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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico que responde a la fala en la
funcion de bomba del corazon definida como la incapacidad de mantener
adecuadamente la circulacion acorde con los requerimientos metabolicos del

organismo, en reposo y esfuerzo. 12

La IC supone un importante problema de salud en los paises desarrollados * Segun
datos del National Health and Nutrition Examination Survey, en Estados Unidos la
incidencia es 1 a 3 casos por 1000/paciente/aiio y la prevalencia de 2 a 6%, pero
aumenta con la edad, afecta a un 10% de los hombres y un 8% de las mujeres
mayores de 60 afios, en Argentina se estima que la prevalencia abarca de 1%-1,5%
de la poblacion, podriamos calcular que aproximadamente entre 400.000 a 600.000

personas sufren algun grado de insuficiencia cardiaca. +°

El prondstico de los pacientes con IC es sombrio en términos de morbimortalidad,
sobre todo cuando se ha superado €l umbral clinico y la expresividad clinica es muy
evidente y avanzada; la supervivencia es de alrededor de un 50% a los 5 afios del

diagnéstico. 3

La tasa de reingreso en todos los tipos de pacientes con insuficiencia cardiaca es
muy elevada, alrededor del 30-60%, en especial en los primeros meses tras €l ata
hospitalaria. El sindrome de IC responde a mltiples etiologias (diferentes
condiciones patolégicas pueden influir o determinar su aparicion) y es
multiorganico (compromete primariamente el corazon pero también el sistema
vascular periférico, renal, neurohumoral, musculo esguelético y € resto de
organismo), una de las principales causas de descompensacion y, por lo tanto, de

ingreso hospitalario es una mala adhesion terapéutica del paciente.

La adhesion al tratamiento se define como e grado de seguimiento por parte del

paciente de una serie de instrucciones médicas que incluyen, ademas de un
I ——
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tratamiento farmacol 6gico, medidas generales que, en e caso de la IC, comprenden
una dieta hiposaling, la abstencion de habitos tdxicos, indicaciones sobre gercicio
fisico y autocontrol de peso, entre otras, las cuales son tan importantes como €l
tratamiento farmacoldgico.  Por lo tanto, es imprescindible reconocer los factores,
tanto biomédicos como psicosociales que pueden condicionar una fata de
adherencia al tratamiento farmacoldgico y no farmacolégico y redizar acciones

encaminadas a modificarlos



MARCO TEORICO

INSUFICIENCIA CARDIACA

DEFINICION
Lainsuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico que responde a la falla en la

funcion de bomba del corazén definida como la incapacidad de mantener
adecuadamente la circulacion acorde con los requerimientos metabdlicos del
organismo, en reposo y esfuerzo, a pesar de condiciones de llenado adecuadas, o

hacerlo pero a expensas de la el evacion de | as presiones de llenado. 12

La definicion actua de la IC se limita a las fases de la enfermedad en que los
sintomas clinicos son evidentes, antes de la manifestacion de los sintomas, los
pacientes pueden presentar anomalias cardiacas estructurales o funcionales
asintomaticas (disfuncion sistélica o diastdlica del ventriculo izquierdo), que son

precursoras de la insuficiencia cardiaca ®

La terminologia més importante empleada para describir la IC se basa en la
determinacionde la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI).
Insuficiencia Cardiaca con Fracciéon de Eyeccidén Reducida (I C-FEr) a quienes

presenten una Fraccion de Eyeccion (FE) < 40%

Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de Eyeccion Preservada (IC-FEp) a

guienes presenten una fraccion de eyeccion (FE) =50%

Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de Eyeccion Limitrofe: Incluye a los
pacientes que presenten una FE entre 40% y 49%, representan una « zona gris»

gue ahora definimos como IC con FEVI en rango medio.

Insuficiencia Cardiaca Avanzada: Se define al cuadro clinico caracterizado por la

persistencia de sintomas en clase funcional (CF) IlI-1V a pesar del tratamiento

|
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optimo y completo, implica mal prondéstico, es decir, riesgo de muerte anual de

aproximadamente el 35%. °

Insuficiencia Cardiaca Diastélica: Se aplica a aguellos casos en que existen
signos o sintomas de IC, o ambos, acompafiados de funcién ventricular sistélica
conservada o levemente deteriorada, por lo que es preferible e término “IC con
funcién sistélica preservada’ . *°

Laclasificacion del ACC/AHA sobre la base del dafio estructural es Util para definir
etapas de la IC en las cuades se pueden implementar conductas terapéuticas
preventivas en poblaciones con alto riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca; tal
es e caso de los estadios A y B. Los estadios C y D corresponden a sindrome

clinicodelC. 1

TABLA 1. CLASIFICACION DE ESTADIOS EVOLUTIVOS DE INSUFICIENCIA

CARDIACA
ESTADIO A ESTADIO B ESTADIO C ESTADIO D
Asintomatica Asintomatica Sintomatica IC Avanzada

Sin dafio estructural o
alteracion funcional
del corazén

Hipertension arterial,
dislipidemia,
tabaquismo, obesidad,
diabetes, sindrome
metabdlico,
enfermedad
ateroesclerdtica,
historiafamiliar de
miocardiopatia,
serologia positiva para
Chagas

Alteracion estructural
fuertemente
relacionada con €l
desarrollode|IC

Disfuncién ventricular
asintomatica,

remodel amiento
ventricular,

hipertrofia ventricular,
infarto previo,
enfermedad valvular
asintomatica,
cardiopatia

congeénita, cardiopatia
chagasica

Alteracion estructural
cardiaca asociada alos
sintomas

Disnea,

Fatiga,

Tolerancia a gjercicio
reducida,
Sintomas y
congestivos

signos

Alteracion estructural
cardiaca severa

Sintomatologia en
reposo a pesar de
maximo tratamiento.

IC refractaria,
internaciones
frecuentes, puede

requerir intervenciones
especiales
(inotrépicos, asistencia
circulatoria ylo
trasplante)

Modificado de ACC/AHA 2005. Guideline update for the diagnosis and management of chronic heart failure in the adult.

Circulation 2005; 112:€154-e235

Aunque un paciente puede volverse asintomatico por el tratamiento, asimismo un
paciente que nunca ha mostrado los sintomas o signos tipicos de IC y tiene la FEVI
reducida se describe como un paciente con disfuncién sistdlica del VI asintomética

|
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Insuficiencia Cardiaca Croénica: Pacientes que han tenido IC por algun tiempo, se

dice normamente que padecen« IC crénica» .

Insuficiencia Cardiaca Descompensada: Si la IC estable cronica se deteriora esto
puede suceder lenta o repentinamente, suele ser necesario hospitalizar al paciente y

es un acontecimiento de considerable importancia prondstica.

Insuficiencia Cardiaca de Novo: Puede presentarse de forma aguda, como
consecuencia de un infarto agudo de mocardio (IAM), o subaguda, en pacientes
con miocardiopatia dilatada (MCD), que frecuentemente tienen sintomas durante

semanas 0 meses antes de que se confirme el diagndstico.

ADHESION AL TRATAMIENTO

Definiremos la adhesion a tratamiento como e grado de seguimiento por parte del
paciente de una serie de instrucciones médicas que abarca, ademas de un
tratamiento farmacoldgico, algunas medidas generales que, en d caso de la IC,
comprenden una dieta hiposaling, la abstencion de habitos toxicos, indicaciones
sobre gjercicio fisico y autocontrol de peso, entre otras, las cuales son tan
importantes como € tratamiento farmacologico, un déficit en la adhesion d
tratamiento, tanto en lo referido a sus medidas generales como al tratamiento
farmacol 6gico, conlleva un empeoramiento de los sintomas frecuentemente a la
necesidad de hospitalizacion®?

La adherencia es |la estrategia que permite que el paciente mantenga y cortinue el
tratamiento y de esta manera logre cambios significativos en su comportamiento
que mejoren su vida, las causas de fata de adherencia terapéutica son multiples,
siendo fundamental su conocimiento a la hora de establecer estrategias para mejorar

el cumplimiento de los pacientes. =



POLIFARMACIA

Esta se define simplemente como € uso de multiples medicamentos por un
paciente, aunque €l nimero minimo preciso de los medicamentos utilizados para
definir “polifarmacia’ es variable, se describe numéricamente como cinco o mas

medicamentos recetados en cual quier momento. '

INTERACCION MEDICAMENTOSA

Los ancianos estan en alto riesgo de interacciones medicamentosas debido a la
polifarmacia, comorbilidad, y la disminucién del estado nutricional, que puede
afectar las propiedades farmacocinéticas y farmacodinamicas de los medicamentos,
en ancianos €l riesgo de interacciones farmaco a farmaco aumenta con €l nimero de
farmacos y puede llegar a 100%, con ocho o0 mas medicamentos de uso

simultaneo.®®

CASCADAS DE PRESCRIPCION

Esta cascada se produce cuando un nuevo medicamento se prescribe para tratar
sintomas que surgen de un evento adverso de otro no reconocido que esta
relacionredo a una terapia existente, el paciente esta entonces en riesgo de
desarrollar eventos adversos por medicamentos adicionales relacionados con la
nueva terapia. Los adultos mayores con enfermedades cronicas y multiples terapias

tienen un riesgo particular para la cascada de la prescripcion*®



EPIDEMIOLOGIA

Segun datos del National Health and Nutrition Examination Survey, en Estados
Unidos la incidencia es 1 a 3 casos por 1000/paciente/aio y la prevalencia de 2 a
6%, pero aumenta con la edad (< 1% en menores de 50 afios, 5% entre 50-70 afos 'y
10% en mayores de 70); también se encuentran diferencias entre género y raza.'’
Estos datos coinciden con estudios de insuficiencia cardiaca en adultos mayores
donde la prevalencia es cercana a 4% en la poblacion de 65 a 75 afios de edad, y a
6% en los mayores de 75 afs, laincidencia es cercana a 10 cada 1000 personas por
afo en € grupo etario de 65 a 69 afos, incrementédndose 4 veces en mayores de 80
afos, lamortalidad es cercana a 50% a 5 afios del diagnostico.®

En Latinoamérica, la edad promedio de IC es menor, alo cua se agrega laetiologia
chagasicay reumética; esto guarda una importante relacion con el hecho de que esta
poblacion tiene més factores de riesgo, 10 que también se encuentra intimamente

ligado a su nivel socioeconémico.™®

En Argentina, s estimamos 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 més de 19.000 pacientes, de los cuales unos 9000
provenian de seis registros en IC crénica.*

El riesgo de muerte es del 5-10% anual en pacientes con sintomas de IC levey se
incrementa a 30-40% en pacientes con sintomas graves. Ademés la IC es la
principa causa de internacion en pacientes mayores de 65 afos con elevada tasa de
reinternacion®

El prondstico de los pacientes con IC es sombrio en términos de morbimortalidad,
sobre todo cuando se ha superado €l umbral clinico y la expresividad clinica es muy
evidente y avanzada, la tasa de reingreso en todos los tipos de pacientes con IC es
muy €elevada, alrededor del 30-60%, en especial en los primeros meses tras €l ata
hospitalaria.®

|
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El nimero de hospitalizaciones y los costos derivados del tratamiento de estos
pacientes se ha incremertado notablemente en las Ultimas 2 décadas, y € principa
componente de este costo sanitario es e de las sucesivas rehospitalizaciones, que
pueden representar hasta el 70% del costo del tratamiento de estos pacientes®

Simpson y colaboradores publicaron un metaanaisis en € que tenian por objetivo
establecerla relacion entre adherencia terapéutica y mortalidad, a partir de los
resultados de 21 estudios que incluian un total de 46.847 pacientes. Los estudios
evaluaban €l tratamiento farmacol 6gico en distintas patologias como infarto agudo
de miocardio(IAM), prevencién primaria de enfermedad cardiovascular, infeccion
por VIH, diabetes melitus tipo 2, hiperlipidemia, insuficiencia cardiaca e
inmunosupresion después de un trasplante cardiaco. Se determind que una buena
adherencia estaba asociada a una disminucion de la mortalidad (OR 0,56; 1C95%
0,5-0,63).En sentido contrario, también se observo que el riesgo de mortalidad era
mas del doble en ajuellos pacientes con no adherentes (OR 2,90; 1C95% 1,04-
8,11).%°

La prevalencia de polifarmacia reportada en la literatura va desde €l 5% al 78%, €
nimero promedio de prescripciones tomado diariamente por los pacientes
ambulatorios de edad avanzada oscila entre dos y nueve medicamentos, siendo méas
comin en mujeres y su prevalencia aumenta con la edad. * La polifarmacia
innecesaria de medicamentos sin justificacion clinica (medicamentos que carecen
de unaindicacion o eran subdptimos) es del 60% en nuestro medio la prevalencia de
polifarmacia en una poblacién institucionalizada fue del 53,83%.

Se ha comprobado que la adhesién es inversamente proporcional a la frecuencia de
las dosis; asi, los pacientes con un esgquema de tratamiento que implica por lo

menos 4 tomas a dia presentan tasas de adhesion que ronda el 50%.”
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ETIOLOGIA

L os factores etiopatogenicos responsables y las condiciones que contribuyeron al
desencadenamiento y agravamiento de la enfermedad son diversos kb causa mas
frecuente de IC es la enfermedad coronaria, con la consiguiente disfuncion
miocérdica que es capaz de provocar. Las miocardiopatias, las vavulopatias y las
cardiopatias congénitas siguen en orden de frecuencia, en nuestro medio la
enfermedad de Chagas todavia ocupa un lugar importante entre las causas.* Sin
embargo una deficiente adhesion al tratamiento, tanto en lo referido a sus medidas
generales como al tratamiento farmacoldgico, conlleva un empeoramiento de los
sintomas y, a menudo, la necesidad de hospitalizacion®

Segun & consenso Argentino de Insuficiencia Cardiaca Crénica publicado en 2016,
sefidaa abandono o disminucion de la medicacion con factor desencadenante o
agravante de la insuficiencia cardiaca. Datos que concuerdan con el estudio ATICA
que ha permitido la caracterizacion de los pacientes ingresados por IC una de las
causass méas frecuentemente identificadas de descompensacion e ingreso
hospitalario. ’

FIGURA 1. CAUSAS DE DESCOMPENSACION DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
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La identificacion de factores que condicionan una deficiente adhesion terapéutica
resulta una herramienta Util para los médicos, que ayudard a determinar a los
pacientes que necesitan acciones encaminadas a mejorar su adhesion. Cuando estos
factores estén presentes, los profesionales sanitarios han de estar aerta sobre la
posibilidad de una deficiente adhesion terapéutica farmacol6gica, aunque hay que
tener presente que, aun en ausencia de estos factores, la posibilidad de una mala
adhesion sigue estando presente y, por lo tanto, sempre que un paciente no
responda a un tratamiento correctamente prescrito se debe valorar la posibilidad de
un ma cumplimiento terapéutico. Las razones més frecuentes para €
incumplimiento suelen ser el olvido, € desconocimiento, la desmotivacion y los
efectos adversos. %2

TABLA 2. CAUSASHABITUALES DE MALA ADHESION TERAPEUTICA
FARMACOLOGICA

Causas Por centaje

Olvido 22,6-73,2%
Desconocimiento 32-39,8%
Desmotivacion/desidia 14,6-16%
Efectos adversos o miedo a sufrirlos 2-13,3%
Otras causas 0-35,8%

Existen pocos estudios amplios y rigurosos que hayan evaluado la adhesion
tergpéutica en la 1C.%% En un estudio dirigido a conocimiento de la enfermedad,
encontraron diferencias entre edad y sexo, con una mayor adhesién en varones
jévenes, el conocimiento por parte del paciente de la accion del f&rmaco se ha
demostrado como positivo en la mejora de la adhesion terapéutica, la depresion,
frecuente en la edad de mayor prevalencia de la IC, y otras ateraciones
neuropsiquiatricas como la demencia, condicionan en gran medida el tratamiento de
estos pacientes y han de ser tenidas en cuenta a la hora de planificar € tratamiento,
ya que parece que son un claro factor predictivo de mala adhesi6n terapéutica.®*

El nivel socioecondmico también se relaciona con una falta de adherencia a

tratamiento y con un aumento en el nimero de reingresos por |C.”
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FACTORESRELACIONADOS CON LA ADHERENCIA TERAPEUTICA
La OMS clasifico los factores que intervienen en la adherencia terapéutica en cinco
dimensiones.

» Factores socioecondémicos

» Factores relacionados con € sistema sanitario y sus profesionales

» Factores relacionados con €l tratamiento
» Factores relacionados con la patologia
>

Factores relacionados con € paciente

FIGURA 2. FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA ADHERENCIA TERAPEUTICA
SEGUN LA CLASIFICACION DE LA OMS

Paciente

Sistema
Adherencia Sanitario
Terapéutica

FACTORES SOCIOECONOMICOS

Numerosas revisiones en distintas patologias cronicas han indicado que lafatade
soporte familiar y/o social tiene un efecto negativo en la adherencia terapéutica. *3
Ser supervisado de forma irregular por un familiar o de forma simulténea por varios

de ellos también impacta negativamente en la adherencia. **

1
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Un nivel educativo alto del paciente, la percepcion de severidad de la enfermedad y
la toma de medicacion supervisada por un cuidador son factores positivos en la
adherencia terapéutica.*

Existen factores econdmicos que tienen un impacto negativo en la adherencia
terapéutica como el costo del tratamiento la falta de cobertura médica o que ésta sea
incompleta. *> No obstante, hay resultados contradictorios ya que algunas revisiones

consideran que el nivel socioecondmico tiene un efecto neutral en la adherencia. 4°

FACTORESRELACIONADOSCON EL SISTEMA SANITARIO

Los largos tiempos de espera, las citas en horarios inconvenientes o los horarios
limitados son determinantes negativos la prescripcion de un tratamiento por parte
de un médico especidista puede ser un facilitador de la adherencia terapéutica
aunque en una revision sobre la prescripcion de medicamentos antidepresivos por
parte de un médico psiquiatra resultd tener un efecto neutral. ’

La informacion recibida sobre la administracion de los medicamentos influye con €l
cumplimiento del tratamiento una informacion poco clara con divergercias en la
informacién por parte del especialista y € médico son barreras para seguir

correctamente e plan terapéutico. 48

FACTORESRELACIONADOS CON EL TRATAMIENTO

La evidencia demuestra que la aparicion de efectos adversos es una importante
barrera para la adherencia terapéutica, una pauta compleja debido a la frecuencia de
dosificacién o por el elevado nimero de comprimidos puede suponer una barrera

para |os pacientes. 4°

FACTORESRELACIONADOSCON LA PATOLOGIA

La propia patologia tiene un gran impacto en la adherencia terapéutica debido a la
presencia o0 ausencia de sintomas, su severidad, € prondstico o e propio
diagnostico, entre otros, en cuanto a la severidad de la enfermedad, hay resultados

contradictorios. Algunas revisiones sefidlan que la gravedad de la enfermedad tanto

|
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objetiva como percibida por el propio paciente tiene un efecto positivo en la
adherencia terapéutica, mientras que otras determinan que tiene un efecto neutral.*®
La mejoria clinica objetiva o subjetiva de la enfermedad generalmente es una
barrera para la adherencia terapéutica.

Por ultimo, la duracion de la enfermedad puede afectar la conducta terapéutica por
parte de los pacientes, pero los resultados son contradictorios, en el caso del dolor
en pacientes ancianos, si que se ha visto que € dolor de larga duracién tiene un

efecto positivo en la adherencia.>®

FACTORES RELACIONADOS CON EL PACIENTE

En diversas revisiones sisteméticas, la edad aparece como un factor determinante
del comportamiento terapéutico del paciente, cuanto mas joven, menor es la
adherencia a tratamiento, varias revisiones apuntan a que el matrimonio o vivir en
compafiia a diferencia de vivir solo son factores facilitadores para una correcta
adherencia terapéutica.®!

Los resultados en cuanto a la influencia del conocimiento que tiene el paciente de la
enfermedad y del tratamiento en la adherencia terapéutica son bastante unanimes.
La falta de comprension de la enfermedad y su tratamiento un malentendido sobre
la prescripcion y las instrucciones del tratamiento y las posibles consecuencias de la
no adherencia han sido descritos como barreras para una incorrecta adherencia

terapéutica. >
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FISOPATOLOGIA

La Insuficiencia Cardiaca es un sindrome clinico cuya fisiopatologia es compleja,
dada la diversidad de formas de presentacion clinica que intervienen en ella varios
mecanismos fisiopatoldgicos diferentes, junto con factores que desencadenan una
descompensacion circulatoria. 2 Esta se caracteriza por la presencia de los
siguientes fendbmenos activacion neurohormonal, activacion inflamatoria y estrés
oxidativo. Estas tres entidades, aunque obviamente diferentes, tienen varias
manifestaciones comunes. %/

FIGURA 3. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

3. Activacion

Neurohormonal
1. Activacion 2. Estrés

Inflamatoria Oxidativo

Méndez A, Fisiopatologia de lainsuficiencia cardiaca, Arch Cardiol Mex 2006; 76: S2, 182-187

1. ACTIVACION INFLAMATORIA
La reaccién inflamatoria incluye predominantemente activacion de la respuesta
inmunitaria innata, aumento de la expresion de mediadores proinflamatorios (como
factor de necrosis tumoral, interleucina 1, nterleucina 6 y ST2), activacion del
sistema del complemento, produccion de anticuerpos y sobre expresion de

moléculas del complgjo mayor de histocompatibilidad, asi, como moléculas de
adhesion %
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La interleucina inflamatoria mayormente estudiada es el factor de necrosis tumoral
afa (FNT-a) esta aumentada en pacientes con insuficiencia cardiaca, la
sobreexpresion o la infusion cronica de FNT conduce a miocarditis, hipertrofia y
dilatacion ventricular, disfuncion sistdlica, fibrosis miocardica, apoptosis miocitica
y aumento en mortalidad.?®

Otras citocinas inflamatorias se han estudiado como marcadores prondsticos en
pacientes con insuficiencia cardiaca. Los niveles plasméticos de interleucina-6 (IL-

6) por arribade 5.6 pg/mL predice que la probabilidad de sobrevida a 2 afios.>?

2. ESTRES OXIDATIVO
El estrés oxidativo se asocia a un exceso de especies moleculares de oxigeno
reactivas que, reaccionan con € &xido nitrico, ateran la sefializacion fisiolégica y
conducen a la produccion de moléculas toxicas y reactivas (peroxinitrito,
isoprostano, aminotioles) y aumentan el catabolismo de las purinas, lo cual
incrementa a su vez la actividad de la xantina oxidasa y, por consiguiente, las
concentraciones séricas de écido Urico e induce también un aumento de la liberacion
de mieloperoxidasa por 10s neutrdfilos y monocitos activados. *°
El éxido nitrico (NO) que puede ser producido por practicamente todas las células
del corazon, actia como regulador paracrino, autocrino e intracrino de la funcion
cardiaca a través de acciones directas sobre los cardiomiocitos y de acciones
indirectas, consecuencia de sus efectos vasculares, 3
Las sustancias oxigeno reactivas (ROS) pueden afectar en forma adversa la
estructura y funcién cardiacas a través de varias vias; estudios in vitro han mostrado
gue estas impiden la funcion contréctil a interrumpir € proceso de acoplamiento
excitacion contraccion, ademas deprimen la respiracién mitocondrial y reducen la
habilidad del miocito para generar ATP, con reduccién de funcién contractil en
preparaciones de fibra aislada. %
La apoptosis (APT) es mediada por dos vias centrales de muerte:

- LA VIA EXTRINSECA: Utiliza receptores de muerte en la superficie

celular, los ligandos de muerte (IL) inician la apoptosis a unirse a su

receptor, esto estimula el reclutamiento del dominio de muerte asociado a
-
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Fas, € cual incorpora procaspasa-8 al complegjo de sefializacion inductor de
muerte, y activa a la procaspasa-3 y a resto de la cascada de procaspasas. ¥
- LA VIA INTRINSECA: Traduce una amplia variedad de estimulos extra e
intracelulares que incluyen la pérdida de factores troficos, toxinas, radiacion,
hipoxia, estrés oxidativo, dafio isquemia- reperfusion y dafio en el ADN que
produce proteinas proapoptosicas Bcl-2, éstas a su vez disparan se activay

provoca la activacion de la cascada de procaspasas y findmente APT. *°

FIGURA 4. ESQUEMA DE LAS PRINCIPALES VIAS DE APOPTOSISEN MIOCITOS.

Apoptosis en la Insuficiencia Cardiaca

Vias Centrales

Extrinseca Intrinseca

Receptores de superficie Mitocondria

Ligando de muerte { FNTa) Reticulo Endoplasmico
Reclutamiento del dominio de Citocromo C
muerte asociado a Fas Calcio intracelular
DISCC

Procaspasas

APOPTOSIS

Méndez A, Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca, Arch Cardiol Mex 2006; 76: S2, 182187

3. ACTIVACION NEUROHORMONAL
La activacion neurohormonal incluye la activacion de los siguientes sistemasy vias
de sefializacion rel acionados:
a) Sistema nervioso simpatico
b) Sistema renina-angiotensina-adosterona
c) Arginina-vasopresina (junto con la copepting, el segmento carboxitermina de la
pre-pro-vasopresina como indicador indirecto estable y fiable de la vasopresina)
d) Endotelina-1
€) Adrenomedulina

|
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f) Sistema de péptidos natriuréticos

SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO

En la IC la actividad del SNS se encuentra incrementada, con aumento de la
noradrenalina plasmatica, €l nivel de activacion se correlaciona con el prorostico de
laenfermedad, a corto plazo la activacion del SNS ayuda a sostener la circulacion, a
largo plazo es responsable de la progresion de la disfuncion ventricular, los niveles
elevados de catecolaminas resultan toxicos para € miocardio porque inducen
sobrecarga de calcio y apoptosis.®

La reduccién del gasto cardiaco activa mecanismos que iniciamente tienden a
mantenerlo, uno de ellos es e aumento de la actividad simpatica y de la
concentracion de noradrenalina lo que aumenta la contractilidad y tiende a mantener
el volumen minuto cardiaco. 34

Las concentraciones elevadas de noradrenadlina local y sistémica favorecen la
hipertrofiadel miocito en forma drecta e indirecta a través del SRAA, ambién
favorecen las arritmias, ventriculares y supraventriculares. A nivel rend, las
catecolaminas favorecen la retencion de sodio y agua por su accion

vasoconstrictora.3®

SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA

El Sistema Renina Angiotensina es un complgjo sistema enzimatico que lleva
finamente a la generacion de Ang. Il y otros polipéptidos de gran importancia
fisiologica y fisiopatoldgica en la homeostasis de la presion arteria y de
metabolismo del agua y del sodio y con significativa participacion en las

enfermedades cardiacas, cerebralesy renovasculares.

Larenina se encuentra en granul os citoplasmaticos en las células epiteliadles de la
pared arteriolar preglomerular, formando parte del aparato yuxtaglomerular del
rifidn, el paso iniciad para la sintesis de renina renal es la formacion de
preprorenina 0 renina inactiva la cua es hidrolizada y se trasforma en renina

|
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activa la cua hidroliza un sustrato, de origen hepatico, presente en el plasma: €
angiotensindgeno. La renina libera de este el decapéptido aminotermina cas
inactivo y la convierte en Ang. I, sobre este compuesto actla otra enzima,
basicamente de origen endotelia que, dada su funcién, se ha denominado
enzima convertidora de angiotensing, capaz de hidrolizar los dos aminoécidos
del extremo carboxiterminal del decapéptido y dar origen a principio activo de
todo el sistema: Angiotensina ll, sus acciones rapidas constituyen la respuesta
inmediata, cuyo objetivo es mantener la homeostasis circul atoria cuando se
encuentra amenazada por una disminucion del volumen intravascular.

- Vasoconstriccion para disminuir la capacidad del sector arterial.

- Aumento de la secrecion de aldosterona para promover laretencion de sodio.

- Efecto dipsdgeno y liberacion de vasopresina para conservar los fluidos.

- Mayor fuerza de contraccion miocérdica para aumentar el volumen minuto.

- Potenciacién de los efectos simpéticos para incrementar la accion

vasoconstrictora e inotrépica de la angiotensina.

FIGURA 5. Sistema Renina Angiotensina Aldosterona
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ENDOTELINAS

La endotelina 1 (ET 1) sintetizada por las células endoteliales vasculares, es uno de
los agentes, vasoconstrictores mas potentes y los niveles plasmaticos estan
aumentados en pacientes con IC, laET 1 tiene efectos mitogénicos sobre las células
del musculo liso vascular, estimula la secrecion de aldosterona y es un potente

inotrépico positivo sobre el corazén. =7

PEPTIDOSNATRIURETICOS

El péptido natriurético auricular se sintetiza fundamentalmente en las auriculas, es
liberado por la distension auricular y en la IC aumenta por €l incremento de las
presiones auriculares, gercen su accion a nivel renal sobre el glomérulo, aumentan
la tasa de filtracion por vasoconstriccion de la arteria eferente y en e tubulo

aumentan la excrecion de sodio.

ARGININA —VASOPRESINA

Los pacientes con disfuncion ventricular e IC presentan un aumento progresivo de
los niveles plasméticos de arginina-vasopresing, tiene efectos vasoconstrictores y a
nivel renal es antidiurética, gjerce este efecto a través de la estimulacion de los
receptores V2 en las células del tlbulo colector que generan canales de agua que
permiten el pasaje de las moléculas de agua por un mecanismo de contracorriente,

disminuyendo la depuracion de aguallibre. 33

DISFUNCION MIOCARDICA
La descompensacion circulatoria se produce en los pacientes con funcién
miocérdica anormal, pero la disfuncién cardiaca observada en los pacientes con
Insuficiencia cardiaca aguda varia en su caracter (disfuncién sistélica/diastdlica) la
disfuncion miocérdica se asocia a una notable perdida de miocardiocitos (necrosis)
y a alteraciones dindmicas en la arquitectura de la matriz extracelular miocardica

(remodelado). El dafio sufrido por los miocardiocitos puede reflgarse en la
I ——
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confirmacion de unas concentraciones elevadas de troponinas cardiacas
circulantes.®

El remodelado vertricular es un proceso complejo que no se comprende en su
totalidad, existen multiples vias de retroalimentacion que responden a los
acontecimientos mecanicos, asi como a la estimulacion neurohormonal y la
liberacion de citocinas y otros agentes, todavia sin identificar, la progresion del
remodelado ventricular después de los acontecimientos indicados incluye:
disminucién y reduccién de mocitos en € area infartada, dilatacion de la camara,
fibrosis y formacién de cicatriz, disolucion del colageno y acumulacidn excesiva de
la matriz intersticial, aumento del estrés de pared, hipertrofia de miocito, activacion
neurohormonal, liberacién de citosinas hipertrofia, necrosis y apoptosis celular y

deterioro mantenido de la funcién cardiaca.*°

FIGURA 6. Remodelado Ventricular
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Porcile R, Insuficiencia Cardiaca Fisiopatologia, Departamento de Fisiologia Universidad Abiertalnteramericana, 2018

La disfuncion cardiaca es uno de los elementos que forman parte de la compleja

fisiopatologia de la Insuficiencia cardiaca, ya que se presentan dras anomalias de
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los vasos sanguineos y mecanismos patogénicos periféricos que afectan a otros

organos (rifiones, el higado, el endotelio y los pulmones)

Disfuncion Endotelial: Puede deberse a un desequilibrio en e medio
neurohormonal, inflamatorio y oxidativo en la circulacion y en las células
endoteliales, la disfuncion endotelial se caracteriza por:
- Hipo perfusion miocardica, reduccion del flujo coronario y disfuncién
isquémica
- Aumento de larigidez vascular y deterioro de la distensibilidad arteria que
agravan en mayor medida la lesién miocardica
- Vasoconstriccion en la circulacién sistémica y pulmonar, que da lugar a un
aumento de la sobrecarga ventricular izquierday derecha;
- Aumento secundario de la estimulacién simpética asociado a la endotelinay
liberacion de catecolaminas
- Disfuncién rena, que se reflgja principamente en la reduccion de la

excrecion de sodio, pero se asocia también a otras anomalfas.*®

Disfuncién renal: Incluye disminucion dd filtrado glomerular puede deberse a una
activacion neurohormonal generalizada, inflamacion, estres oxidativo, deterioro de
la hemodinamica intrarrenal como consecuencia de una hemodindmica extrarrenal

anormal que afecta al flujo sanguineo. **

Disfuncién pulmonar: Congestion pulmonar y/o periférica continua sendo una
caracteristica prominente de la Insuficiencia Cardiaca, es importante sefialar que tan
solo aproximadamente un 50% de los pacientes sufren un aumento significativo del

peso corporal asociado a una acumulacion real de liquidos. 42
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MANIFESTACIONESCLINICAS

Los sintomas caracteristicos de IC son la fatiga y los signos de retencion
hidrosalina, la disnea en sus diferentes formas de presentacion clinica (disnea de
esfuerzo, reposo, disnea paroxistica nocturna, presentan una alta sensibilidad para el
diagndstico clinico de IC pero son subjetivos y dificiles de interpretar, en egecial
en mujeres, pacientes afosos, obesos, 0 en presencia de enfermedad pulmonar

crénica. La ortopnea (el uso de 2 o mas almohadas para dormir) parece ser €l

sintoma més sensible y especifico para la deteccion de aumento en las presiones de
[lenado. La bendopnea, disnea a flexionarse (tipicamente a atarse los cordones), ha
sido descripta recientemente.>

La presencia de edemas, hepatomegalia o ingurgitacion yugular o todos ellosy €

refluyjo hepatoyugular positivo frecuentemente se asocian con hipertension
venocapilar pulmonar. Una gran cantidad de pacientes con diagnéstico de IC
establecida no muestran signos de congestion venosa.

Laauscultacionde un tercer ruido o ritmo de galope diastélico cuando se acompafia
de taguicardia tiene buena especificidad y valor predictivo positivo como expresion
de aumento de las presiones de llenado.

La capacidad funcional clinicarelacionada con la aparicionde la disnea o fatiga con

el esfuerzo requerido para provocarlo.?

DIAGNOSTICO

La IC es una enfermedad de aparerte diagnostico sencillo, pero la préctica nos
ensefia a que establecer con fiabilidad un diagnéstico clinico de este proceso no
siempre resulta facil, pues ni la clinica, ni los signos exploratorios ni algunas de las
exploraciones complementarias tienen la suficiente sensibilidad y especificidad
como para permitirnos afirmar, en muchas ocasiones, con seguridad que nos
encontramos ante una I C.

Los signos y sintomas de la IC no son especificos, pues son numerosos |0s procesos
gue se pueden presentar con disnea o retencién hidrosalinay que nos pueden hacer

plantear un diagnostico diferencial amplio. Ademas, e proceso diagnostico se

|
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puede complicar alln més si tenemos en cuenta que muchos de estos pacientes
pueden presentar ala vez dos de estos procesos, por emplo una IC y una EPOC.>
Para poder superar estas dificultades, diversos grupos han establecido criterios

diagnésticos, como los de Framingham. *°

TABLA No.3 CRITERIOS DE FRAMINGHAM PARA EL DIAGNOSTICO DE
INSUFICIENCIA CARDIACA

Criterios mayores = Disnea paroxisticanocturna

Ingurgitacion yugular
Estertores crepitantes
Cardiomegaliaradiol 6gica

Edema agudo de pulmén radiol 6gico
Galope por tercer ruido
Presion venosa central >16 mmHg
Tiempo de circulacion >25 s
Reflujo hepatoyugular
Pérdida de 4,5 kg en 5 dias en respuesta al
tratamiento diurético

Criterios Menores Edemas maleolares
Tos nocturna
Disnea de esfuerzo
Menos de un tercio de |a capacidad vital
Hepatomegalia
Derrame pleural radiol 6gico
Taquicardia (>120 [pm)

Para poder establecer €l diagndstico de |C hacen falta 2 criterios mayores o

1 mayor y 2 menores
UrrutiaA, ABC de lainsuficiencia cardiaca, Elsevier Espafia, 2010

Tipicamente, los sintomas y signos de ICA reflggan sobrecarga de fluidos
(congestién pulmonar o edema periférico) o, menos frecuentemente, gasto cardiaco
reducido con hipoperfusion periférica, dado que la sensibilidad y la especificidad de
los sintomas 'y signos no suelen ser satisfactorias, la evaluacion clinica inicial debe

incluir exdmenes compl ementarios.
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FIGURA 7. EVALUACION CLIiNICA DEL PERFIL HEMODINAMICO DE LA ICA

CONGESTION () COMGESTION (+)
Congestian pulmonar
Ortopnea‘disnea panoadstica nocturma
Ingurgitacion venosa yugular
Hepatomegalia congestiva
Congestin intestinal, ascitis
Reflujo hepatoyugular

HIPOPERFUSION () /

CALIENTE-HUMEDO

7

HIFOPERFUSION {+)
Extremidades frias

¥ sudorosas

Diiguria

Confusion mental

Mareo

Presion de pulso estrecha

FRID-SECO

FRID-HUMEDD

%

La hipoperfusion no es sindnimo de hipotensidn, pero frecuentements se acomparia de hipotensidn,

Estudios no invasivos en € diagndstico de insuficiencia cardiaca
» Electrocardiograma

Las alteraciones electrocardiogréficas en pacientes con |C son habituales y reflejan
cambios estructurales del corazén: trastornos de conduccion, patrones de hipertrofia
ventricular izquierda (HVI), y agrandamiento o sobrecarga de cavidades o ambos.
Las ondas Q patoldgicas pueden indicar la presencia de secuela de infarto de
miocardio, mientras que e bloqueo de rama derecha (BRD) puede hacer sospechar
enfermedad de Chagas. El bloqueo de rama izquierda (BRI) y la medicion del ancho
ded QRS adquieren particular importancia en la indicacion de terapia de re
sincronizacion cardiaca.>®

|
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> Radiografia del térax

Debe redizarse en todos los pacientes con sospecha de IC. El hallazgo de

cardiomegalia, signos de congestion venocapilar, como redistribucion del flujo

vascular pulmonar hacia los vértices o edema intersticial pulmonar o ambas

caracteristicas, son signos de IC. La exclusion de enfermedad pulmonar como causa

de la sintomatol ogia frecuentemente es aportada por la radiografia simple del térax?

» ExamenesdelLaboratorio

El andlisis hematol6gico contribuye a establecer la repercusion sistémicade la IC,

el hallazgo de causas exacerbantes, o € diagnostico diferencial etioldgico. 2

TABLA No.4 EXAMENES DE LABORATORIO PARA EL DIAGNOSTICO DE

Hemograma

Funcién renal

Alteraciones
hidr oelectroliticas

Hepatograma

Hormonas
tiroideas
Serologia  para
Chagas
Anticuerpos
antimiocér dicos
Péptidos

natriur éticos
Troponinas

INSUFICIENCIA CARDIACA

La anemia puede relacionarse con agravamiento de | C preexistentey esun
factor de pronéstico adverso. Laleucocitosis puede ser indicio deinfecciony
una proporcién baja de linfocitos se asocia a peor pronostico

Mediante el examen de urea, creatininay el calculo delatasadefiltrado
glomerular ya sea para establecer el compromiso primario, larepercusién dela
IC o del tratamiento y el pronostico

Comunes durante el tratamiento diurético, requieren una monitorizacién
frecuente de los niveles sanguineos de sodio, potasio y magnesio. La presencia
de hiponatremia persistente (Na < 135 mEg/L) tiene valor prondstico.
Hipopotasemia (K < 3,5 mEg/L) por diuréticos o hiperal dosteronismo
secundario; hiperpotasemia (K > 5,5 mEg/L) por insuficiencia renal,
suplementos de K o por bloqueadores del SRAA

M uestra frecuentes elevaciones en las enzimas hepaticas y bilirrubina cuando
existe congestion hepética, hipoal buminemia, situaciones de caguexia

Se debe efectuar ante la sospecha de hipertiroidismo (frecuentemente
acompafiado de FA) o hipotiroidismo

En pacientes procedentes de zonas endémicas o ante la presencia de bloqueo
deramaderecha

Puede ser de valor complementario diagnostico en la sospecha de miocarditis

Permiten establecer el diagnostico de IC en casos dudosos, provee valor
pronostico y podria ser (til parala monitorizacion terapéutica

Pueden ser marcadores de riesgo tanto en |os episodios agudos o crénicos de
fallo cardiaco como en pacientes con etiol ogia i squémica o no isquémica.
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» Dosajes Neurohumor ales

La determinacion de los péptidos natriuréticos (PN) es de mayor utilidad en €l
diagnostico y prondstico de pacientes con IC crénica. El péptido natriurético
cerebral (BNP), o e pro-BNP termina (NT-proBNP) son los mas utilizados y
estudiados. °’

La elevacion de PN ayuda a establecer un diagnostico inicia de trabgo para
identificar a los pacientes que requieren pruebas cardiacas adicionales; |os pacientes
con concentraciones inferiores al valor de corte para excluir una disfuncion
cardiaca importante no requieren ecocardiografia. 3

La elevacion de PN puede producirse por numerosas causas, cardiovasculares y no
cardiovasculares, que reducen su capacidad diagnéstica en la IC. Entre elas, la FA,
la edad y la insuficiencia rena son los factores mas importantes que impiden la

interpretacion de las determinaciones de PN. 8

> El ecocardiograma-Doppler
Es la prueba diagndstica de mayor valor aislado en pacientes con IC, permite la
identificacién de trastornos estructurales miocardicos, vavulares o pericardicos o de
los tres tipos y define la presencia de disfuncién sistélica o diastélica ventricular o
de ambas. Permite determinar € tamafio y funcion de VD asi como € tamafio y
dimensién de las auriculas es de particular importancia, la medicién de la Fraccion
de Eyeccion y de los volumenes ventriculares, analiza de la motilidad parietal puede

demostrar alteraciones segmentarias que sugieran |a etiologia isquémica.®

» Resonancia magnética cardiaca (RM)
La RM cardiaca es una técnica tomografica versatil que permite evaluar con la
mayor exactitud y reproducibilidad los volimenes, masa, funcién global y regional
en ambos ventriculos. La utilizacion de técnicas con gadolinio permite diferenciar
las miocardiopatias de origen isquémico y no isquémico, evaluar la presencia de

dafio miocérdico por necrosis, fibrosis, inflamacién o infiltracion.®°
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Las limitaciones de la RMC son su dependencia de la experiencia del centro, la
menor disponibilidad y d mayor costo que los de la eco cardiografia, las dudas
sobre su seguridad para los pacientes con implantes metalicos (incluidos
dispositivos cardiacos) los medios de contraste basados en gadolinio lineal estan
contraindicados para individuos con tasa de filtrado glomerular (TFG) < 30
mi/min/1,73 m por gque pueden desencadenar fibrosis sistémica nefrogénica (esto es

menos preocupante con |os nuevos contrastes basados en gadolinio ciclico) ®*

» Tomografia computarizada multicorte
La TCMC es una técnica no invasiva para evaluar la presencia de enfermedad
coronaria y guiar en la necesidad de redizar una angiografia invasiva, puede

considerase en pacientes con riesgo de enfermedad coronaria intermedio o bgjo.?

» SPECT
Permite la identificacion de alteraciones regionales de la motilidad y de la perfusion
miocardica que pueden sugerir la presencia de enfermedad coronaria. Es (til para el
estudio de isguemia y viabilidad miocérdica, para cuantificar los volUmenes

ventriculares y la FS ventricular através del calculo de la fraccion de Eyeccion®

Algoritmo para d diagnostico de la insuficiencia cardiaca

Para los pacientes con sintomas 0 signos que se presentan por primera vez en atencién
primaria 0 en consulta ambulatoria y de forma no urgente, se debe evaluar la probabilidad
de IC en primer lugar con base en la historia clinicadel paciente y ECG en reposo. S todos
estos elementos son normales, la IC es muy poco probable y es preciso consderar otros
diagnégticos. S uno de los elementos es anormal, se debe determinar la concentracion
plasmatica de PN, s es posible, para identificar a los pacientes que requieren
ecocardiografia (el ecocardiograma estaindicado s e valor de PN es superior al umbral de
exclusion o no se puede determinar los PN circulantes)
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ALGORITMO 1. EL DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA DE
PRESENTACION NO AGUDA

PACIENTE CON SOSPECHA DE IC®
(de presentacion no aguda)

!

EVALUACION DE LA PROBABILIDAD DE IC

1. Historia clinica:

Historia de EAC (IM, revascularizacion)
Historia de hipertension arterial

Exposicidn a farmacos cardiotdxicos/radiacion
Uso de diuréticos

Ortopnea/disnea paroxistica noctuma

2. Exploracion fisica:

Estertores

Edema bilateral de tobillo

Soplo cardiaco

Ingurgitacion venosa yugular

Latido apical desplazado/ampliado lateralmente

3. ECG:
Cualquier anomalia

: Presente al menos 1 l Todos ausentes
1
Centros en los !
que la determinacién ! PEPTIDOS NATRIURETICOS _ _
de péptidos ! No IC improbable:
natriureticos | oNT-proBNP=125pg/ml ~ — * BRI
no es habitual ! « BNP = 35 pg/ml diagnéstico
en la practica clinica I
! -
| Si
Y '
ECOCARDIOGRAFIA Normalt.=

Si se confirma la IC (segun todos los datos disponibles):
determine |a eticlogia e inicie el tratamiento adecuado



Estudios invasivos en € diagnéstico de insuficiencia car diaca

> Arteriografia coronaria
Se encuentra indicada en pacientes con IC angina 0 evidencias de isquemia
miocérdica o ambas entidades, o con historia de paro cardiorrespiratorio En los
casos en gue no existe angina, la deteccion de isquemia o viabilidad por estudios no
invasivos y la evauacion clinica determinardn la eleccién de continuar el

procedimiento diagnéstico hacia la arteriografia coronaria.?

» Cateterismo derecho
Puede ser atil en la determinacion etiologica, prondstica 0 como guia del
tratamiento en presencia de |C descompensada de dificil diagndstico y/o manegjo, en
pacientes con dificultades para determinar su grado de congestion y en aquellos
refractarios a la terapéuticainicial (pacientes hipotensos o con empeoramiento de la

funcion renal), pararealizar una terapia ajustada. %

> Estudio electrofisiolégico
El estudio de bradiarritmias o trastornos de conduccion o ambos puede resultar de
utilidad en la indicacion de un marcapaso definitivo. En e caso de las arritmias
ventriculares, los principales objetivos del estudio son confirmar el diagnostico de
taquicardia vertricular, definir el mecanismo, localizar el sitio de origen. Esta

indicado en caso de realizar un procedimiento de ablacion?

TRATAMIENTO

La evaluacion inicial y la monitorizacion no invasiva continua de las funciones
vitales cardiorrespiratorias, que incluye oximetria de pulso, presién sanguinea,
frecuencia respiratoria y ECG inmediato y continuo, son esenciales para evaluar s
laventilacion, la perfusion periférica, la oxigenacion, la frecuencia cardiacay la PA
son adecuadas. Es importante identificar los factores desencadenantes, las causas
principales que producen la descompensacion, que se debe tratar urgentemente para

evitar un mayor deterioro.

|
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TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
El tratamiento no farmacoldgico, tiene tanta importancia como € tratamiento
farmacologico y de su cumplimiento dependera en gran parte el pronéstico de la
enfermedad y la calidad de vida del paciente

» Cuidado del peso:
Debe instruirse a los pacientes con signos congestivos para que controlen su peso
diario. Los que aumenten mas de 2 kg en 3 dias deben ser instruidos para que
adhieran estrictamente a la dieta, aumenten la dosis de diuréticos y consulten
tempranamente.

> Ingesta de sodio:
Los pacientes con IC sintomética deberian restringir la ingesta de sodio < 3 g/diay
en aguellos con | C avanzada (estadio D) deberiarestringirse = 2 g/dia,

> Ingestadeliquidos:
En pacientes con IC avanzada se recomienda restringirlos, no superando 1,5 a 2
litrog/dia (incluidos los liquidos contenidos en los alimentos), especialmente cuando
existe hiponatremia.

> Alcohol:
Los pacientes con IC debido a miocardiopatia alcohdlica deben mantener una
abstinencia absoluta de alcohol.

» Tabaquismo:
Se debe recomendar € cese del tabaquismo a todos los pacientes con IC. Los
suplementos de nicotina y los farmacos no nicotinicos se pueden utilizar para
mejorar la adherenciaa abandono del tabaco.

» Vacunacion:
Los pacientes con |C deberian recibir las vacunas antineumococica y antigripal. La
vacunacion contra influenza debe repetirse anualmente, mientras que la vacuna
antineumococica solo debe repetirse en pacientes mayores de 65 afos vacunados
antes de esa edad, s transcurrio un intervalo de 5 afios 0 més desde la primeradosis.

» Actividad fisica:
A todos los pacientes con IC clinicamente estable, sin sintomas en reposo y sin

contraindicaciones se les debe indicar actividad fisica aerdbica regular. Los
-

33



gjercicios programados o |os programas de rehabilitacion cardiovascular pueden ser
eficaces para mejorar el cuadro clinico

» Actividad sexual:
No es conveniente restringir la actividad sexua alos pacientes con |C estable.
Se debe tener especial precaucion en cuanto a su empleo en pacientes con
hipotension arterial, internaciones frecuentes o que se encuentren en periodo de

titulacion de farmacos para € tratamiento de IC.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Diuréticos

Todos los ensayos clinicos de IC que evaluaron otras drogas los han incluido como
parte del tratamiento, son los farmacos que maés rapidamente impactan en e estado
clinico de los pacientes con |C, ya que producen mejoria sintomética a corto plazo,
mejoran la capacidad de gjercicio y reducen el riesgo de hospitalizacion
Inicialmente deben indicarse en dosis bagjas e incrementarlas de acuerdo con los
signos de retencion hidrosalina (incremento del peso y/o signos congestivos a
examen fisico) buscando la menor dosis efectiva necesaria para cada paciente. La
titulacion de dosis debe ser individuaizada (CF y comorbilidades) para lograr un

adecuado peso corporal (peso seco) por IC.

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Laevidencia derivada de estudios a eatorizados sobre [os IECA en €l tratamiento de
la IC-FEr indica que fueron los primeros en demostrar que e bloqueo de la
actividad neurohormonal se traduce en mejoria de la sobrevida y reduccion de las
hospitalizaciones, a titulacion de los farmacos se realiza luego de 2-4 semanas. Se

deben controlar con pardmetros de laboratorio luego del incremento de la dosis.

Antagonistas de |a aldosterona
La dosis recomendada de los IECA no logra una supresion completa de la

produccion de aldosterona. Cuando la actividad de la ECA es inhibida y la
|
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produccién de angiotensina |l reducida, puede generarse un “fenOmeno de escape
de ddosterona’, la cua mediante sus efectos deletéreos sobre el sistema
cardiovascular favorece la progresion de la enfermedad y aumenta la mortalidad en
esta poblacion. De esta manera, lacombinaciénde un IECA (o un ARA 11) y un AA
logran una inhibicion més completa del SRAA produciendo beneficios clinicos

adicionales en los pacientes con |C-FEr.

Inhibidores de neprilisina y receptores de angiotensina

El estudio PARADIGM-HF se demostro que la inhibicion combinada de la NEP y
del receptor de la angiotensina Il es superior a la inhibicion aislada del SRAA a
producir mayor reduccién de muerte cardiovascular, incluida la muerte stbita (M S)
y por progresion de IC, hospitalizacion por IC y mortalidad total, y d meorar la
calidad de vida de pacientes con IC-FEr. El sacubitrilo/valsartan se recomienda en
pacientes ambulatorios con |C-FEr que se encuentren sintomaticos (CF 1I-111) bajo
tratamiento optimo con IECA (o ARA II), BB y AA, enreemplazo de un IECA o
ARA 11, amenos que existan contraindicaciones o que no sea tolerado.
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ALGORITMO 2. EL TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

Evaluacidn a pie de cama para identificar el perfil hemodindmico

!

¢HAY CONGESTION?
No
(el 5% de los pacientes con ICA)

sl
(e195% de los pacientes con ICA)
Paciente «seco=

Paciente <himedo=

PERFUSION PERIFERICA ADECUADA?
Si / \. No

s No
/
/ «Seco y calientes «5eco y frios
/ Perfusicn adecuada Hipoperfundido,
v = compensado hipovolémico
Ajuste el Considere una carga de fluidos
tratamiento oral Considere un inotrdpico
8i persiste |a hipoperfusion

Paciente
«himedo y calientes
(presidn arterial sistdlica

tipicamente elevada o normal)
Paciente <himedo y frio=

/ Presidn arterial sistdlica < 90 mmHg

* Vasodilatadores

Tipo vascular: Tipo cardiaco:
redistribucidn de fluidos acumulacion de fluidos
Predomina la Predomina la
hipertensitn congestion
* Inotrdpico
l l » Considere un vasopresor * Diuréticos
en casos refractarios * Considere un inotrdpico
» asodilatador e Diurélico » Diurético (cuando se cormija €n casos refractarios
» Diurético « Vasodilatador Ia perfusion)
« Ultrafiltracion * Considere la asistencia
(considérela en caso mecanica circulatoria si no
responde a tratamiento
farmacolbgico

de resistencia diurética)

|
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OBJETIVOS

OBJETIVO PRIMARIO

Determinar los factores que causan la fata de Adherencia a tratamiento
farmacologico y no farmacoldgico pacientes internados con Insuficiencia Cardiaca
en &l Hospital Universitario de la UAI en € periodo Noviembre 2018- Junio 2019

OBJETIVOS SECUNDARIOS

Explorar las creencias, experiencias y comportamientos relativos a los

tratamientos farmacol 6gicos y no farmacol 6gicos

Identificar que factor es el mas prevalente en la falta de adherencia al

tratamiento en pacientes con Insuficiencia cardiaca

Determinar e grado de adherencia terapéutica a tratamiento farmacol égico

y medidas generales en pacientes con Insuficiencia cardiaca
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METODOLOGIA

AMBITO DE ESTUDIO
El ambito de estudio del presente proyecto de Investigacionse realizo en el Hospital

Universitario UAI en la ciudad de Buenos Aires Argentina

POBLACION DE ESTUDIO

Para participar en este trabagjo de Investigacion se incluyeron pacientes mayores de
18 afios Hombres y mujeres con distintos grados de comorbilidad internados con
Insuficiercia Cardiaca

Se excluyeron aguellos pacientes menores de edad, con deterioro cognitivo y/o con

enfermedad mental no controlada

MATERIALESY METODOS
TIPO DE ESTUDIO

» Estudio Observacional Analitico
El estudio se llevd a cabo entre Noviembre 2018 y Junio 2019 a través de
entrevistas directas con pacientes o familiares respondiendo preguntas de una
encuesta que combina varios aspectos ya que por s sola ninguna encuesta es capaz
de explicar lafalta de adherenciaal tratamiento.
L os pacientes eran reclutados por profesionales sanitarios y comunicados a la autora

del presente proyecto de Investigacion

INSTRUMENTOS Y TECNICAS

El instrumento el cual utilizaremos serd una encuesta la cua fue disefiada por la
autora de estainvestigacion ya que por si sola ninguna encuesta es capaz de explicar
lafalta de adherencia al tratamiento se redlizara entrevistas, alos involucrados en €l
ambito investigativo para recabar la informacion que reflge la realidad de la
ingtitucién. Preguntas que tendran e carécter de cerradas para facilitar la

recoleccion de lainformacion.
[
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Esta encuesta contenia varios apartados.

> Preguntas generales. Se realizaban preguntas sobre € género, si €l paciente
viviasolo o no, € nivel de estudios

» Vaoracion del tratamiento Para conocer sobre €l nimero de medicamentos
gue e paciente estaba tomando en e momento del estudio

» Vaoracion de la adherencia terapéutica. Para valorar € grado de adherencia
terapéutica de |os pacientes se utilizo el test de Morisky-Green

» Vaoracion del comportamiento terapéutico. Este apartado constaba de
preguntas sobre el comportamiento de los pacientes en relacion alatomade
medicacion y a manejo de su enfermedad

» Vaoracion del tratamiento no farmacoldgico: Este apartado constaba de

preguntas sobre la dietay el gercicio.

PROCESAMIENTO DE LOSDATOS

Una vez estructuradas y aplicadas las encuestas, seran tabuladas y presentadas en
forma cuantitativa y cualitativa apoyadas en cuadros, barras y pasteles con ayuda
del programa Excel, luego se procede a la interpretacion, para responder al
problema de investigacién y lograr |os objetivos propuestos.

ANALISISESTADISTICO

Los resultados fueron analizados por € programa IBM -SPSS Statistics for
Windows, Version 22.0 (IBM CorporationReleased 2013, Armonk, NY, USA).

Las variables cuantitativas fueron descritas como una media + una desviacion
estandar (DE). Las variables cualitativas fueron expresadas como el porcentaje
representativo del total (%).

Para el andlisis estadistico, los pacientes fueron clasificados en adherentes 0 no
adherentes segin €l resultado del test de Morisky-Green. En el andlisis bivariante de
variables categdricas, ordinales o continuas se aplicaron €l test Chi-cuadrado (tablas
de contingencia)

El Odds Ratio (OR) y su intervalo de confianza (IC) del 95% (1C95%) fue utilizado

para establecer la magnitud de los efectos y la fuerza de la asociacion de los
-
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factores independientes de adherencia terapéutica. La significacion estadistica se

consider6 con un valor de p <0,05bilateral

PLAN Y CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

La investigacion en una primera parte corresponde a la fundamentacion tedricas o
bibliogréfica de los diferentes subtemas o sub-problemas que estan en relacion al
tema investigado.

La parte préctica o trabajo de campo se redizara en la Unidad Coronaria del
Hospital Universitario de la UAIl a pacientes internados con Diagnostico de

Insuficiencia Cardiaca
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TABLA No.5 ACTIVIDADES EN MESES

Octubre | Noviembre | Diciembre Enero Febrero Marzo Abril Mayo Junio Julio

Recolecciony seleccion dela
informacion bibliogréfica

Elaboracion del Disefio Investigativo.

Orientaciones de Metodologia de la
Investigacion cientificay lineas de
investigacion

Planteamiento del problemay
fundamentaciones

Teoriasy referencias conceptuales

Enfoque metodol égico: Universo,
muestra

Trabajo practico o de campo

Tabulacién de datos

Interpretacion, relacion, correlacion

Redaccién del informe final

Redaccion de Introduccién,
Conclusiones y Recomendaciones

Trabajos deimpresiony Entregadela
Investigacion

41




RESULTADOS

Se rediz6 un total de 48 encuestas, 8 fueron excluidas por fata de datos, se recluto
un total de 40 pacientes entre hombres y mujeres con Insuficiencia Cardiaca,
polimedicados Internados en el Hospital Universitario de la UAL.

Siendo € sexo masculino e mas predominante 57.5% frente al 42.5% del sexo
femenino, los pacientes incluidos en el estudios tenia una edad media de 68 afios

con un rango de edad de 50-85 afios. (Tabla No. 6)
TABLA No. 6. GENERO Y EDAD DE PACIENTES
VARIABLE n =40 100%
GENERO
MUJER 17 42,50
HOMBRE 23 57,50
EDAD 68 (IC 95% 50 - 85)

Desvio Sandar 10
Coeficientede 14.70%

Variacion

L os pacientes fueron distribuidos en adherente y no adherente segun el resultado del
Test de Morisk y Green incluido dentro de la encuesta aplicada a los pacientes en €l
grupo de Adherencia se incluyeron un total de 12 pacientes que corresponde al 30%
y en e grupo de no adherencia de se incluyeron 28 pacientes que corresponde al
70%

NIVEL DE INSTRUCCION Y GRADO DE ADHERENCIA

El nivel educativo en los pacientes era medio-alto ya que €l 65% tenian estudios
secundarios y/o universitarios. Solo el 35% de la poblacion encuestada tenian
estudios primarios.

Se rediz6 un andlisis para verificar su habia diferencias entre los dos grupos con

digtinto grado de Adherenciay larelacion con € nivel de Instruccion.



Se redlizé la prueba CHI? 1C 95%, p= 0.842 no significativa se determind que no

tiene relacion e grado de instruccion con la adherencia.

TABLA No. 7. INSTRUCCION Y ADHERENCIA TABULACION CRUZADA

ADHERENCIA
ADHERENTE NO Total
ADHERENTE
INTRUCCION Primaria 5 9 14
Secundaria 6 16 22
Superior 1 3 4
Total 12 28 40

PRUEBA CHI 21C 95% P=0.842 No significativano tienerelacion el grado de
instruccién con la adherencia.

FIGURA 8. INSTRUCCION VS ADHERENCIA
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TABLA NO 8. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO

Valor gl Sig asintomatica (2
caras)
Chi-cuadrado de Pear son 343 2 842
Razon de ver osimilitud ,339 2 ,842
N decasosvalidos 40

a 3 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 1,20.
VIVIENDA Y GRADO DE ADHERENCIA

Se rediz6 un andlisis para verificar su habia diferencias entre los dos grupos con
digtinto grado de Adherencia y € ambiente social del paciente, s vive solo 0

acompaiado y s esto influye ala adherencia

Serealizé la prueba PRUEBA CHI 2 1C 95%, P= 0.020 larelacion con quien vive

el paciente tiene relacién con e grado de adherencia.

TABLA No. 9. VIVIENDA Y ADHERENCIA TABULACION CRUZADA

ADHERENCIA
ADHERENTE NO Total
ADHERENTE
VIVE Solo 6 20 26
Familiar 3 8 11
Geriétrico 3 0 3
Total 12 28 40

PRUEBA CHI 2 1C 95% P=0.020 larelacion con quien vive el paciente tiene
relacion con el grado de adherencia



TABLA No. 10. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO

Valor Gl Sig asintomatica (2
caras)
Chi-cuadrado de Pear son 7,792 2 ,020
Razon de verosimilitud 8,075 2 ,018
N de casos vélidos 40
a. 3 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es ,90

FIGURA 9. VIVIENDA VSADHERENCIA
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INSTRUCCION EN RELACION A LAS CAUSAS DE NO ADHERENCIA

El presente estudio permitié explorar e interpretar informacién rica y detallada
acerca de los factores que influyen en la adherencia terapéutica de la muestra
seleccionada, muchas veces los tratamientos farmacolGgicos cronicos son

percibidos como una cargay una pérdida de autonomia, pero en otras ocasiones, 10s



pacientes los consideran una oportunidad para recuperar € estado de salud y
mejorar su calidad de vida. Se logro identificar que los principales modificadores de
la conducta terapéutica son e coste del tratamiento y e desconocimiento sin
embargo esto no tiene relacion con e grado de Instruccién por parte del paciente
con una P= 0,565 que no es estadisticamente significativa.

Fueron mencionados por nuestros pacientes como una barrera para seguir
correctamente el tratamiento, los efectos adversos, el olvido, el abandono del

tratamiento en menor procentgje.

TABLA No 11. INSTRUCCION EN RELACION A LAS CAUSAS DE NO ADHERENCIA
CAUSASDE NO ADHERENCIA

Abandono Costc Desconoci  Desmotivacion — Efectos Olvido Total

por miento Adversos
mejoria
Instruccion | Primaria 0 0 2 1 3 3 9
Secundaria 2 4 4 0 3 3 16
Superior 0 1 0 0 0 2 3
Total 2 5 6 1 6 8 28

PRUEBA CHI 21C 95% P= 0,565 no hay relacién entre el grado de instrucciony
la causa de no adherencia.

TABLA NO 12. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO

Valor gl Sig asintomatica (2
caras)
Chi-cuadrado de Pear son 10,578 12 ,565
Razén de verosimilitud 13,803 12 ,313
N de casos vélidos 28

a. 20 casillas (95,2%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es,10.



FIGURA 10. INSTRUCCION VSNO ADHERENCIA
INSTRUCCION Y SU RELACION CON LA NO ADHERENCIA
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m INSTRUCCIGN SUPERIOR 0 1 0 ] 0 2

VIVIENDA EN RELACION A LAS CAUSAS DE NO ADHERENCIA

El soporte recibido por parte de la familiay d&l entorno socia también es muy importante
para muchos de los participantes del estudio porque les ayudaba en e control de la
enfermedad, en términos de ayuda en la administracion del tratamiento y de
acompafiamiento recordando las horas de administracion y la dosis del farmaco. Los
pacientes que viven en Geridtrico bajo € cuidado permanente de un profesiona tiene
adherencia a tratamiento con una P= 0,038 estadisticamente significativo, con relacion a

pacientes que viven solos que presentan menor porcentgje de adherencia.

TABLA No 13. INSTRUCCION EN RELACION A LAS CAUSAS DE NO ADHERENCIA
CAUSAS DE NO ADHERENCIA

Abandono Costc Desconoci | Desmotivacion = Efectos Olvido = Total

por miento Adversos
mejoria
Vivienda Familiar 2 0 4 0 3 7 16
Geriatrico 0 0 0 0 0 0 0
Solo 0 5 2 1 3 1 12
Total 2 5 6 1 6 8 28

PRUEBA CHI 2 1C 95% P= 0,038 s hay relacion entre con quien vive y la causa de
no adherencia.



FIGURA 11. VIVIENDA Y SU RELACION CON LA NO ADHERENCIA
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ABANDO COSTO | DESCONC DESMOTI  EFECTOS OLVIDO TOTAL
NO POR CIMIENTO  VACION ADVERSD
MEIORLA 5
® Familiar 2 0 4 0 3 7 16
m Geriatrico 0 0 4] 0 0 0 0
m Solo 0 5 2 1 3 1 12
TOTAL 2 5 6 1 5 8 28
TABLA No 14. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO
Valor gl Sig asintomatica (2
caras)
Chi-cuadrado de Pear son 21,914 12 ,038
Razon de verosimilitud 24,334 12 ,018
N de casos validos 40

a. 20 casillas (95,2%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es ,08.

RELACION ENTRE EL GENERO Y LA NO ADHERENCIA

Se rediz6 un andlisis bivariante para comprobar s habia diferencias entre los dos
grupos con distinto grado de adherencia al tratamiento en cuanto al género, con una
P= 0,866 que no es estadisticamente significativa, se determind que no existe

relacion entre e género y la no adherencia.




TABLA No 15. GENERO EN RELACION A LAS CAUSAS DE NO ADHERENCIA

CAUSAS DE NO ADHERENCIA

Abandono | Costc | Desconoci Desmotivacion | Efectos Olvido | Total
por miento Adver sos
mejoria
Vivienda | Femenino 1 2 4 0 2 3 12
Masculino 1 3 3 1 4 5 16
Total 2 5 6 1 6 8 28

PRUEBA CHI 2 I1C 95% P= 0,866 no hay relacion entre el género y la causa de no
adherencia.

TABLA No 16. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO

Valor al Sig asintomatica (2
car as)
Chi-cuadrado de Pearson 2,523 6 ,866
Razon de verosimilitud 2,884 6 ,823
N de casos validos 28

a. 12 casillas (85,7%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es ,43.

FIGURA 12. GENERO Y SU RELACION CON LA NO ADHERENCIA
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EXPLICACION MEDICA EN RELACION CON LA ADHERENCIA

La mayor parte de los pacientes expresaron la importancia de la relacion médico-
paciente, convirtiéndose en un factor central de la adherencia terapéutica. La
confianza del paciente en e tratamiento podia variar segin como percibian la
actitud del prescriptor, especidmente, en las fases inicidles. Una vez la
desconfianza se instauraba, los pacientes eran méas propicios a tener actitudes

escépticas y una conducta no adherente.

Los pacientes del estudio reclamaron de forma mayoritaria recibir mas educacion
sobre € tratamiento y/o enfermedad ya que lo identificaban como un factor
contribuyente a la adherencia terapéutica. Muchos pacientes expresaron que una
falta de conocimiento sobre como funciona su medicacion o sus posibles efectos
adversos incrementaban su miedo a la naturaleza de los f&rmacos y su desconfianza
hacia la medicina. En este sentido, recibir informacion sobre la medicacion y
mangjo de su patologia por parte de los profesionales sanitarios era muy bien
valorado ya que aumentaba la confianza de los pacientes hacia el tratamiento y les

permitia mangjar megjor su enfermedad.

TABLA No 17. EXPLICACION MEDICA EN RELACION CON LA ADHERENCIA

ADHERENCIA
ADHERENTE ~ NOADHERENTE Total
EXPRESION DE LA NO 7 18 25
ENFERMEDAD S 5 10 15
TOTAL 12 28 40

PRUEBA CHI 2 IC 95% P= 0.736 La relacion con que s e médico le explica a
paciente sobre la enfermedad a paciente no tiene relacion con e grado de

adherencia
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Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. Significacion Significacion
asintética (2 exacta (2 exacta (1
caras) caras) cara)
Chi-cuadrado de Pearson 1272 1 722
Correccion de continuidad® ,000 1 1,000
Raz6n de verosimilitud ,126 1 , 723
Prueba exacta de Fisher ,736 ,495
N de casos véalidos 40

a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 4,50.
b. Sélo se ha calculado para unatabla 2x2



EXPLICACION DE DIETA EN RELACION CON LA ADHERENCIA
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EXPCUIDADODIETA
Tabla cruzada
Recuento
ADHERENCIA Total
ADHERENTE NO
ADHERENTE
EXPCUIDADODIETA | NO 1 9 10
Sl 11 19 30
Total 12 28 40

PRUEBA CHI 21C 95% P=0.111 larelacion con que si el médico le explicaa
paciente sobre la dieta a paciente no tiene relacién con € grado de adherencia



Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética (2

Significacion

Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 2,540% 111
Correcci6n de continuidad® 1,429 ,232
Razoén de verosimilitud 2,938 ,087
Prueba exacta de Fisher ,231 ,113
N de casos validos 40

a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 3,00.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

EXPLICACION DE EJERCICIO EN RELACION CON LA ADHERENCIA
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Recuento

EXP HACER
EJERCICIO
Total

Tabla cruzada

ADHERENCIA
ADHERENTE NO
ADHERENTE
NO 19
Sl 4 9
12 28

Total

27
13
40

PRUEBA CHI 21C 95% P=0.941 larelacién con que si € médico le explicaa
paciente sobre €l gercicio a paciente no tiene relacion con e grado de adherencia

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion

exacta (2 caras)

Significacion

exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson
Correccién de continuidad®
Razén de verosimilitud
Prueba exacta de Fisher

N de casos validos

Sig. asintética (2
Valor gl caras)
,005% 1 ,941
,000 1 1,000
,005 1 ,941
40

1,000

,609

a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 3,90.

b. S6lo se ha calculado para unatabla 2x2




TNFDIETABAJASODIO * ADHERENCIA
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Tabla cruzada
Recuento
ADHERENCIA
NO
ADHERENTE ADHERENTE Total
TNFDIETABAJASODIO NO 1 7 8
Sl 11 21 32
Total 12 28 40

ADHERENCIA

B ACHEREMTE
@0 ADHERENTE

PRUEBA CHI 21C 95% P=0.227 larelacion entre la dieta bgja en sodio no tiene
relacion con el grado de adherencia



Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética (2 | Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 1,458% 1 227
Correcci6n de continuidad® ,603 1 ,438
Razén de verosimilitud 1,657 1 ,198
Prueba exacta de Fisher ,396 ,225
N de casos validos 40
a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 2,40.
b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
EXPLICACION MEDICA DE CONTROL DE PESOEN RELACION CON
LA ADHERENCIA
Tabla cruzada
Recuento
ADHERENCIA Total
ADHERENTE NO
ADHERENTE
TNFCONTROLDEPESO NO 2 15 17
9 10 13 23
Total 12 28 40
PRUEBA CHI 2 1C 95% P=0.227 larelacion entre el control de peso tiene
relacién con el grado de adherencia
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintdtica (2 | Significacién Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 4,682 1 ,030
Correccién de continuidad® 3,293 1 ,070
Razén de verosimilitud 5,062 1 ,024
Prueba exacta de Fisher ,041 ,032
N de casos vélidos 40

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 5,10.

b. S6lo se ha calculado para unatabla 2x2
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EXPLICACION MEDICA DE DIETA BAJA EN GRASAEN RELACION

CON LA ADHERENCIA
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TNFDIETABAJAENGRASA
Tabla cruzada
Recuento
ADHERENCIA
NO
ADHERENTE | ADHERENTE
TNFDIETABAJAENGRASA NO 2 12 14
S 10 16 26
Total 12 28 40

PRUEBA CHI 21C 95% P=0.112 larelacion entre la dieta baja en grasa tiene

relacion con e grado de adherencia



Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética (2 | Significacién Significacién
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 2,533% 112
Correccion de continuidad” 1512 ,219
Razén de verosimilitud 2,739 ,098
Prueba exacta de Fisher ,157 , 108
N de casos validos 40

a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 4,20.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

EXPLICACION MEDICA HABITO TABAQUICO EN RELACION CON LA

ADHERENCIA
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Tabla cruzada

Recuento
ADHERENCIA Total
ADHERENTE NO
ADHERENTE
TNFFUMA NO 11 25 36
SI 1 3 4
Total 12 28 40

PRUEBA CHI 2 1C 95% P=0.818 no hay relacion entre el tabaguismo con €l

grado de adherencia

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética (2 | Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson ,053% 1 ,818
Correcci6n de continuidad® ,000 1 1,000
Razén de verosimilitud ,055 1 ,815
Prueba exacta de Fisher 1,000 ,654
N de casos validos 40

a. 2 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 1,20.




LIMITACIONES

La limitacién principal del estudio es la muestra de poblacién ya que solo se han
incluido pacientes procedentes de un area de poblacién urbana de la ciudad de
Buenos Aires por |o que no ha sido objeto del estudio la influencia de las variables
geograficas y culturales en la adherencia terapéutica. Seria necesario realizar un

estudio de carécter multicéntrico para confirmar la validez externa de |os resultados

CONCLUSIONES

» La IC es una enfermedad creciente, de prondstico sombrio, con gran
trascendencia sociosanitaria, con una importante comorbilidad propia de la
edad avanzada, lo que provoca que sean con frecuencia pacientes
polimedicados

> Los tratamientos farmacol 6gicos y no farmacol ogicos presentan importantes
porcentgjes de mala adhesidon, y mas del 50% de los pacientes presenta
problemas para e seguimiento del tratamiento prescrito. Esta falta de
adhesion a tratamiento farmacolégico conlleva un aumento en las
rehospitalizaciones, con e consiguiente incremento del gasto sanitario en

estos pacientes y la mayor morbimortalidad.

» Existen varios factores que indican la falta de adherencia a tratamiento
farmacologico como al no farmacologico los factores modificadores de la
adherencia terapéutica méas importantes en la poblacion estudiada es, la
relacion medico-paciente, la motivacion y la percepcion de control de la
enfermedad

» Las diferencias en el conocimiento que tenian los pacientes sobre su

tratamiento, pero no en cuanto a su/s enfermedad/es. Los pacientes



adherentes tenian un conocimiento superior sobre los medicamentos que
tomaban y quiza, por este motivo, la confianza en ellos también era mayor.
Esto sugiere que € uso de intervenciones educativas puede resultar Gtil para
asegurar una buena adherencia a tratamiento muchos pacientes
manifestaron tener una correcta adherencia en cuanto al tratamiento
farmacol 6gico, pero no cuando tenian que cambiar su dieta o incrementar €l
gercicio fisico que es e abordaje inicia del tratamiento de ciertas

patol ogias
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ANEXO 1. ENCUESTA FACTORES QUE DET ERMINAN LA FALTA DE ADHERENCIA
AL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO Y NO FARMACOLOGICO EN PACIENTES CON
INSUFICIENCIA CARDIACA

1. Usted es Mujer |:| Hombre [ ]

2. ¢Qué edad tiene usted?
Entre 65-75 |:| Entre 76-85 |:| Entre 86 o mas |:|

3. ¢Qué grado de instruccién posee?

Primaria |:| Secundaria |:| Superior|:|

4, ¢Con quién vive usted?

Solo |:| Familiar |:| Geriétrico |:|

5. ¢Qué persona le administra la medicacion?

Paciente |:| Familiar |:| Cuidador |:|

6. ¢Cuantos medicamentos toma Ud. en el dia?

De 1 a 3 medicamentos |:|
De 4 a 5 medicamentos I:I
De 6 o0 mas medicamentos |:|

7. ¢Como toma Ud. los medicamentos?
Todos los dias |:| Muchos dias |:|

Algunos dias |:| Pocos dias |:| Rara vez |:|

8. ¢Toma los medicamentos a las horas indicadas?
s@g O

9. ¢Tiene usted dificultad en tomar sus medicamentos?

sI ]
NO [ ]




10. ¢Ha dejado en alguna ocasion de tomar la medicacion? Elija la razén por la
que lo hizo:
A) ¢Por qué se encontraba peor tomandola?
B) ¢Por qué se olvida de tomarlas?
C) ¢Por qué se siente desmotivado a seguir el tratamiento?
D) ¢Por qué desconoce las consecuencias a su salud si deja de tomarlas?

E) ¢Por los costos elevados que representa el tratamiento?

Ooooad

F) ¢Por qué siento mejoria a la mitad del tratamiento?

11. De la siguiente lista de recomendaciones generales con respecto a su

enfermedad ¢Ud. las cumple?
Dieta baja en sal Sl |:| NO |:|

Autocontrol de peso Sl I:I NO I:I
No habito tabaquico Sl I:I NO I:I
Dieta baja en grasas SI |:| NO |:|

12. ¢Cuantos minutos dedica Ud. de actividad fisica?

Menos de 15 minutos |:| Entre 30 a 45 minutos |:| Mas de 60 |:|
minutos
De 15 a 30 minutos |:| Entre 45 a 60 minutos |:| Ninguna |:|

13. ;Cuantos dias a la semana Ud. realiza actividad fisica?
Todos los dias |:| Tres veces |:| semana Cada semana |:| |:|

Nunca

14 ;Qué tipo de actividad fisica realiza Ud.?
a) Caminata
b) Aerdbico

c) Natacion

d) Ciclismo

e) Otros

f)  Ninguno

LHOOoO




15. Si usted no realiza actividad fisica cual es la causa?
Falta de Tiempo |:| Falta de Interes |:| Problemas de
Salud

16. Fraccion de Eyeccion
Menos de 40 |:| Entre 40-49 |:| Mas de 50 |:|

CONSENTIMIENTO INFORMADO

La carrera de Cardiologia de la Universidad Abierta Interamericana (UAI) esta llevando a
cabo un cuestionario para desarrollar un proyecto de investigacion sobre la los factores
que influyen en las dificultades que derivan en la falta de adhesién al tratamiento
farmacolégico como no farmacoldgico en la Insuficiencia cardiaca.

Nuestro estudio abarca la poblacién entre hombres y mujeres de 65 — 80 o0 mas afios de
edad, que ingresan al servicio de cardiologia HOSPITAL UNIRVESITARIO UAI en la

ciudad de Buenos Aires

Es importante contar con su colaboracién que consistiria en, primero, recoger una serie de
datos personales y posteriormente rellenar una serie de escalas relacionadas con e
tratamiento la entrevista es aproximadamente de 5 minutos.

Dicho estudio tiene fines exclusivamente cientificos, la informacion recolectada sera
reservada y anénima, asegurandole en todo momento la confidencialidad de los datos
Rogamos conteste ajustandose lo mas que pueda a la realidad

Por su importante colaboracién le doy las gracias.

FIRMA
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