm ]
Kaiser-| Tkin factor adequacy
call: EMolr = mat.cor)
Overall M5A = 0.05
MsA for each item =
SEeX0 edad FEVI probno

0.04 0.04 0.03 0.04
Un.mes. uno. seis. meses seis.0.mas ferritina
0. 05 0. 05 0.04 0. 84
TECA ARA ARNT EE
0.07 0.05 0.06 0.04
HIC MIC
0. 06 0.0%

Anexo 3.

Modelo de prediccion: Variable respuesta HIC

all: glm(formula = HIC ~ adh + TFG + ARA + un_mes + PAS + sexo + FEVI +
edad + PCR + IECA + ARM, family = binomial, data = factores_ic2)

oefficients:
(Intercept) adh TFG ARA un_mes PAS
18232.55 -4029.31 -122.33 4853.93 648.15 -37.20
sexoM FEVI edad PCR IECA ARM
3130.19 -41.21 -35.20 -413.13 -2697.37 -1131.54

Degrees of Freedom: 53 Total (i.e. Null); 42 Residual
Null Deviance: 74.56
Residual Deviance: 1.219e-06 AIC: 24

Modelo de prediccion: Variable respuesta MIC

Call: glm(formula = MIC ~ adh + FEVI + PAS + PAD, family = binomial,
data = factores_ic2)

Coefficients:
(Intercept) adh FEVI PAS PAD
14.0089 -22.4183 -0. 2047 -0.2615 0.2856

Degrees of Freedom: 53 Total (1.e. Null); 49 Residual
Null Deviance: 37.67
Residual Deviance: 11.12 AIC: 21.12
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier
medio la tesis titulada “Caracterizacion de pacientes con falla cardiaca” para
propdsitos de consulta académica. Sin embargo, quedan reservados los derechos
que confiere la ley, cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se sefiala, lo
gue conduzca a su reproduccion o comercializacion.
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