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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es un sindrorm
clinico bien definido, cuyos mecanismos fisiopatolbgicos, metod
diagnésticos y planes terapéuticos estdn constantemente evolucionana
al lado que la ciencia médica progresa.

No es una enfermedad de base, sino que la consecuencia de
ruptura de los mecanismos compensadores esenciales para el bu
funcionamiento de la bomba miocardica. Es importante identific
no sblo la etiologia fundamental de lacardiopatia sino también con
cer la causa precipitante de la insuficiencia. En el presente estudio
objetivo principal consistio en determinar la existencia de hipocalcerr
como causa precipitante de ICC al no existir otras mas y de determir
el papel del calcio sérico en la recuperacién clinica de los pacient
con ICC.

Para realizar éste estudio, se tomaron 50 pacientes con I
que consultaron a la sala de urgencia del Departamento de Medic:
del Hospital General San Juan de Dios, a los cuales se les clasifico
una de las 4 clases funcionales para la ICC de laNew York Haer As
ciation. Se les determiné el nivel de calcio sérico al ingreso, relacion.
dolo con el electrocardiograma en busca de signos sugestivos de hipoc
cemia. Asimismo, se determiné el nivel de calcio sérico a los 5 d
de hospitalizacién, relacionandolo con el grado de recuperacion cli
ca (clases funcionales) de la ICC.

Se encontrd que el 18o/o de pacientes presentaron hipoca
mia subclinica al ingreso y que de éstos, el 88.80/o se habian recu
rado clinicamente cuando los niveles de calcio regresa a su nivel norn



DEFINICION Y ANALISIS DE PROBLEMA

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) puede definirse
como el sindrome clinico caracterizado por retencion anormal de sodio
y agua, consecuencia de una funcion cardiaca perturbada (4), o como la
incapacidad del miocardio para bombear cantidades de sangre que re-
sulten suficientes para cubrir Jas necesidades metabolicas del organis-
mo. (3)

El diagnostico de ICC se establece sobre la base de la historia
clinica tipica, de los hallazgos fisicos (estertores, galope diastélico Sz,
edema, etc.) y de la radiografia toracica. En determinados pacientes

puede ser necesario practicar exploraciones no invasivas adicionales
( ecocardiografia) o invasivas (cateterismo de la arteria pulmonar). ( 5)

Es importante identificar no solo la etiologia fundamental
de la cardiopatra, sino también la causa precipitante de la insuficiencia,
como lo son embolismo pulmonar, anemia, excesos dietéticos y/o fisi-
cos, infarto agudo al miocardio, etc., ya que su rapido reconocimiento,
tratamiento y alivio pueden salvarle la vida al paciente. ( 3,9,14)

IMPORTANCIA DEL PROBLEMA:

Episodios de ICC severa parecen ser precipitantes y prolongados
por periodos de hipocalcemia, sin haber otra causa aparente, y restau-
rada la funcion cardiaca a la normalidad cuando los niveles de calcio
sérico regresaban a su nivel normal, segun se ha reportado recientemen-
te. (6,16)

De igual forma, en nuestros pacientes cardiopatas no sé ha estu-
diado la hipocalcemia como causad precipitante de ICC.



REVISION BIBLIOGRAFICA i
CONSIDERACIONES GENERALES:

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) se ha definido clasic:
mente como aquella condicion en la que el corazon no es capaz de er
viar una suplencia adecuada de sangre en relacion con el retorno venos
y con las necesidades metabolicas histicas en un momento determin:
do. (4) Segun esto, cualquier corazon puede volverse insuficiente
la demanda metabolica es excesiva. Pero lo habitual es que la ICC oct
rra por disfuncién o enfermedad del miocardio, bien sea de orige
primario o secundario a sobrecarga.

Tanto las alteraciones primarias como secundarias de la funcic
miocardica pueden afectar de forma diferente las propiedades sistolic
(contraccion) y diastolicas (relajacibn) del miocardio. Asi, el sindron
clinico de ICC puede deberse a anomalias sistolicas o inotropicas
bien a anomalias diastélicas o lusitropicas. (4)

CAUSAS DE ICC:

La Tabla I contiene algunos de los procesos patofisiologic
mayores que contribuyen a el desarrollo de ICC. (14) La sobrecar
de presion es comunmente causada por hipertensién sistémica o p
obstruccion al sistema de salida del flujo sanguineo, tal como en
estenosis valvular aértica. La sobrecarga de volumen puede ser cau:
do por varias condiciones, tal como la insuficiencia mitral o aorti
Sobrecarga de volumen selectiva para cada ventriculo puede ser c:
sada por ciertas formas de enfermedades congenitas del corazon. P
dida de musculo funcionante como causa de ICC es bien ejempl
cada por el paciente con enfermedades de las arterias coronarias qui
tiene uno o mds infartos al miocardio, por ejemplo la peérdida «
400/o o mas de miocardio resulta en shock cardiogénico. Tambi
disminucién de la contractilidad intrinseca del musculo cardiaco
ejemplificado por condiciones tales como sobrecarga de presion



volumen y cardiomiopatias. Por ultimo, la restriccién al llenado del

corazén como sucede en la pericarditis constrictiva y taponamiento
pericardico. (14)

TABLA 1

PATOFISIOLOGIA DE LA ICC. PRINCIPIOS GENERALES

Sobrecarga de Volumen
Sobrecarga de Presion

Pérdida de Musculo Miocardico
Contractilidad disminuida
Restriccién del llenado

Teniendo éstos factores generales en la mente, la Tabla II es
una lista de las causas clinicas comunes de ICC vistas en pacientes
con éste sindrome. La enfermedad de las arterias coronarias es la
causa mas comun de ICC (14), comprometiendo dos terceras partes
de pacientes con ICC severa clase funcional IV. (5,14)

TABLA I
CAUSAS COMUNES DE ICC

Enfermedades arterias coronarias
Hipertension sistémica
Enfermedad valvular cardiaca
Cardiomiopatia

Enfermedad congénita del corazén

FACTORES PRECIPITANTES DE ICC:

En el estudio de un paciente con ICC es importante evaluar no
‘solamente la causa subyacente, sino también los factores y/o causas

predisponentes. Muchas de las causas comunes precipitantes de ICC
son listadas en el Tabla III.

ILa reduccion de la terapia es una de las mas comunes e impor-
tantes causas precipitantes de ICC. (5,6,9,14,16) Las arritmias pueden
a menudo agravar y en algunas circunstancias precipitar ICC severa. In-
fecciones virales o bacterianas o embolismo pulmonar superimpuesto
son frecuentemente responsables del empeoramiento del estado de
ICC. La aparicion o intensificacion de ICC puede ser una de las prime-
ras manifestaciones del hipertiroidismo en un paciente con cardiopa-
tia de base. (3) Cardiomegalia (1) y episodios de ICC severa (2,6,10)
parecen ser precipitados y prolongados por perfodos de hipocalcemia
cronica. Estas observaciones indican que en pacientes con ICC inexpli-
cable y refractaria, la posibilidad de una hipocalcemia no reconocida
como factor contribuyente debe ser considerada en los programas
diagnosticos y terapetiticos. (6)

TABLA III

FACTORES PRECIPITANTES DE ICC

Reduccién o supresién de la terapia

Arritmias

Infeccién sistémica

Embolismo pulmonar

Excesos fisicos, stres emocional

Estados de gasto cardfaco’ elevado:
anemia, embarazo, desérdenes
dermatologicos, etc.

Infeccién o inflamacion cardiaca

Hipocalcemia?




FISIOPATOLOGIA:

La funcién ventricular esta determinada por la interaccion
de 3 factores, independientes entre si, que son la precarga, la contrac-
tilidad y la postcarga. (15)

La precarga es la tension que se ejerce sobre las paredes de la
cavidad al final de la diastole, la cual finalmente determinara la longi-
+ud de las sarcémeras; los elementos mas importantes en la modulacion
de ésta son la distensibilidad ventricular y el retorno venoso, y en con-
diciones patologicas la funcion valvular. (3,15)

La postcarga corresponde a la fuerza que se opone a la salida
de la sangre de la cavidad, una vez que la contraccion se ha iniciado,
los elementos que la determinan son: la resistencia vascular periférica,

_la capacitancia de las grandes arterias y el volumen y tamario de los ven-
triculos. (3,15)

La contractilidad implica la manifestacion mecanica de los
procesos quimicos que se estan llevando a cabo en el interior de las
células musculares y que estan permitiendo que las proteinas contrac-
tiles generen tension y se acorten. Asi, la contractilidad o estado mno-
tropico, refleja: el numero de proteinas contractiles y la cantidad de
calcio que se esta liberando y que activa a éstas y las caracteristicas
de los diversos procesos enzimaticos involucrados en Ia contraccion;
los elementos que la afectan de manera importante son: la frecuencia
cardiaca, factores neurohumorales, las caracteristicas intrinsecas y la ma-
sa muscular, (12,13,15)

En la ICC los principales mecanismos compensadores inclu-
yen: 1) el fenémeno de Frank-Starling 2) hipertrofia miocdrdica
3) mayor liberacién de catecolaminas y 4) taquicardia. FEstos meca-
nismos compensadores y su posterior insuficiencia son los responsables
de las alteraciones fisiolbgicas bdsicas que pueden aparecer en forma

individual o en cualquier combinacion, y son los causantes de los signos
y sintomas de la ICC. (5) Estas alteraciones son: Volumen minuto
cardiaco, puede estar elevado, normal o bajo hasta 1 l/min/m2 (valor
normal es de 3,1 1/min/m* por el procedimiento de Fick y se calcula
dividiendo el consumo de oxigeno, que normalmente es 138 ¥14
cmgfmin] entre la diferencia del contenido de oxigeno entre la ar-
teria pulmonar y una arteria de la circulaciéon mayor, y ésta es de 45%7
cmS/1. El rasgo mas caracteristico del volumen minuto en pacientes
con ICC consiste en que éste suele ser incapaz de aumentar fisiologica-
mente su volumen minuto con el ejercicio (9), aungue el volumen mi-
nuio en reposo puede estar por encima de la normalidad; ésta respuesta
al ejercicio no es diagnostica de ICC, ya que es posible hallarla en enfer-
mos con corazén agrandado, sin fallo clinico del mismo (9)

En el fallo del ventriculo izquierdo la presion diastélica en éste
se eleva por encima del iimite normal de 12 mm Hg, alcanzando hasta
20 a 40 mmHg o més. La presion de la auricula izquierda también se
eleva de hasta 15 a 25 mm Hg o mas (normal de 2 a 12 mmHg). La pre-
sion capilar pulmonar se eleva hasta 15 a 25 mm Hg (normalde5a 13
mm Hg). En la insuficiencia del ventriculo derecho la presion diasto-
lica en éste se eleva del valor normal de 7 mm Hg para alcanzar a menu-
do de 10 a 15 mm Hg. La presion venosa general aumenta por regla
general hasta 15 a 25 cm de HpO (normal de 4 a 15 cm de H)0). (9)

Ademas, la distribucion del volumen minuto es interesante:
el flujo plasmatico renal esta casi siempre reducido en la ICC y la re-
duccién de la presién de perfusion intrarrenal v la vasoconstriccion
de las arteriolas renales, mediado por el sistema renina-angiotensina
y el sistema nervioso simpatico, aumentan la reabsorcién de agua y
sodio, contribuyendo a la formacién de edema, aunque otros factores
también pueden participar, incluyendo las prostanglandinas, el sistema
kinina-kalicreina y la hormona antidiurética. (17) Varias alteraciones
bioguimicas han sido bien descritas durante la ICC, aunque ha sido
dificil determinar alguna causa-efecto entre los cambios biogquimicos
y el estado de ICC; entre éstos estan: disminucion de la ATPasa de la
miosina, disminuciébn de la norepinefrina miocardica, disminucion
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de la sintesis de norepinefrina, disminucion de la funcién del reticulo
sarcoplasmico, disminucién de los fosfatos de alta energia e incremen-
to en el contenido de colagena miocardica. (14)

SIGNOS Y SINTOMAS:

Aunque lo mads corriente es que la insuficiencia congestiva
del corazén afecte ambos ventriculos, es conveniente describir por se-
parado los caracteres del fallo del ventriculos derecho y del izquierdo,
Insuficiencia del ventriculo derecho: Suele haber congestidn de las
venas de la circulacién mayor, existe plétora yugular. Se muestra ade-
mas tumefaccién del higado (3,9) y aunque discutido, la histologia
del higado puede demostrar necrosis centrilobular, secundaria ésta a
disminucion del gasto cardiaco per la hipoxia resultante, sin tomar
la congestion venosa hepdtica un papel significante. (18) Se presenta
edema que suele comenzar en las partes declives del cuerpo y un adulto
puede ganar de 5 a 7 kg antes de que se produzca edema con signo de
fovea, Debido a la retencién de cantidades anormales de sodio y agua
se pueden presentar ascitis, efusién del pericardio y de la pleura. La'
cianosis en la insuficiencia cardiaca derecha suele deberse a un aumen-
to de la diferencia arteriovenosa de oxigeno (anoxia de éstasis). (9)

Insuficiencia del ventriculo izquierdo: La disnea es su signo mds
precoz, eésta puede ser a pequefios, medianos o grandes esfuerzos y
si la ICC es grave, puede presentarse atin en reposo. Hay tos que sue-
lg deberse a la congestibn pulmonar, en general no es productiva
Se p{‘esenta ademas, disnea nocturna relacionada con el mayor trabajc;
cardiaco .requerido por la posicién de decubito, que provoca mayor
acun:xulalc’uén de liquido en los pulmones. Fatiga, debilidad, insomnio
; respiracién de .Cheyne-Stokes y en ICC avanzada y generalmente
‘ ?nl casos te'rmmales se puedf.a‘ presentar enterocolitis hemorragica,
elacionada ésta con la reducciébn sibita de la presion sanguinea que
- puede presentarse. (3,9) ;

‘ Entre los signos se hallan edema son signo de fovea, derrame

pleural, respiracién de Cheyne-Stokes, estertores finos o medios en
las bases pulmonares, cianosis, ictericia, cardiomegalia con desplaza-
miento hacia abajo y afuera del impulso del ventriculo izquierdo
y el latido de punta adquiere un caracter difuso, ritmo de galope dias-
tolico del ventriculo hematuria microscopica y proteinuria. (3,9,17)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de éste sindrome es relativamente sencillo en
base a la historia clinica tipica, los hallazgos fisicos (ya descritos) y
complementado con la radiografia de torax, electrocardiograma y eco-
cardiograma. (3,8,9)

TRATAMIENTO:

Ademéas de las alteraciones miocérdicas, en la ICC existen
habitualmente trastornos de la precarga y postcarga, bien como desen-
cadenante de la lesibn miocardica o como consecuencia de dicho sin-
drome, por lo tanto hay que conocer la causa y los factores precipitan-
tes, asi como si las alteraciones predominantes estan en la contractili-
dad, precarga o postcarga para dar el tratamiento especifico. (4,5)

Clasicamente la ICC se ha tratado con reposo, dieta, tratar la
causa precipitante, inotropicos (digital) y diuréticos; en la ultima déca-
da de éste tratamiento se le ha afiadido el uso de vasodilatadores, y
ultimamente nuevos agentes inotrépicos que a pesar de los recientes
avances en el estudio de la ultraestructura del miocardio y del meca-
nismo contrictil, todavia no se conoce con exactitud la fisiopatolo-
gia de la ICC en el hombre, por lo cual no es posible seleccionar un
agente inotropico especifico. Se puede establecer tres grandes aparta-
dos en el tratamiento inotropico: digital, catecolaminas y farmacos
en vias de ensayo mas recientes como lo son los ionéforos transporta-
dores de iones alcalinos como el R02-2985 (x-537A) o los farmacos
que acttian inhibiendo la fosfodiesterasa aumentando los niveles de
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AMP cz"clico al inhibir su degradacibn, que ademas de las metilxanti-
nas, existen eI\ArLI ;.ISBS, el MDL 17,043 y el WIN 47203, el mil-
rinone y el Amrinohe, éste ultimo ha comprobado ser eficaz en el tra-

tamiento de la ICC aguda y crénica, con men
o] j os efect 1
L e ectos secundarios

METABOLISMO DEL CALCIO:

Alteraciones del Calcio Sérico:

: El mantenimiento de la concentracion del calcio en los liquidos
1f1tra y extracelular es decisivo para ciertas funciones de las células
organos tales como la actividad neuromuscular, la liberacién y accioz
de hormonas, la regulacion enzimatica y el control de la permeabilidad
d_‘e la membrana. (19) La concentracion del calcio citosélico se man-
tiene en un nivel aproximado de 107M. En el liquido extracelula 7
el calcio esta presente en 3 formas: iy

Una fraccion no difusible { g
o ligada a las proteinas qu -
senta aproximadamente el 400/o del total: dharsgd

= Una fraccion difusible no ionizada en forma de quelatos con

bicarbonato, fosfato i
: y citrato que representa aproxii -
te el 5-150/0, y; : e

- La fraccion ionizada libre

&accfénEzi; uif;ma es Ia um'c'a forma ﬁsqudgicamente activa y es la
e djfe I'b? a Ia‘regtflaczén hom.?ostética. La mayor parte del
el usible esta umdo a la albumina sérica, mientras que solo
fdest /o o a L}mdo a la'globulma, El pH alcalino aumentara la unién
R oo ¢ ;an as proteinas, prt_)dqu'e:ndo una disminucion de la frac-
& éajcjo Sérj,;: n‘;ler;h"as: elvcalcuo serico total permanece inalterable.
A o 'ot d:tsmmuye 0.8 mg/dl por cada g/dl de disminu-

a albumina serica, a partir de la concentracion de 4 g/dl. (19)
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Regulacién de la concentracion sérica de calcio:

El mantenimiento del calcio sérico dentro de los limites de la
normalidad es una funcién que cumplen la hormona paratiroidea
(PTH), la vitamina D y sus érganos diana que son el intestino y el hue-
so. El aporte dietético medio de calcio es de unos 900 mg, el intestino
delgado abosrbe entre 30-350/0, siendo éste proceso activo y pasivo.
El componente activo es el mas importante en condiciones normales
y depende de la vitamina D. Actualmente se sabe que el 1,25 dihi-
droxicolecalciferol (1,25( OH)ZD) que es un metabolito de la vitamina
D, es su forma activa a nivel intestinal. (3,5,19)

En condiciones normales, de la carga tubular de calcio el 980/0
se reabsorbe: 60-700/0 en el tubulo contorneado proximal y el 20-
250/0 en la parte recta y rama ascendente de la asa de Henle. La mayor
parte del calcio reabsorbido a nivel proximal de la nefrona esta ligado
al transporte de sodio. En condiciones de exceso de calcio de la dieta
o aumento de la resorcion Osea, el aumento de la cantidad de calcio en
el liquido extracelular produce un pequefio aumento del nivel del
calcio ibnico, el cual a su vez conduce a una disminucion de la secre-
cién de PTH. El nivel bajo de PTH disminuye a su vez la reabsorcion
tubular de calcio, permitiendo un brusco aumento de la excrecién
urinaria.  Simultaneamente existe una produccion menor de 1,25
(OH),D de tal forma que la absorcion parcial de la carga de la dieta
se reduce, reestableciéndose el equilibrio entre el aporte y la excrecion.
Inversamente, la adaptacion frente a un aporte dietético deficiente
de calcio, requiere aumentar la secrecion de PTH vy la produccion de

1,25(CH),D. (19)
HIPOCALCEMIA:

Disminucién del calcio sérico abajo de 9 mg/dL Nivel normal
de 9 a 11 mg/dl. La gran mayoria de casos de hipocalcemia se pueden
atribuir a alteraciones en la produccién, del metabolismo o de la res-
puesta de la PTH y/o vitamina D. La causa mas frecuente de reduccion
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de la concentracion total de calcio en el suero es la hipoalbuminemia;

empero, la concentracion de calcio ionizado es normal y no esta indica-
do el tratamiento. (3,5,19) Las causas mds frecuentes de hipocalcemia
verdadera (reduccién del calcio total y del idnico) son: déficit de vita-
mina D, pancreatitis aguda, déficit de magnesio, el hipoparatiroidismo,
el seudohipoparatioridismo, hiperfosfatemia y la acidosis tubular
renal. (3,5,6,19)

SIGNOS Y SINTOMAS:

- La hipocalcemia puede producir alteraciones neuromuscula-
res, psiquidtricas, cutaneas, cardiacas y oculares. (19) Muchas de
éstas lesiones se deben a la hipocalcemia cronica y son caracteristicas
del hipoparatiroidismo: retraso mental, demencia, trastornos extrapi-
ramidales, calcificacion de ganglios basales, edema de papila, hiperpig-
mentacion de la piel con dermatitis, eccema y psoriasis, pelo quebradi-

.zo, ufias fragiles con hendiduras transversales caracteristicas, cata-

ratas e hipoplasia dentaria. La tetania, que el signo patognoménico
de la hipocalcemia, es la expresiébn de un aumento de la irritabilidad
neuromuscular periférica y se manifiesta por parestesias peribucales
y distales, espasmos musculares y calambres y el caracteristico espasmo
carpopedal. (3,5,19) La tetania latente se puede detectar percutiendo
el nervio facial a fin de provocar una concentracién facial (signo de
Chvostek) o manteniendo el manguito del tensidmetro a una presiéon
superior a la sistolica durante 3 minutos con la finalidad de provocar
un espasmo carpiano (signo de Trousseau).

La hipocalcemia puede provocar hipotension (19), cardiome-
galia (1) y a veces precipitar ICC. (2,6,10,16,19)

Entre las alteraciones electrocardiograficas, la hipocalcemia
produce un alargamiento caracteristico del intervalo QT (1,2,3,56,9,
10,11,16,19). La duracién del intervalo Q-T (sistole eléctrica) varia
con la frecuencia cardiaca y se han ideado muchas férmulas con el obje-
to de ajustar éstas diferencias. La modificacién de Taran y Szilagyi de
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Ja formula de Bazett afirma que el intervalo Q-T corregido (Q-T¢)

ida del intervalo Q-T dividida entre la raiz cuadrada

iqual a la medi ]
Zse ilgaulongitud del ciclo (intervalo R-R). El intervalo Q-Tc normal se

expresa como 0,38+0,04. (2,11) Ademas, para ajustar el Q-T se pue-
den utilizar nomogramas especificos. (11)

El tratamiento de la hipocalcemia depende de la causa que la

precipité. (3,19)
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MATERIAL Y METODOS

Se tomaron en cuenta para el estudio 50 pacientes de ambos
sexos, mayores de 13 afios de edad, con diagnéstico de ICC que consul-
taron a la sala de urgencia del Hospital General San Juan de Dios. Se-
ran seleccionados aquellos pacientes que presentan ICC de cualquier
etiologia, no aguda y se excluira a los pacientes con ICC secundaria
a insuficiencia renal cronica en los cuales hay perse hipocalcemia cré-
nica, a los que tengan otra causa predisponente de ICC (embolia pul-
monar, infarto a el miocardio, etc.) y a los que estén recibiendo trata-
miento diurético con tiazidas, ya que éstas interfieren con el metabo-
lismo del calcio.

Todos los pacientes estaran clasificados en una de las 4 clases
funcionales para la ICC de la New York Heart Association.

El total de pacientes tendran tratamiento médico establecido
a la hora de consultar (inotrépicos, diuréticos (excepto tiazidas)
y/o vasodilatadores.

Al ingreso se determinara el nivel de calcio sérico, relacionan-
dolo con los datos electrocardiograficos en busca de signos sugestivos
de hipocalcemia.

Se considerard hipocalcemia valores séricos menores de 9 mg/dl,
habiendo o né datos electrocardiograficos o sea prologacion del inter-
valo Q-T; se utilizara la formula de Bazett modificada por Taran y
Szilagyi para corregiar el Q-T (Q-Tc) ya que éste veria con la frecuencia
cardiaca.

Se determinara el nivel de calcio sérico a los 5 dras de estancia
(tiempo de digitalizacién oral 6ptimo y luego de tratamiento intrahos-
pitalario adecuado) y se relacionara con el grado de recuperacion y/o
empeoramiento sequn las clases funcionales de la N.Y.H.A.
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| Como {nstrumento se utiliz6 una boleta de recoleccion de da-
tos, que consto de las diferentes variables sobre la ICC como lo son
las 4 clases funcionales de la N.Y.H.A., tratamiento previo y hallazgos
c_le laboratorio (hipocalcemia, prolongaciébn del intervalo Q-T en el
ECG) segin su aparicion cronolégica del ingreso y a los 5 dias de es-
tancia. Se utilizaron los recursos del hospital como lo son el electro-
cardiégrafo, laboratorio.

El_ grupo contz:ol estuvio compuesto de 50 individuos sanos a
los que se les determinaré el nivel de calcio sérico, fueron de ambos
sexos y mayores de 13 afios de edad al igual que el grupo a estudio

RESULTADOS

CUADRO No. 1

EDAD DE PACIENTES ESTUDIADOS

13 20 afios 0 Pacientes
21 30 = 0 &
21 40 ! in "
41 50 7 16 ’
51 50 " 18 ”
61 70 6 &
TOTAL 50 Pacentes

Fuenie: Departamento de Medicina, Hospiial General San Juan
de Dios, Guatemala

CUADRO No. 2

SEXO
MASCULINO 29 Pacientes
FEMENINO 21 Pacientes
TOTAL 50 Pacientes

Fuente: Departamento de Medicina, Hospital General San Juan
de Dios, Guatemala.
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CUADRO No. 3

SEXO Y NIVELES DE CALCIO SERICO AL INGRESO
Y A LOS 5 DIAS DE HOSPITALIZACION

NIVEL DE
ELECTROCARDIOGRAMA AL ING

CUADRO No. 5

HOSPITALIZACION

E Q-Tc EN EL
10 SERICO Y VALOR D
50 RESO Y A LOS 5 DIAS DE

O-Tc Alos 5 Dias No. Ptes.

: 3 Al Ingreso ) A los 5 dias

Nivel de Calcio » / T Y ™ " T
mg/dl asc, o/o em. o/o asc. o/o em o/o
<9 mgs. 5 Jo' 1" 4 8 1 2 0 0
9 a 11 mg. 23 46 17 34 28 56 20 40
>11 mgs. 1 g 0 0 0 0 1 i
29 58 21 42 29 58 21 42

50=1000/0 50=1000/0

Fuente: Departamento de Medicina, Hospital General San Juan de Dios, Guatemala

CUADRO No. 4

NIVELES DE CALCIO SERICO Y CLASES FUNCIONALES PARA
I.C.C. SEGUN LA N.Y.HA. AL INGRESO Y A 1L.OS 5 DIAS

Fuente: Departamento de Medicin

CUADRO No. 6

a, Hospital General San Juan de Dios,

Guatemala

Ptes. B
| Q-Tc al Ingreso No. e
: Nivel de  |Corte | Normal Prolongado | Cotlo Normal | Prolong
ive
Calcio |
1 0
<9 mgs. 0 2 j’ (c)) e
9a 1l mgs. 39 ' 1
11 mgs. 1 0 B j
50 50

Nivel de Calcio

Clase Funcional Clase Funcional
mg/dl Al Ingreso A los 5 dias
I . 0 -’ v T Ir i v
< 9 mgs. 0 0 2 7 4190 0
9allmg. 0 0 12 28 41 7 0 0
11 mgs s N I 0 et g 0
0 15 35 42 8 0] 0
50 50

Fuente: Departamento de Medicina, Hospital General San Juan de Dios, Guatemala
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Fuente: Departamento de

Medicina Hospital General San Juan de Dios,

NIVELES DE CALCIO SERICO GRUPO CONTROL,
POR SEXO
| /o
Nivel de Calcio Mise a1 T RV : L
Sérico mgs/dl : -
it
<9 mgs. 1 2 0 - . 5
9 a 11 mgs 31 62 18
4] 0 0
11 ‘mgs. 0 0 0
50=1000/0

Guatema

/
£




GRAFICA No. 1
GRAFICA No. 2

VAL
ORESII;;;'?LCIO SERICO EN PACIENTES QUE PRESENTARON
ALCEM,
1A, AL INGRESO Y A LOS 5 DIAS. CLASES FUNCIONALES PARA LA L.C.C. SEGUN LA N.Y.H.A. DE
PACIENTES QUE PRESENTARON HIPOCALCEMIA, AL INGRESO
T - Y A LOS 5DIAS DE HOSPITALIZACION.
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INGRESO
F A LOS 5 DIAS INGRESO A LOS 5 DIAS
uente: Departamento de Medici)
edicina, Hospital P
pital General San Juan de Dios, Guatemala Fuente: Departamento de Medicina, Hospital General San Juan de Dios, Guatemala
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESUL TADOS

Se estudiaron 50 pacientes de los cuales 29 fueron hombres
21 mujeres.

De los 50 pacientes estudiados, sblo 9 presentaron hipocalce
mia al ingreso al hospital, que representa el 18o/o y solo 1 pa
ciente la presento a los 5 dias de hospitalizacion, que represer
ta el 20/o. El resto de pacientes excepto uno tuvieron valore
séricos de calcio dentro de los limites normales. O sea que ¢
180/o del total de pacientes estudiados, la hipocalcemia se ast
ci6 como factor precipitante del cuadro clinico de ICC. (Cu:

dro 3)

Los 9 pacientes que presentaron hipocalcemia al ingreso estuvi
ron clasificados dentro de las clases funcionales III y IV pa
la ICC de la New York Heart Association y de éstos al norma
sarse los valores séricos de calcio luego de 5 dias de hospita
zacion y con tratamiento 6ptimo para la ICC, se habian recup
rado clinicamente y ascendido a las clases funcionales I y IL «
dicha asociacién, situacién que se di6 en 8 de ellos que repr
sentan el 88.80/0, lo que concuerda con lo reportado en la lit
ratura en relacibn a que una vez los niveles de calcio séri
regresaban a su nivel normal, la funcién miocérdica se restau
en éstos pacientes con ICC. ( 3,9,14)

Sélo un paciente persistio con niveles séricos de calcio ba
a los 5 dias de hospitalizacién aunque habia ascendido de
clase funcional IV a la II, la recuperacion clinica no habia si
completa, lo que apoya la nocién de que al resistir los valo:
séricos de calcio bajo la funcion miocérdica aun no esté
reestablecida completamente. (Cuadro 4)

Al cien por ciento de pacientes estudiados se les tomd un el
trocardiograma cuando se determinaba el nivel de calcio séri
encontrandose un intervalo Q-Tc prolongado en 8 pacien




(160/0), de los cuales sdlo 7 tenian niveles de calcio considera- r
dos como hipocalcémicos, lo que apoya lo registrado en la lite- 'F
ratura de que la hipocalcemia prolonga el intervalo Q-T en el
electrocardiograma. (5,6,9,10,11,16,19) (Cuadro 5)
5. A los 5 dias de estancia solo 2 pacientes (40/0) presentaron <
un intervalo Q-Tc prolongado en el electrocardiograma, aiin CONCLUSIONE
con niveles de calcio dentro de limites normales, fenoémeno ] . . -
que podria deberse a otras alteraciones hidroelectroliticas I En el presente estudio, la hipocalcemia 1S§ "‘;9031 et v
frecuentes en éstos pacientes con ICC, como la hipocalemia precipitante de episodios de ICC en el 18o/o de lap
que también prolonga el intervalo Q-T o a otras causas inclu- estudiada.
sive hereditarias que prolongan el Q-T, que no fueron el objeto ,
de éste estudio. (11) (Cuadro 5) 2 La recuperaciéon clinica de los P%Cleﬂt_es con ICC a los 5 d.fgs
de hospitalizacion estuvo en relacién directa con la reesltag;ag(l) /n
: W ; .8o/o
6. Del grupo control, sblo un paciente que representa el 2o/o de los niveles de calcio sérico a Ial_ no:;nalltllzdél ;_9: 0 al hos.
tuvo niveles de calcio hipocalcémicos, hallazgo que, aunque de los pacientes que presentaron hipocalcem gr
no se conoce bien la incidencia de hipocalcemia subclinica [ pital.
b en la poblacién general, puede considerarse como representati- . . SRlOnGo
vo para el grupo control de éste estudio. (5,19) (Cuadro 6) 3 El intervalo Q-T corregido en el electroctirﬂlzlgram? sae]p_ sg
en todos los pacientes que presentaron hipocalcemia al Ingre:
al hospital.
27
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= . .

R, RECOMENDACIONES

s Que la hipocalcemia sea tomada como posible causa precitante
Bl de insuficiencia cardiaca congestiva al no existir otras en los
B\ = protocolos de diagnostico y manejo de nuestros pacientes con

¥ ot ICC. -

’

w5, 2. Que a partir de la presente investigacion se inicien nuevos estu-
s dios con el objeto de dilucidar nuevos mecanismos biomolecu-
5 lares en la génesis de la ICC.
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RESUMEN

Titulos: ‘‘Hipocalcemia, causa precipitante de insuficiencia
cardiaca congestiva'’.

Objetivos:

a) Determinar la existencia de hipocalcemia aun no reconoci-
da clinicamente como causa precipitante de insuficiencia
cardfaca congestiva.

b) Determinar el papel del calcio sérico en la recuperacion
de pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva.

Metodologia:

Se tomaron 50 pacientes con impresion clinica de ICC. El
diagnostico se hizo en base a 1a historia clinica tipica y a los ha-
llazgos fisicos. Fueron seleccionados aquellos pacientes con
ICC de cualquier etiologia, no aguda, y excluidos aquellos con
insuficiencia renal cronica, o que tengan tratamiento con tia-
zidas y en los que haya otro factor predisponente. Todos esta-
ran clasificados en una de las 4 clases funcionales de la New
York Heart Association. Se determind el nivel de calcio sérico
al ingreso, relacionandolo con los datos electrocardiograficos
en busca de signos sugestivos de hipocalcemia. Se utilizé la
formula de Bazett para corregir el intervalo Q-T.

Asimismo se determiné el nivel de calcio sérico a los 5 dias
de estancia intrahospitalaria y se relacion6 con el grado de
recuperacién segun las clases funcionales de la N.Y.H.A. Se
elabord una boleta para la recoleccion de datos de las variables
a estudiar.
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T g —
amario de la muestra: 50 pacientes y grupo control

Conclusiones:

Je

En el presente estudi
tudio, la hipocalcemi.

CIE . emila se i
iy }?rec'lpltante de episodios de ICC en la.;ocxo e
poblacién estudiada, el 18o/o de la

La recuperacic —
6n clinica de 1 .
5 dias G s 0s pacientes con IC
— de_éhospltalzzaczon estuvo en relacion di t:: a I?s
.80/0 de los pacientes ad,

ja al i ue .
mia al ingreso al hospital. que presentaron hipocalce-

Eli .

longléte;‘;alon-T corregido en el electrocardiograma se

2 todos los pacientes que presentaron hi =i
ingreso al hospital. ¢ L

Aporte del trabajo:

Primer estudi

) 10 que se efectl

de hipocalcemia su ACRIIESG ot 1squed

em ; edio en 1

o Isue s?dmfca como factor y/o causa precipita;tztj;q?cg
. o aun en los o e :

do pacientes con ICC. protocolos de diagnéstico y manejo
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PACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

QPCA — UNIDAD DE DOCUMENTACION

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre del paciente:

Historia Clinica: Fecha: .
Edad: Sexo: M

Clase funcional segun la N.Y.H.A. parala IcC.

AL INGRESO A los 5 dias

I

II

III

u i infarto agu-
Otras causas precipitantes de ICC (embolia pulmor;?r, infarto ag
‘do al miocardio, etc) SI

Calcio sérico: Al ingreso A losi.gn jxfa:
Intervalo Q-T; Al ingreso A los d1‘a
Intervalo R-R: Al ingreso A los ?5 dI'aS
Intervalo Q-Tc: Al ingreso A Jos 5 dias

Si ha recibido tratamiento que tipo:

Inotropicos: Diuréticos:

Vasodilatadores: Otros:

Tiempo de tratamiento: ,
ParérrI:etros para clasificar pacientes con ICC sequin la New York

Heart Association (en clases funcionales).

Clase I . Solo sintomatico en esfuerzo superior al normal

Clase IT Sintomatico durante la actividad nz?rmal -
Clase III Agintomatico en reposo, ‘sintomatico al minimo

Clase IV Sintomatico en reposo

Nota; Boleta llenada por médicos residentes
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