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ABREVIATURAS

ADHERE - The Acute Decompensated Heart Failure National Registry.

AKI - Acute kidney injury.

ASE - American Society of Echocardiography.

BUN - Blood Urea Nitrogen.

CABG - Coronary Artery Bypass Surgery.

CR - Creatinina.

DM2 - Diabetes mellitus tipo 2.

DVD - Disfuncioén ventricular derecha.

EACI - European Association of Cardiovascular Image.

ECOTT - Ecocardiograma transtoracico.

ERC - Enfermedad renal crénica.

FA - Fibrilacion auricular.

FACVD - Fraccion de acortamiento del ventriculo derecho.

FC - Frecuencia cardiaca.

FE - Fraccion de expulsion.

FEVI - Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo.



GU — Gasto urinario.

HAS - Hipertension arteria sistémica.

HVI - Hipertrofia ventricular izquierda.

IAM — Infarto agudo al miocardio.

IC - Insuficiencia cardiaca.

ICA - Insuficiencia cardiaca aguda.

ICC - Insuficiencia cardiaca cronica.

ICFEC - Insuficiencia cardiaca con fraccién de expulsion conservada.
ICFEm - Insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsion en rango medio.
ICFETr - Insuficiencia cardiaca con fraccidén de expulsion reducida.
IMC - Indice de masa corporal.

KDIGO - Kidney Disease Improving Global Outcomes

LRA - Lesién renal aguda.

MCD - Miocardiopatia dilatada.

NYHA - New York Heart Association.

OR - Odds Ratio.

PAS - Presioén arterial sistolica.



PSAP - Presion sistolica de la arteria pulmonar.

SCA - Sindrome coronario agudo.

SCR - Sindrome cardiorenal.

SNS - Sistema nervioso simpatico.

SPSS - Statistical Package for the Social Sciences.

SRAA - Sistema renina angiotensina aldosterona.

TAPSE - Excursién Sistolica del Plano Anular Tricuspideo.

TFG - Tasa de filtrado glomerular.

TRR - Terapia de reemplazo renal.

UCC - Unidad de Cuidados Coronarios.

UCI - Unidad de Cuidados Intensivos.

VCI - Vena cava inferior.

VI - Ventriculo izquierdo.



I. INDRODUCCION. MARCO TEORICO

II.I ANTECEDENTES

Definicién y epidemiologia

La IC es un sindrome clinico caracterizado por sintomas tipicos (como
disnea, inflamacion de tobillos y fatiga), que puede ir acompafiado de signos
(como presion venosa yugular elevada, crepitantes pulmonares y edema
periférico) causados por una anomalia cardiaca estructural o funcional que
producen una reduccién del gasto cardiaco o una elevacién de las presiones

intracardiacas en reposo o en estrés’.

La terminologia mas importante empleada para describir la IC es histérica y
se basa en la determinacion de la FEVI. La IC comprende un amplio espectro de
pacientes, desde aquellos con FEVI normal (considerada tipicamente como 250%)
o IC con FE reducida (considerada como <40%)®. Los pacientes con FEVI en la
banda del 40-49% representan una «zona gris», que ahora definimos como IC con

FEVI en rango medio™.

El diagnéstico de la ICFEc es mas complejo que el diagnéstico de la ICFEr.
Los pacientes con ICFEc generalmente no presentan dilatacién del VI, pero en su
lugar normalmente tienen un aumento del grosor de la pared del VI o un aumento
del tamafio de la auricula izquierda como un signo del aumento de las presiones
de llenado®. La mayoria tiene signos adicionales de capacidad de llenado o de

succion del VI afectada, también clasificada como disfuncion diastélica, que se



considera generalmente como la causa mas probable de IC en estos pacientes (de

ahi el término «IC diastélica)’.

El término IC se utiliza para describir el sindrome sintomatico, evaluado
segun la clasificaciéon funcional de la NYHA, 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 disfuncion sistélica del VI asintomatica'. De los pacientes que han
tenido IC por algin tiempo, se dice normalmente que padecen «IC crénica»’. Un
paciente en tratamiento con sintomas y signos que no han cambiado durante 1
mes se describe como un paciente «estable»'. Si la IC estable crénica se
deteriora, se puede describir al paciente como «descompensado»; esto puede
suceder lenta o repentinamente, suele ser necesario hospitalizar al paciente y es
un acontecimiento de considerable importancia pronéstical. La IC de nueva
aparicion (de novo) puede presentarse aguda, por ejemplo, como consecuencia de
un IAM, o subaguda, por ejemplo, en pacientes con MCD, que frecuentemente
tienen sintomas durante semanas o0 meses antes de que se confirme el

diagnéstico™.

La prevalencia de la IC depende de la definicion que se use, pero se sitla
aproximadamente en el 1-2% de la poblacién adulta en paises desarrollados, y
aumenta a mas del 10% entre personas de 70 o mas afios de edad’. Entre los
mayores de 65 afios atendidos por disnea durante el ejercicio, 1 de cada 6 tendra
IC no reconocida®. El riesgo de IC a los 55 afios es del 33% para los varones y el

28% para las mujeres’. Los pacientes con ICFEc varian del 22 al 73%,



dependiendo de la definicion aplicada, la edad y el sexo de la poblacion estudiada,

infarto de miocardio previo y afio de publicacion®.

Insuficiencia cardiaca aguda

La ICA se define como la aparicion rapida o el empeoramiento de los
sintomas o signos de IC. Es una entidad potencialmente mortal que requiere
evaluacion y tratamiento urgentes y tipicamente conlleva la hospitalizacion

urgente’.

La ICA se puede presentar como primera manifestacion de la IC (de novo)
0, mas frecuentemente, como consecuencia de una descompensacién aguda de la
IC crénica y puede estar causada por una disfuncion cardiaca primaria o

precipitada por factores extrinsecos, mas frecuente en pacientes con IC crénica’.

La disfuncibn miocéardica aguda, la insuficiencia valvular aguda o el
taponamiento pericérdico son las mas frecuentes causas cardiacas primarias de la

ICAL

Se han propuesto numerosas clasificaciones de la ICA basadas en distintos
criterios que se superponen®. En la préactica, las clasificaciones mas utiles son las
gue estan basadas en la presentacién clinica al ingreso, que permite a los
médicos identificar a los pacientes con alto riesgo de complicaciones y dirigir el
tratamiento hacia objetivos especificos, 1o cual permite proporcionar una atencion
personalizada’. En la mayoria de los casos, los pacientes con ICA presentan una
PAS normal (90-140 mmHg) o elevada (> 140 mmHg; ICA hipertensiva)®. Solo el
5-8% de los pacientes presentan una PAS baja (< 90 mmHg; ICA hipotensiva), la
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cual se asocia con un mal pronostico, especialmente en presencia de

hipoperfusion®.

La clasificacion clinica se basa en la exploracion fisica a pie de cama para
detectar la presencia de sintomas/signos clinicos de congestion («<humeda» frente
a «seca», presente o ausente) o hipoperfusién periférica («fria» frente a
«caliente», presente o ausente)’. La combinacién de estas opciones permite
identificar 4 grupos de pacientes: caliente y humedo (bien perfundido y
congestionado), es la combinacion mas frecuente; frio y humedo (hipoperfundido y
congestionado); frio y seco (hipoperfundido sin congestion), y caliente y seco

(compensado, bien perfundido, sin congestion)*.

Lesion renal aguda

La LRA es una complicacion comdn en los pacientes hospitalizados y
muchos expertos han intentado establecer definiciones consensuadas que

mejoren el entendimiento de la LRA®.

El diagndstico de lesion renal aguda de acuerdo a la KDIGO se define como
el incremento de la creatinina sérica > 0.3 mg/dl o0 mas en 48 horas o un

incremento de al menos 1.5 veces a partir de un valor basal en los Gltimos 7 dias?.

La estadificacion se realiza de acuerdo a valor maximo alcanzado o de

acuerdo al gasto urinario (<0.5 ml/kg/h en 6 horas)?.

11



Incremento de la creatinina
sérica > 0.3 mg/dl
LRA | GU <0.5 ml/kg/h en 6-12h
Incrementode 1.5a 1.9

veces de la basal

Incremento de la creatinina
LRAII sérica de 2 a 2.9 veces de GU < 0.5 ml/kg/h > 12h
la basal

Incremento de la creatinina
sérica > 3 veces de la basal

Incremento de la creatinina

sérica > 4 mg/dl GU < 0.5 ml/kg/h > 24h
LRA I

Requerimiento de TRR Anuria> 12 h

En pacientes < 18 afios,
descenso en la TFG <35
ml/min/m2

Tabla adaptada de la publicada en: Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute
Kidney Injury Work Group. 2012. KDIGO clinical practice guideline for acute kidney injury. Kidney
Int. 2(1) 1-138.

Falla cardiaca y disfuncion renal

La lesion renal aguda contribuye a la progresiéon de la enfermedad
cardiovascular; afecta al 5-7% de los pacientes hospitalizados en general, 20% de
los pacientes hospitalizados por falla cardiaca, y del 30-40% de los pacientes
admitidos en la UCI®. Cuando el deterioro de la funcién renal es persistente se
incrementa de manera importante la mortalidad, mientras que los episodios

transitorios se asocian con mejores desenlaces clinicos™.

La LRA es ahora reconocida como un fuerte predictor independiente de

mortalidad intrahospitalaria, asi como de tiempo de hospitalizacion, incrementando

12



el riesgo de 5 a 7 veces comparado con aquellos que no presentan lesion renal

aguda*®.

Sindromes cardiorenales

La relacién bidireccional entre la funcién renal y la cardiaca, ademas del
entendimiento de que la disfunciébn de un 6rgano puede afectar al otro, ha
propiciado el reconomiento del término sindrome cardiorenal, el cual es dividido en
cinco categorias de acuerdo a los mecanismos desencadenantes y si estos son
agudos o crénicos®. Ronco y sus colaboradores fueron quienes propusieron la
divisibn de SCR en cinco categorias de acuerdo a factores etioldgicos y
temporales®. El manejo de este sindrome en enfoca en mejorar la funcion cardiaca
reduciendo la sobrecarga de volumen y con tratamiento concomitante de la falla
cardiaca y la LRA™. El SCR tipo 1 ocurre cominmente en el contexto de ICA,
donde un 25% de los pacientes presentan incremento en la creatinina y
disminucién del gasto urinario'®. La clasificacién del SCR no ha sido validada en
registros prospectivos grandes, en ensayos clinicos o en la practica clinica®.
Ademas, no siempre es sencillo asignar a los pacientes un grupo en especifico ya

que puede llegar a haber cierto traslape entre las categorias existentes®.

Mecanismo de la falla cardiaca y la disfuncién renal

Tres grandes mecanismos contribuyen al desarrollo y/o aceleracién de la

disfuncién cardio-renal’:

v Mecanismos hemodindmicos.
v Mecanismos neurohormonales.
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v Mecanismos asociados a la enfermedad cardiovascular.

Los tres estan interconectados y pueden afectar negativamente ambas

funciones®.

Los principales mecanismos hemodinamicos incluyen la retencion de sal y
agua que llevan a una sobrecarga hidrica, que resulta en congestion venosa y
renal®. La congestién venosa renal puede ser la clave para acelerar la disfuncién
renal®'*. Desde 1930 se ha reconocido en estudios experimentales y a gran
escala que la simple elevacion de la presion venosa central puede ser trasmitida
retrogradamente hacia las venas renales, generando un flujo sanguineo de salida,
con congestién retrégrada hacia el sistema renal®*?. La presién venosa central
elevada reduce el flujo sanguineo renal; la hipertension venosa renal induce una
disminucién de la tasa de filtrado glomerular con mecanismos que incluyen
incremento de las presiones eferentes, disminucién de la presién de perfusién
transrenal, incremento de la presion hidrostética intraglomerular, incremento de la
presién intratubular y disminucién de la presién de filtrado®. En los casos de
elevacion persistente de la presion venosa renal, se afectan tabulos y glomerulos,
lo que puede inducir hipertrofia tubular, fibrosis renal tubulointersticial y esclerosis

intraglomerular®.

Los mecanismos neurohormonales incluyen vias clasicas de compensacion
de la falla cardiaca como la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona

y el sistema nervioso simpatico®*’.
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Los mecanismos asociados a la enfermedad cardiovascular comprenden

multiples vias como el desarrollo de inflamacién sistémica y local, con alteracion

de las respuestas inmunes innatas y adaptativas, alteraciones del equilibrio acido

base, anemia y caquexia®*®.

SCR tipo 1
(SCR agudo)

Empeoramiento rapido de la
funcién cardiaca que
conduce a una LRA.

Descompensacion aguda
de IC, IAM
con choque cardiogénico,
insuficiencia valvular aguda.

SCR tipo 2
(SCR cronico)

Anomalias crénicas de la
funcién cardiaca que
conducen a una
enfermedad renal crénica
progresiva.

IC cronica (activacion a
largo plazo del SRAA Yy el
SNS, hipoperfusion cronica)

Empeoramiento primario de

La lesién renal aguda
(uremia que causa un

(SCR secundario)

debida a trastornos
sistémicos agudos o
cronicos.

SCR tipo 3 . deterioro de la
. . la funcion renal que i
(sindrome renocardiaco : L contractilidad,
conduce a una disfuncién . .
agudo) . hiperpotasemia que causa
cardiaca aguda. L
arritmias, sobrecarga de
volumen).
. Enfermedad renal crénica Enfermedad renal crénica
SCR tipo 4 . . .
(sindrome renocardiaco primaria que contribuye a que conduce a una HVI,
crénico) producir una reduccién de la enfermedad coronaria 'y
funcién cardiaca. disfuncién diastolica.
Presencia simultanea de . .
) ., . Diabetes mellitus,
. disfuncién cardiaca y renal AR :
SCR tipo 5 amiloidosis, sepsis,

vasculitis, choque no
cardiogénico.

68(5):426-35.

Tabla adaptada de la publicada en: Nufiez J; Mifiana G; Santas E; Bertomeu-Gonzalez V.
Cardiorenal Syndrome in Acute Heart Failure: Revisiting Paradigms. 2015. Rev Esp Cardiol.
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Il. I PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El registro ADHERE mostré que aproximadamente 30% de los pacientes
ingresados al hospital por ICA presentan lesién renal aguda®®. En otros estudios
se ha mostrado que sélo el 17% de los pacientes ambulatorios con ICC tienen una

funcién renal normal, definida como una TFG > 90 ml/min/m2.

El sindrome cardiorenal generalmente se enfoca en la funcién ventricular
izquierda, y la importancia del ventriculo derecho como un determinante de la
funcion renal ha sido descrita con menor frecuencia®. Morfolégicamente distinto,
con paredes mas delgadas capaces de manejar la sobrecarga de volumen, el
ventriculo derecho regula la homeostasis del sodio, y la disfuncion ventricular
derecha puede llevar a la activacion del SRAA, retencion de sodio, mayor
sobrecarga de volumen, congestion retrograda y elevacion de la presion venosa
renal™. Entender la importancia del ventriculo derecho en esta encrucijada es
complejo por la falta de criterios establecidos para cuantificar su funcién en este
escenario, ademas de darle significancia en el prondéstico de la insuficiencia

cardiaca aguda para el desarrollo de lesién renal®®.
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I1l. JUSTIFICACION

Teniendo en cuenta la correlacion entre la disfuncion ventricular derecha
con el sindrome cardiorenal, y la tendencia actual de poder utilizar con mayor
accesibilidad el ecocardiograma a la cabecera del paciente, utilizaremos la
cuantificacion de la funcion ventricular derecha y la presion sistélica de la arterial
pulmonar para valorar su relacion con la presencia de lesién renal en el contexto

de pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca aguda.
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IV. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la relacién que existe entre los marcadores ecocardiogréficos de

disfuncion ventricular derecha en pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca

aguda para el posterior desarrollo de lesién renal aguda.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Determinar la relacibn que existe entre la presion sistélica de la arteria
pulmonar determinada por ECOTT previo (0 al ingreso) en pacientes
diagnosticados con insuficiencia cardiaca aguda para el posterior desarrollo
de lesion renal aguda.

Determinar que marcador ecocardiografico de disfuncion ventricular
derecha es el que mayor relacién tiene al ingreso para el posterior
desarrollo de lesibn renal aguda en pacientes diagnosticados con

insuficiencia cardiaca aguda.
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V. HIPOTESIS

H1: La disfuncién ventricular derecha y la presion sistdlica de la arterial pulmonar
elevada determinados por ecocardiografia transtoracica en pacientes ingresados
por insuficiencia cardiaca aguda son predictores para el posterior desarrollo de

lesion renal aguda.

HO: La disfuncion ventricular derecha y presion sistdlica de la arteria pulmonar
elevada determinados por ecocardiografia transtoracica en pacientes ingresados
por insuficiencia cardiaca aguda NO son predictores para el posterior desarrollo de

lesion renal aguda.
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VI. MATERIAL Y METODOS.
VI.I DISENO DE INVESTIGACION

Se realizO un estudio observacional, longitudinal, retrospectivo y
comparativo, para estudiar las caracteristicas clinicas de los pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda, determinar su frecuencia y la asociacién entre
disfuncion ventricular derecha y presion sistélica de la arterial pulmonar elevada
determinados por ECOTT en pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca

aguda para el posterior desarrollo de lesién renal aguda.
VI.Il POBLACION Y MUESTRA

La poblacion se integré por los pacientes con diagnéstico de ICA
ingresados a la UCC del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” que no
contaran con diagnéstico de enfermedad renal cronica. Los datos fueron obtenidos
de la base de datos de la UCC, analizando el periodo comprendido entre Julio
2017 a Diciembre del 2017. Se incluyeron aquellos pacientes que fueron
diagnosticados con ICA y que a su ingreso se obtuvieron muestras séricas de NT-
PROBNP, creatinina, que tuvieran determinacion de creatinina en los siguientes 5
dias y que contaran con ECOTT previo (o realizado al ingreso hospitalario). Se
dividieron en grupos de acuerdo a la presencia de disfuncién ventricular derecha
(determinada por la presencia uno o mas de los siguientes: TAPSE <17 mm,
FACVD <35% y S’ tricuspidea < 9.5 m/seg®®) y se evalu6 la evolucién de la
funcién renal. Se obtuvieron las caracteristicas basales de la poblacion y se

compararon entre los grupos.
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Ecocardiograma transtoracico

Todos los estudios fueron realizados por el departamento de
Ecocardiografia del Instituto Nacional de Cardiologia. Las determinaciones se
realizaron con el paciente en decubito lateral izquierdo en reposo. La
monitorizacion electrocardiografica se mantuvo durante los estudios. Los
voliumenes ventriculares izquierdos y FEVI se calcularon por método biplanar. La
funcion ventricular derecha fue evaluada con modo M usando la TAPSE, la
FACVD se realizé en una vista apical 4-C, usando Doppler tisular se determiné la
onda S y finalmente la PSAP se obtuvo con estimacion de la presion de la
auricula derecha en base al tamafio y colapso de la VCI sumado al gradiente
transtricuspideo. Los valores de referencia estan basados en las recomendaciones
para la cuantificacion de camaras cardiacas para ecocardiografia en adultos en su

dltima actualizacién (2015) por la ASE y EACI®.
VI.IIl CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron pacientes de ambos sexos, mayores de 18 afios de edad que
se presentaron al servicio de urgencias y unidad coronaria del Instituto Nacional
de Cardiologia “Ignacio Chavez” entre julio del 2017 y diciembre del 2017 con

diagndstico de insuficiencia cardiaca aguda.
VI.IV CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron pacientes sin determinaciones séricas de NT-PROBNP al
ingreso 0 que estas fueran <300 ng/ml. Pacientes que no contaran con
determinaciones séricas de creatinina y nitrégeno ureico al ingreso hospitalario y

21



en los primeros 5 dias de su estancia hospitalaria. Pacientes sin ECOTT.
Pacientes con diagnostico de ERC. Pacientes con estancia hospitalaria <5 dias.

Pacientes que fallecieron en los primeros 5 dias de su estancia hospitalaria.

7~ N\

352 pacientes ingresados a la UCC
con diagnéstico de ICA de julio a
diciembre del 2017.

N

Excluidos:

21 sin ECOTT en expediente.

57 con ERC > Estadio Ill.

30 con defuncién en los primeros 5 dias.
39 con estancia < 5 dias.

1 con NT-PROBNP < 300 pg/ml

4 Valoracion del inyestigador (otros).

7~ N\

DVD
n=123

Sin DVD
n=77

()

NS
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VIl. VARIABLES

Género Cualitativa | Nominal Masculino o femenino Porcentaje
Edad cumplida al momento
Edad Cuantitativa | Continua de la seleccion de la Anos
muestra
Dlabfates Cualitativa | Nominal Dlagnostlco_ comen}a_do en Porcentaje
mellitus el expediente clinico
Infarto previo | Cualitativa | Nominal Diagnostico comentado en Porcentaje
P el expediente clinico J
. o . Antecedente comentado en .
Tabaquismo | Cualitativa | Nominal el expediente clinico Porcentaje
. - L . Diagnéstico comentado en :
Hipertension | Cualitativa | Nominal el expediente clinico Porcentaje
Dislipidemia | Cualitativa | Nominal Diagnostico comentado en Porcentaje
P el expediente clinico J
Inil;frlg ilsgg ° Cualitativa | Nominal Diagnostico comentado en Porcentaje
: el expediente clinico J
previa
Clt:ugg;s ° Cualitativa | Nominal Diagnostico comentado en Porcentaje
ypass el expediente clinico J
coronario
F;?Jrrlilcif Ilfjl)rn Cualitativa | Nominal Diagnostico comentado en Porcentaje
: el expediente clinico J
previa
Presion . .
. o . Medida al ingreso
qrtgr[al Cuantitativa | Continua hospitalario mm Hg
sistolica
Frecu_enma Cuantitativa| Continua Medida gl ingreso Lathlos por
cardiaca hospitalario minuto
NT-PROBNP | Cuantitativa| Continua Al ingreso hospitalario (pg/ml)
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Ecocardiograma
Fraccion de transtoracico
xpulsion del L . revio o .
expuisio de Cuantitativa Continua pr Porcentaje
ventriculo realizado al
izquierdo ingreso
hospitalario.
Ecocardiograma
Excursién transtoracico
Sistoélica del o . revio o
Cuantitativa Continua P ) mm
Plano Anular realizado al
Tricuspideo ingreso
hospitalario.
. Ecocardiograma
Fraccién de 2
. transtoracico
Acortamiento previo o
del Cuantitativa Continua . Porcentaje
, realizado al
Ventriculo ;
Derecho INgreso
hospitalario.
Ecocardiograma
transtoracico
Onda S’ o . revio o
) . Cuantitativa Continua pre m/seg
Tricuspidea realizado al
ingreso
hospitalario.
Ecocardiograma
Presion transtoracico
sistélicade la _ . revio o
. Cuantitativa Continua pr mm Hg
arteria realizado al
pulmonar ingreso
hospitalario.
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VIIl. ANALISIS ESTADISTICO.

Todos los analisis se realizaron con el programa estadistico SPSS, version
13.0. Las variables continuas se reportaron como medianas y percentiles 25y 75.
Las variables nominales se reportaron como frecuencias y porcentajes. Se realiz6
estadistica descriptiva, se realiz6 normalidad de las variables y se comparé
mediciones con la prueba de U de Mann-Whitney para variables cuantitativas con
distribucion anormal. Se utilizé estadistica paramétrica (prueba de t de Student)
para variables con distribucion normal. Se realiz6 distribucion de Pearson (chi
cuadrada) para analizar variables cualitativas. La significancia estadistica se

alcanzo con un valor de p <0.05 (95% de confianza).
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IX. RESULTADOS.

CARACTERISTICAS BASALES

Sin DVD DVD
n="77 n=123
Mediana (25-75) Mediana (25-75) p

Edad (afios) 65 (56-69) 60 (47-71) 0.08
IMC (kg/m2) 23.7 (23-29) 25 (23-28) 0.44
PAS (mm Hg) 120 (110-137) 120 (110-130) 0.41
FC (Ipm) 82 (72-94) 91 (78-103) 0.041
NT-PROBNP (pg/ml) 4896 (2406-10935) 5220 (2896-14234)
FEVI (%) 48 (35-56) 39 (25-53) <0.05
TAPSE 20 (19-22) 16 (13-17) <0.05
FACVD 50 (41-55) 35 (30-45) <0.05
Onda S™ Tricuspidea 12 (11-14) 8 (7-10) <0.05
PSAP (mm Hg) 35 (28-45) 35 (30-49) 0.13

n(%) n(%) p
Masculino 49 (63) 82(67) 0.6
Tabaquismo 18 (23) 27 (22) 0.81
Dislipidemia 18 (23) 18 (14) 0.11
Hipertensién 49 (63) 61 (49) 0.05
DM2 31 (40) 41 (33) 0.32
Infarto previo > 1 mes 15 (19) 24 (19) 0.99
CABG 1(1.3) 2(1.6) 0.85
FA previa 7(9.1) 25 (20) 0.03
IC de novo 48 (62) 51 (42)
ICC agudizada 29 (37) 69 (57)
ICA 77 (100) 123 (100) 0.007

Los datos demogréficos, clinicos, ecocardiograficos y bioquimicos de la
poblacién estan resumidos en la Tabla 1. Los pacientes estudiados tienen una
media de 59 afos, 65% fueron género masculino y 61% presentaron DVD. Con
una diferencia estadisticamente significativa entre los grupos al comparar la

presencia de HAS y FA previa, siendo éstas mas frecuentes en el grupo de DVD.
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Sin diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos en el

resto de las variables estudiadas.

VALORACION DE LA FUNCION RENAL

Se evalud la progresion de la creatinina y BUN desde su ingreso hasta los
primeros 5 dias de su hospitalizacién, 8.5% de la muestra total presentaron lesién
renal a su admisioén (17 pacientes), en el seguimiento comparativo dia por dia no
se mostraron cambios estadisticamente significativos en la creatinina o BUN, sin
valores de p <0.05, como se muestra en las tablas 2 y 3; en el dia 3 13% (26

pacientes) y en el dia 5 13.5% (27 pacientes) presentaron lesion renal.

Tabla 2. Creatinina sérica en los primeros cinco dias de la hospitalizacion
Sin DVD DVD
n=77 n=123
Mediana (25-75) Mediana (25-75) p
Cr Ingreso 1(0.8-1.3) 1 (0.8-1.3) 0.57
Cr Dia 2 1.1 (0.8-1.4) 1(1-1.3) 0.18
Cr Dia 3 1(0.8-1.4) 1(0.8-1.3) 0.25
Cr Dia 4 1(0.8-1.4) 0.9 (0.7-1.2) 0.33
CrDia5 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.7-1.2) 0.23

Tabla 3. BUN sérico en los primeros cinco dias de la hospitalizacion
Sin DVD DVD
n=77 n=123
Mediana (25-75) Mediana (25-75) p

BUN Ingreso 21 (15-31) 21 (15-32) 0.65
BUN Dia 2 23 (16-32) 23 (17-32) 0.55
BUN Dia 3 24 (18-36) 26 (18-37) 0.73
BUN Dia 4 27 (19-38) 27 (19-38) 0.87
BUN Dia 5 27 (20-41) 27 (19-38) 0.64
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En la tabla 4 se muestra la comparativa por grupos con DVD y sin DVD
donde se observé una tendencia a presentar dafio renal en el grupo con DVD sin

valores de p estadisticamente significativos.

Sin DVD DVD
n=77 n=123
n(%) n(%) p
LRA admision 7(9.1) 10 (8.1) 0.81
LRA dia 3 9 (11.7) 17 (13.8) 0.66
LRA dia 4 10 (13) 17 (13.8) 0.86
LRA dia 5 11 (14.3) 16 (13) 0.79

PREDICTORES DE LESION RENAL

Se encontrd una variable que se relaciono con la presencia de lesion renal.
En la regresion logistica que muestra la tabla 5 la diabetes mellitus (OR 2.3, IC
95%) se asoci0 de manera estadisticamente significativa con el desarrollo de

lesion renal, con valores de p <0.05.
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OR (IC 95%) p

Sexo 1.16 (0.49-2.7) 0.72
Edad 1 (0.97-1.03) 0.82
IMC 1.02 (0.94-1.10) 0.6
Tabaquismo 0.98 (0.41-2.36) 0.97
Dislipidemia 1.61 (0.55-4.74) 0.38
HAS 0.64 (0.26-1.54) 0.32
DM2 2.33 (1-5.4) 0.04
Infarto previo

> 1 mes 1.2 (0.34-4.14) 0.77
FA previa 0.65(0.22-1.92) 0.43
NT-PROBNP 1(1-1) 0.05
FEVI 0.98 (0.96-1.01) 0.41
TAPSE 0.97 (0.86-1.09) 0.66
FACVD 0.99 (0.95-1.03) 0.73
S Tricuspidea 1.13 (0.99-1.29) 0.06
PSAP 1 (0.97-1.03) 0.72
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X. DISCUSION

Los resultados presentes indican que la DVD por ECOTT (midiendo
TAPSE, FACVD, S’ Tricuspidea) no se relacion6 de manera estadisticamente
significativa con el desarrollo de lesion renal en presencia de insuficiencia cardiaca
aguda: TAPSE (OR 0.97, IC 95% 0.86-1.09), FACVD (OR 0.99, IC 95% 0.95-
1.03), S” Tricuspidea (OR 1.13, IC 95% 0.99-1.29) y PSAP (OR 1, IC 95% 0.97-

1.03).

Los mecanismos patogénicos responsables del empeoramiento de la
funcién renal en la falla cardiaca aguda y cronica son multifactoriales e
histéricamente muchos estudios han demostrado que la disminucion del gasto
cardiaco y la elevacion de la presion venosa renal son fuertes determinantes para

el desarrollo de lesion renal*.

El resultado del trabajo no mostré que la DVD se asocie de manera
estadisticamente significativa con el desarroll6 de lesidon renal, sin embargo en
frecuencia si hay una tendencia a presentarse mas en pacientes con DVD.
Considerando los antecedentes ya expuestos en el marco tedrico y ya conociendo
el mecanismo fisiopatolégico es de considerarse que la significancia estadistica

del trabajo sea limitada por el tamafio de la muestra.

Al analizar el resto de las variables en la regresion logistica se mostré que
la diabetes mellitus (OR 2.3, IC 95%) se asocid de manera estadisticamente

significativa con el desarrollo de lesion renal, con valores de p <0.05.
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Sin embargo, desde una perspectiva epidemiolégica el trabajo tiene gran
utilidad como antecedente en combinacién con estudios previos para continuar
con la evaluacion de la funcién ventricular derecha y su relacion con la presencia

de lesién renal en el contexto de insuficiencia cardiaca aguda.
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Xl. CONCLUSIONES

No se encontré una relacion estadisticamente significativa entre los datos
ecocardiograficos de disfuncion del ventriculo derecho previos (o al ingreso)
en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y el posterior desarrollo de
lesion renal.

No se encontré una relacion estadisticamente significativa entre la presion
sistdlica de la arteria pulmonar determinada por ecocardiografia
transtoracica previa (o al ingreso) en pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda y el posterior desarrollo de lesion renal aguda.

No se identificd algiin marcador ecocardiografico de disfuncién ventricular
derecha que de manera significativa se relacione con el desarrollo de lesion
renal aguda en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda.

La presencia de DM2 se asocié de manera estadisticamente significativa
con el desarrollo de lesion renal aguda en pacientes con insuficiencia

cardiaca.
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