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RESUMEN

Introduccion: La Insuficiencia Cardiaca se considera bajo un fundamento
etiolégico, el resultado de un conjunto de alteraciones moleculares, quimicas
y estructurales, que afecta al miocardio provocando una disfuncion en su
contractilidad por lo cual disminuye el aporte sanguineo a estructuras lejanas
al corazon. Toda esta sistematizacion se lo interpreta dentro del continuo
cardiovascular el cual indica que, dentro de cualquier patologia cardiaca
siempre se iniciara con los factores de riesgo evolucionando finalmente, si
no existiera un control, hacia el fallecimiento del paciente.

Objetivo: Determinar cual es la etiologia con mayor porcentaje que conlleva
a Insuficiencia cardiaca.

Metodologia: Se llevd a cabo un estudio observacional, transversal y
analitico en el servicio de Cardiologia del Hospital Luis Vernaza durante el
periodo de tiempo comprendido entre el 1 de enero al 31 de diciembre del
afno 2016.

Resultados: Dentro de nuestra muestra estudiada se contabilizo un total de
219 pacientes, de los cuales el 50.7%(n=111) representan al sexo femenino
y 49.3% (n=108) al sexo masculino, entre el rango etario de 18 y 100 afios
se obtiene una media de 71.87 + 14.209 afios, mediana 74 afios y moda 85
afos. Las 3 etiologias con mayor prevalencia dentro de nuestra muestra fue
la cardiopatia isquémica con 37.4%, miocardiopatia hipertrofica con 25.1% y
fibrilacion auricular con 21 %, ocupando el primer, segundo y tercer lugar
respectivamente.

Conclusiones: La etiologia mas frecuente fue la cardiopatia isquémica
representando un porcentaje de 37.4% de la muestra total, sin embargo, en
el grupo etario mayor a 80 afios se registrd que la fibrilacion auricular fue la

mayor causa de desarrollo de insuficiencia cardiaca.

Palabras clave: INSUFICIENCIA CARDIACA; FRACCION DE EYECCION
DEL VENTRICULO IZQUIERDO; PEPTIDO NATRIURETICO CEREBRAL,;
NEW YORK HEART ASSOCIATION (NYHA); GASTO CARDIACO;
PRESION ARTERIAL SISTOLICA; PRESION ARTERIAL DIASTOLICA.
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ABSTRACT

Introduction: Heart failure under an etiological basis, is considered as the
result of a set of molecular, chemical and structural alterations, which will
affect the myocardium, causing a dysfunction in its contractility, decreasing
the blood supply to structures distant from the heart. All this systematization
is interpreted within the cardiovascular continuum which indicates that, within
any cardiac pathology, it will always start with the risk factors finally evolved,
if there was no control, toward death.

Objective: To determine which etiology is the highest percentage that leads
to heart failure.

Methodology: An observational, cross-sectional and analytical study was
carried out in the Cardiology service of Luis Vernaza Hospital during the
period from 2016-2017.

Results: Within the simple studied a total of 219 patients were counted, the
50.7%(n=111) represent the female sex and 49.3% (n=108) the male sex,
between the age range of 18 and 100 years we obtain a mean of 71.87 £
14.209 years, median 74 years, mode 85 years. The 3 etiologies with the
highest prevalence in our simple were ischemic heart disease with 37.4%,
hypertrophic cardiomyopathy with 25.1% and atrial fibrillation with 21%
occupying the first, second and third place respectively.

Conclusions: The most frequent etiology was ischemic heart disease
representing a percentage of 37.4% of the total sample, however in the age
group over 80 years, it was recorded that atrial fibrillation was the major
cause of development of heart failure.

Keywords: HEART FAILURE; EJECTION FRACTION OF THE LEFT
VENTRICULE; BRAIN NATRIURETIC PEPTIDE; NEW YOR HEART
ASSOCIATION (NYHA); CARDIAC OUTPUT; SYSTOLIC BLOOD
PRESSURE; DIASTOLIC BLOOD PRESSURE
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CAPITULO |

1.1 Introduccién

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico complejo el cual se inicia
como consecuencia de una disfuncioén ventricular izquierda, sea esta aguda
0 cronica, en donde el retorno venoso hacia el corazon se encuentra en
condiciones normales, pero este 6rgano no es lo suficientemente capaz de
eyectar la sangre necesaria hacia la circulacion sistémica y poder asi cumplir

con los requerimientos metabdlicos que el organismo demanda (1).

La disfuncion ventricular izquierda es comunmente identificada por la pérdida
de contractibilidad y fuerza del miocardio acompafiado de un mecanismo
compensador denominado hipertrofia ventricular o ventriculo dilatado,
usualmente conocido como remodelado ventricular. Esta misma disfuncion
puede ser a causa de la perdida de contraccion focal llegando a ser
dindmica y transitoria como ocurre en patologias como la isquemia aguda
(1).

Clinicamente se puede diferenciar entre insuficiencia cardiaca aguda (ICA) e
insuficiencia cardiaca cronica (ICC), las cuales tienen mecanismos
fisiopatologicos y factores desencadenantes distintos. Se define a la ICA
como un agravamiento de la IC existente o como un sindrome de nueva
aparicion con signos y sintomas que requieren de atencién médica urgente.
La American Heart Association y el American College of Cardiology
describieron a la ICA como aquel sindrome que se desarrollaba en un
plazo de 24-48 horas; sin embargo, no existen definiciones exactas sobre el

tiempo de desarrollo para diferenciar la ICA de la ICC.

Se conoce una segunda clasificacion tomada desde el punto de vista
fisiologico, en la cual se divide a la IC como sistdlica o diastdlica. En la IC
sistélica se puntualiza la incapacidad del ventriculo izquierdo para expulsar
sangre de manera eficiente, mientras que en la IC diastélica el problema se

encuentra en la dificultad de relajacion del musculo y del llenado ventricular

(1).



Existe pluralidad en lo que corresponde a patologias que son motivo
principal en su etiologia que conlleva a una insuficiencia cardiaca y que
ademas presenta diversidad en la zona poblacional que se esta estudiando.
Tal es el caso de la cardiopatia reumatica la cual est4 considerada como
principal causa en desarrollar insuficiencia cardiaca en Africa, principalmente
en pacientes jovenes. Otras patologias como la enfermedad de Chagas son

causa principal de insuficiencia cardiaca en América del Sur.

Segun Harrison... “Conforme las naciones subdesarrolladas presenten
desarrollo socioeconomico, la epidemiologia de la HF sera similar a la de
Europa occidental y Estados Unidos, con la cardiopatia isquémica como la
causa mas comun de insuficiencia cardiaca. No se comprende bien la
participacion de la diabetes mellitus en la insuficiencia cardiaca, pero acelera

la ateroesclerosis y a menudo se acompafia de hipertension” (2).
1.2 Justificacion

La Insuficiencia Cardiaca (IC) es una enfermedad que estd incrementando
su incidencia considerablemente en el Ecuador, lo cual se puede observar
desde el primer nivel de atencion de salud, segun el Instituto Nacional de
Estadisticas y Censos (INEC), represento el 7% de la morbilidad de la

poblacion total en el afio 2006.

Esta misma enfermedad es consecuencia de patologias ya instauradas, en
la poblacién, la cual evoluciona y trae complicaciones graves a corto y largo
plazo que afectan al estado general de salud del paciente. Es por esto que
se considera de vital importancia conocer las principales causas que
conlleven al desarrollo de esta patologia, asi como el manejo de la misma y
las complicaciones que se pueden presentar en un paciente una vez
instaurada la enfermedad, ya que por medio del conocimiento se pueden
evitar secuelas mayores a corto y largo plazo en calidad de vida de los

pacientes.

Con los resultados obtenidos se espera poder contribuir con datos
estadisticos actuales mediante los cuales podremos justificar nuestro
propoésito y asi poder realizar una atencion enfocada, precisa y con todos los

cuidados pertinentes para no desarrollar a futuro a una IC.

3



Seria de vital importancia que nuestra base de datos sirva en un futuro para
gue en otras investigaciones pueda ser ocupada; estableciendo relaciones
frente a otros estudios y/o afiadiendo nuevas variables pertinentes al caso
que contribuyan a arrojar nuevos resultados y mejorar la calidad y

versatilidad del estudio.



CAPITULO lI: OBJETIVOS

2.1 Objetivo General

Determinar la etiologia con mayor porcentaje para el desarrollo de

Insuficiencia cardiaca

2.2 Objetivos Especificos

Detallar las etiologias con mayor proporcién en los distintos rangos de
los grupos etarios establecidos.

Determinar la relacién entre las etiologias estudiadas con los registros
de FEVI segun los rangos de las actuales guias de IC (2016).
Establecer si la PAS y la PAD son determinantes predictivos de
muerte durante la estancia hospitalaria.

Estimar la validez de la NT-proBNP registrados al ingreso hospitalario
(primeras 24 horas) como factor de muerte intrahospitalaria
Cuantificar la frecuencia de mortalidad en relacion con la clase

funcional NYHA al ingreso hospitalario.



CAPITULO llI: HIPOTESIS

Los problemas obstructivos o isquémicos son la etiologia mas frecuente de
Insuficiencia Cardiaca en los pacientes atendidos en el Hospital Luis

Vernaza.



CAPITULO IV: MARCO TEORICO

4.1 Epidemiologia

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad que engloba a mas de 20
millones personas afectadas a nivel mundial. Es una enfermedad que
comunmente afecta a la poblacién mayor en paises industrializados y que su
prevalencia general es del 2 %, esta misma se incrementa con el paso de los
afos e involucra del 6 % al 10 % de la poblacion mayor de 65 afios de edad.
Este es un sindrome que tiene especial apego al sexo masculino
reportdndose incidencias bajas en el sexo femenino, pero esto se ha tornado
controversial debido a la mayor esperanza de vida que presentan las
mujeres, llegando a representar casi el 50% de los casos de insuficiencia
cardiaca en este género. Es muy precaria la informacién que se presenta
actualmente con respecto a la prevalencia o al riesgo de desarrollar
insuficiencia cardiaca en paises de tercer mundo o naciones pobres, debido

a la falta de estudios poblacionales en los mencionados paises (2).

En la actualidad existen estudios poblacionales y registros a nivel mundial
gque nos proporcionan algunas evidencias epidemiolégicas sobre la
insuficiencia cardiaca. Algunos de ellos llevados a cabo en los EEUU como
el estudio ADHERE y el OPTIMIZE-HF y otros realizado en Europa como el
EHFS |y Il y el ESC-HFPilot.

La mayoria de los pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca aguda
tienen una edad mayor a 66 afos y alrededor de la mitad de ellos son
varones. Estos pacientes estudiados tienen una amplia variedad de factores
causales, sean estos de origen cardiovascular o no cardiovascular. En lo que
corresponde a comorbilidades cardiovasculares la mayor parte de pacientes
con insuficiencia cardiaca tiene antecedentes de hipertension arterial.
Solamente en el estudio EHFS-I se evidencio un 68 % como comorbilidad
principal a la enfermedad coronaria y una tercera parte o0 mas manifesto
fibrilacién auricular. En lo que corresponde a las comorbilidades no
cardiovasculares encontramos que, alrededor de un 40% de estos pacientes
tenian antecedentes de diabetes mellitus, luego se evidencio que de una
cuarta a una tercera parte presento insuficiencia renal y enfermedad
7



pulmonar obstructiva cronica (EPOC), en tanto que la anemia se presenté de
un 15-30% en esta poblacion (3).

Con respecto a la mortalidad hospitalaria en pacientes ingresados por
insuficiencia cardiaca la mayor parte de los registros indican que fluctia
entre el 4y el 7%, con la novedad que en el estudio ALARM-HF, los reportes
de mortalidad fueron sublimes alrededor del 11%. Mientras que los reportes
de mortalidad a los 3 meses de alta fueron de alrededor de entre el 7 al 11%
y la mortalidad al afilo de seguimiento en el estudio ADHERE fue del 36%.
Llegando a la conclusion de que la insuficiencia cardiaca fue la principal

causa de muerte en menos de la mitad de los pacientes.

Es preciso indicar que la mortalidad hospitalaria tiende a ser mayor en
pacientes con una disminucion en la fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo (FEVI) en comparacion con los que tienen una FEVI conservada,

pero se iguala esta morbilidad cuando se le da alta al paciente (2)(3).

4.2 Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatolégico, se puede expresar que en la
insuficiencia cardiaca aguda el pilar fundamental para conocer sus
mecanismos iniciales es principalmente la disfuncion endotelial, la cual
abarca el dafio miocardico agudo y el remodelado, de acuerdo a lo
manifestado por Ponikowski y Jankowska en la revista Espafiola de

cardiologia del afio 2015.

Esta claro que uno de los factores desencadenantes que lleva a una IC es la
disfuncion endotelial, pero esto no esta dilucidado en su totalidad. A lo largo
de los afios se ha planteado la injerencia de ciertos eventos generalizados,
como la sobrecarga hemodindmica, la congestion venosa, la activacion
neurohumoral, procesos inflamatorios, el estrés oxidativo y los péptidos
natriuréticos ademas de la intervencion de ciertos 6rganos involucrados en
Su génesis asi como el rifion, pulmon y el higado (4).

De manera generalizada se puede esclarecer que en la insuficiencia
cardiaca la obligacion por parte del organismo para sustentar las demandas
metabdlicas se lo ve reflejado en el mantenimiento de un gasto cardiaco
adecuado. En estadios en las que hay una deficiencia, sea esta en la

contractilidad miocardica, inconvenientes propios del miocardio o
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alteraciones en el aparato valvular, principalmente insuficiencia, se produce
un descenso en la fraccion de eyeccidon con un incremento del volumen
telediastolico y de la presion telediastdlica ocasionando un aumento de la
contraccion auricular para vencer dichas presiones del ventriculo izquierdo
gue se encuentran elevadas (5). De tal manera que en estas condiciones y
en estos estadios se activan de manera fisiolégica el ya conocido
mecanismo de Frank-Starling, el cual de manera simple indica que a mayor
llenado posee el ventriculo izquierdo mayor sera el volumen de sangre
expulsado durante la fase sistélica del ciclo cardiaco(5)(7) a la vez que se
activa el sistema simpéatico dando como resultado incremento en la
contractilidad que restableceria a un arreglo presto de los escenarios
originados por el acometimiento inaugural. En el momento que este
escenario se prolonga, la resolucion que inicialmente el organismo ofrecia
para establecer un equilibrio hemodinamico, se torna perjudicial, lo que
conlleva a cambios en la arquitectura y funcionalidad del ventriculo
izquierdo, acontecimiento conocido como remodelado ventricular. Este
fenomeno modifica de manera nociva la conduccion eléctrica y la funcion

ventricular, encaminando el desarrollo de la insuficiencia cardiaca (5).

4.1.1Activacion neurohumoral

En este proceso se hayan involucrados varios mecanismos y vias de
sefalizacion como lo es el sistema simpéatico el cual aumenta la
contractilidad, frecuencia cardiaca y vasoconstriccion por medio de la
liberacion de noradrenalina, el cual como se menciono tiene efectos
vasoconstrictores que actian a nivel de ciertos vasos como lo son las
arteriolas aferentes, desencadenando la activacion del sistema renina
angiotensina aldosterona por hipoperfusion renal. No obstante, cabe
mencionar que esta activacion se ve influenciada por varios escenarios
adyacentes, uno de ellos es el ya mencionado (activacion simpatica), pero
también se debe recalcar que como nos encontramos frente a un miocardio
defectuoso el cual no puede mantener un adecuado gasto cardiaco y por
ende actua disminuyen la poscarga (vasodilatacion). Esta respuesta es
captada por receptores localizados en varios puntos del cuerpo, uno de ellos

son los baroreceptores que se encuentran en el seno carotideo y censan las



variaciones en lo que corresponde al didmetro arterial, activando por otra via
dicho sistema (5)(6).

De esta manera, conociendo cuales son los fundamentos mediante los
cuales se activa esta via, es imperativo explicar cuél es su ciclo y como va

aconteciendo cada uno de sus componentes.

Todo inicia en el aparato yuxtaglomerular, el cual es una estructura renal que
se ubica en las proximidades del glomérulo, especificamente a nivel de la
ateriola aferente. Este aparato capta las variaciones en la presion
sanguinea, volumen extracelular y niveles de electrolitos como sodio y
potasio, los cuales obviamente se encuentran alterado en esta patologia
provocando la liberacion de la renina, que es una enzima que cataliza la
conversion del angiotensinégeno, sustancia secretada a nivel hepatico, en
angiotensina |, esta glicoproteina es transformada en angiotensina Il por
medio de la actuacion de la enzima convertidora de angiotensina. La
angiotensina Il tiene como resultados dos desenlaces, uno de ellos es la
vasoconstriccion de la arteriola eferente, aumentando la fraccion de filtrado y
manteniendo un filtrado glomerular escaso. Por otra parte, se produce una
liberacion de la hormona aldosterona desde la corteza de la glandula
suprarrenal provocando una retencion de agua y sodio (7). Esta hormona a
mas de su actuacién en el equilibrio electrolitico posee implicancia sobre las
metaloproteinasas que juntamente provocan fibrosis y por ende el
remodelado ventricular (5).
De cierta manera esta activacion resulta beneficiosa en estadios iniciales y
agudos que ayudan a mantener una buena hemodinamia, pero su
perennizacion afecta de caracter directo la estructura miocardica
incrementando la disfuncién y mortalidad.
Finalmente tenemos a un grupo de sustancias denominadas péptidos
natriuréticos los cuales desempefian funciones vitales en la compensacion
de la insuficiencia cardiaca. Este grupo complejo de hormonas engloba
alrededor de 5 subtipos:

e Péptido natriurético atrial o tipo A

e Péptido natriurético cerebral o tipo B

e Péptido natriurético tipo C
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e Péptido natriurético tipo D
e Péptido natriurético tipo V
De los mencionados los mas relevantes y mas estudiados en el aspecto

fisiopatoldgico son los tipos Ay B.

En circunstancias de tensidbn que comprometan directamente la pared
miocardica como sobrecarga de volumen o0 en estados evidentes de
isquemia, este tejido, especificamente el auricular o el ventricular, se ve en
la obligacién de secretar estos dos tipos de hormonas los cuales tiene
efectos vasodilatadores arteriales y venosos. A nivel renal existe una
vasodilatacion en la arteriola aferente y vasoconstriccion en la eferente
provocando un aumento en la filtracibn glomerular. En general se puede
resumir que los efectos de los péptidos natriuréticos son refrenar el
incremento de la presion sanguinea y volumen sanguineo generado por la

sobreactivacion del ya explicado sistema renina angiotensina aldosterona

(5)(11).

4.1.2Afectacién endotelial (estrés oxidativo y dafio inflamatorio)

Las alteraciones hemodinamicas son valoradas como efectos primarios de la
insuficiencia cardiaca, seguidos por las alteraciones neurohumorales que de
cierta manera tratan de contrarrestar los efectos producidos al dafio
endotelial. No obstante, los estadios cronicos de la insuficiencia cardiaca
junto con las alteraciones de otros aparatos ponen en marcha ciertos
mecanismos mediados por segundos mensajeros y proteinas que inician las
cascadas inflamatorias, estrés oxidativo y disfuncion endotelial, procesos

que se vinculan con la génesis de la insuficiencia cardiaca (5).

Los reportes iniciales acerca de la fisiopatologia de la IC indican que la
proteina C reactiva fue una de las primeras moléculas inflamatorias en verse
implicada en esta patologia, las cuales se han comprobado que hay
significancia estadistica en los valores de este marcador biolégico con el
pronéstico de estos pacientes. Subsiguientemente se demostré la
participacion de otras moléculas inflamatorias que tenian estrecha
implicancia con la IC, como por ejemplo el factor de necrosis tumoral alfa, la

familia de las interleucinas principalmente la IL-1, IL-6 e IL-18, que toman
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parte en el miocardiocito desencadenando la muerte celular programada con
la posterior necrosis (5)(13).

Una de las principales estructuras que desempeia un roll importante en este
mecanismo es el endotelio, el cual participa produciendo radicales libres y
liberando péptidos vasoactivos mas factores proinflamatorios (5)(6)(7).

‘En estudios recientes sobre modelos de congestion venosa en humanos, se
ha podido demostrar que aumentos breves (75 minutos) de la presion
venosa de 30 mm/Hg sobre la presién normal son suficientes para activar el
endotelio e incrementar la liberacion de citocinas inflamatorias (IL-113, factor
de necrosis tumoral alfa e IL-6), péptidos vasoactivos (ET-1, ATII), moléculas
de adhesién endotelial (VCAM-1,ICAM-1) y factores de la coagulacién (VWF)

(5)(12).

4.1.3Remodelado ventricular patolégico

En este punto el miocardio presenta modificaciones en el aspecto
morfologico y estructural las cuales se ven escoltadas por alteraciones
funcionales que se reflejan en los estados hemodindmicos que el paciente
va manifestando. Algunos ejemplos claros del remodelado ventricular son la
hipertrofia ventricular por circunstancias continuas de estados de
hipertension arterial con pobre adherencia al tratamiento o sin manejo del
mismo y en estados isquémicos agudos que provoquen necrosis, Mas una
subsiguiente fibrosis la cual lleva a un adelgazamiento de la pared

ventricular y generando finalmente una miocardiopatia dilatada (4)(5).

Actualmente se conoce que el remodelado ventricular no solamente se basa
en los cambios macroscopicos sino mas bien a nivel molecular que es donde
tiene inicio este proceso. Aqui principalmente existen modificaciones
patologicas de la matriz extracelular, la cual se constituye de una sustancia
fundamental, conformada principalmente por coldgeno y elastina, asi como
por el liquido extracelular, y en las moléculas que las organizan, miocitos
junto con sus miofibrillas y por dltimo en las proteinas reguladoras del
plegado (5)(14).

Es imperativo explicar cuéles son las nociones que nos permiten entender el
mantenimiento y rigidez ventricular. En ellos participan la matriz extracelular

y los cardiomiocitos. Como se mencion0 anteriormente, uno de los
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componentes principales de la matriz extracelular es el colageno tipo |.
Existen enzimas proteoliticas que participan en la sintesis y degradacion del
colageno, las que se conocen como metaloproteinasas, las cuales degradan
el coldgeno mientras que participan también las enzimas que las inhiben
(TIMP) provocando un aumento de colageno, de esta manera se consigue
un equilibrio que favorece mantener una adecuada estructura miocéardica y

una buena arquitectura de la misma(4)(13)(14).

En ciertas situaciones las cuales generen un dafo directo al miocardio como
por ejemplo en la cardiopatia isquémica o en procesos en los que estén
presentes los daflos por exceso de presiones y sobrecarga de volumen,
estos van a provocar la liberacion de sustancias inflamatorias tales como el
IL-6, TNF-a, IL 1-B para que asi se pueda mantener un adecuado gasto
cardiaco frente a esta injuria, ademas de los cambios en la composicion y
redistribuciéon en los componentes de la matriz extracelular. Es aqui en
donde surge la activacion y participacion de las metaloproteasas y sus
inhibidores. Estas enzimas se activan con la aparicion de las citosinas
proinflamatorias y a su vez alteran la expresiéon de sus inhibidores, por lo que
en escenarios en los cuales estos mecanismos compensatorios se
prolongan generaran una disminucion de la pared miocardica, provocan una
miocardiopatia dilatada que a su vez evoluciona a una insuficiencia cardiaca
(15).

4.2 Etiologias
4.2.1 Estenosis pulmonar

La estenosis pulmonar es una patologia cardiovascular de frecuencia
moderadamente alta, alrededor del 8-10% de todas las enfermedades
cardiovasculares congénitas se dan por esta (16,17). Hace algunas décadas,
las intervenciones quirargicas eran el mejor método terapéutico para una
estenosis pulmonar, sin embargo, hace aproximadamente 30 afios, comenzé

a adquirir igual aceptacion la valvuloplastia con balén (17).

La estenosis pulmonar puede presentarse con el tabique ventricular intacto,
o estenosis displasica de la valvula pulmonar. La estenosis pulmonar con el

13



tabique ventricular intacto se caracteriza por presentarse en dos periodos,
uno neonatal y otro posterior al neonatal, en el cual generalmente no se
acompafa de ninguna lesién ademas de esta; morfolégicamente la valvas
tienen un rango muy amplio de presentarse, desde valvas bien formadas
hasta una valva Gnica imperforada; entre las manifestaciones clinicas
generales que se presentan en neonatos encontramos la cianosis central por
un cortocircuito de derecha a izquierda; a la auscultacion hay segundo tono
cardiaco Unico, ausencia de chasquido de eyeccidbn y un soplo que
representa una insuficiencia tricispidea, el soplo cardiaco se presenta

generalmente en pacientes con clinica posterior a la neonatal.

La estenosis displasica de la valvular pulmonar esta asociada con el
sindrome de Noonan, tiene la caracteristica morfologica es que la
obstruccion no se debe a la union de las comisuras de las valvas sino mas
bien por engrosamiento y displasia del tejido que forma las valvas
pulmonares, su localizacién clasica es en la zona distal de los senos de la
valvula pulmonar; en la mayoria de los casos, la lesién se manifiesta con un
soplo sistélico o al observar al nifio con rasgos dismorficos por el sindrome
de Noonan (18).

En ambos casos, el tratamiento médico de estenosis es el mismo, existiendo
la resolucion quirdrgica o por balén. En el caso de que el neonato dependa
del flujo del conducto arterioso, se administra prostaglandina E1 para inhibir
su oclusion. Posterior a ello se realiza la dilatacion con balon en el caso de
estenosis, y en el caso de haber atresia de la valvula pulmonar puede
procederse la perforacion mediante radiofrecuencia. Hay que tener en
cuenta también que, en el caso de estenosis pulmonar por displasia, la
dilatacion con catéter hinchable proporciona peores resultados que los vistos
en estenosis por fusiébn comisural, y en el caso de que este falle, esta
indicado que se proceda igualmente con la intervencion quirdrgica, el cual
consiste en valvulectomia parcial con reparacion con parche de la estenosis

supravalvular (17-19).

Se debe incluir también a las obstrucciones subpulmonares del tracto de

salida del ventriculo derecho ya que tienen caracteristicas clinicas de la

14



estenosis pulmonar. Morfolégicamente hay una obstruccién del ventriculo
derecho debido a la presencia de uno o varios fasciculos musculares
anomalos. Esto suele relacionarse con comunicacion interventricular de
salida perimembranosas. En la mayoria de los casos el cateterismo cardiaco
y angiocardiografia resultan innecesarias para el diagnostico, ya que
generalmente una resonancia magnética y ecocardiografia son suficientes.
El tratamiento depende del grado de estenosis subpulmonar y de la
presencia de defectos asociados. En el caso de que la obstruccion
subpulmonar se encuentre aislada la cirugia esté indicada cuando la presion
ventricular derecha equivale a méas del 60% de la presion arterial sistémica.

El procedimiento consiste en la reseccion de los fasciculos musculares (18).
4.2.2 Comunicacion interventricular

La descripcion interventricular se refiere a un orificio en el septo
interventricular de numero, localizacién, y diametro variable. EI cual
comunica a las dos camaras ventriculares (20). La comunicacion
interventricular (CIV) es la segunda cardiopatia congénita mas frecuente,
representando de forma aislada aproximadamente 20% de las cardiopatias
congénitas en general. La prevalencia se encuentra entre 3-8/1000 recién

nacidos vivos (20).

Morfologicamente, se puede categorizar a las comunicaciones en 3 grandes
grupos segun la localizaciébn y bordes de la comunicacion; las CIV
musculares, membranosas 0 perimembranosas y las subarteriales de

compromiso doble.

Las CIV musculares, se encuentran en la porcion muscular del tabique
interventricular, hasta incluso la zona trabecular. Las CIV membranosas o
perimembranosas, pueden extenderse hasta la zona trabecular, a la entrada
0 a la salida, y estan rodeadas por una zona fibrosa que se interseca entre
las valvas de una valvula auriculo ventricular y una valvula arterial. Las CIV
subarteriales de compromiso doble, tienen una prevalencia menor y se
encuentran localizadas en el tabique de salida, estdn bordeadas por la zona
fibrosa de continuidad entre las valvulas aortica y pulmonar, generalmente

son mas frecuentes en pacientes asiaticos y sudamericanos (18,20,21).
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De acuerdo con el cociente de presiones entre la presion sistélica pulmonar

y aortica, y gradiente del cortocircuito se puede categorizarlos en:

- CIV restrictiva, en el caso que el defecto genere un cociente de

presiones reducido (<0,3) y cortocircuito reducido (=<1, 4:1).

- CIV moderadamente restrictiva, genera un cociente de presiones
moderado (<0.66) y cortocircuito moderado (Qp/Qs = 1.4-2, 2:1).

- CIV extensa 0 no restrictiva, produce un cortocircuito importante
(>2.2) y cociente entre presiones sistdlicas de 1 y un Qp/Qs inferior a

1:1 (cortocircuito derecha izquierda neto) (18).

Las CIV pequefias estan asintomaticas, las CIV grandes producen
habitualmente sintomas al inicio de la lactancia, y como norma su cierre
ocurre entre los 3-6 meses de edad. Aun no se ha establecido una normativa
en cuanto al cierre profilactico de la CIV en nifios con susceptibilidad de
desarrollar incompetencia aortica, y la mayoria de las profesionales se
encuentra expectante a que aparezca un a incompetencia aortica leve para
aconsejar cirugia. En la exploracién fisica se detecta soplo pansistélico
aspero grado 3 a 4 /6, con frecuencia se acompafa de frémito;
desplazamiento de la punta cardiaca y un soplo pansistélico parecido, asi
como retumbo diastélico apical y tercer tono cardiaco en la punta. En la CIV
moderadamente restrictiva suele manifestarse disnea en la vida adulta
desencadenada por fibrilacion auricular. A veces se puede percibir un
chasquido de eyeccion pulmonar, soplo de eyeccion sistélico suave y
rasposo y un soplo diastélico agudo decreciente de insuficiencia pulmonar, el
cual se conoce como soplo de Graham Steell. En pacientes que ya han
desarrollado insuficiencia cardiaca derecha, se observa edema periférico
(18,20).

El cierre quirdrgico se justifica cuando existe una CIV significativamente

grande sin hipertensién pulmonar irreversible, y la indicacién quirdrgica es

16



relativa cuando existe CIV perimembranosas o de salida con una
insuficiencia adrtica moderada o grave con antecedentes de endocarditis
recurrente. Se ha obtenido muy buenos resultados tras el cierre
transcateteriano con dispositivos oclusivos de CIV trabeculares vy

perimembranosas (18).

4.2.3 Estenosis aortica

La Estenosis Aortica (EA0) tiene tres causas principales: valvula bicuspide
congénita con calcificacion superpuesta, una calcificacion de una valvula
normal de tres valvas y las enfermedades reumaticas. En la mayoria de los
casos puede deberse por una estenosis congénita, casos menos frecuentes
son por ateroesclerosis grave de la aorta y la valvula aortica (mas frecuente
en pacientes con hipercolesterolemia). También puede ocurrir una
obstruccion permanente del tracto de salida del ventriculo izquierdo (VI) por

encima de la valvula, la cual es una estenosis supravalvular (18,22).

En la morfologia, las EAo congénitas se caracterizan por malformaciones
congénitas de la valvula aortica, pudiendo ser unicuspides, bicuspides o
tricispides. Las valvulopatias aorticas calcificadas tienen en cambio una
valvula con tres valvas normales, sin embargo, hay acumulo de calcio de
manera degenerativa en ellas. La EAo reumatica se debe a adherencias y
fusiones de la comisura y las cuspides, lo que lleva a la rigidez de los bordes
libres de las valvas (18).

Las repercusiones hemodinamicas de la EAo son causadas por el grado de
obstruccion del flujo, es asi como en la EAo congénita que casi no produce
obstruccion, las alteraciones hemodinamicas son casi nulas. En las EAo por
calcificacion, las obstrucciones al flujo de salida son mas comunes, por lo
que hay una repercusion hemodinamica mas precozmente. La obstruccion
grave del tracto de salida del VI se caracteriza por: chorro aoértico de

velocidad 4m/s 0 mayor, un

gradiente de presion sistélica media mayor a minimo 40 mmHg con un gasto
cardiaco normal, y el orificio aértico no mayor a un metro cuadrado en un
individuo de talla media. La sobrecarga de presion cronica suele dar lugar a
una hipertrofia concéntrica del VI, el mayor numero de células del VI y mayor
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fibrosis intersticial dan lugar a una disfuncién diastolica. A su vez, el mayor
namero celular del VI y la reserva reducida del flujo sanguineo coronario
promueve a la oxigenacion inadecuada del miocardio, estos factores

desencadenan la isquemia del miocardio (18,23).

La manifestacion clinica mas caracteristica de la EAo adquirida son la disnea
de ejercicio, angina, sincope y finalmente la insuficiencia cardiaca, por el
mecanismo de disfuncion diastolica del VI, con aumento de la presién
telediastolica y congestion pulmonar. El hallazgo de un soplo sistélico en la
exploracién fisica también es comun, y la confirmacion del diagnéstico por
ecocardiografia. La angina aparece en dos tercios de los pacientes con EAo
grave que se precipita con el ejercicio y alivia con el reposo, sincope que se
debe a la reduccion de perfusion cerebral durante el ejercicio, también puede
ser por disminucién de la funcion barorreceptora. También en los pacientes
con EAo grave puede aparecer una hemorragia digestiva asociada a una

angiodisplasia u otras malformaciones vasculares (18,24).

La piedra angular del tratamiento médico es educar al paciente, hacerle
conocer sobre los riesgos de practicar deportes fuertes y hacerle conocer
sobre el curso de la enfermedad y los sintomas tipicos. A los pacientes
sintomaticos puede ofrecérseles tratamiento quirdrgico, en los nifios o
adultos jévenes con EAo0 congénita grave, valvulectomia aortica con balén
es lo mas recomendado. En pacientes adultos con EAo grave sintomatica,

se recomienda la sustitucion de valvula adrtica (18,22).
4.2.4 Fibrilacion auricular

La fibrilacion auricular (FA) es un trastorno sostenido del ritmo (arritmia) mas
frecuente que consiste en la contraccibn desordenada, ineficaz
mecanicamente hablando, de las auriculas a frecuencias que varian entre
400 — 700 por minuto (25-27).

Tiene dos variedades segun patolégica subyacente: aislada, idiopatica o
primaria, y la FA secundaria, en la cual se destacan la cardiopatia
ateroesclerotica, cardiopatia valvular, cardiopatia hipertensiva. Tiene tres

variedades clinicas: la esporadica, en la cual la arritmia dura unas cuantas
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horas sin que vuelva a recurrir, la forma paroxistica que es la que dura
horas, dias 0 semanas y suele recurrir en lapsos cada vez mas cortos entre
crisis, hasta que se establece permanentemente y la forma crénica, la cual

persiste por meses o por afos (25-27).

La FA se caracteriza por sus consecuencias hemodinamicas, el aumento de
la frecuencia cardiaca es caracteristico y esto acarrea otros problemas
como: disminucién del llenado ventricular y la perdida de sincronia auriculo-
ventricular, ademas gracias a lo anteriormente mencionado, hay
estancamiento de sangre en la auricula, lo cual favorece a fenbmenos

embodlicos (27).

La sintomatologia de los pacientes con fibrilacién auricular depende de la
frecuencia ventricular y de la magnitud del dafio miocérdico subyacente, la
FA causa primordialmente insuficiencia cardiaca, también puede provocar
episodios de vértigo, lipotimias, crisis convulsivas. En cuanto a la clinica, la
arritmia completa que produce la fibrilacion auricular es rapidamente
distinguible en su auscultacion, cuando la frecuencia es de 90 a 130 latidos
por minuto. El pulso arterial se encuentra desigual y arritmico, también hay
una diferencia entre la frecuencia cardiaca y la frecuencia del pulso arterial el

cual se conoce como déficit de pulso (25).

El manejo de la FA estd orientado a reducir los efectos electromecanicos
mortales de la arritmia sobre el miocardio, y disminuir la aparicion de las
complicaciones tromboembdlicas. El manejo antiarritmico se divide en
control de respuesta ventricular y control de ritmo propiamente. La
restauracion del ritmo sinusal se logra mediante cardioversion eléctrica,
farmacoldgica, ablacion percutanea o quirdrgica, siendo la cardioversion
eléctrica la de eleccion en el paciente mas hemodinamicamente inestable.
En la cardioversion farmacolégica, la amiodarona sigue siendo el
medicamento mas efectivo para lograr este objetivo, la digoxina se lo
recomienda como medicamento de segunda linea, en el caso de pacientes
con contraindicaciones de betabloqueadores y calcioantagonistas. En el
control de los fenomenos cardioembdlicos, las guias recomiendan el uso de

la escala CHA2DS2-VASc para el riesgo de eventos tromboembdlicos, un
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puntaje mayor o igual a dos es una indicacion absoluta para anticoagular
(26)

4.2.5 Flutter auricular

El flutter auricular es una taquiarritmia supraventricular causado por un ritmo
de reentrada que se caracteriza por presentar varios focos de
despolarizaciéon atrial llegando a alcanzar frecuencias rapidas de hasta 300
LPM vy frecuencias ventriculares rapidas de hasta 150 LPM. Estos pacientes
usualmente presentan una variedad amplia de sintomatologias las cuales
abarcan principalmente palpitaciones, disnea, fatiga, aturdimiento entre otras
gque demandan una atencion rapida y oportuna debido a su alto riesgo de
generar trombos por el cambio del flujo sanguineo. De acuerdo con
parametros electrofisioldgicos se ha podido clasificar el aleteo auricular en 2
grupos. El primero es el aleteo auricular tipico el cual esta caracterizado por
presentar una macro-reentrada a nivel del istmo cavo-tricispideo, localizado
en la auricula derecha especificamente entre el orificio de entrada de la vena
cava inferior y el anillo de la valvula tricispide. Esta activacion va a provocar
que el circuito de reentrada sea en contra de las manecillas del reloj, lo cual
es caracteristico en este tipo de aleteo auricular, evidenciandose en el
electrocardiograma ondas p negativas con forma de “ dientes de sierra” en
las derivaciones de cara inferior, DII-DIll-aVF. Por otro lado, tenemos el
aleteo auricular atipico en el cual no se encuentra la macro-reentrada en el
istmo cavo-tricuspideo sino mas bien en focos ectdpicos de la auricula
derecha o izquierdal®. De acuerdo a las guias de fibrilacion auricular del
2014 se constatdé que la frecuencia auricular influyé en la clasificacion del
flutter auricular, teniendo que frecuencias auriculares de hasta 340 LPM se
considera un aleteo auricular tipico, mientras que, si las frecuencias

aumentan los 340 LPM se las consideran atipicas (28).

Las manifestaciones clinicas se presentan cuando hay una alteracion en la
frecuencia ventricular pudiendo llevar a la instauracién de patologias como
insuficiencia cardiaca, estos fendmenos son similares tanto en la fibrilacion
auricular como en el flutter auricular debido a que comparten ciertos

aspectos hemodinamicos detallados a continuacién. Al existir frecuencias
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auriculares aumentadas no va a haber una correcta sincronizacion entre la
contraccion auricular y apertura valvular dando como resultado el aumento
de presiones auriculares debido a la resistencia que generan las valvas
auriculo-ventriculares cerradas. Las presiones de fin de diastole del
ventriculo izquierdo se van a ver disminuidas junto con la disminucion de la
presion sistdlica y aumento de la diastolica teniendo como consecuencia las
manifestaciones clinicas tipicas de un paciente con insuficiencia cardiaca,

disnea, palpitaciones, dolor precordial etc. (28) (29).

4.2.6 Cardiopatia isquémica

La cardiopatia isquémica o también denominada enfermedad coronaria es
un conjunto de trastornos tanto quimicos como estructurales los cuales se
basan en la obstruccion, sea esta parcial o total, del flujo sanguineo de las
arterias coronarias provocando una reduccion en el aporte sanguineo al
musculo cardiaco, dando como resultado varios aspectos, como por ejemplo,
una disminucion en su contractilidad o en escenarios mas graves resultando
en la muerte de esa parte del tejido cardiaco (30). Actualmente el infarto
agudo de miocardio se ha clasificado tomando como base la presencia o
ausencia de elevacion del segmento ST en el electrocardiograma, teniendo 6

tipos los cuales se detallan a continuacion.
Tipo 1: Infarto agudo de miocardio debido a un trombo coronario

Tipo 2: Infarto agudo de miocardio debido a una alteracion entre la oferta y
demanda de suplemento sanguineo, la cual no es el resultado de la

presencia de un trombo coronario

Tipo 3: Infarto agudo de miocardio causando muerte subita sin tener la
oportunidad de realizar marcadores de dafio cardiaco o electrocardiograma

para confirmar el suceso.

Tipo 4(a): Infarto agudo de miocardio relacionado a una intervencion

coronaria percutanea.
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Tipo 4(b): Infarto agudo de miocardio relacionado a un trombo por la

colocacion de un stent coronario.

Tipo 5: Infarto agudo de miocardio relacionado con la realizacion de un

bypass coronario (31).

Previo al adentrarnos en los mecanismos fisiopatolégicos tenemos que tener
claro que antes de producirse el dafio estructural directo, existen factores
desencadenantes o factores de riesgo las cuales son puntos de prevencion
para detener este continuo. En el momento que no se controlan estos
factores de riesgo como lo es el sedentarismo, obesidad, habitos como el
alcohol y el cigarrillo van a provocar reacciones inflamatorias a nivel del
endotelio vascular, dando asi el primer punto de inicio de la enfermedad que

es la disfuncion endotelial (34).

En los procesos de isquemia producidos por una alteracién en el equilibrio
de oferta y demanda van a convertir el medio aerobio en uno anaerobio
llegando a producir y a almacenar lactatos y desechos metabdlicos que
generaran acidosis celular dificultando el proceso de formacion de energia
(ATP). Usualmente en medios aerdbicos el miocito genera 38 moléculas de
ATP por cada molécula de glucosa, ahora en medios anaerdbicos solo se
generardn 3 ATP por cada glucosa metabolizada. Esta disminucién
energética producird una posterior disminucion de la contractilidad
miocardica debido al movimiento de iones de calcio de las miofibrillas por los
radicales de hidrogeno formados en medio acidos. Los iones de sodio
entrardn a la célula y los de potasio saldran de la misma provocando
cambios en los potenciales de accion y generando inflamacion del miocardio
por exceso de sodio intracelular. Este desequilibrio i6nico y osmatico
causado por la isquemia va a activar ciertas sustancias como las proteasas y
las fosfolipasas, descontrol en la entrada de calcio a la célula y por ultimo,

dando como fin, una desorganizacion estructural y muerte celular (32).
4.2.7 Miocardiopatia dilatada

Este grupo de miocardiopatias se caracterizan principalmente por la

disminucién del grosor de la pared ventricular, alteracion en la funcion
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sistélica la cual puede desencadenar insuficiencia cardiaca. Las
manifestaciones electrofisiopatologicas que se pueden presentar son las
arritmias auriculares y de mayor prevalencia las ventriculares, pudiendo ser

la causa de muerte subita en cualquier estadio de la enfermedad (33) (34).

Las causas que pueden llegar a generar una miocardiopatia dilatada son
extensas, pero en el transcurso de los afios se han realizado consensos a
nivel mundial y poder asi estratificar y clasificar las etiologias de esta
miocardiopatia, teniendo a continuacion las mas destacadas, de mayor a
menor porcentaje. Con mayor frecuencia se encuentran las de causa
idiopéatica con un 50%, miocarditis con un 9%, cardiopatia isquémica 7%,
enfermedades infiltrativas con un 5 %, miocardiopatia periparto, hipertension
e infeccion con VIH con un 4%, enfermedades del tejido conectivo y abuso
de sustancias con un 3% en la cual se hace mencién principal al consumo
de drogas y el consumo de alcohol, este Ultimo ejerce un dafio directo
estructural a la membrana de la célula mesocardica, fibrosis, alteracion
mitocondrial con posterior alteracion en la generacion de ATP afectando
directamente el ciclo de Krebs y la captacion de calcio(36), quimioterapia con
el uso de doxorubicina con el 1% y por ultimo con un 10% de otras causas.
En ocasiones se ha sugerido dividir esta etiologia en reversibles e
irreversibles, sin embargo se puede considerar arbitrario ya que muchas de

estas condiciones son reversibles e irreversibles (35).
4.2.8 Miocardiopatia hipertrofica

Sencillamente se puede definir esta miocardiopatia como un aumento del
grosor de la pared del ventriculo, principalmente el izquierdo, no dilatado con
presencia o ausencia de enfermedades cardiacas o sistémicas que pudiesen
llegar a generarlo. Existen clasificaciones amplias en lo que corresponde a
miocardiopatia hipertréfica. Segun la Sociedad Argentina de Cardiologia la
clasifica desde la perspectiva clinica y hemodinamica.
e Obstructiva: cuando hace referencia al tracto de salida del ventriculo
izquierdo pudiendo ser persistente si es en reposo, latente si es

provocada o labil si es variable. Dentro de estas formas de
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obstruccién tenemos a la subaortica y a la medioclavicular, siendo la
mas frecuente la primera.
e No obstructiva: en ellas la obstruccién no se encuentra en reposo ni

se la puede provocar con maniobras de Valsalva.

Se ha llevado a cabo consensos en los que han concluido de que en las
miocardiopatias hipertroficas con obstruccion del tracto de salida del
ventriculo izquierdo mayor de 30 mm/Hg, manifestaran sintomatologias
graves a medida que curse su evolucién clinica teniendo en si un prondstico

malo.

La fisiopatologia de la MCH es compleja y de multiples factores porque el
desarrollo de esta enfermedad dependera de mecanismos de cada paciente
en particular. Estos mecanismos son disfuncion diastolica, obstruccion del
tracto de salida del ventriculo izquierdo, insuficiencia mitral, isquemia

miocardica, fibrilacion auricular, disfuncion autonémica (36).
4.2.9 Sindrome de Marfan

El sindrome de Marfan es un desorden sistémico del tejido conectivo que se
manifiesta con una clinica muy variada y que su diagnostico conlleva a
laborar con un equipo multidisciplinario. Esta patologia se caracteriza por
presentar tres alteraciones principales las cuales son, dafios a nivel ocular,
esquelético y cardiaco siendo este ultimo el que nos interesa mencionar. Sus
manifestaciones clinicas relacionado con el tema incluyen dilatacién de la
aorta a nivel de los senos de Valsalva, predisposicién a ruptura de la aorta,
prolapso de la valvula mitral con o sin ingurgitacién, prolapso de la valvula
tricispidea y agrandamiento proximal de la arteria pulmonar. La dilatacién
arterial es comun dentro de esta patologia ya que a nivel histolégico se
evidencia fibras elasticas, perdida del contenido de elastina y acumulacién
de contendido amorfo extracelular. La disfuncion valvular puede conllevar a
una sobrecarga de volumen provocando dilatacion ventricular izquierda e
insuficiencia cardiaca siendo esta ultima la causa mas comun en morbilidad

y mortalidad en nifios con sindrome de Marfan severo (37).
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CAPITULO V: DISENO METODOLOGICO

5.1 Tipo de investigacion

El presente escrito consiste en un estudio observacional, transversal,
analitico en la cual se obtuvo una muestra de 219 pacientes hospitalizados

con diagnadstico de Insuficiencia Cardiaca aguda (descompensada)

5.2 Lugar de investigacién

Se realiz6é un andlisis minucioso de las historias clinicas de los pacientes con
Insuficiencia Cardiaca atendidos en servicio de cardiologia del Hospital Luis
Vernaza durante el periodo de tiempo comprendido entre el 1 de enero al 31
de diciembre del afio 2016

5.3 Poblacion y muestra

La poblacién estuvo constituida por todos pacientes que tuviesen diagndstico
de insuficiencia cardiaca atendidos en el servicio de cardiologia del Hospital
Luis Vernaza.

Se procedié a escoger a todos los pacientes mayores o iguales a 18 afos
siguiendo el lineamiento de los criterios de inclusion y exclusion los cuales

fueron.
5.3.1 Criterios de inclusién

e Pacientes mayores de 18 afios

e Pacientes atendidos en el Hospital Luis Vernaza en el periodo
2016-2017

e Pacientes diagnosticados con Insuficiencia Cardiaca Congestiva

dentro de las primeras 24 horas.

e Pacientes que tengan registrado al ingreso la clase funcional
(NYHA)

e Pacientes con registro de toma de presion al ingreso hospitalario.
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5.3.2 Criterios de exclusién

e Pacientes con patologias hepéticas y renales.

e Pacientes menores de 18 afios.

e Pacientes cuyo diagnéstico de

descompensacion de Insuficiencia Cardiaca.

5.4 Operacionalizacion de las variables

ingreso no haya sido por

VARIABLES
VARIABLE CONCEPTO DIMENSION RANGO
Sexo Condicion orgénica, Diferencia de género en Masculino
masculina o femenina el desarrollo de la
Femenino

Insuficiencia Cardiaca.

Edad Tiempo que havivido un ser Edades enlas que mas  Rangos establecidos
Vivo se desarrolla por SPSS
Insuficiencia Cardiaca
Etiologia Causalidad u origen de las Origen de las 1: Comunicacién
patologias enfermedades que Interventricular

predisponen al

desarrollo de IC

2: Estenosis Aortica
3: Estenosis Pulmonar
4: Fibrilacién Auricular

5: Flutter Auricular

6: Isquemia al
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Miocardio

7: Miocardiopatia
dilatada

8: Miocardiopatia
Hipertrofica

9: Sindrome de Marfan

Presion Fuerza que ejerce la sangre Grados de presion <=80mmHg Normal
Arterial contra las paredes arteriales  arterial diastolica que
L L . 81-90mmHg HT Nivel |
Diastdlica durante la relajacion predisponen al
cardiaca desarrollo de IC 90+mmHg HT Nivel 2
(38)
Presion Fuerza que ejerce la sangre Grados de presién <=120mmHg Normal
Arterial contra las paredes arteriales arterial sistolica que
L L, . 121-139mmHg Alta HT
Sistdlica durante la contraccion predisponen al '
cardiaca desarrollo de IC Nivel
140+mmHg Alta HT
Nivel 11 (38)
Fraccion de Porcentaje de sangre Clasificacion de tipo de <=40 Reducida
Eyeccion del expulsada del ventriculo IC
Ventriculo izquierdo en cada latido 41-49
Izquierdo 50+ Preservada (39)
(FEVI)
Muerte Culminacién de la vida Pacientes fallecidos con 0: No
IC
1:Si
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<= 300

Peptido Polipéptido con funcién de
NAtriuretico disminucion de resistencia
- 300-1799
Cerebral vascular y presion venosa
(NTproBNP) central con incremento de >1800
natriuresis

Tabla 1. Operacionalizacién de las variables.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.
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CAPITULO VI: RESULTADOS Y ANALISIS ESTADISTICO

6.1 Objetivo General
e Determinar la etiologia con mayor porcentaje para el desarrollo de
Insuficiencia Cardiaca.

ETIOLOGIAS

Ecav

[ ESTENOSIS AORTICA

] ESTENOSIS PULMONAR
M FIBRILACION AURICULAR

CJ FLUTTER AURICULAR
B 1SQUEMICO
25:11.4% [ MIOCARDIOPATIA
DILATADA
MIOCARDIOPATIA

0 HIPERTROFICA
[ SINDROME DE MARFAN

3:1.4% '
82:37.4%

Grafico 1. Etiologias.

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Se observa que a partir de la muestra estudiada (N=219), la etiologia mas
frecuente es la Isquemia al miocardio con un 37,4% del total de la poblacion,
seguido de la Miocardiopatia Hipertréfica con un 25,1%, siendo el Sindrome
de Marfan, la comunicacion interventricular y el Flutter auricular las de menor

prevalencia.
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Recuento

6.2 Objetivos especificos

e Detallar las etiologias con mayor proporcion en los distintos rangos de

los grupos etarios establecidos.

Grafico de barras

40 ETIOLOGIAS
v
ESTENOSIS AORTICA
ESTENOSIS PULMOMNAR
FIBRILACION AURICULAR
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I SINDROME DE MARFAN
207 M
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EDAD (Agrupada)

Gréfico 2. Etiologia por grupo Etario

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

En el grafico se puede observar que de la muestra analizada (N=219),
existi6 una mayor concentracion de pacientes de causa isquémica en el
rango de 60 a 79 afos (40:48.8%), pero en el grupo etario correspondido
entre 80-99 y >100 afios la fibrilacion auricular despunté como principal
causa de IC, (24:52.2%) , (1:2.2%) respectivamente.
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Total

Clv EA EP FA FLA I1SQ M.D. MH. S.M.

EDAD <=19 Recuento 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1
% dentro 0.0% 00 00 00 00% 1.2 00% 0.0% 0.0% 0.5%
de % % % %

ETIOLOG
IAS

20 -39 Recuento 0 1 0 0 2 3 0 0 0 6
% dentro 0.0% 4.0 00 00 40.0% 3.7 0.0% 0.0% 0.0% 27%
de % % % %
ETIOLOG
IAS

40-59 Recuento 1 4 1 4 0 16 0 4 0 30
% dentro 100.0 16.0 100. 8.7 0.0% 195 0.0% 7.3% 0.0% 13.7%
de % % 0% % %
ETIOLOG
IAS

60 - 79 Recuento 0 11 0 17 2 40 3 31 1 105
% dentro 0.0% 44.0 0.0 37.0 40.0% 48.8 100.0 56.4% 100.0 47.9%
de % % % % % %
ETIOLOG
IAS

80-99 Recuento 0 9 0 24 1 22 0 20 0 76
% dentro 0.0% 36.0 0.0 52.2 20.0% 26.8 0.0% 36.4% 0.0% 34.7%
de % % % %
ETIOLOG
IAS

100+ Recuento 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1
% dentro 0.0% 0.0 0.0 22 0.0% 00 0.0% 00% 0.0% 0.5%
de % % % %
ETIOLOG
IAS

Total Recuento 1 25 1 46 5 82 3 55 1 219
% dentro  100.0 100. 100. 100. 100.0% 100. 100.0 100.0 100.0 100.0
de % 0% 0% 0% 0% % % % %
ETIOLOG
IAS

Tabla 2. Tabla cruzada EDAD - ETIOLOGIAS
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.
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EDAD ETIOLOGIAS

EDAD Coeficiente de correlacion 1.000 -.025
Sig. (bilateral) . 716
N 219 219
ETIOLOGIAS Coeficiente de correlacion -.025 1.000
Sig. (bilateral) 716 .
N 219 219

Tabla 3. Analisis estadistico.

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Mediante la utilizacion de la correlacion bivariado Spearman se obtuvo una
significancia bilateral del 0.716 (p>0.05) indicandonos que no existe tal

asociacion entre estas dos variables.
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e Determinar la relacion entre las etiologias estudiadas con los registros

de FEVI segun los rangos de las actuales guias de IC (2016).

Grafico de barras

ETIOLOGIAS

CIv
ESTENDSIS ADRTICA
ESTENOSIS PULMOMAR
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Grafico 3. Etiologia por fracciéon de eyeccion.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Dentro de este grafico se constaté las diversas etiologias causantes de
Insuficiencia cardiaca en relacion con los rangos de presentacion con la
fraccion de eyeccion, evidenciandose que la cardiopatia isquémica ocupo el
primer lugar en todos los rangos de fraccion de eyeccion (FE disminuida
42:51.9%, FE intermedia 8:9.9%, FE conservada 31:38.3%).
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CIV E.A E.P FA FLA ISQ M.D. MH. S.M. TOTAL

FEVI <=40 Recuen 1 13 0 13 4 42 2 34 1 110
to
% 100.0% 52.0% 0.0% 28.3% 80.0% 51.9% 66.7% 61.8% 100. 50.5%
dentro 0%
de
ETIOL
OGIAS

41-49 Recuen 0 2 0 7 1 8 0 4 0 22
to
% 0.0% 8.0% 0.0% 15.2% 20.0% 9.9% 0.0% 7.3% 0.0 10.1%
dentro %
de
ETIOL
OGIAS
50+ Recuen 0 10 1 26 0 31 1 17 0 86

to
% 0.0% 40.0% 100.0 56.5% 0.0% 38.3% 33.3% 30.9% 0.0 39.4%
dentro % %
de
ETIOL
OGIAS

Total Recuen 1 25 1 46 5 81 3 55 1 218
to
% 100.0% 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100. 100.0%
dentro % % % % % % % 0%
de
ETIOL
OGIAS

Tabla 4. Tabla cruzada FEVI - ETIOLOGIAS
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.
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FEVI ETIOLOGIAS

FEVI Coeficiente de correlacion 1.000 -.159"
Sig. (bilateral) . .019

N 218 218

ETIOLOGIAS Coeficiente de correlacion -.159 1.000
Sig. (bilateral) .019 .

N 218 219

Tabla 5. Analisis estadistico.

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Se correlacionaron las variables de FEVI con etiologias mediante el analisis

de Spearman el cual evidencid una significancia bilateral (p<0.05)

confirmando la relacion estadistica entre estas dos variables.
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o Establecer si la PAS y la PAD son determinantes predictivos de

muerte durante la estancia hospitalaria.

Grafico de barras
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Grafico 4. Presion Arterial Sistdlica por mortalidad.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Recolectamos los datos de PAS al ingreso hospitalario en pacientes con
insuficiencia cardiaca descompensada y mediante este grafico se demuestra
que en los pacientes con esta patologia instaurada mas presiones sistélicas
por debajo de 120 mm/Hg al ingreso, la mortalidad aumenté durante su
estancia hospitalaria. De 219 pacientes, 105 (47.9%) registraron presiones
bajas y de estos, 21 (67.7%) fallecieron vs los pacientes fallecidos con
presiones sistélicas altas 121 — 129 mm/Hg (6:19.4%) e hipertension grado |
>130 mm/ Hg (4:12.9%).
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MUERTES

NO SI Total
PRESION <=120 Recuento 84 21 105
ARTERIAL % dentro de 44 7% 67.7% 47.9%
SISTOLICA MUERTES
121 -129 Recuento 1 0 1
% dentro de 0.5% 0.0% 0.5%
MUERTES
130+ Recuento 103 10 113
% dentro de 54.8% 32.3% 51.6%
MUERTES
Total Recuento 188 31 219
% dentro de 100.0% 100.0% 100.0%
MUERTES

Tabla 6. Tabla cruzada PRESION ARTERIAL SISTOLICA - MUERTES
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

PRESION
ARTERIAL
SISTOLICA
(Agrupada) MUERTES
PRESION ARTERIAL Coeficiente de correlacion 1.000 -.159
SISTOLICA (Agrupada)  Sig. (bilateral) . .018
N 219 219
MUERTES Coeficiente de correlacion -.159 1.000
Sig. (bilateral) .018 .
N 219 219

Gréfico 5. Presion arterial diast6lica por mortalidad.

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.
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Grafico de barras
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En este grafico se demuestra que mientras las presiones arteriales
diastolicas de ingreso son por debajo de 80 mm/Hg la mortalidad aumenta
en relacion con los otros rangos de presion arterial diastolica. Hubo 158
pacientes (72.1%) que mostraron PAD <80 mm/Hg, de estos 29 (93.5%)
fallecieron. 2 pacientes (6.5%) fallecieron dentro del rango 81-90 y ningun

paciente fallecio dentro del rango > 91mm/Hg.
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MUERTES

NO S| Total
PRESION <=80 Recuento 129 29 158
ARTERIAL % dentro de MUERTES 68.6% 93.5% 72.1%
DIASTOLIC 81-90 Recuento 27 2 29
A % dentro de MUERTES 14.4% 6.5% 13.2%
(Agrupada) g1+ Recuento 32 0 32
% dentro de MUERTES 17.0% 0.0% 14.6%
Total Recuento 188 31 219
% dentro de MUERTES 100.0% 100.0% 100.0%
Tabla 8. Tabla cruzada PRESION ARTERIAL DIASTOLICA - MUERTES
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.
PRESION
ARTERIAL
DIASTOLICA MUERT
(Agrupada) ES
PRESION ARTERIAL Coeficiente de 1.000 -.200™
DIASTOLICA (Agrupada) correlacion
Sig. (bilateral) . .003
N 219 219
MUERTES Coeficiente de -.200™ 1.000
correlacién
Sig. (bilateral) .003 .
N 219 219

Tabla 9. Analisis estadistico. Rho Spearman.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Mediante la prueba estadistica de Spearman se obtuvo una asociacion
estadisticamente significativa 0.003 (p<0.05) la cual nos indica que si existe tal

relacion haciendo un mayor énfasis en el manejo de presiones arteriales al ingreso
hospitalario para prondstico de mortalidad.
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o Estimar la validez del NT-proBNP registrados al ingreso hospitalario

(primeras 24 horas) como factor de muerte intrahospitalaria.

Previo a la obtencion de los resultados para este objetivo, nos guiamos por
medio de los pardmetros de cuantificacion y andlisis utilizados en el Hospital
Luis Vernaza para la interpretacion del impacto que presenta el NT-proBNP

con la mortalidad.

EDAD <50 ANOS 50-75 ANOS >75 ANOS

IC aguda >450 >900 >1800
probable.

IC aguda menos 300-450 300 - 900 300 - 1800
probable.

IC aguda <300 <300 <300
improbable.

Tabla 9. Parametros de resultados e interpretacion del NT-proBNP.

Fuente: Area de Laboratorio clinico del Hospital Luis Vernaza.

En nuestra muestra se procedié a agrupar las edades en 3 grupos etarios,
tal cual como se presenta en la tabla 9. Esta categorizacion nos ayudara a
dar una correcta interpretacion de los valores del NT-proBNP de acuerdo
con la edad de presentacion y su probabilidad de presentaciéon de

Insuficiencia cardiaca.
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Grafico 6. Muestra de pacientes menores de 50 afios. Nt-proBNP por muertes.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Esta representacion demuestra que en la poblacion menor de 50 afios que
ingresaron con diagnostico de IC descompensada y arrojaron valores de
NT-proBNP por encima de 450 pg/ml obtuvieron una mortalidad superior
versus a los que registraron con valores inferiores a 450 pg/ml de este
péptido. 13 pacientes (81.3%) ingresaron con valores mayor a 450 pg/dl de
NT-proBNP, de estos 4 fallecieron (100%) y 9 (75%) permanecieron con
vida.
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MUERTES

NO SI Total
NTPROBNP <= 300 Recuento 2 0 2
(Agrupada) % dentro de 16.7% 0.0% 12.5%
MUERTES
301 - 449 Recuento 1 0 1
% dentro de 8.3% 0.0% 6.3%
MUERTES
450+ Recuento 9 4 13
% dentro de 75.0% 100.0% 81.3%
MUERTES
Total Recuento 12 4 16
% dentro de 100.0% 100.0% 100.0%
MUERTES

Tabla 10. Muestra de pacientes <50 afios. Tabla cruzada NT-proBNP por muertes
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.
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Grafico 7. Muestra de pacientes entre 50 y 75 afios. NT-proBNP por muertes.

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Dentro del grupo etario comprendido entre 50 — 75 afios se aprecia que la
mortalidad intrahospitalaria fue mayor en aquellos pacientes con valores de
NT-proBNP superior a 900 pg/dl. 87 pacientes (83.7%) obtuvieron cifras de
BNP elevado para este grupo etario, de los cuales 12 pacientes (100%)
fallecieron y 75 pacientes (81.5%) permanecieron con vida.
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MUERTES

NO Sl Total
NTproBNP <= 300 Recuento 11 0 11
(Agrupada) % dentro de 12.0% 0.0% 10.6%
MUERTES
301 -899 Recuento 6 0 6
% dentro de 6.5% 0.0% 5.8%
MUERTES
900+ Recuento 75 12 87
% dentro de 81.5% 100.0% 83.7%
MUERTES
Total Recuento 92 12 104
% dentro de 100.0% 100.0% 100.0%
MUERTES

Tabla 11. Muestra de pacientes entre 50 — 75 afios. Tabla cruzada NT-proBNP por

muertes.

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.
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Grafico 8. Muestra de pacientes mayores de 75 afios. NT-proBNP por muertes.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

En pacientes mayores de 75 afios la mortalidad fue superior en el grupo de
pacientes con NT-proBNP mayor a 1800 pg/dl. Mientras que la mortalidad en
el grupo con valores por debajo de 1800 pg/dl de NT-proBNP la mortalidad
fue inferior. 80 pacientes (80.8%) presentaron valores por encima de 1800
pg/dl de NT-proBNP, de estos, 14 pacientes (93.3%) fallecieron y 66
pacientes (78.6%) se mantuvieron con vida.
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MUERTES

0 1 Total
NTproBNP <= 300 Recuento I 0 7
(Agrupada) % dentro de 8.3% 0.0% 7.1%
MUERTES
301-1799 Recuento 11 1 12
% dentro de 13.1% 6.7% 12.1%
MUERTES
1800+ Recuento 66 14 80
% dentro de 78.6% 93.3% 80.8%
MUERTES
Total Recuento 84 15 99
% dentro de 100.0% 100.0% 100.0%
MUERTES
Tabla 12. Muestra de pacientes mayores de 75 afios. Tabla cruzada NT-proBNP por

muertes.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

PEPTIDO
NATRIURETICO

CEREBRAL MUERTES

PEPTIDO Coeficiente de correlacion 1.000 .225
NATRIURETICO Sig. (bilateral) : .001
CEREBRAL N 219 219
MUERTES Coeficiente de correlacion 225 1.000
Sig. (bilateral) .001 .

N 219 219

Tabla 13. Andlisis estadistico.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Mediante la prueba de Spearman para la asociacion de variables cuantitativas y
cualitativas, NT-proBNP y muertes respectivamente, se demuestra por medio de esta
tabla una significacion de 0.001 (p<0.05) la cual nos indica la relacién estadistica
existente entre estas dos variables analizadas.
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o Cuantificar la frecuencia de mortalidad en relacion con la clase

funcional NYHA al ingreso hospitalario.

Grafico de barras

MUERTES

W no
B sl

120

L100=

& 0=
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3 4
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Grafico 9. Clase funcional NYHA por muertes.

Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

Los pacientes con clase funcional Il al ingreso hospitalario tuvieron una
mortalidad superior frente a los pacientes con clase funcional 1l y IV. Es de
aclarar que en nuestra muestra no existe clase funcional | debido a que
todos los pacientes estudiados ingresaron con signos y sintomas de
congestion por insuficiencia cardiaca, por lo que una clase funcional |
excluiria inmediatamente a ese paciente. Se tuvo un recuento de 124
pacientes (56.6%) con clase funcional Ill, la misma que obtuvo el mayor
porcentaje de pacientes en comparacion con las otras clases funcionales, de
estos, 15 pacientes fallecieron (48.4%) y 109 pacientes (58.0%) se
mantuvieron con vida.
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MUERTES

NO Sl Total

NEW YORK 2 Recuento 35 4 39
HEART % dentro de MUERTES 18.6% 129% 17.8%
ASSOCIATION 3 Recuento 109 15 124
% dentro de MUERTES 58.0% 48.4% 56.6%

4 Recuento 44 12 56

% dentro de MUERTES 23.4% 38.7% 25.6%

Total Recuento 188 31 219
% dentro de MUERTES 100.0% 100.0% 100.0%

Tabla 14. Tabla cruzada NYHA por muertes.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

NEW YORK
HEART
ASSOCIATI MUERT
ON ES

NEW YORK HEART Coeficiente de correlacion 1.000 114
ASSOCIATION Sig. (bilateral) . .093
N 219 219
MUERTES Coeficiente de correlacion 114 1.000
Sig. (bilateral) .093 .
N 219 219

Tabla 14. Anédlisis estadistico. Roh Spearman.
Elaborado por: Diaz Recalde Eddy Xavier y Largacha Arteaga Gabriel Andrés.

48



CONCLUSIONES

A partir de este estudio observacional, cuyo objetivo fue Determinar la

etiologia con mayor porcentaje para el desarrollo de Insuficiencia cardiaca,

se puede concluir que:

De la muestra estudiada, se observa que la etiologia més frecuente es
la isquemia al miocardio, seguido de la miocardiopatia hipertrofica, en
primer y segundo lugar respectivamente. También se puede apreciar
que el sindrome de Marfan, la comunicacioén interventricular y el flutter
auricular son las etiologias de menor prevalencia.

De los 219 pacientes estudiados, se obtuvo que el grupo etario de
pacientes con mayor numero de etiologias se encontraba en el rango
de 60-79 afios, seguido del grupo de 40-59 afios. Mientras que el
grupo etario con la menor frecuencia de etiologias son el rango de
<19 afios y >100 afos

En la muestra tomada, en cuanto a la relacién de etiologias con la
FEVI, se determindé que el mayor nimero de etiologias tenian una
FEVI baja, seguido contradictoriamente, de la FEVI normal.

Existié una relacién estadisticamente significativa entre la muerte y la
presion arterial sistélica, siendo las presiones arteriales sistélicas
<120 las de mayor mortalidad.

Existi6 una relacion estadisticamente significativa entre la muerte y la
presion arterial diastélica, siendo las presiones arteriales diastélicas
<80 las de mayor mortalidad.

Existi6 una relacion estadisticamente significativa entre la muerte y el
péptido natriurético cerebral. En los pacientes con los rangos <50
afios, 50-75 afios y >75 afios, la mortalidad aumenta
considerablemente si la NT-proBNP tiene valores >450 pg/ml, > 900
pg/dl y >1800 pg/dl respectivamente.

Los pacientes en la clase funcional NYHA Ill y IV son los pacientes

con mayor mortalidad segun nuestro estudio.
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RECOMENDACIONES

Recomendamos incentivar los controles en pacientes con antecedentes
patolégicos personales de isquemia al miocardio, que como quedo
demostrado en este estudio, tiene un elevado riesgo de evolucién a
insuficiencia cardiaca, la concientizacion a estos pacientes debe ser el
meétodo preventivo primordial a mediano y largo plazo. El control del peso,
pulso, presion arterial y frecuencia cardiaca son necesarias, junto a la
monitorizacion del NT-proBNP también nos ayudara a tener una clara idea

del prondstico del paciente.
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