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Abreviaturas, siglas y acrénimos.

IC Insuficiencia
FEVI Fraccion de
ICFEr Insuficiencia
ICFEp Insuficiencia
ICFErec Insuficiencia
IECA Inhibidores ¢
ARA-II Antagonistas
SGLT2 Cotransport:
ARNI Inhibidor de
TRC Terapia de ri
DAI Desfibrilador




INTRODUCCION

Introduccion: La insuficiencia cardiaca constituye un sindrome clinico caracterizado
por el deterioro estructural y funcional del llenado ventricular, dando signos y sintomas

repercutiendo en la clase funcional de los pacientes con IC.

Objetivo: Reconocer los factores que se ven involucrados en la recuperacion de la

fraccion de eyeccion en pacientes con insuficiencia cardiaca.

Método: Se realiz6 estudio cohorte retrospectivo por medio de un analisis exhaustivo
de expedientes de 95 pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion

reducida, utilizando métodos teoricos y estadisticos.

Conclusiones: Mediante este estudio se reflejé6 que los factores asociados a la

recuperacion de la fraccion de eyeccion y la clase funcional.



MARCO TEORICO

DEFINICION

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico que altera las presiones de llenado
de las cavidades cardiacas, repercutiendo en la eyeccién ventricular dando sintomas
como disnea y fatiga, con signos como congestion venosa yugular, crepitantes
pulmonares y edema perifeico. [1]. El corazén conlleva un gasto energético muy
elevado, ya que tiene el deber de producir grandes cantidades de ATP para mantener

su funcion contractil, esto mediante la fosforilacion oxidativa mitocondrial [2].

ETIOLOGIA

La cardiopatia isquémica a causa de enfermedad coronaria es la principal etiologia
debido a la falta de flujo sanguineo al musculo cardiaco, la hipertension arterial que
provoca estrés mecanico por el aumento de la poscarga y cambios neurohumorales
incrementa la masa ventricular. [3]. En una revision sistematica global y metanalisis
de estudios ecocardiograficos, se establecié la cardiopatia valvular reumatica la
principal causa de valvulopatias en nifios y adultos jovenes a nivel mundial
destacando al estreptococo del grupo A como principal agente ante estenosis mitral

y adrtica esto desencadenando IC. [4].

La genética tiene un papel clave, ya que existen las miocardiopatias genéticas como
una causa importante de muerte subita cardiaca y deteriorando la IC. De igual forma
nos encontramos con arritmias, ya que una taquicardia de tiempo prolongado causa

disfuncion sistdlica del ventriculo izquierdo[5]

Se reconoce que las miocardiopatias no isquémicas, el género femenino y
miocardiopatias no heredofamiliares tienen ventaja en la remodelacion cardiaca

La evolucion de la IC es incierta, puede permanecer estable, deteriorarse o
recuperarse, existen nuevas terapias mostrando mejor morbilidad y supervivencia, ya
que dicha recuperacion miocardica es gracias a la remodelacién inversa, ya sea por

la etiologia o intervenciones terapéuticas. [6]



EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en todo el pais,
sin importar la edad. En nuestro pais tiene aproximadamente 26% de la poblacién. La

insuficiencia cardiaca constituye la principal causa de hospitalizacién en poblacion

anciana. [7]
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A escala global se calcula que decenas de millones de personas viven con IC, con
una prevalencia cercana al 1-2% en adultos de paises desarrollados y una frecuencia
que aument con la edad, alcanzando cifras del 4% en mayores de 65 afios y hasta
6% en mayores de 75 afios [8]

En los ultimos 30 afos, salen nuevos tratamientos que mejoran la supervivencia y la
reduccion de tasa de hospitalizacion y mortalidad, aun asi los resultados no son los
que se esperan. Datos de Europa mas actuales mostraron que la prevalencia de
mortalidad a los 12 meses de pacientes en hospital y ambulatorios fue del 17% y 7%
respectivamente. El 83% de los pacientes se hospitalizaron al menos 1 vez durante

el primer ano. [9]



CLASIFICACION

La clasificacion por AHA, ACC y HFSA, se centran en su estructura, funcionalidad,

temporalidad y terapéutica, esto que para evaluar la funcién cardiaca, su impacto en

la vida diaria del paciente y la actitud terapéutica.[10]

Clasificacion de IC por FE

Tipo de IC segun la FEVI Criterios

IC-FE reducida FEVI < 40%
IC-FE moderadamente reducida FEVI 41-499
IC-FE preservada FEVI 250%

IC-FE Mejorada

Incremento ¢

Clasificacion por evolucion/progresion propuesta por ACC/AHA
Estadio A Alto riesgo, ¢
Con factores
medicament
Estadio B Sin sintoma:
Estadio C Sintomas pr
Estadio D Insuficiencia




Clasificacion funcional por NYHA (New York Heart Association)

NYHA | No presenta
NYHA II Moderada lir
palpitacion y
NYHA Il No presenta
NYHA IV Presenta sin
actividad fisi
Anatomia
lzquierda Derecha
Terapéutica
Seco Humedo
Frio Caliente
DIAGNOSTICO

Dentro de los Criterios de Framingham para el diagndéstico clinico de IC, considerados

lo mas importantes son:



CARACTERISTICAS CLINICAS SENSIBILIDAD
Disnea 40%
Edema 10%
Crépitos 13%
S3 31%
Ingurgitacion yugular 10%

JAMA. 2005;294:19944-1956
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Actualizaciéon del consenso colobmiano de insuficiencia cardiaca 2017.

METODOS DIAGNOSTICOS

Las imagenes cardiacas son el estudio ideal para evaluar la remodelacion cardiaca
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La ecocardiografia es la técnica que evalua la funcién y estructura cardiaca, las
caracteristicas de dichas estructuras son el método mas sensible para evaluar la

contractilidad y funcion sistélica del VI. [11]

Los biomarcadores como el péptido natriurético tipo B (BNP) y la fraccion
aminoterminal del propéptido natriurético tipo B (NT-proBNP), proceden de los
miocitos ventriculares por la distensién debido a la sobrecarga de volumen o de
presion. Con respecto a valores el BNP es de 2100 pg/ml y NT-proBNP >300 pg/mi

se manifiestan en un contexto agudo. [12]

El electrocardiograma anormal apoya a la integracion del diagnodstico de IC con
hallazgos como taquicardia sinusal, Dllatacion Auricular, hipertrofia ventricular,

fibrilacion auricular y presencia de onda Q [12]

En la radiografia con una sensibilidad del 67% y especificidad del 80% se puede
encontrar datos como cardiomegalia, lineas B de Kerley, Broncograma aéreo,

infiltrado algodonoso, y derrame pleural.

TRATAMIENTO

La descompensacion en estos pacientes es progresiva, sin embargo otorga un

margen de tiempo para el tratamiento temprano y oportuno, evitando la
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hospitalizacién, por tal motivo la educacion para optimizar el apego al tratamiento en
pacientes de atendidos en consulta externa tratando de evitar la progresion de la IC.
[13]

Beta Bloqueadores

Estos medicamentos reducen la frecuencia cardiaca, respuesta simpatica
compensatoria, lesion miocardica inducida por catecolaminas, vasoconstriccion,
mortalidad, estrés sistélico, riesgo de FA y arritmias ventriculares. Desacelera la
progresion de la enfermedad, mejora funcién diastolica y FEVI ya que tienen la funcién
de vasodilatador reduciendo la resistencia vascular periférica manteniendo o
mejorando el gasto cardiaco, volumen sistélico y funcion del ventriculo izquierdo, esto

por la actividad antagonista del RA-B1 (carvedilol) y liberacion de oxido nitrico. [14]
Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides

El sistema renina angiotensina aldosterona hace presencia en la IC, Medicamentos
como espironolactona y finerenona, actual bloqueando los efectos de la aldosterona,
previniendo la remodelacion de la matriz extracelular e hipopotasemia, se ha
evidenciado la preferentemente su uso en IC clase Il,Ill y IV de la NYHA, mejorando
la hospitalizacion, congestion, fibrosis cardiaca, disfuncion endotelial, tolerancia a la
actividad fisica y FEVI. [15]

ARNI

Este tipo de farmacos actuan antagonizando el SRAA e inhibiendo el sistema de
endopeptidasa neutral, ahora bien la combinacion de sacubitril valsartan enlentece la
degradacion de péptidos natriuréticos, la bradicinina y adrenomedulina, mejorando la
diuresis, natriuresis y relajacion miocardica. El uso de este combinado reduce,

precarga y presiones de llenado, diametro sistélico del VI, masa ventricular izquierda,

didmetro auricular izquierdo, llenado ventricular y FEVI. [16]

ISGLT2
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Reducen las hospitalizaciones, el riesgo de muerte por CV, la precarga y postcarga,
el estrés miocardio y mejora la sintomatologia, funcién diastélica, llenado ventricular

y efecto diurético y natriurético con menor riesgo de hipocalcemia. [17]

Rehabilitacion cardiaca

La integracién de actividades fisicas podria ser el quinto pilar para el tratamiento de

IC, en compania de la administracion de medicamentos y dispositivos médicos, [18]

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
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La insuficiencia cardiaca (IC) representa una de las principales causas de morbilidad,
hospitalizacion y mortalidad en el mundo, constituyendo un problema creciente de
salud publica. [18]. Esta condicidn clinica se caracteriza por la incapacidad del
corazon para satisfacer las necesidades metabdlicas del organismo, lo cual repercute
negativamente en la calidad de vida de los pacientes y conlleva un alto costo para los
sistemas sanitarios. La fraccidon de eyecciéon del ventriculo izquierdo (FEVI) es una
herramienta fundamental para su clasificacion y prondstico. [19] Tradicionalmente, se
ha clasificado en funcién de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI),
distinguiéndose cuatro fenotipos principales: la insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion reducida (IC-FEr), con fraccion de eyeccion moderadamente reducida (IC-
FEmr),insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccidn preservada (IC-FEp) y
recientemente insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion mejorada (IC-FE imp)
[20].

Si bien el manejo de la ICFEr ha sido objeto de extensas investigaciones que han
dado lugar a avances terapéuticos significativos, aun falta mucho por investigar otros
fenotipos por ejemplo la ICFEp que continua siendo un desafio clinico. Esta ultima
forma presenta una fisiopatologia compleja y heterogénea, frecuentemente asociada
a multiples comorbilidades como hipertensién arterial, diabetes mellitus tipo 2,
obesidad, enfermedad renal crénica y amiloidosis cardiaca [21]. La falta de
biomarcadores especificos, criterios diagndsticos uniformes y tratamientos efectivos
ha dificultado el abordaje integral de estos pacientes, quienes presentan tasas de

hospitalizacién y mortalidad similares a las observadas en la ICFEr [ 22].

Sin embargo, la ICFEr sigue representando una de las formas mas prevalentes y
clinicamente relevantes del sindrome. Su fisiopatologia, asociada a disfuncidn
sistdlica del ventriculo izquierdo, permite una mejor caracterizacion diagndstica y un
enfoque terapéutico mas definido, basado en multiples estudios clinicos que
respaldan el uso de tratamientos farmacolégicos y no farmacolégicos. A pesar de
estos avances, la ICFEr continia siendo responsable de un elevado numero de
ingresos hospitalarios, reingresos tempranos y mortalidad cardiovascular. Por ello,
resulta fundamental seguir profundizando en su abordaje, identificacion temprana,
optimizacion del tratamiento y estratificacion prondstica, especialmente en contextos
donde existen limitaciones en el acceso a los recursos diagndsticos y

terapéuticos.[ 23]
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El remodelado ventricular es el proceso por el cual el corazén cambia su estructura 'y

funcién como respuesta a una lesion o estrés prolongado .
Esta recuperacion puede deberse a:

- Control 6ptimo de las causas subyacentes (por ejemplo, revascularizaciéon en
enfermedad coronaria).

- Uso de terapia médica 6ptima (IECA, ARA-II, betabloqueadores, antagonistas
de aldosterona, inhibidores de SGLT2, ARNI).

- Dispositivos de electroestimulacion como la terapia con desfibrilador y de

reconcronzinozacion cardiaca (TRC). [ 24]

En este contexto, resulta crucial una caracterizacion mas precisa de los pacientes con
ICFEr e ICFEp, asi como la identificacion de predictores clinicos, bioquimicos y
ecocardiograficos asociados con la progresion o recuperacion de la enfermedad,
incluyendo estudios especificos sobre el metabolismo energético del miocardio. De
igual manera, se requiere fortalecer la evidencia sobre el impacto de las estrategias
terapéuticas actuales en estos subgrupos, con el fin de mejorar los desenlaces

clinicos y optimizar el uso de recursos sanitarios. [25]
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3.- Pregunta de investigacion.

¢ Cuales son los factores asociados a la recuperacion en pacientes con
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida en el Instituto

Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez?
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4.- Objetivo General:

- Evaluar la evolucién en pacientes ICFEr atendidos en la clinica de IC del
INCICH.

5.- Objetivos especificos:

1. Identificar los factores clinicos asociados a la recuperacion de la funcion
ventricular en pacientes con IC-FEr.

2. Describir las caracteristicas clinicas y ecocardiograficas de los pacientes con
y sin recuperacion de la fraccion de eyeccion.

3. Determinar la proporcion de pacientes con ICFEr que presentan recuperacion
de la funcion ventricular tras el tratamiento médico 6ptimo.

4. Evaluar el impacto de diferentes etiologias de insuficiencia cardiaca
(isquémica o no isquémica) sobre la probabilidad de recuperacion de la
fraccidon de eyeccion.

5. Analizar la relacion entre el tipo de tratamiento recibido (farmacoldgico,

dispositivos como TRC o DAI) y la recuperacién de la funcién ventricular.

17



6.- Hipétesis

La ICFErec tiene un prondstico mas favorable en términos de mortalidad y

rehospitalizacién que la ICFEr, debido a la recuperacion parcial o total de la funcion

ventricular izquierda, la cual esta asociada a la intervencion temprana con terapias

dirigidas y a la ausencia de comorbilidades graves.

Hipotesis nula: No existe diferencia en la evolucion clinica a largo plazo
entre pacientes con ICFEr que presentan recuperaciéon de la funcién
ventricular y aquellos que no la presentan.

Hipdtesis alterna: Los pacientes con ICFEr que presentan recuperacion
de la funcién ventricular tienen una evolucion clinica a largo plazo mas

favorable en comparacion con aquellos que no presentan recuperacion.
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7.- Justificacion

La ICFEr continua siendo una de las principales causas de hospitalizacion y
mortalidad cardiovascular a nivel mundial. A pesar de los avances en el tratamiento
meédico y el desarrollo de dispositivos, la progresion de la enfermedad y los

desenlaces adversos siguen siendo frecuentes.

Sin embargo, se ha identificado un subgrupo de pacientes que presenta una mejoria
significativa de la fraccion de eyeccidon del ventriculo izquierdo tras el tratamiento,

fendmeno conocido como “recuperacion de la funcion ventricular” .

La caracterizacion de este grupo emergente es limitada, especialmente en
poblaciones latinoamericanas. La identificacién de factores clinicos, demograficos,
terapéuticos y ecocardiograficos asociados a dicha recuperacion podria permitir una
mejor estratificacion del riesgo, optimizacion de terapias, y desarrollo de estrategias

personalizadas de manejo.
El presente estudio se justifica por las siguientes razones:

- Contribucion al conocimiento clinico: Existe escasa evidencia local sobre
los predictores de recuperacion ventricular en pacientes con ICFEr.

- Mejora en la toma de decisiones clinicas: Comprender qué pacientes tienen
mayor probabilidad de recuperacion a largo plazo.

- Impacto pronéstico: La ICFErec se ha asociado con mejores desenlaces
clinicos, por lo que su identificacion temprana es de relevancia para el
seguimiento a largo plazo.

- Valor para los sistemas de salud: El uso racional de recursos y la focalizacion

de intervenciones podrian mejorar la eficiencia del manejo de la IC.
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8.- Alcances y limitaciones:

Alcances

Este estudio permitira identificar factores clinicos, ecocardiograficos y
terapéuticos asociados a la recuperacion de la fraccidon de eyeccién en
pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida (ICFEr),
contribuyendo al conocimiento actual sobre este subgrupo emergente.

El estudio puede servir como base para investigaciones futuras de tipo

prospectivo o intervenciones clinicas dirigidas.

Limitaciones

Al tratarse de un estudio cohorte retrospectivo, la calidad de los datos depende
de la precision y el registro exhaustivo de todas las variables. Su ausencia
puede limitar las conclusiones y puede introducir sesgos.

Es posible que algunos factores relevantes no hayan sido registrados
sistematicamente en los expedientes clinicos, limitando su analisis.

La definicién de "recuperacion de la fraccidn de eyeccion" puede variar entre
estudios; aunque se utilizaran criterios predefinidos, puede haber
heterogeneidad en la interpretacion ecocardiografica.

El seguimiento a largo plazo, puede tener limitaciones debido principalmente a

la pérdida de seguimiento lo cual resulta en ausencia de datos .
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9.- Propuesta de estrategia metodolégica

El presente estudio es de tipo cohorte retrospectiva. Se revisaran los expedientes
clinicos de pacientes con criterios diagndsticos de ICFEr en el Instituto Nacional de
Cardiologia Ignacio Chavez (INCICH). El objetivo es identificar los factores clinicos,
demograficos, terapéuticos y ecocardiograficos asociados a la recuperacion de la

FEVI, en estos pacientes.
Poblacion de estudio

La poblacion de estudio estara conformada por pacientes con diagnostico confirmado
de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida (ICFEr), que hayan sido
atendidos en el Clinica Insuficiencia Cardiaca del INCICH. Se incluiran tanto pacientes
que hayan mostrado una recuperacion de la FEVI como aquellos que no hayan tenido

dicha recuperacion.
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Criterios de inclusion:

1. Pacientes mayores de 18 anos con diagndstico de IC definido por la presencia
de disminucién de la capacidad funcional, datos sugestivos de hipertension
pulmonar capilar, datos sugestivos de hipertensidon venosa sistémica,
antecedente de hospitalizacion, por datos clinicos sugestivos de bajo gasto
cardiaco, a los que se le haya determinado de manera inicial por cualquier
meétodo disminucion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(ecocardiograma, ventriculo radiografia radioisotopica, resonancia magnética).

2. Ecocardiograma de inicio y final.
Criterios no inclusién:

1. Pacientes con deterioro de la clase funcional en los cuales no se haya
confirmado disminucién de la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo por

cualquier método
Criterios de exclusion

1. Pacientes con diagnosticos de insuficiencia cardiaca en los cuales no se
disponga de por lo menos un estudio de la funcidén ventricular por cualquier
método durante su seguimiento.

2. Pacientes que no tuvieron seguimiento en el INCICH

Variables DATOS SOCIODEMOGRAFICOS
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Género

1 Femenino
2 Masculino

ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Sindrome Coronario Agudo

0.Sine
1. Con e

Signos vitales

Cardiopattafsquernica cromica

Trombolisis

Tensién Arterial sistélica inicial

mmHg

Tensién Arterial diastdlica inicial

ACTP primq&i@ﬂé@gioplastia coronaria
franscutanea percutanea)

Frecuencia cardiaca final

Latidos por minuto
Miocardiopatia dilatada idiopatica

Arritmias supra ventriculares

Clase funcional

Evento Vascular cerebral (EVC)

Clase funcional (NYHA) al inicio

1.Diabt88 nellitus tipo 2
2. Clasell

3. Clasellll

Iﬂpert(é\’}‘?s?&!\érterial sistemica

Clase funcional (NYHA) final

Clase |

1
gﬁnf@gllﬁségéﬁ renal crénica
4.

Clase IV

Valvulopatias

TRATAMIENTO

Inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA)

Dispositivblidmplantables
1Si

Antagonistas del receptor de angiotensina Il
(ARA 1)

Dispositalgls‘éutomético implantable (DAI)
i

Furosemide

Terap% 'Esl@ resincronizacién cardiaca
i

Bumetanida

%’éﬂabilitacién cardiaca
i

Acido acetilsalicilico (ASA) 0 No

18i

Beta Bloqueadores (BB) 0 No

1Si

Digoxina 0 No

1Si

Espironolactona 0 No

1Si

Estatina 0 No
LABORATORIOS

Anticoagulantes 0 No

1Si

Biometria hematica

Hemoglobina inicial
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Quimica sanguined

Parametros estructurales

BUN inicial (Nitrégeno ureico en sangre) DDVI (Diametr¢ Diastélico Vemtgillar izquierdo) Inicial mr
Creatinina inicial DDVI (Diametijo Diastolico Vengidular izquierdo) fjnal mr
Perfil lipidico DSVI (Diametro sistolico del ventriculo izquierdo) finicial mr
DSV (Didmetra sistdlico del ventriculoizquierda) ffinal mr
Colesterol total (inicial) mgrat
Trombaosis-intrdcavitaria (00
Colesterol HDL inicial mg/dL 1
Colesterol LDL inicial Parametros funcionales g/
Hormonas
FEVI (Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo) inicial %
TSH ( Hormona estimulante de tiroides) Inicial FEVI (Fracci(’)n de eyeccic’)n dﬁﬁuﬁﬂtriculo izquierdo) final %
Electrolitos Tapse (desplazamiento del anillo tricuspideo) inicigl mr
Potasio mEg/L
TAPSE final mr

FAC (Cambio del area fraccional) inicial

%

FAC (cambio del area fraccional) final

%

PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS

Definiciones operacionales
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ICFEr Pacientes con FEVI inicial <40% en lo:

(ver definicion de la variable previa).

ICFErec Se define como un incremento absolut
desde su valor basal, alcanzando un v
durante el seguimiento.

Eventos adversos mayores Incluyen muerte cardiovascular y/o ref
Estos eventos son comunmente utiliza

Factores clinicos y demograficos Edad, género, presencia de comorbilic
isquémica).

Tratamiento médico 6ptimo Se considera tratamiento médico optin

farmacoldgicos en dosis objetivo o ma
antagonistas de aldosterona, e inhibidk

internacionales.

10.- Cronologia del trabajo

1. Seleccion de los pacientes: Se realizaran busquedas en la base de datos del
INCICH para identificar a los pacientes que cumplan con los criterios de inclusién.
2. Recopilacion de datos: Se extraeran los datos necesarios de los expedientes
médicos, asegurando que todos los parametros clinicos, ecocardiograficos y de
laboratorio estén completos para los pacientes seleccionados
Ingresar en una base de excel todos los datos recopilados.
Usar el programa stata para obtener resultados

Realizar el analisis de los resultados obtenidos.
25



6. Conclusiones.

11. - Andlisis estadistico

Se aplicaron pruebas paramétricas (t de Student) en variables con distribuciéon normal, y
pruebas no paramétricas (Kruskal-Wallis) en aquellas con distribuciéon no normal o de tipo
ordinal. Esto permitié seleccionar la prueba estadistica mas adecuada segun la naturaleza
de cada variable, garantizando la validez del analisis comparativo entre los grupos de

FEVI recuperada y no recuperada
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12.- Resultados.

Los resultados, creacion de tablas y graficos se obtuvieron mediante el analisis de la base
de datos ingresada al software “stata”.

Como se observa en la tabla 1 y figura 1, el analisis de comorbilidades y antecedentes
isquémicos, la cardiopatia isquémica fue mas frecuente en pacientes con recuperacion de
la FEVI en comparacion con los que no recuperaron (35.4% vs 17.2%), con una tendencia
sin alcanzar significacion estadistica (p = 0.07) sin embargo clinicamente sugestivo. De
manera similar, los sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST (SICASEST) fueron
mas comunes en el grupo con recuperacion (10.8% vs 0%), con p = 0.06. En contraste,
los sindromes coronarios agudos con elevacion del ST (SICACEST), trombolisis y ACTP

primaria no mostraron diferencias significativas entre ambos grupos (p > 0.5)

‘ Tabla 1. Antecedentes patolégicos ‘
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PATOLOGIA FEVI recuperada n

Cardiopatia isquémica 23(35.4) 65
SICASEST 7(10.8) 65
SICACEST 12(18.46) 65
Trombolisis 2(3.1) 65

ACTP Primaria 7(10.7) 65
Miocardiopatia dilatada 22(33.9) 65
Arritmias supraventriculares 14(21.5) 65
Arritmias ventriculares 7(10.8) 65
Enfermedad Vascular Cerebral 4(6.1) 65
Diabetes mellitus tipo 2 23(35.4) 65
Hipertension arterial 22(34.4) 65
Nefropatia 9(13.8) 65
Valvulopatias 13(65) 65
Miocardiopatia periparto 3(4.6) 65

Figura 1.

Distribucién de patologias segun recuperacion de FEVI

BN FEVI Recuperada
mmm FEVI No Recuperada

Porcentaje (%)
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En la evaluacion de la clase funcional inicial (tabla 2, figura 2), la CF | predominé en
pacientes que recuperaron la FEVI (69.2% vs 50%), mostrando una tendencia sin alcanzar
significancia estadistica (p = 0.07). La CF Il fue mas frecuente en el grupo sin recuperacion
(46.7% vs 21.5%). Las clases funcionales Il y IV fueron poco frecuentes y no mostraron

diferencias relevantes.

Tabla 2. Clase Funcional

Clase funcional inicial FEVI no recuperada
1 15(50) 30
2 14 (46.7) 30
3 1(3.3) 30
4 0(0) 30

Figura 2.
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Distribucién de clase funcional inicial (NYHA) segln recuperacién de FEVI
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En la evaluacién de la clase funcional final, la mayoria de los pacientes con recuperacion
de la FEVI se encontraban en CF | (92.3%), en comparacién con el 80% de los no
recuperados, mostrando una tendencia cercana a la significancia (p = 0.06). La clase
funcional Il se present6 en proporciones similares entre ambos grupos (7.7% vs 13.3%),
mientras que la CF lll se observé unicamente en el grupo sin recuperacion (6.7%). Ningun

paciente se encontraba en CF IV al final del seguimiento (tabla 3, figura 3)

Tabla 3. Clase funcional final

Clase funcional final FEVI no recuperada

1 24(80) 30 60("

2 4(13.3) 30 5(7.

3 2(6.7) 30 0(0

4 0(0) 30 0(0’
Figura 3.
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Distribucién de clase funcional final (NYHA) segln recuperacion de FEVI

I FEVI Recuperada
[ FEVI No Recuperada

80

)]
o

Porcentaje (%)

40

20

Comparacion entre clase funcional inicial y final

Al inicio, los pacientes con recuperacion de la FEVI presentaban mayor proporcién en
clase funcional | (69.2% vs 50%), mientras que la clase Il predominaba en los no
recuperados (46.7% vs 21.5%) como se muestra en la figura 4. Durante el seguimiento,
ambos grupos mejoraron clinicamente, pero la mejoria fue mas marcada en los
recuperados, en quienes el 92.3% se encontraba en CF | al final y ningun paciente
permanecia en clases Ill o IV. En contraste, en el grupo sin recuperacién, aunque la CF |
aumento a 80%, persistieron casos en CF Il (13.3%) y lll (6.7%)

Figura 4.
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Evolucion de la clase funcional (NYHA) segln recuperacion de FEVI

Clase funcional (FEVI Recuperada) Clase funcional (FEVI No Recuperada)
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Al comparar las cifras basales de presion arterial entre los grupos de pacientes con y sin
recuperacion de la fraccion de eyeccion, no se encontraron diferencias significativas. La
presién arterial sistdlica inicial fue similar entre ambos grupos (p=0.926), al igual que la

presion arterial diastolica inicial (p=0.990).

Tabla 4 Parametros hemodinamicos ‘

Variable ‘ FEVI Recuperada (n=65) FEVI no recupera
PAS Inicial (mmHg) 119(112-128) 118(110-12¢
PAD inicial (mmHg) 76(69-83) 75(68-82)
Figura 5. TAS inicial (mmHg) TAD inicial (mmHg)

¢
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La frecuencia cardiaca inicial fue similar en pacientes con y sin recuperacion de la FEVI
(67 y 68 Ipm, p = 0.55) como se muestra en la tabla 5 y figura 6. De igual manera, la
frecuencia cardiaca final no mostro diferencias significativas entre ambos grupos (65 vs
66 Ipm, p = 0.22). En ambos casos se observé una ligera reduccion en la mediana de la
frecuencia cardiaca al final del seguimiento, atribuible al tratamiento médico, sin impacto

diferencial segun la recuperacion de la FEVI.

Tabla 5 Frecuencia cardiaca.

Variable FEVI Recuperada (n=65)
Frecuencia cardiaca inicial (Ipm) 67(61-74)
Frecuencia cardiaca final (Ipm) 65(59-72)
Figura 6. . s
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En el analisis de los parametros estructurales, que se observa en la tabla 6 y figura 7, los
pacientes con recuperacion de la FEVI presentaron diametros ventriculares
significativamente menores desde la evaluacion inicial, con evidencia de remodelado
inverso al final del seguimiento. EI DDVI se redujo de 55.5 + 8.3 mm a 48.0 £ 6.8 mm (p <
0.001), mientras que en el grupo sin recuperacion se mantuvo elevado (60.6 + 7.2 mm a
58.5 + 7.3 mm). De manera similar, el DSVI disminuy6 significativamente en los
recuperados (43.3 + 11 mm a 33.2 £ 7.6 mm; p < 0.001), en contraste con los no
recuperados que permanecieron dilatados (50.5 £ 8.8 mm a 47.3 £ 9.3 mm). La funcién
ventricular derecha medida por TAPSE no mostré diferencias significativas entre los

grupos (p = 0.55)

Tabla 6 Parametros ecocardiograficos

Variable FEVI Recuperada (Media * DE)
DDVl inicial 55.5+8.3

DDVI final 48.046.8

DSVl inicial 433+ 11

DSVI final 33.217.6

TAPSE inicial 19.1+5.6
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TAPSE final 19.9+4.4 19.1+4

Figura 7.

4
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FEVI No Rec FEVI Rec
En el andlisis de la funcion ventrictfar d8lecha vista en J8'tabla 7, el FAC inicial fue
ligeramente mayor en pacientes con recuperacion de la FEVI en comparacion con los que
no recuperaron (24.0 £ 12.3 % vs 184 + 83 %, p = 0.071), aunque sin alcanzar
significancia estadistica. Al final del seguimiento, los pacientes recuperados mostraron
una mejoria significativa del FAC (31.1 £9.9 % vs 19.7 £ 8.2 %, p < 0.001).

En cuanto a la presion sistdlica de la arteria pulmonar (figura 9), no se encontraron
diferencias iniciales (38.7 £ 11.9 mmHg vs 41.1 + 10.8 mmHg, p = 0.282). Sin embargo,
al final del seguimiento, los recuperados presentaron una reduccion significativa de la
PSAP (31.6 £ 8.6 mmHg vs 40.1 £ 15.1 mmHg, p = 0.018)

Tabla 7 Parametros ecocardiograficos

Variable FEVI recuperada (Media + DE)

FAC inicial 240+12.3 18.4 +

FAC final 31.1+£99 19.7 +

PSAP inicial 38.7+£11.9 411 +

PSAP final 31.6+8.6 40.1 £
Figura 8. Figura 9.
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diferencias significativas en hemoglobina (13.7 vs 13.6 g/dL, p = 0.88), BUN (17.2 vs 17.0
mg/dL, p = 0.87), creatinina (0.9 vs 1.09 mg/dL, p = 0.20) ni potasio (7.48 vs 4.36 mEq/L,

p = 0.49) entre los grupos con y sin recuperaciéon de la FEVI. El colesterol total mostro

diferencia estadisticamente significativa (p =

0.04), aunque con valores muy similares en

ambos grupos, por lo que su relevancia clinica es limitada.

Tabla 8. Laboratorio
Variable
Hb inicial
BUN inicial
Creatinina inicial
Potasio
Colesterol total
HDL

LDL

FEVI recuperada

13.7 +2.85
17.2 (14- 22.6)
0.9(0.8-1.2)
7.48 +20.54
162.7(161-203)
39.10+8.53

95.50 +39.34

36



Al analizar la frecuencia de rehospitalizaciones, se observd una mayor proporcién de
pacientes sin recuperacion de FEVI con =3 ingresos en comparacion con los que si
recuperaron (33.3% vs 21.5%, p=0.219). De forma similar, la proporcién de
rehospitalizaciones =2 fue mayor en el grupo sin recuperacion (60% vs 43.1%, p=0.125).

Sin embargo, estas diferencias no alcanzaron significancia estadistica (tabla 9, figura 10)

Tabla 9. Re-hospitalizaciones

Variable FEVI recuperada
Rehospitalizacion =2 28 (43.1%)
Rehospitalizacion =3 14(21.5%)

Figura 10.
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Enlatabla 10y figura 11 se muestra una alta frecuencia de uso de IECA (81.5% vs 79.0%)
y betabloqueadores (83.3% vs 89.1%), con proporciones similares entre los grupos. De
igual manera, el uso de espironolactona (56.7% vs 58.5%), digoxina (50% vs 56.9%), ASA
(43.3% vs 44.6%) y estatinas (43.3% vs 43.1%) no mostré diferencias significativas

(p>0.05 en todos los casos).

Los diuréticos de asa fueron empleados en aproximadamente la mitad de los pacientes
(furosemida 53.3% vs 52.3%; bumetanida 3.3% vs 6.2%), sin asociacién con la
recuperacion de la FEVI. El uso de anticoagulantes fue similar (40.0% vs 46.2%; p=0.575).
Respecto a dispositivos, tanto el DAI (13.3% vs 7.7%) como la TRC (10% vs 9.2%) se
implantaron en menos del 10% de los pacientes, sin diferencias entre grupos. La
rehabilitacion cardiaca se otorgd en una cuarta parte de los casos (23.3% vs 26.2%), sin

significancia estadistica.

Cabe destacar que ningun paciente recibié sacubitril/valsartan ni dapagliflozina durante el

periodo de estudio.

Tabla 10. Tratamiento I
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Tratamiento / Intervencion No recuperacion FEVI (n=30)

IECA 22 (81.5%) 49 (79
ARA I 7 (23.3%) 10 (15
Sacubitril/Valsartan 0 (0%) 0 (0%
Furosemida 16 (53.3%) 34 (52
Bumetanida 1(3.3%) 4 (6.2°
ASA 13 (43.3%) 29 (44
Betabloqueadores 25 (83.3%) 57 (89
Digoxina 15 (50%) 37 (56
Espironolactona 17 (56.7%) 38 (58
Estatinas 13 (43.3%) 28 (43
Dapagliflozina 0 (0%) 0 (0%
Anticoagulantes 12 (40%) 30 (46
DAI 4 (13.3%) 5(7.7°
TRC 3 (10%) 6 (9.2¢
Rehabilitacion 7 (23.3%) 17 (26
Figura 11.
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13.- Discusion

La ICFEr es un sindrome heterogéneo. En nuestra cohorte no todas las asociaciones
alcanzaron significancia estadistica; aun asi, emergen tendencias consistentes que vale

la pena destacar e interpretar a la luz de la literatura.

Vimos una tendencia mayor recuperacion de FEVI en cardiopatia isquémica y en
SICASEST. Esto es coherente con la idea de miocardio viable que puede mejorar con
tratamiento oportuno La falta de significancia probablemente responde al tamafio muestral

y a la heterogeneidad de la poblacion.

Por el contrario, pacientes con IAMCEST, sometidos a trombolisis y angioplastia primaria,
no se evidenciaron el mismo grado de recuperacion, pudiendo darle razén al dafo

miocardico mas extenso y profundo.

Parametros “de entrada” como presion arterial y frecuencia cardiaca no discriminaron
recuperacion. En la practica, esto sugiere que la mejoria estructural depende mas de
biologia miocardica y carga de lesién que de hemodinamica aislada al ingreso. Ademas,
el buen uso de betabloqueadores probablemente “iguald” la frecuencia cardiaca entre

grupos, atenuando su valor pronadstico.
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En ambos grupos mejoré la clase funcional, pero esa mejoria fue mas homogénea en
quienes recuperaron FEVI, llegando mayoritariamente a NYHA I. Es decir, el remodelado

inverso del VI si se traduce en menos sintomas y mejor calidad de vida.

Respecto a re hospitalizaciones, observamos una tendencia a mas eventos en el grupo
sin recuperacion, alineada con lo reportado: la disfuncién persistente implica un curso mas
térpido. La mortalidad fue baja, lo que impide conclusiones firmes; se requeririan mas

pacientes y seguimiento mas largo para confirmar diferencias.

Los biomarcadores rutinarios(Hb, BUN, creatinina, potasio, lipidos) no se asociaron
claramente con recuperacion. Hubo una sefal de creatinina algo mayor en el grupo sin

recuperacion, compatible con interaccion cardiorrenal y menor capacidad de remodelado.

En ecocardiografia, el DDVI se comportd como esperariamos: se redujo cuando la FEVI
mejord, confirmando remodelado inverso. En quienes no se recuperaron, la dilatacion
persiste, lo que se asocia a peor prondstico. Por el lado de la funcidén ventricular que se

evaluo6 con el TAPSE, no se observo asociacion en la recuperacion franca de la FE.

La cohorte mostré alta adherencia IECA y betabloqueadores, lo que cuadra con la buena
supervivencia global. Sin embargo, el bajo uso de DAI/TRC y la ausencia de ARNI e
iISGLT2 reflejan una etapa previa a la adopcion amplia de estas terapias. En la practica
actual, donde ARNI y el SGLT2 favorecen el remodelado inverso y reducen eventos, es

razonable pensar que la proporcion de pacientes que recuperan FEVI podria ser mayor.
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14.- Conclusiones.

En nuestra cohorte de pacientes con ICFEr, la recuperacion de la FEVI fue un hallazgo
posible pero limitado, principalmente vinculado a la etiologia isquémica y al miocardio
viable mas que a variables clinicas o de Ilaboratorio aisladas. Esta mejoria
ecocardiografica se acompano de menor dilatacion ventricular y mayor estabilidad clinica,
aunque sin impacto estadisticamente significativo en la reduccion de re-hospitalizaciones.

El uso sistematico de IECA y beta bloqueadores mostré6 buena adherencia a guias y
contribuyé a la supervivencia, si bien la baja utilizacion de terapias modernas y
dispositivos limit6 la aplicabilidad de los hallazgos a la practica actual.

Nuestros resultados subrayan la necesidad de identificar a tiempo a los pacientes con
potencial de recuperacion y de impulsar estudios mas amplios que evaluen su impacto
real en la evolucion clinica y pronéstica, con mejor capacidad funcional y menor cantidad
de hospitalizaciones, en casos de cardiopatia isquémica se encontro la vital importancia
del tratamiento oportuno y eficaz.
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