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RESUMEN
En la literatura médica se habla de los factores desencadenantes (FD) de
insuficiencia cardiaca (IC), que hacen referencia a una serie de entidades o
trastornos, tanto cardiovasculares como no cardiovasculares, capaces de
provocar cambios fisiopatoldgicos que conducen a una rapida instauracion o
agravamiento de los signos y sintomas de IC.

La falta de una definicion clara de los mismos, y que la mayoria de estos
trastornos constituyen, a su vez, causas etioldgicas de IC o comorbilidades
asociadas a la IC, ha dado lugar a que existan diferencias en los FD
considerados en los distintos estudios que los analizan.

En la actualidad se han encontrado estudios que han analizado el
comportamiento de los factores desencadenantes de la IC como su incidencia,
comportamiento a corto plazo dato que nos ha dejado un panorama mas amplio
al identificar el FD en cada internacion y su repercusion en la morbi/mortalidad.
En nuestro estudio al ver que no hay analisis de FD con respecto a la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) hemos vista la imperiosa necesidad
de analizar y ver el comportamiento que estos tiene durante la internacién con
su impacto en la morbi-mortalidad. El estudio es de tipo observacional,
retrospectivo, transversal y descriptivo con una muestra de 157 pacientes con
insuficiencia cardiaca, seleccionada de una base de datos para el efecto. Los
instrumentos para la recoleccion de datos fue una matriz con todas variables
propuestas. La interpretacion se realizd con escalas e indicadores planteados
en la estandarizacion de las variables con un criterio analitico estadistico
adecuado para la informacion planteada. Concluyendo que determinados
factores tales como el incumplimiento del tratamiento descompensa a pacientes
con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
reducida. En cambio, la anemia y el consumo de aines lo hacen a pacientes
con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
conservada. El sindrome de bajo volumen minuto fue la forma de presentacion
clinica relacionado con pacientes con IC con FEVIr mientras que el sindrome
coronario agudo con la mortalidad, bajo una significancia estadistica de P<
0,05.
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ABSTRACT
The medical literature discusses the triggers (FD) of heart failure (HF), which
refer to a series of entities or disorders, both cardiovascular and non-
cardiovascular, capable of causing physiopathological changes that lead to a
rapid establishment or aggravation of IC signs and symptoms.
The lack of a clear definition of them, and that most of these disorders are, in
turn, etiological causes of (HF) or comorbidities associated with HF, has led
to differences in both the FD considered in the different studies that analyze
them.
At present, studies have been found that have analyzed the behavior of the
factors that trigger HF, such as its incidence, short-term behavior, data that has
left us with a broader picture when identifying the FD in each hospitalization and
its repercussion in the morbi / mortality.
In our study, seeing that there is no analysis of FD with respect to the ejection
fraction of the left ventricle (LVEF), we have seen the urgent need to analyze
and see the behavior that these have during hospitalization with its impact
on morbi- mortality. The study is of epidemiological, observational,
retrospective, transversal and scriptive type with a sample of 157 patients with
heart failure, selected from a database for the effect. The instruments for data
collection was a matrix with all proposed variables. The interpretation was made
with scales and indicators proposed in the standardization of the variables with
an adequate statistical analytical criterion for the proposed
information. Concluding that certain factors such as noncompliance with
decompensated treatment in patients with heart failure with reduced left
ventricular ejection fraction. On the other hand, anemia and the consumption of
aines do so in patients with heart failure with preserved left ventricular ejection
fraction. The low cardiac output syndrome was the clinical presentation related
to HF patients with FEVIr while acute coronary syndrome mortality under a
statistical significance of P <0.05.
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CAPITULO |

1. PROBLEMA DE INVESTIGACION
1.1 PLANTAMIENTO DEL PROBLEMA
La insuficiencia cardiaca (IC) es uno de los sindromes
cardiovasculares que mas interés ha despertado en las ultimas
décadas debido a su elevada prevalencia, a los altos indices de
hospitalizacion, invalidez y mortalidad y a los enormes costos que
ocasiona al sistema de salud.
El aumento de la incidencia de IC se debe al envejecimiento de la
poblacion, a la mejoria en la supervivencia de las cardiopatias en
general y de la cardiopatia isquémica en particular. El tratamiento
exitoso de la IC explica también el aumento de su prevalencia. Por
otro lado, en la Argentina, el crecimiento de algunos factores de
riesgo para arteriosclerosis coronaria y la persistencia de elevada
prevalencia de enfermedades como la miocardiopatia chagasica, las
valvulopatias reumaticas y cardiopatias congénitas no resueltas hace
esperar un crecimiento epidémico de esta entidad. Estas condiciones
se asocian al escaso acceso a la atencion de salud por parte de
amplios sectores de la poblacion, lo que complica aun mas las
perspectivas en nuestro medio.
Dentro de multiples estudios desarrollados con los principales
factores desencadenantes de la IC se ha visto su comportamiento
frecuencial sin discriminar selectivamente su asociacion con la
funcidn sistolica del ventriculo izquierdo por medio de la FEVI.

Por esta razon sin haber evidencia de estudios, el presente estudio
planteado tiene como propdésito analizar el comportamiento de los
factores desencadenantes segun la fraccion de eyeccion en la
descompensacion de la misma.

La ICA es una enfermedad que ha cobrado varias vidas durante toda
la historia, puesto que se relaciona estrechamente con la presencia
de factores de riesgos cardiovasculares como son: Hipertension
Arterial, Diabetes Mellitus, Dislipidemia, Sedentarismo, Tabaquismo
y Alcoholismo, los cuales son modificables en la vida de una persona,
es decir, es una de las principales causas de mortalidad y
discapacidad en el mundo.

El término “IC puede tener implicaciones legales y psicolégicas de
importancia tanto para el individuo como para la sociedad”, puesto
gue es un indicador de uno de los principales problemas de salud del
mundo.



CAPITULO 2
MARCO TEORICO

2.1 DEFINICION

Insuficiencia cardiaca.

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como un sindrome constituido
por la aparicién de sintomas (disnea, fatigabilidad, disnea paroxistica
nocturna, ortopnea) que puede acompafarse de la aparicion de
signos de congestidon (edemas, crepitantes pulmonares, ingurgitacion
y reflujo hepatoyugular), causado por una alteracidon estructural o
funcional cardiaca que condiciona una disminucion del gasto
cardiaco o una elevacion de las presiones intracardiacas *

2.2 EPIDEMIOLOGIA

La IC se ha convertido en uno de los problemas mas importantes de
salud publica en los paises desarrollados.

En las ultimas décadas, los avances en prevencion, diagnostico y
tratamiento de la enfermedad -cardiovascular han sido muy
importantes. Las muertes relacionadas con ella disminuyeron
aproximadamente en un 30% a expensas del descenso en sindromes
coronarios agudos, enfermedades valvulares y congénitas,
hipertension arterial (HTA) no controlada y algunas arritmias. Sin
embargo, la IC continda siendo una excepcidén y cuenta con altas
tasas anuales de internacion, las cuales aumentaron sostenidamente
desde hace 4 décadas. La IC es primariamente una enfermedad de
los ancianos que afecta a un 10% de los hombres y un 8% de las
mujeres mayores de 60 afios 23

En Argentina se registra una prevalencia de 1%-1,5% de la
poblacién, podriamos calcular que aproximadamente entre 400.000
a 600.000 personas sufren algun grado de IC. Una revision de los
registros realizados en la Argentina durante las dos ultimas décadas
incluyo mas de 19.000 pacientes, de los cuales unos 9000 provenian
de seis registros en IC aguda. A pesar de las limitaciones
epidemiologicas por reclutar datos provenientes de distintas
estructuras de investigacion y tener una distribucion poblacional no
acorde con la real, ofrece informacion interesante. La edad promedio
fue de 67,6 afios con una proporcién de sexo femenino del 39%. La
etiologia isquémica en promedio del 36% es llamativamente mas baja
que en registros europeos o0 norteamericanos que en general ocupan
la mitad de las causas, probablemente debido a sub diagnéstico. 318



2.3 FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la ICA es compleja y todavia quedan aspectos
gue aun no se conocen del todo, sobre todo como se produce la
transicion de una IC crénica a una ICA, como se interrelacionan los
diferentes mecanismos implicados y su correlacién con las diferentes
formas de presentacion. Constituye una situacion hemodinamica en
la cual la circulacion sistémica es incapaz de suplir las necesidades
inmediatas de los 6rganos, debido a que se desestabiliza la compleja
interaccién entre una disfuncién miocéardica (asociada a dafio y
remodelado miocéardico) y una disfuncién circulatoria sistémica y
pulmonar (asociada a una disfuncion endotelial). Este desequilibrio
conduce a alteraciones hemodinamicas que producen un aumento
de las presiones de llenado cardiacas y venosas centrales, dando
lugar a congestion venosa o alteraciones de la contractilidad con
hipoperfusion de o6rganos y dafo tisular y celular. En esta
descompensacion circulatoria subyace un substrato con fenomenos
de activacion neurohormonal, inflamacion y estrés oxidativo.*?!

2.3.1 Cambios Hemodinamicos.

El gasto cardiaco (GC) se mantiene en equilibrio gracias a la
interaccion existente entre el retorno venoso (RV) y la curva de la
contractilidad de Starling (Figura 1). La presion media de llenado
sistémico determina el RV y el llenado de las cavidades cardiacas.
En la ICA se producen dos circunstancias paralelas: por un lado, un
rapido descenso del GC junto con una retencién de fluidos; por otro
un aumento del RV que intentara compensar y mantener la perfusion
tisular (Figura 2). La consiguiente cascada de mecanismos
compensatorios de naturaleza neurohormonal, como son un
aumento de la liberacion de catecolaminas y la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, también sera responsable del
aumento de la retencion de fluidos.®

Curva de Starling

Punto de equilibrio

OSOU3IA 0OUI0}3Y O OdeIpIe) O)seD

Curva de retorno venoso

Presion auricular PMLLS
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Figura 1. Diagrama clasico de Guyton. En el eje de abscisas se
refleja la presion auricular. En el eje de ordenadas se expresa tanto
el gasto cardiaco como el retorno venoso. El gasto cardiaco(GC)
viene determinado por el punto de equilibrio entre la curva de Starling
y la curva del retorno venoso (RV). Cuando la presién auricular
supera la presion media de llenado sistémico el GCy el RV disminuye
hasta alcanzar el 0.

oJelpied 0jsen

Presion auricular

Figura 2. Diagrama clasico de Guyton en situacion de insuficiencia
cardiaca aguda. En el eje de abscisas se refleja la presion auricular.
En el eje de ordenadas se expresa tanto el gasto cardiaco como el
retorno venoso. La depresion de la contractilidad ventricular (1) y el
consiguiente aumento de la presion de llenado auricular, desplaza el
punto de equilibrio A al punto B. La disminucion del GC produce una
menor perfusion renal y una mayor retencion de fluidos que desplaza
a la derecha la curva de RV (2) para tratar de compensar el GC. Este
mecanismo conlleva un aumento de la presién auricular con un punto
de equilibrio en C. Si se produce edema pulmonar, la hipoxia
contribuye a generar un circulo vicioso en el que se reduce aun mas
la funcién cardiaca

Si la sobrecarga hidrica genera un aumento de las presiones de
llenado auricular, se producird un aumento de la presién capilar
pulmonar, capaz de generar trasudacion al interior de los alvéolos
pulmonares, y por tanto, edema pulmonar e hipoxia que a su vez
contribuira a aumentar el dafio miocérdico en un circulo vicioso. Este
modelo puede complicarse alin mas, teniendo en cuenta que existe
la posibilidad de situaciones paradojicas en las que el paciente puede
presentar congestién en la circulacibn pulmonar mientras que la
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circulacion sistémica puede mostrarse normal o hipovolémica,
dependiendo del control de sus relativos estados fisiologicos.
Ademas de la disminucién de la contractilidad miocardica, también
se puede desarrollar ICA en pacientes que presentan una
contractilidad conservada y una disminucion de la complianza y
distensibilidad miocérdica, lo que da lugar a un incremento de la
relacion volumen-presion. Este trastorno, conocido como disfuncion
diastdlica, esta presente en hasta un 40% de los pacientes con ICA,
generalmente asociado a obesidad e HTA. La limitacion del llenado
ventricular también produce acumulacion de liquidos y edema tanto
en las extremidades inferiores como en el pulmon.

La elevacién de las presiones de llenado diastélicas producida dias
antes de la precipitacion de un episodio de ICA asociado a
hipovolemia, juega un papel pivotal tanto en los pacientes con
disfuncion de predominio diastélico como en los de predominio
sistélico, a pesar de que ambos grupos de pacientes pueden
presentar diferencias estructurales cardiacas. Estudios mas
recientes han demostrado que en la transicion de una IC
compensada a una ICA, el factor hemodinamico con mayor
relevancia es el producto del aumento de la presion de llenado
(determinado por la presion arterial pulmonar diastélica estimada)
sobre un periodo de tiempo determinado (PxT), incluso por encima
de la magnitud de la presion por si sola. En el mismo trabajo de Zile
et al., se muestra que los pacientes con ICA con FE preservada (ICA-
p), con disfuncion renal, o con >60 afios, desarrollaron un episodio
de ICA con umbrales de presién menores y en periodos de tiempo
mas cortos. Cuando el valor de PxT supera los 60 mmHg-dias se
supera la capacidad del drenaje linfatico y se produce la congestion
y el edema. Los autores remarcan con este trabajo la idea que,
aunque los sintomas de ICA se instauran de forma rapida, los
cambios hemodinamicos fisiopatolégicos que la preceden no lo
hacen de forma tan aguda. Se pueden distinguir dos vias
fisiopatolégicas desde el punto de vista hemodinamico en la
generacion de congestién pulmonar. Una via “cardiaca”, en la que
predomina la sobrecarga hidrica, y una via “vascular’, en la que
predomina una redistribucién del fluido desde la circulacion central y
esplacnica hacia el territorio pulmonar, producido fundamentalmente
por aumentos en la postcarga generados por fendmenos de
vasoconstriccion, asociados a pérdida de la complianza cardiaca y
vascular.®
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2.3.2 ACTIVACION NEUROHORMONAL, INFLAMATORIA Y
ESTRES OXIDATIVO.

La activacion neurohormonal en la IC es un fendbmeno adaptativo
gue, prolongado en el tiempo, pasa a tener un papel central y nocivo
en la progresion de la IC cronica, siendo un factor predictivo de
mortalidad y de hospitalizacion. Incluye la activacion de los siguientes
sistemas y biomarcadores: a) sistema renina-angiotensina-
aldosterona, que tiene efecto vasoconstrictor, de retencion
hidrosalina y fibrético); b) sistema nervioso simpatico, expresado por
un aumento de las concentraciones plasmaticas de noradrenalina; c)
sistema arginina-vasopresina, cuyo indicador indirecto es el aumento
de las concentraciones plasméaticas de copeptina; d) endotelina-1,
gue tiene efecto vasoconstrictor y de retencion hidrosalina); e)
adrenomedulina, con efecto hipotensor, inotrépico y natriurético y f)
péptidos con efecto natriurético.

Los fendmenos de activacion inflamatoria, sefialados por las
concentraciones plasmaticas de: a) factor de necrosis tumoral; b)
proteina C reactiva; c) interleucina 1; d) interleucina 6, e) gen del
receptor ST2, y f) galectina-3, se correlacionan a su vez con los
fendmenos de remodelado miocardico, fibrosis, apoptosis y, en el
caso e ST2 y galectina-3 se correlacionan ademas con el
estiramiento miocardico y negativamente con el prondstico.

El estrés oxidativo viene dado por la activacion de especies reactivas
del oxigeno que reaccionan con el 6xido nitrico (ON) y generan la
formacion moléculas toxicas (peroxinitrito, isoprostano), disbalance
del efecto vascular del ON, aumento del catabolismo de las purinas
y de la produccion de acido urico a partir de la xantina oxidasa, y un
aumento de la liberacién de mieloperoxidasa por los neutrofilos y
monocitos, dentro del proceso inflamatorio asociado.®

2.3.3 DISFUNCION ENDOTELIAL

Tanto la activacion neurohormonal, inflamatoria y del estrés oxidativo
pueden alterar la estructura y la funcion del glicocalix endotelial,
ademas de afectar la estructura del intersticio celular, pueden afectar
la funcion endotelial a través de una reduccion en la produccién de
ON con la consiguiente vasoconstriccion coronaria, sistémica y
pulmonar, que generara isquemia miocardica y aumento de la
poscarga de ambos ventriculos, rigidez vascular y de la produccion
de endotelina-1, aumento de la estimulacién simpatica y disminucién
de la nutriereis. Todo ello contribuird a la progresion de la IC y al
empeoramiento de la capacidad funcional por afectacion de la
perfusion del misculo esquelético.®
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2.4 CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA.

La ICA constituye un sindrome heterogéneo que puede clasificarse
desde la perspectiva de diferentes prismas

CLASIFICACION

2.4.1 Clasificacion segun su presentacion en el tiempo.

Los pacientes pueden presentar un primer episodio de ICA (ICA de
novo) en un 25-49% de los casos segun las series. La mayoria de
estos casos se dan en el contexto de un sindrome coronario agudo.
La mayoria de pacientes (50-75%) presentaran, en cambio, una
“‘descompensacion aguda de insuficiencia cardiaca” (DAIC). En estos
casos se podran evidenciar factores precipitantes (FP), tanto
cardiacos como externos, que desencadenaran la
descompensacion.’

2.4.2 Clasificacion en funcion de la fraccion de eyeccion.

Los términos ICA sistdlica o diastélica estan en desuso, puesto que
en muchos pacientes pueden coexistir las anomalias de la funcion
sistélica y diastdlica. Actualmente, en funcion de los valores de la FE,
se distinguen dos grupos con diferencias en cuanto a su
fisiopatologia, prondstico y tratamiento. Los puntos de corte de la FE
gue los definen han ido variando a lo largo de la publicacién de las
guias clinicas tanto americanas como europeas y en la actualidad las
diferencias de criterio son minimas. Las guias definen una ICA con
FE reducida FE < 40% (ICA-FEr) y una FE preservada con FE=50%
(ICA-FEp). La zona gris que queda entre ambos, es descrita en las
guias americanas como FE borderline (FE 41-49%) y las europeas
como FE en rango intermedio (40-49%).

Este subgrupo, definido recientemente, aunque presenta
caracteristicas similares a la ICA-FEp, podria presentar algunos
rasgos diferenciales que deberan ser valorados en futuros estudios.
También en las guias americanas se ha definido a un subgrupo de
pacientes con “ICA con FE mejorada”, que serian aquellos que
partiendo de una FE< 40%, han experimentado una mejoria de la
misma tras el tratamiento y que presentarian unas caracteristicas
clinicas diferentes al resto de subgrupos.’
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2.4.3 Clasificacién hemodindmica

En 1976, Forrester et al. describieron cuatro perfiles hemodinamicos
definidos por los valores obtenidos a través de la cateterizacion
mediante Swan-Ganz. Se basaban en la presencia o ausencia de
congestion, definida por una presion capilar pulmonar de >18 mmHg,
y en la presencia o ausencia de hipoperfusién, definida por un indice
cardiaco <2,2 I/min/m?. En 2003, Nohria et al.*° (Figura 3) trasladaron
estos cuatro perfiles al terreno de la valoracion clinica a pie de cama
sin necesidad de mediciones invasivas. Asi, los autores valoraron
datos clinicos de hipoperfusion (patron “frio”) o de normoperfusién
(patrén “caliente”), y datos clinicos de congestion (patrén “humedo” o
“seco” en funcién de la presencia o ausencia de los mismos).

Presencia de Congestion

- +
S Patrén A Patrén B
‘»
: +
E Caliente & Seco Caliente & Humedo
a
m - s
= Patron L Patron C
S
% Frio & Seco Frio & Hiumedo
<T

Figura 3. Perfiles hemodinamicos de Insuficiencia cardiaca aguda.
Modificado de: Nohria A, Thomas SS. Hemodynamic classifications
of acute heart failure and their clinical application. Circ J. 2012; 76:
278-86.

La combinacion de estos patrones da lugar a cuatro perfiles
hemodinamicos que presentan diferencias de prondstico entre si y
gue ayudan al clinico en el manejo terapéutico en cuanto a la
necesidad de diuréticos o de ultrafiltracion o de tratamientos
inotrépicos y vasodilatadores.’”®

2.4.4 CLASIFICACION SEGUN LA FORMA DE
PRESENTACION CLINICA.

Se han publicado diferentes clasificaciones segun la forma de
presentacion clinica, con algunas diferencias entre si, aunque en
general se superponen. Su utilidad radica en aportar una ayuda al
clinico en el manejo de diferentes escenarios de ICA.

En las guias europeas de 2008, se proponia la siguiente clasificacion,
aunque tiene sus limitaciones puesto que puede haber superposicion
entre las diferentes formas de presentacion (Figura 4).
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IC crénica descompensada: progresivo empeoramiento de los
sintomas de congestion. La presencia de hipotension se asocia a mal
pronastico.

Edema pulmonar: signos de congestion pulmonar de instauracion
rapida y trabajo respiratorio grave con insuficiencia respiratoria
asociada.

IC hipertensiva: se asocia a FE preservada y a cifras de TA sistdlica
elevadas.

Shock cardiogénico: signos de baja perfusion periférica y dafio
organico en pacientes que tipicamente presentan hipotension (< 90
mmHg) y oliguria (< 0,5 ml/Kg/min)

IC derecha aislada: se trata de un cuadro de bajo GC asociado a
aumento de presiones en las cavidades derechas, bajas presiones
en las cavidades izquierdas y ausencia de congestién pulmonar.

IC asociada a SCA: precisa un manejo diferenciado que implica el
intervencionismo coronario. Un 15% de los pacientes con SCA
presentan IC.89-20

IC crénica
descompensada

Edema

agudo de
IC asociada pulmén

a SCA

Shock

i IC derecha
cardiogénico

Figura 4. Formas de presentacion de Insuficiencia cardiaca aguda.
Modificado de: Filippatos G, Zannad F. An introduction to acute heart
failure syndromes: definition and classification. Heart Fail Rev 2007;
12:87-90.
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2.5 FACTORES DESENCADENANTES DE INSUFICIENCIA

CARDIACA.

Definicion.

En la literatura médica se habla de los FP o factores
desencadenantes de ICA, que hacen referencia a una serie de
entidades o trastornos, tanto cardiovasculares como no
cardiovasculares, capaces de provocar cambios fisiopatolégicos que
conducen a una rapida instauracién o agravamiento de los signos y
sintomas de IC.

La falta de una definicién clara de los mismos, y que la mayoria de
estos trastornos constituyen, a su vez, causas etioldgicas de IC o
comorbilidades asociadas a la IC, ha dado lugar a que existan
diferencias tanto en los FP considerados en los distintos estudios que
los analizan, como en los descritos a lo largo de las distintas guias
de insuficiencia cardiaca publicadas durante los ultimos afios, tanto
americanas como europeas. Por tanto, podriamos distinguir entre FP
estandarizados (aquellos que estan incluidos en la mayoria de las
guias clinicas), y FP no estandarizados (aceptados en estudios
aislados y que no gozan de ese amplio reconocimiento como tales)
La tabla 3 recoge los diferentes FP, atendiendo a estas diferencias.'®
22-23

Tabla 3: Factores precipitantes de Insuficiencia cardiaca aguda.

E R ANDARIZA FA N TANDARIZA|
. Infecciones sistémicas (respiratorias, urinarias, » Titulacién inadecuada de dosis
etc.) de diuréticos
*  Hipertensién arterial no controlada *  [Estrés fisico
* Isquemia miocardica aguda/ infarto *  [Estrés emocional
*  Arritmias (fibrilacién auricular rapida, flutter, * Embarazo

bradicardia, etc.)

* Incumplimiento del tratamiento o la dieta * Contaminacién ambiental
* Toxicidad (cocaina, digital, alcohol, etc.) * Intervenciones quirdirgicas
*  Valvulopatias agudas (insuficiencia mitral, * Hipoalbuminemia grave

rotura de cuerdas tendinosas, etc.)

* Estados con gasto cardiaco aumentado ¢ Enfermedad pulmonar

(beriberi, tirotoxicosis, etc.) obstructiva crénica

. Miocarditis

*  Embolismo pulmonar

. Desarrollo de comorbilidades (anemia,

hipotiroidismo, insuficiencia renal, etc.)

- Farmacos (antiinflamatorios, tiazolidindionas,

antagonistas del calcio, quimioterapicos, etc.)
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a. Infecciones.

Los cambios fisiopatologicos que se producen en el transcurso de
una infeccion pueden dar lugar a la aparicién de eventos cardiacos
mayores como infarto de miocardio, arritmias e IC. En un metanalisis
de 4215 pacientes con neumonia adquirida en la comunidad, el 14%
de los pacientes presentaron ICA. Su papel seria incluso mas notable
en paises con climas frios, y hay estudios que demuestran un
aumento de las descompensaciones cardiacas durante la estacion
gripal. Si bien no disponemos de datos sobre la influencia del
tratamiento de las infecciones sobre el curso de los episodios de ICA,
si tenemos algunos datos incompletos provenientes de estudios
observacionales que apuntan a que la vacunacién gripal reduce la
mortalidad y las hospitalizaciones por ICA. Existen varios
mecanismos fisiopatologicos por los que las infecciones producen
una descompensacion en pacientes con cardiopatia previa. Estos
mecanismos comprenden los fenomenos inflamatorios secundarios
a todo proceso infeccioso, la taquicardizacion secundaria al proceso
febril que acorta el periodo de llenado diastélico y de perfusion
coronaria, el aumento de la poscarga del VI debido a un aumento de
la rigidez arterial y el aumento de la poscarga del VD secundario a la
hipertension pulmonar inducida, a su vez, por la hipoxemia asociada
a las infecciones respiratorias graves. Todo ello resulta en un
desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno al que pueden
ser especialmente susceptibles los pacientes con cardiopatias y
otras comorbilidades, como puede ser la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC). También puede existir una afectacion
intrinseca miocéardica que afecte la contractilidad. Esto se ha
observado hasta en un 50% de los pacientes que presentan un
proceso séptico grave o en relacion a una miocarditis secundaria a
una infeccién tanto bacteriana como virica.%-27

b. Hipertension arterial no controlada.

La HTA estéa presente en el 62%-72% de los casos de ICA. Como FP
de ICA, su frecuencia oscila entre el 5-24% pero puede ser mas
relevante en el caso de cardiopatias degenerativas. El aumento de la
poscarga que genera, afecta a la contractilidad y a la funcién
diastdlica. Un control ambulatorio adecuado de la HTA constituye una
estrategia fundamental tanto para prevenir como para retrasar el
inicio de una IC, teniendo en cuenta que la HTA no s6lo constituye
un FP de episodios de ICA, sino que también es un factor etiolégico
de cardiopatia. En las guias® se recoge como una recomendacién de
clase I nivel A.11-26
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c. Incumplimiento del tratamiento v de la dieta.

La falta de cumplimiento es un fenédmeno complejo en el que
interviene factores dependientes del paciente, del médico y factores
econdmicos y sociales. Los que hacen referencia al paciente incluyen
aspectos como fallos de memoria, mala comprensiéon de las
instrucciones del médico, falta de confianza en el tratamiento, falta
de tolerancia y efectos secundarios, depresion y polifarmacia.
También aspectos sociales el precio de los farmacos o la falta de
autocuidado y de cuidador. Los factores relacionados con el médico
incluyen la falta de seguimiento de las guias clinicas o la insuficiente
titulacion de los farmacos, lo que puede comportar un peor
pronéstico, especialmente en los pacientes con ICA-FEr. Este Ultimo
aspecto supone la introduccion de la iatrogenia como FP, el cual sélo
se ha tenido en cuenta en escasos estudios. Aqui también se incluiria
la administracion inadecuada de liquidos en los pacientes
hospitalizados, la supresion o dosis inadecuadas de farmacos vy la
prescripcion de farmacos contraproducentes, tanto por sus efectos
sobre la contractiidad (como determinados antiarritmicos o
guimiterapicos), como sobre la retencion hidrosalina (como es el caso
de los antiinflamatorios no esteroideos, los inhibidores de la COX-2y
las tiazolidindionas). También se le habia atribuido la capacidad de
retencidon hidrosalina a los glucocorticoides. Sin embargo, recientes
trabajos lo han puesto en duda, y sefialan un posible efecto
beneficioso de los glucocorticoides sobre la diuresis en pacientes
resistentes a los diuréticos, ejercidos a través de un aumento de la
expresion de receptores de péptidos natriuréticos.?®

En ocasiones, el incumplimiento de la dieta va asociado al
desconocimiento de las recomendaciones sobre la ingesta diaria de
liquidos y sal, asi como el contenido de sodio de determinados
alimentos o farmacos. El abordaje de este FP es particularmente
dificil y su deteccién podria estar infraestimada, puesto que se basa
en el interrogatorio del paciente o sus familiares con los posibles
sesgos que comporta. Por otra parte, la utilizacion de cuestionarios
para su deteccidén, como puede ser el Morisky Score, presenta
también limitaciones puesto que sobrestiman el cumplimiento por
parte del paciente, tal y como muestra un estudio realizado en
pacientes con hipertension resistente al tratamiento, en los que la
monitorizacion analitica en suero demostré el doble de
incumplimiento terapéutico con respecto al detectado mediante la
Morisky medication Adherence Scale. Sin embargo, su busqueda
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activa supone una oportunidad de iniciar medidas de prevencién que
podrian modificar la evolucién y disminuir las descompensaciones.*!

d. Isquemia coronaria.

La enfermedad coronaria esta presente en mas del 50% de los
pacientes de los principales registros de ICA (Tablal). Es el FP méas
frecuente en los episodios de ICA “de novo” y en los pacientes
diabéticos. Su frecuencia como FP es mucho mayor en los estudios
realizados en servicios de cardiologia, unidades coronarias o de
intensivos. Es conocido el detrimento que sufre la funcion ventricular
a causa de la isquemia miocardica, asi como su mejoria tras la
revascularizacion del miocardio viable. En el registro GRACE se ha
visto que el desarrollo de ICA es similar tanto en los casos de SCA
con elevacion del ST (SCACEST) como en los casos de SCA sin
elevacion del ST (SCASEST) (15,6% vs 14,7%), aunque es menor
en los casos de angina inestable (8%).1?

e. Arritmias.

El deterioro hemodindmico causado por taquiarritmias vy
bradiarritmias puede precipitar una ICA. La mas frecuentemente
registrada en los estudios es la fibrilacién auricular (FA). El ritmo
rapido e irregular, la pérdida de la sincronia auriculoventricular, la
pérdida de la contribucion de la contraccion auricular al llenado
ventricular y el remodelado auricular convierten a la FA en un
potencial FP de ICA. Si bien en algunos casos sera dificil dilucidar si
la FA precipita la ICA o es esta Ultima la que provoca la aparicion de
la FA, lo cierto es que es imprescindible realizar un manejo
simultdneo y efectivo de ambas patologias. En un trabajo
retrospectivo realizado en el ambito de urgencias, el control de ritmo
o de frecuencia precoz en pacientes con patologias agudas
descompensadas se asocié a menor tasa de éxito y a un aumento
(hasta 6 veces) de los eventos adversos, lo que plantea la hipétesis
de que se debe comenzar el tratamiento de la patologia de base
descompensada antes que intentar el control de ritmo o de la
frecuencia cardiaca.'33°

f. Anemia.

Se considera un FP tanto por su contribucion a la isquemia
miocdardica como por su efecto sobre la viscosidad sanguinea y las
resistencias periféricas. Es una comorbilidad presente en el 15% de
los pacientes con ICA. En cambio, se tienen menos datos sobre su
prevalencia como FP de ICA, puesto que algunos estudios no la
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contemplan y otros no coinciden con el punto de corte de la cifra de
hemoglobina para considerarla un FP. Tampoco tenemos muchos
datos sobre cual es su manejo mas apropiado, aunque existe un
consenso en que una concentracion de hemoglobina < 9 g/dl
precisaria de transfusion, quedando a criterio del profesional el
numero de concentrados de hematies, la velocidad de transfusion y
las dosis de diurético a administrar para evitar una sobrecarga de
volumen.14-25

g. Enfermedad renal aguda.

Supone la presencia de congestion debido al aumento de la retencion
de liquidos. Como ocurre con la anemia, es una comorbilidad
frecuente. Sin embargo, considerada como FP ha sido registrada en
pocos estudios, los cuales ademas recogian varios FP por episodio.
La insuficiencia renal, en el contexto de una ICA, es un fenomeno
frecuente, de fisiopatologia compleja y no del todo bien conocida. Se
ha definido el sindrome cardiorenal (SCR) como una disfuncion
simultanea cardiaca y renal independientemente del 6rgano que ha
sufrido la lesion inicial. Esta relacion compleja y bidireccional, en la
gue la insuficiencia renal puede ser causa o0 consecuencia de una IC,
ha dado lugar a la clasificacion del SCR en 5 subtipos, en funcién de
si la insuficiencia renal precede o no a la IC, y si lo hace de forma
aguda o cronica. En este caso, el SCR tipo 3 corresponderia a los
casos en los que el deterioro primario de la funcion renal precipita
una disfuncién cardiaca aguda.!41%-24

h. Tromboembolismo pulmonar.

El Tromboembolismo pulmonar (TEP) es una patologia infra
diagnosticada si tenemos en cuenta su prevalencia en estudios post
mortem. En el caso de los pacientes con ICA, aunque las guias
clinicas lo incluyen como FP de ICA, lo cierto es que se tienen muy
pocos datos sobre su prevalencia como FP, dado que la mayoria de
los estudios ni siquiera lo analizan. En el estudio de Moraes et al. Su
prevalencia era muy baja (2,2%). Esta baja prevalencia debe
valorarse en el contexto de las dificultades que presenta el
diagnostico simultaneo de ambas patologias, al compartir signos,
sintomas y biomarcardores.*®

1.5.3 Manejo de la insuficiencia cardiaca segun los factores
precipitantes.

Existen pocos trabajos publicados que analicen este punto. En 1954,
Flint et al, describié el papel de las infecciones respiratorias como

21



precipitantes de episodios de ICA. En 1998, Feenstra et al.
Publicaron una primera revisién sobre el papel de los FP en las
recidivas de IC, basandose en unos pocos estudios observacionales
gue recogian pacientes ingresados en servicios de cardiologia, con
un escaso numero de pacientes. En dicha revision, aunque se
reconocia que se sabia poco sobre su influencia en la funcion
cardiaca, ya se recomendaba su deteccion rutinaria como método
para prevenir posibles recidivas de IC. Desde entonces, sigue
apareciendo en las guias clinicas esta recomendacién con clase |
nivel C, lo que le confiere un nivel de evidencia en relacién a la
opinion de expertos que, como Gheorghiade y Braunwald, incluyen
los FP como uno de los 6 ejes del modelo de valoracion inicial de una
ICA (Figura 5).16

Este modelo propone que su identificacion y correccion deben formar
parte del tratamiento inicial, con lo que se podria mejorar el
prondstico del episodio. Frente a estas recomendaciones de los
expertos, se contrasta el hecho de que existen pocos estudios
publicados que evalten la relacion de los FP con el prondstico en
cuanto a mortalidad intrahospitalaria, y un unico estudio en relacién
a la mortalidad a medio plazo.1"2°

Gravedad clinica

De novo o insuficiencia Presion arterial
cardiaca cronica

v Frecuencia y ritmo
Comorbilidades cardiaco

Factores
precipitantes
Figura 5. Modelo de 6 ejes para la evaluacion inicial de los pacientes
con ICA. Modificado de Gheorghiade M y Braunwald E. A proposed
modelo for initial assessment and management of acute heart failure
syndromes. JAMA. 2011; 305:1702-3.
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CAPITULO 3

3.1 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVOS

Objetivos Principal

Investigar el comportamiento de los factores desencadenantes de
insuficiencia cardiaca correlacionado con la FEVI durante la
internacion en UCO.

Objetivos Especificos

Analizar la prevalencia de los principales factores desencadenantes
de la Insuficiencia Cardiaca en los pacientes atendidos en el servicio
de UCO.

Identificar los factores precipitantes de insuficiencia cardiaca segun
la fraccion de eyeccion.

Analizar la influencia de la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo comparado con las comorbilidades y factores
desencadenantes en el pronostico de los pacientes.



3.3 Operacionalizacion de las variables e indicadores

VARIAB DEFINICION Tl ESCA INDI
LE OPERATIVA P LA CAD
O OR
INFART Necrosis de e Di o 1. e Porc
O cardiomiocitos co Con entaj
AGUDO en un contexto to eleva e
DE clinico mi cion
MIOCAR consistente con ca del
DIO isquemia ST.
miocardica o« 2.
aguda. Sin
eleva
cion
del ST
FEY Fraccion de e O +50% Porc
eyeccion del rd conse entaj
ventriculo in rvada e
izquierdo al 40/49
%
borde
rline
-40%
depri
mida
SEXO Caracteristica e Di o 1. Porc
fenotipica  que co Homb enta;
diferencia 1(6) re e
hombre de mujer mi 2.
ca Mujer
EDAD e Tiempo de C e Edad e M
vida transcurrido u en edia
desde el a afos
nacimiento nti
ta
tiv
a
MUERT Es el punto final e Di e 1.Si e Porc
E de la vida de un co e 2.No entaj
ser. to e
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mi

ca
HIPERT Elevacion de la Di . Si Porc
ENSION presion arterial > co . No entaj
ARTERI 140/90 mmHg. to e
AL mi
ca
DIABET Grupo de Di . Si e Porc
ES enfermedades co . No entaj
MELLIT metabolicas to e
us caracterizadas mi
por ca
hiperglicemia,
consecuencia de
defectos en la
secrecion y/o en
la accion de la
insulina
CARDIO Antecedentes de Di . Si Porc
PATIA isquemia co . No entaj
ISQUEM cardiaca. to e
ICA mi
PREVIA ca
TABAQ Habito de fumar Di . Si e Porc
UISMO tabaco y sus co . No entaj
consecuencias to e
deletéreas en el mi
organismo ca
ALCOH Enfermedad Di . Si e Porc
OLISMO causada por el co . No entaj
consumo to e
abusivo de mi
bebidas ca
alcoholicas y por
la adiccion que
crea este habito
ARRITM Alteracion  del Di . Si Porc
IAS ritmo cardiaco. co . No entaj
té e
mi
ca
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INFARTO Dolor  toracico Di 1.Si Porc
secundario a co 2. No entaj
isquemia, que se t6 e
presenta mi
después del ca
IAM, con nueva
elevacion de
enzimas
cardiacas.
IRA/IRC SD Clinico puede Di 1.Si Porc
ser aguda o cronica, co 2. No entaj
siendo que la aguda se to e
caracteriza  por una mi
rapida reducciéon de la ca
funcioén renal, mientras
gue en la crénica ocurre
la pérdida gradual de la
funcién de los rifiones
INSUFIC Es la Di 1.Si Porc
IENCIA incapacidad del co 2. No entaj
CARDIA corazon de to e
CA bombear sangre mi
en los ca

volimenes mas
adecuados para

satisfacer las
demandas del
metabolismo
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CAPITULO 4
METODOLOGIA

4.1 Disefio

El estudio planteado es de tipo epidemioldgico, analitico,
observacional, de corte transversal, con recuento retrospectivo de
datos.

Sujeto

Conformado por los pacientes con ICA ingresados al servicio de
Cardiologia del Hospital Universitario Abierto Interamericano durante
el periodo 2016-2018.

4.2.1 Criterios de inclusion

Hombres y mujeres = 18 afios.

Pacientes ingresados en el servicio de UCO con el diagndéstico de IC
definida segun los criterios de Framingham y siguiendo las guias
establecidas.

4.2.2 Criterios de Exclusion

Ausencia y/o datos incompletos en historia clinica.
Negativa a firmar el consentimiento informado.

Procedimientos

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes en estudio
pertenecientes al area de insuficiencia cardiaca del departamento de
Cardiologia del Hospital UNIVERSITARIO UAI, tomando en
consideracion historia clinica de ingreso, valoracion eco
cardiografica, Examenes de laboratorio con su respectiva evolucion
clinica; posterior al cual se procedera a llenar la Matriz de
Recoleccion de Datos (Anexo 1) para después generar una base de
datos en Excel 2014 con los valores de todas las variables.
Analisis Estadistico

Luego de recolectar la informacion respectiva en la matriz (Anexo 1)
se procedera a elaborar una base de datos con los valores asignados
a cada variable en la hoja de calculo Excel 2010; el andlisis de los
mismos se realizara se realizara utilizando el sistema estadistico
SPSSv2.1. De las variables cualitativas se tomara la frecuencia
absoluta y relativa con su respectivo IC (95%). De las variables
cuantitativas se tomaran valores de tendencia central y dispersion.
La comprobacion de hipétesis se realizara con regresion logistica
binaria con un error a = 0.05.
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Resultados esperados

Se espera obtener datos de comportamiento de los factores
desencadenantes de la insuficiencia cardiaca con respecto a la
fraccion de eyeccidn, forma de presentacion y comorbilidades con su
impacto respectivo con las complicaciones durante la internacion.
Recursos

Recursos Humanos

Md. Mauricio Andrés Hernandez Diaz Postgrado de Cardiologia

Dr. Ricardo Levin Tutor Cientifico y metodoldgico.

Recursos Materiales

Se utilizaran los siguientes recursos: escritorio, computador portatil,
software para recoleccién de datos, generacion de base de datos
(IBM/SPSS), obtencion de resultados aplicando software estadistico,
bibliografia citada en el documento obtenida de publicaciones
nacionales e internacionales.

Recursos Institucionales

Hospital Universitario Abierto Interamericano

Aspectos Bioéticos

La presente investigacion se regira acatando la Declaracion de
Helsinki de 1964 y su revision de 1975, cabe recalcar que es un
estudio, el cual se base en valores de examenes de laboratorio que
se realizan de manera rutinaria como protocolo de ingreso a la sala
de emergencia, es decir, que no se realizara pruebas con mediano o
alto nivel de invasion.

En cuanto a la proteccion de personas, declaro que para esta
investigacion no se realizard experimentacion con sustancias
exdgenas, sino se utilizaran los valores absolutos de leucocitos y
glicemias, documentados en las historias clinicas.

Ademas, no se discriminard a los participantes por su condicion
economica, social o religiosa, y tampoco se ofreceran
compensaciones econémicas y/o de otra indole.

Confidencialidad

El autor declara que seguird los protocolos del centro hospitalario
sobre la publicaciéon de datos de pacientes.

Conflictos de Interés

El investigador declara que no existe ningun tipo de conflicto de
interés para el desarrollo de la investigacion.
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CAPITULO 5
RESULTADOS

5.1. Descripcion

En el estudio de comparacion de los factores desencadenantes de
insuficiencia cardiaca con respecto a la fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo en el servicio de UCO del Hospital Abierto
Interamericano Enero — diciembre 2018, El 72,6% (n= 114) son
hombres y el 27,4 % (n= 43) mujeres con respecto al promedio de
edad fue de 70 £ 14 afos, con un rango entre 33 a 99 afios.

5.2. Andlisis

El (58.59%) n= 92 presentd complicaciones y la mortalidad fue de
(12.73%) n=20, dentro de las comorbilidades de nuestra poblacion la
DM tiene relacion directa con el sexo masculino con una P= 0.035, el
TBQ con el sexo masculino con una P= 0.003, la cardiopatia
isquémica con el sexo masculino con una P=0.024, el hipotiroidismo
en el sexo femenino P=0.00 (Ver tablal)
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TABLA 1 CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA
CARDIACA DEL HOSPITAL DE LA UNIVERSIDAD ABIERTA

INTERAMERICANA
[VARWBLE [ n=ts7 [ 100% ]

GENERO
MUJER 43 27.4
HOMBRE 114 72.6
. EDAD X 70(1IC95% 33 - 99)
DS 14.50
COEFICIENTE DE VARIACION 20.71
COMPLICACIONES 92 58.59%
MORTALIDAD 20 12.73
GENERO Total Test
n=157 MUJER HOMBRE % Chi
n=43 n=114 Cuadrado
(27,4%) (72,6%)
HTA n 36 90 126 P=0,503
% 22,9% 57,3% 80,25%
DIABETES n 7 38 45 P=0,035
MELLITUS % 4,45% 24,20% 28,65%
DISLIPIDEMIA n 8 37 45 P=0,087
% 5,09% 23,56% 28,65%
TABAQUISMO n 10 57 67 P=0,003
%
6,36% 36,30% 42,66%
CARDIOPATIA n 5 33 38 P=0,024
ISQUEMICA % 3,18% 21,01% 24,19
%
ENF.VASCULAR n 4 7 10 P=0,489
PERIFERICA % 2,54% 4,45% 6,99%
SAOS n 0 5 5 P=0,163
% 0% 3,18% 3.18%
FA n 22 40 62 P= 0,066
% 14,01% 25,47% 39,48%
ACV n 2 13 15 P=0,122
% 1,27% 8,28% 9,55%
HIPERTIROIDISMO n 1 0 1 P=0,102
% 0,63% 0% 0,63%
HIPOTIROIDISMO 15 11 26 P= 0,000
n
% 9,55% 6,93% 16,48%
VIH n 0 0 0 P=NC
% 0% 0% 0%
NEOPLASIA n 4 12 16 P=0,821
% 2,54% 7,64% 10,18%
IRC n 5 15 20 P=0,798
% 3,18% 9.55% 12,73%
REUMATOLOGICO n 1 0 1 P=0,102
% 0,63% 0% 0,63%
HEPATOPATIA n 0 5 1 P=0,163
% 0% 3,15% 3,15%
EPOC n 9 26 35 P=0,801
% 5,67% 16,38% 22,05%
CARDIOPATIA 11 23 33 P=0,463
n
% 6.93% 14,49% 20,79%

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS

AUTOR: Dr. Mauricio Hernandez Diaz

IRC: INSUFICIENCIA RENAL CRONICA, DM: DIABETES MELLITUS. FA:
FIBRILACION AURICULAR, SAOS: SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO, HTA: HIPERTENSION ARTERIAL
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35 13 59
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FUENTE: HISTORIAS CLINICAS
AUTOR: Dr. Mauricio Hernandez Diaz.

Dentro de los antecedentes patoldgicos de nuestra poblacién la dislipidemia
(DLP) junto con el infarto agudo de miocardio (IAM) tienen relacion directa con
los pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo reducida con una P: 0.050; P:0.003 respectivamente
estadisticamente significativo (Ver tabla 2).

TABLA 2 COMPARACION DE LOS ANTECEDENTES PATOLOGICOS DE
LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA DEL HOSPITAL DE LA
UNIVERSIDAD ABIERTA INTERAMERICANA CON REALACION A LA FEVI.

ANTECEDENTE FEVIc FEVI FEVIr CHI
S n:55 m n:82 21C
PATOLOGICOS n:20 95

%

47 14 65 0.3
(29.6% (8.8% (40.9% 14
) ) )
13 6 26 0.5
(8.19% (3.78 (16.4% 86
) %) )

10 5 30 0.0
(6.3%) (3.15 (18.90 50
%) %)

6 3 29 0.0
(3.78% (1.89 (18.27 03

) %) %)

3 1 12 0.1

(1.89% (0.63 (7.56% 57

) %) )

17 8 42 0.0
50
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(10.71
%)

28
(17.64
%)

5
(3.15%
)

4
(2.52%
)

8
(5.04%
)

11
(6.93%
)

7
(4.41%

)
0

1
(0.63%
)

12
(7.56%
)

2
(1.26%
)

0%

14
(8.82%
)
FUENTE: HISTORIAS CLINICAS
AUTOR: Dr. Mauricio Hernandez Diaz.

(5.04
%)

(4.41
%)

(0.63
%)

(0.63
%)

(1.89
%)

(1.89
%)

(1.26
%)

0%

(2.52
%)

(1.26
%)
0%

(2.52
%)

(26.46
%)

27
(17.01
%)

5
(3.15%
)

10
(6.30%
)

5
(3.15%
)

21
(13.23
%)

11
(6.93%
)

1
(0.63%

)
0%

10
(6.30%
)

1
(0.63%
)

0%

16
(10.08
%)

0.0

0.7

43

0.5
10

0.2
07

0.5
10

0.9
19

0.6
31

0.3
93

0.3
00

0.1
30

0.6
97
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Dentro de los factores desencadenantes de nuestra poblacion el
incumplimiento del tratamiento tiene relacion directa de presentacion con
pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo reducida con una P: 0.044.

Mientras que la anemia y el consumo de aines tienen relacion directa de
presentacion con pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccidén de eyeccion
del ventriculo izquierdo conservada con una P: 0.011, P: 0.018 respectivamente
estadisticamente significativos (Ver tabla 3).

TABLA 3 COMPARACION DE LOS FACTORES DESENCADENANTES DE
LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA DEL HOSPITAL DE LA
UNIVERSIDAD ABIERTA INTERAMERICANA CON RELACION A LA FEVI.

FACTORES FEVic FEVI FEVIr CHI
DESENCADENAN n:55 m n:82 21C
TES n:20 95

%

10 3 23 0.2
(6.36 (1.91 (14.64 69
%) %) %)

5 6 9 0.0
(3.18 (3.82 (5.73 44
%) %) %)

13 3 8 0.0
(8.28 (1.91 (5.04 86
%) %) %)

13 8 27 0.3
(8.28 (5.04 (17.01 17
%) %) %)

32 7 27 0.0
(20.16 (4.41 (17.01 11
%) %) %)

6 1 9 0.6
(3.82 (0.63 (5.73 72
5 2 0 (0%) 0.0
(3.18 (1.26 18
6 2 8 0.9
(3.82 (1.26 (5.04 76
%) %) %)

11 5 13 0.5
(6.93 (3.18 (8.28 99

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS
AUTOR: Dr. Mauricio Herndndez Diaz.
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Dentro de la forma de presentacion clinica de los pacientes con insuficiencia
cardiaca tenemos significancia estadistica de sindrome de bajo volumen minuto
(SBVM) en pacientes con IC FEVI r con una P: 0.028 (Ver tabla 4).

TABLA 4 COMPARACION DE LA FORMA CLINICA DE PRESENTACION DE
LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA DEL HOSPITAL DE LA

UNIVERSIDAD ABIERTA INTERAMERICANA CON REALACION A LA FEVI.

| ANAsARCA 3 0 0 0059
ER s 2 : 0893
Csew o 0 10 0028

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS, AUTOR: Dr. Mauricio Hernandez Diaz.

Dentro de las complicaciones de los pacientes con insuficiencia cardiaca
tenemos significancia estadistica de Shock Carcinogénico en pacientes con IC
FEVI r con una P: 0.050 y una correlativa frecuencial del 7 % de mortalidad de
un total de 12.73% pero sin significancia estadistica (Ver tabla 5).

TABLA 5 COMPARACION DE LAS COMPLICACIONES DE LOS
PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA DEL HOSPITAL DE LA
UNIVERSIDAD ABIERTA INTERAMERICANA CON REALACION A LA FEVI.




CAPITULO 6

CONCLUSIONES

6.1 CONCLUSIONES:
1. Los factores desencadenantes de insuficiencia cardiaca de mayor

prevalencia en la UCO fueron Anemia (41.58%), Infeccion (30.24%),
trasgresion alimentaria (22.68) y sin factor desencadenante en un 18.27%
dentro de los més representativos.

2. Elandlisis conjunto de los factores desencadenantes de IC con su Fraccion
de eyeccion hemos observado que hay una clara relacién significativa de
nuestra poblacion al presentar determinados factores tales como el
incumplimiento del tratamiento descompensa a pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo reducida. En cambio,
la anemiay el consumo de aines lo hacen a pacientes con insuficiencia cardiaca
con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo conservada.

3. Las comorbilidades de nuestra poblacion estudiada como la DM, TBQ,
Cardiopatia isquémica, tiene relacion directa con el sexo masculino con una P
significativa mientras que el hipotiroidismo en el sexo femenino.

4. En la presentacion clinica de ingreso el sindrome de bajo volumen minuto
tiene relacion estadisticamente significativa con pacientes con IC con FEVIr.

5. El factor desencadenante estadisticamente significativo relacionado con de
mortalidad durante la internacién en UCO en este estudio sin duda alguna es
el sindrome coronario agudo.
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