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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es un sindrom
clinico bien definido, cuyos mecanismos fisiopato1ógicos, metodc
diagnósticos Y planes terapéuticos están constantemente evo1ucionand
a11ado que la ciencia médica progresa.

No es una enfennedad de base, sino que la consecuencia de
ruptura de los mecanismos compensadores esenciales para el bw
funcionamiento de la bomba miocárdica. Es importante identific
no sólo la etio10gia fundamental de 1ai::ardiópatia sino también con
cer la causa precipitante de la insuficiencia. En el presente estudio
objetivo principal consistió en determinar la existencia de hipocalcem
como causa precipitan te de ICC al no existir otras m~s Yde determin
el papel del calcio sérico en la recuperación clinica de los pacienl
con ICC.

Para realizar éste estudio, se tomaron 50 pacientes con I(
que consultaron a la sala de urgencia del Departamento de Medicj
del Hospital General San Juan de Dios, a los cuales se les clasWcó
una de las 4 clases funcionales para la ICC de la New York Haer As
ciatión. Se les detennino el nivel de calcio sérico al ingreso, re1acion.
dolo con el electrocardiograma en busca de signos sugestivos de hipoc
cemia. Asimismo, se determinó el nivel de calcio sérico a los 5 d
de hospitalización, re1acionándo10 con el grado de recuperación cl]
ca (clases funcionales) de la ICC.

Se encontró que el 180/0 de pacientes presentaron hipoc<u
mia subclinica al ingreso y que de éstos, el 88.80/0 se habian recu
rado clínicamente cuando los niveles de calcio regresa a su nivel norn



DEFINIC/ON y ANALlSIS DE PROBLEMA

La insufjciencia cardíaca congestiva (ICC) puede dermirse
como el sindrome clinico caracterizado por retención anormal de sodio
yagua, consecuencia de una funcian cardíaca perturbada (4), o como la
incapacidad del miocardio para bombear cantidades de sangre que re-
sulten sufjcientes para cubrir las necesidades metabólicas del organ;s.
mo. (3)

El diagnóstico de ICC se establece sobre la base de la historia
clinica tipica, de los hallazgos fisicos (estertores, galope diastólico
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edema, etc.) y de la radiografía torácíca. En determinados pacíentes
puede ser necesario practicar exp10racíones no invasívas adícionales
(ecocardiografía) o invasivas (cateterísmo de la arteria pulmonar). (5)

Es importante ídentificar no sólo la etío1ogía fundamental
de la cardíopatta, sino tambíén la causa precípitante de la insufjcíencia,
como 10 son embolismo pulmonar, anemía, excesos díetétícos y/o fisí-
cos, ínfarto agudo al miocardio, etc., ya que su rápido reconocimiento,
tratamiento Y alivio pueden salvar1ela vida al paciente. (3,9,14)

IMPORTANCIA DEL PROBLEMA:

Episodios de ICC severa parecen ser precipitantes Y
prolongados

por períodos de hipocalcemia, sin haber otra causa aparente, y restau-
rada la función cardíaca a la normalidad cuando los níve1es de calcio
sérico regresaban a su nivel normal, según se ha reportado recientemen-
te. (6,16)

De igual forma, en nuestros pacientes cardiópatas no se ha estu-

diado la hipocalcemia como causa precipitan te de Ice.



REVISJON BIBLIOGRAFICA

CONSIDERACIONES GENERALES:

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) se ha definido clásic,
mente como aquella condición en la que el corazón no es capaz de er
viar- una suplencia adecuada de sangre en relación con el retorno venos
y con las necesidades metabólicas histicas en un momento determini

do. (4) Según esto, cu'1iquier corazón puede volverse insuflCiente
la demanda metabólica es excesiva. Pero 10 habitual es que la ICC oc¡
rra PO! disfunci6n o enfermedad del miocardio, bien sea de odge
primario o secundario a sobrecarga.

Tanto las alteraciones primarias como secundarias de la funcié
miOCi1rdica pueden afectar de forma diferente las propiedades sistólic,
(contracción) y diastólicas (relajación) del miocardio. Asi, el sindrorr
clinico de ICC puede deberse a anomalias sistolicas o inotrópicas
bien a anomalias diastólicas o lusitropicas. (4)

CA USAS DE ICC:

La Tabla I contiene algunos de los procesos patofisiológlC
mayores que contribuyen a el desarrollo de ICC. (14) La sobrecar
de presi6n es comunmente causada por hipertensión sistémica o p
obstrucción al slstema de salida del flujo sanguíneo, tal como en
estenosis valvular aortica. La sobrecarga de volumen puede ser caw
do por varias condiciones, tal como la insuficiencia mitral o aórti<
Sobrecarga de volumen seJéctiva para cada ventriculo puede ser c,
sada por ciertas formas de enfermedades congénitas del corazón. P
dida de músculo funcionante como causa de ICC es bien ejempL
cada por el paciente con enfermedades de las arterias coronarias qui
tiene uno o más infartos al miocardio, por ejemplo la pérdida

(

400/0 o más de miocardio resulta en shock cardiogénico. Tambi,
disminución de la contractilidad intrinseca del músculo cardíaco
ejemplificado por condiciones tales como sobrecarga de presión



volumen Y carc/jomiopatias, Por último, la restricción al llenado del

corazón como sucede en la pericarditis constrictiva y taponamiento
perlcardico. (14)

TABLA I

PATOFlSIOLOGIA pE LA ICC. PRINCIPIOS GENERALES

Sobrecarga de Volumen
So~recarga dePresión

.
Pérdida de Musculo Miocárdico
Contractilidad disminuida
Restricción del llenado

Teniendo éstos factores generales en la mente, la Tabla Il es
una llsta de las causas clínicas comunes de lCC vistas en pacientes
con éste stndrome. La enfermedad de las arterias coronarias es la
causa más común de lCC (14), comprometiendo dos terceras partes
de pacientes con lCC severa clase funcional IV. (5,14)

TABLA II

CAUSAS COMUNES DE ICC

Enfermedades 'arterias coronarias
Hlperten8Íón sisiémica
Enfermedad valvular cardíaca
Cardiomiopatía
Enfermedad congénita del corazón

FACTORES PRECIPlT ANTES DE ICc.-

En el estudio de un paciente con lCC es importante evaluar no
solamente la causa subyacente, sino también los factores y/o causas
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predlsponentes. Muchas de las causas comunes precipitantes de lec
son listadas en el Tabla IlI.

La reducción de la terapia es una de las más comunes e impor-
tantes causas precipitantes de lCC. (5,6,9,14,16) Las aITitmias pueden
a menudo agravar y en algunas circunstancias precipitar lCC severa. In-
fecciones virales o bacterlanas o embollsmo pulmonar superimpuesto
son lTecuentemente responsables del empeoramiento del estado de
lCC. La aparición o intensj[jcación de lCC puede ser una de las prime-
ras manifestaciones del hipertiroidismo en un paciente con cardiopa-
tia de base. (3) Cardiomegalia (1) y episodios de lCC severa (2,6,10)
parecen ser precipitados y prolongados por períodos de hipocalcemia
crónica. Estas observaciones indican que en pacientes con lCC inexpll-
cable y relTactaria, la posibilidad de una hipocalcemia no reconocida
como factor contribuyente debe ser considerada en los programas
diagnósticos y terapeú ticos. (6)

TABLA III

FACTORES PRECIPITANTES DE ICC

Reducción o supresión de la terapia

Arritmias
Infección sistémica
Embollsmo pulmonar
Excesos E.!sicos, stres emocional

Estados de gastó 'cardía¿o' elevado:
anemia, em barazo, desórdenes
dermatológicos, etc.

Infección O inflamación cardíaca
Hipocalcemia?

'7
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FlSlOPATOLOGIA:

La función ventricu1ar esta determinada por la interacción
de 3 factores, independientes entre sí, que son la precarga, la contrac-
tilidad y la postcarga. (15)

La precarga es la tensión que se ejerce sobre las paredes de la
cavidad al final de la diasto1e, la cual finalmente determinara la longi-
tud de las sarcómeras; los elementos mas importantes en la modulación
de ésta son la distensibilidad ventricu1ar y el retorno venoso, Y en con-
diciones patológicas la función 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 contracción se ha iniciado,
los elementos que la determinan son: la resistencia vascu1ar periférica,

.1a capacitancia de las grandes arterias y el volumen y tamaño de los ven-
tricu10s. (3,15)

La contractilidad implica la manifestación mecanica de los
procesos qu¡'micos que se estan llevando a cabo en el interior de las
células musculares y que están permitiendo que las proteinas contrac-
tiles generen tensión y se acorten. Asi, la contractilidad o estado ino.
trópico, refleja; el número de proteínas contractiles y la cantidad de
calcio que se está liberando y que activa a éstas y las caracteristicas
de los diversos procesos enzimáticos involucrados en la contracción;
los elementos que la afectan de manera importante son: la frecuencia
cardiaca, factores neurohumorales, las caracteristicas intr¡'nsecas y la ma-
sa muscular.. (12,13,15)

En la ICC los principales mecanismos compensadores inclu-
yen: 1) el fenómeno de Frank-Starling 2) hipertrofia miocárdica
3) mayor liberación de cateco1aminas Y 4) taquicardia. Estos meca-

nismos compensadores y su posterior insuficiencia son los responsables
de las alteraciones fisiológicas básicas que pueden aparecer en forma
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individual o en cualquier combinación, y son los causantes de los signos
y síntomas de la ICC. (5) Estas alteraciones son: Volumen minuto
cardiaco, puede estar elevado, normal o bajo hasta 1 I/min/m2 (valor
normal es de 3,1 l/min/m2 por el procedimiento de Fick y se calcula
dividiendo el consumo de oxigeno, que normalmente es 1381:14
cm3imini~ entre la diferencia del contenido de oXlgeno entre la ar-
teria pulmonar y una arteria de la circulación mayor, y ésta es de 45~7
cm3/I. El rasgo más caracteristico del volumen minuto en pacientes
con ICC consiste en que éste suele ser incapaz de aumentar fisiológica-
mente su volumen minuto con el ejercicio (9), aunque el volumen mi-
nuto en reposo puede estar por encima de la normalidad; ésta respuesta
al ejercicio no es diagnóstica de ICC, ya que es posible hallarla en enfer-
mos con corazón agrandado, sin fallo clinico del mismo (9)

En el fallo del ventriculo izquierdo la presión diastó1ica en éste
se eleva por encima del limite normal de 12 mm Hg, alcanzando hasta
20 a 40 mmHg o más. La presión de la aurícu1a izquierda también se
eleva de hasta 15 a 25 mm Hg o más (normal de 2 a 12 mmHg). La pre-
sión capilar pulmonar se eleva hasta 15 a 25 mm Hg (normal de 5 a 13
mm Hg). En la insuficiencia del ventriculo derecho la presión diastó-
lica en éste se eleva del valor normal de 7 mm Hg para alcanzar a menu-
do de 10 a 15 mm Hg. La presión venosa general aumenta por regla
general hasta 15 a 25 cm de H20 (normal de 4 a 15 cm de H20), (9)

Además, la distribución del volumen minu to es interesante:
el flujo p1asmático renal está casi siempre reducido en la ICC y la re-
ducción de la presión de perfusión intrarrenal y la vasoconstricción
de las arterio1as renales, mediado por el sistema renina-angiotensina
y el sistema nervioso simpatico, aumentan la reabsorción de agua y
sodio, contribuyendo a la formación de edema, aunque otros factores
también pueden participar, incluyendo las prostang1andinas, el sistema
kinina-kalicreina y la hormona antidiurética. (17) Varias alteraciones
bioquimicas han sido bien descritas durante la ICC, aunque ha sido
dificil determinar alguna causa-efecto entre los cambios bioquimicos
y el estado de ICC; entre éstos estan: disminución de la ATPasa de la
miosina, disminución de la norepinefrina miocárdica, disminución

.
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de la sin tesis de norepinefrina, disminución de la función del reticulo
sarcoplásmico, disminución de los fosfatos de alta energia e incremen-
to en el contenido de colágena miocárdica. (14)

SIGNOS Y SINTOMAS:

Aunque 10 más corriente es que la insuficiencia congestiva
del corazón afecte ambos ventdculos, es conveniente describir por se-
parado los caracteres del fallo del ventriculos derecho y del izquierdo.
Insuficiencia del ventriculo derecho: Suele haber congestión de las
venas de la circulación mayor, existe plétora yugular. Se muestra ade-
más tumefacción del blgado (3,9) y aunque discutido, la histologia
del higado puede demostrar necrosis centrilobular, secundaria ésta a
disminución del gasto cardiaco por la hipoxia resultante, sin tomar
la congestión venosa hepática un papel significan te. (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
fóvea. Debido a la retención de cantidades anonnales de socHoyagua,
se pueden presentar ascitis, efusión 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 más
p:-ecoz, ésta puede ser a pequeños, medianos o grandes esfuerzos y
S1 la ICC es grave, puede presentarse aún en reposo. Hay tos que sue-
le deberse a la congestión pulmonar, en general no es productiva.
Se presenta además, disnea nocturna relacionada con el mayor trabajo
cardiaco requerido por la posición de decú bito, que provoca mayor
acumulación de Uquido en los pulmones. Fatiga, debilidad, insomnio
respiración de Cheyne-Stokes y en ICC avanzada y generahnente
en c~sos te;minales se puede presentar enterocolitis hemorrágica,
relaclOnada esta con la reducción súbita de la presión sanguínea que
puede presentarse. (3,9)

Entre los signos se hallan edema son signo de fóvea, derrame
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pleural, respiración de Cheyne-Stokes, estertores finos o medios en
las bases pulmonares, cianosis, ictericia, cardiomegalia con desplaza-
miento hacia abajo y afuera del impulso del ventrículo izquierdo
y el latido de punta adquiere un caracter difuso, rítmo de galope dias-
tólico del ventriculo, hematuria microscópica Y proteinuria. (3,9,17)

DlA GNOSTlCO

El diagnóstico de éste síndrome es relativamente sencillo en
base a la historia clinica tipica, los hallazgos fisicos (ya descritos) y
complementado con la radiografía de tórax, electrocardiograma Y eco-
cardiograma. (3,8,9)

TRATAMIENTO:

Además de las alteraciones miocárdicas, en la lCC existen
habituahnente trastornos de la precarga y postcarga, bien como desen-
cadenante de la lesión miocárdica o como consecuencia de dicho sin-
drome, por 10 tanto hay que conocer la causa y los factores precipitan-
tes asi como si las alteraciones predominantes están en la contractili-
dad, precarga o postcarga para dar el tratamiento específico. (4,5)

Clásicamente la ICC se ha tratado con reposo, dieta, tratar la
causa precipitan te, inotrópicos (digital) y diuréticos; en la última déca-
da de éste tratamiento se le ha añadido el uso de vasodilatadores, y
últimamente nuevos agentes inotrópicos que a pesar de los recientes
avances en el 'estudio de la ultraestructura del miocardio y del meca-
nismo contráctil, todavía no se conoce con exactitud la fisiopatolo-
gía de la ICC en el hombre, por 10 cual no es posible seleccionar un
agente inotrópico específico. Se puede establecer tres grandes aparta-
dos en el tratamiento inotrópico: digital, catecolaminas y fánnacos
en vías de ensayo más recientes como 10 son los ionóforos transporta-
dores de iones alcalinos como el R02-2985 (x-537A) o los fánnacos
que actúan inhibiendo la fosfodiesterasa aumentando los niveles de
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AMP dclico al inhibir su degradación, que además de las metilxanti-
nas, existen el,Ar'~J.15BS, el MDL 17,043 y el WIN 47203 el mil-
rinone .\'",~t.$gir.ifioiÍe; éste últúno ha comprobado ser eficaz e~ el tra-
tamiento 'de la ICC aguda y crónica, con menos efectos secundar'os
que la digital. (3,4)

1

MET ABOLlSMO DEL CALCIO:

Alteraciones del Calcio Sérico:

.
El mantenimiento de la concentración del calcio en los líquidos

'~tra y extracelular es decisivo para ciertas funciones de las células
organos tales como la actividad neuromuscular, la liberación y acci6~
de hormonas, la regulación enzúnátíca y el control de la permeabilidad
de la membrana, (19) La concentración del calcio citosólico se man-
tlene ~n un, nivel aproxúnado de 10-7M. En el Uquido extracelular,

. el calCIOesta presente en 3 formas:

Una fracción no difusíble o ligada a las proteinas que repre-
senta aproximadamente el 400/0 del total;

U,na fracción difusible no ionizada en forma de quelatos con
blCarbonato, fosfato y citrato que representa aproxúnadamen-
te el 5-150/0, y;

La fracción ionizada libre

..
Esta úl:úna es la unica forma IlSiolOgicamente activa y es la

frac~IOn son:etIda a la regulación homeostática. La mayor parte del
CalCIOno d1fusib~e está unido a la albúmina sérica, mientras que sólo
10-150/~ está unido a la globulina. El pH alcalino aumentará la unión

d~.l Ca:CI~con las. proteinas, produciendo una disminución de la frac-
~on 'o~,za.d~, mIentras el calcio sérico total permanece inalterable.

..
CalCIOsenco total disminuye 0,8 mg/dl por cada g/dl de dismin u-

CIOn de 1 alb" ,

a umma sénca, a partir de la concentración de 4 g/dI. (19)
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Regulación de la concentración sérico de calcio:

El mantenúniento del calcio sérico dentro de los limites de la
normalidad es una función que cumplen la hormona paratiroidea
(PTH), la vitamina D y sus arganos 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 más importante en condiciones normales
y depende de la vitamina D. Actualmente se sabe que el 1,25 dihi-
droxicolecalciferol (1,25(OH)~) 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 tú bulo 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 proxúnal de la nefrona está ligado
al transporte de sodio. En condiciones de exceso de calcio de la dieta
o aumento de la resorcian ósea, el aumento de la cantidad de calcio en
el liquido extracelular produce un pequeño aumento del nivel del
calcio iónico, el cual a su vez conduce a una disminución de la secre-
ción de PTH. El nivel bajo de PTH disminuye a su vez la reabsorción
tubular de calcio, permitiendo un brusco aumento de la excreción
urinaria. Simultaneamente existe una producción menor de 1,25
(OH)~ de tal forma que la absorción parcial de la carga de la dieta
se reduce, reestableciéndose el equilibrio entre el aporte y la excreción,
In versamen te, la adaptación frente a un aporte dietético deficiente
de calcio, requiere aumentar la secreción de PTH y la producción de
1,25(OH)P (19)

HIPOCALCEMIA:

Disminución del calcio sérico abajo de 9 mg/dl. Nivel normal
de 9 a 11 mg/dl. La gran mayoría de casos de hipocalcemia se pueden
atribuir a alteraciones en la producción, del metabolismo o de la res-
puesta de la PTH y/o vitamina D. La causa más frecuente de reducción

13
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de la concentradón total de caldo en el suero es la hipoalbuminemia;
empero, la concentradón de calcio ionizado es nonnal y no está indica-
do el tratamiento, (3,5,19) Las causas más frecuentes de hipocalcemia
verdadera (reducción del calcio total y del iónico) son: défidt de vita-
mina D, pancreatitis aguda, défidt 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, psiquiátricas, cutáneas, cardiacas y oculares, (19) Muchas de
éstas lesiones se deben a la hipocalcemia crónica y son caracteristicas
del hipoparatiroidismo: retraso mental, demencia, trastornos extrapi-
ramidales, calcificación de ganglios basales, edema de papila, hiperpig-
mentación de la piel con dermatitis, eccema y psoriasis, pelo quebradi-
zo, uñas frágiles con hendiduras transversales características, cata-
ratas e hipoplasia dentaria, La tetania, que el signo patognomónico
de la hipocalcemia, es la expresión 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 fadal a fin de provocar una concentración facial (signo de
Chvostek) o manteniendo el manguito del tensiómetro a una presión
superior a la sistólica durante 3 minutos con la finalidad de provocar
un espasmo carpiano (signo de Trousseau),

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

Entre las alteradones electrocardiográficas, la hipocalcemia
produce un alargamiento caracteristico del intervalo Q-T (1,2,3,5,6,9,
10,11,16,19), La duración del intervalo Q-T (sistole eléctrica) varia
con la frecuencia cardiaca y se han ideado muchas fónnulas con el obje-
to de ajustar éstas diferencias, La modificación de Taran y Szilagyi de
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ula de Bazett afirma que el intervalo Q-T correg!do
(Q-Tc)

la ~ónn
al l edida del intervalo Q-T dividida entre la raJZ cuadradaeS 19u a a m

l ' l Q T nonnal se
l l 't d del delo (intervalo R-R), E mterva o - cde a ongl u

O 38 +0 04 (2 11) Además, para ajustar el Q-T se pue-expresa como I - 1
. ,

den utilizar nomogramas especificos, (11)

El tratamiento de la hipocalcemia depende de la causa que la
precipitó, (3,19)

-
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MATERIAL Y METODOS

Se tomaron en cuenta para el estudio 50 pacientes de ambos
sexos, mayores de 13 años de edad, con diagnóstico de ICC que consul-
taron a la sala de urgencia del Hospital General San Juan de Dios. Se-
rán seleccionados aquellos pacientes que presentan ICC de cualquier
etiología, no aguda y se excluirá a los pacientes con ICC secundaria
a insuficiencia renal crónica en los cuales hay perse hipocalcemia cró-
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 estarán clasWcados en una de las 4 clases
funcionales para la ICC de la New York Heart Associatión.

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

Al ingreso se determinará el nivel de calcio sérico, re1acionán-
dolo con los datos electrocardiográficos en busca de signos sugestivos
de hipocalcemia.

Se considerará hipocalcemia valores séricos menores de 9 mg/d1,
habiendo o n6 datos e1ectrocardiográficos o sea pro10gación del inter-
valo Q- T; se utilizará la formula de Bazett modificada por Taran y
Szilagyi para corregiar el Q-T (Q-Tc) ya que éste veria con la frecuencia
cardi aca.

Se determinará el nivel de calcio sérico a los 5 dtas de estancia
(tiempo de digitalizaci6n oral óptimo y luego de tratamiento intrahos-
pitalario adecuado) y se relacionará con el grado de recuperación y/o
empeoramiento según las clases funcionales de la N. Y.H.A.

17
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Como instrumento se utilizó una boleta de recolección de da-
tos, que constó de las djferentes variables sobre la ICC como 10 son
las 4 clases funcionales de la N Y.HA, tratamiento previo y hallazgos
de laboratorio (hipocalcemia, prolongación del intervalo Q-T en el
ECG) según su aparición crono1ógica del ingreso y a los 5 dias de es-
tancia" Se utilizaron los recursos del hospital como 10 Son el electro-
cardiógrafo, laboratorio.

El grupo control estuvio compuesto de 50 individuos sanos a
los que se les determinará el nivel de calcio sérico, fueron de ambos
sexos y mayores de 13 años de edad al igual que el grupo a estudio.

18
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RESULTADOS

CUADRO No. 1

EDAD DE PACIENTES ESTUDIADOS

50 PacHmtesTOTAL

Fueme: Departamento de Med.c;na, Hospícal General San Juan
de Dio."i, Guat6mala

CUADRO No. 2

SEXO

MASCULINO 29 Pacientes

FEMENINO 21 Pacientes

TOTAL 50 Pacientes

Fuente: Departamento de Medicina, Rospita./ General San Juan

de Dios, Guatemala.

19



Nivel de Calcio
Al In1!7eso A los 5 días

mgldl
Mase, % Fem. % Masc. % Fem %

<9 mgs. 5 10 4 8 I 2 O O

9. a 11 mg. 23 46 17 34 28 56 20 40

>11 mgs. 1 2 O O O O 1 2
29 58 21 42 29 58 21 42

50"1000/0 50=1000/0

Fuente: De artame ..

LOS 5 DIAS
'

Nivel de Calcio Clase Funcional
j

mg/dl Al Ingreso
Clase Funcional
A los 5 días

<9 mgs.
I 11 III IV 1 11 III IV
O O 2 7 O 1

9a 11 mg.
O O

» 11 mgs

O O 12 28 41 7 O O.

O O 1 O 1 O O O

O O 15 35 42 8 O O

50 50

,

Q-Tc al Ingreso No. Ptes.
(f'Tc A los 5 Dios No. Ptes.

Nivel de Corto Normal Prolongado Corto Normal Prolongado

Calcio

<9 mgs. O 2 7 O 1 O

9 a 11 mgs. O 39 1 O 46 2

>llmgs. O 1 O O 1 O

50
50

Nivel de Calcio Mose ofo Fem % %

Sérico mlls/dl

<9 mgs 1 2 O 1 1 O

9a11mgs. 31 62 18 36 49 98

>l1.;ings. O O O O O O

50=1000/0

- - - ---1.

CUADRO No. 3

SEXO Y NIVELES DE CALCIO SERICO AL INGRESO

Y A LOS 5 DIAS DE HOSPIT ALlZACION

p nto de MedICma, Hospltal General San Juan de D
.

GlOS, uatemala

CUADRO No. 4

N/~~~.SS~~~~~C:° N

SERICO y CLASES FUNCIONALES PARA
. Y.HA AL INGRESO Y A

FUente. Departamento de Med" H .lcma, aspItal GeneralSan Juan d D
.

G
.

e lOS, uatemala

20
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CUADRO No. 5

NIVEL DE CALCIO SERICO
y VALOR DE Q-Tc EN EL

ELECTROCARDIOGRAMA AL INGRESO Y A LOS 5 DIAS DE

HOSPIT ALlZACION

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

CUADRO No. 6

NIVELES DE CALCIO SERICO GRUPO CONTROL,
POR SEXO

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

,
L
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GRAFICA No. I

VALORES DE CALCIO SERICO EN PACIENTES QUE PRESENTARON

HIPOCALCEMIA. AL INGRESO Y A LOS 5 DIAS.

II
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7

INGRESO A LOS 5 DfAS

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

22

... ---~

-J.

'"o:,.;
:.; TU
.9.
'.,.
~ Il
~e.~.¡¡;. l
~

GRAFICA No. 2

1 C C SEGUN LA N. Y.B.A. DECLASES FUNCIONALES PARA LA
~lP~~ALCEMIA. AL INGRESOPAClENTES

3 u:':;::::;~~:OSPITALIZACION.

IV

A LOS 5 DlASlNGRESO

M d. . a Hospital General San Juan de Dios, GuatemalaFuente: Departamento de e lcm ,
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J

ANALISIS y DlSCUSION DE RESULTADOS

Se estudiaron 50 padentes de los cuales 29 fueron hombres]i
21 mujeres.

De los 50 padentes estudiados, sólo 9 presentaron hipoca1ce
mia al ingreso al hospÜa1, que representa el 180/0 Y sólo 1 pa
cien te la presentó a los 5 dlas de hospÜalizadón, que represen
ta el 20/0. El resto de padentes excepto uno tuvieron valore
séricos de caldo dentro de los limÜes normales. O sea que E
180/0 del total de padentes estudiados, la hipocalcemia se ase
do como factor predpÜante del cuadro clinico de lCC. (Cu,
dro 3)

3. Los 9 padentes que presentaron hipocalcemia al ingreso estuvÍ<
ron clasjfjcados dentro de las clases fundonales In y IV par
la ICC de la New York Heart Assodation y de éstos al normal
zarse los valores séricos de caldo luego de 5 días de hospÜaJ
zadón y con tratamiento óptimo para la ICC, se habían recup
rada clinicamente y ascendido a las clases fundonales I y n e
dicha asodadón, sÜuadón que se dió en 8 de ellos que repr
sentan el 88.80/0, 10 que concuerda con 10 reportado en la lit
ratura en re1adón a que una vez los niveles de caldo séric
regresaban a su nivel normal, la fundón miocárdica se restau
en éstos padentes con ICC. (3,9,14)

Sólo un padente persistió con niveles séricos de caldo baj
a los 5 dias de hospitalizadón aunque había ascendido de
clase fundona1 IV a la n, la recuperadón clinica no había si,
completa, 10 que apoya la nodón de que al resistir los va101
séricos de caldo bajo la fundón miocárdica aún no esta
reestab1edda completamente. (Cuadro 4)

4. Al den por ciento de padentes estudiados se les tom6 un el<
trocardiograma cuando se determinaba el nivel de caldo sérÍ<
encontrándose un intervalo Q.Tc prolongado en 8 paden
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(160/0), de los cuales sólo 7 tenian nIveles de caldo consIdera-
dos como MpocalcémIcos, 10 que apoya 10 regIstrado en la Jjte-
ratura de que la hIpocalcemIa prolonga el Intervalo Q-T en el
electrocardIograma. (5,6,9,10,11,16)9) (Cuadro 5)

5. A los 5 dias de estanda sólo 2 padentes (40/0) presentaron
un In~ervalo Q-Tc prolongado en el electrocardIograma, aún
con mveles de caldo dentro de JjmÜes nonnales, fenómeno
que podda deberse a otras alteradones MdroelectroliUcas
frecuentes en éstos padentes con ICC, como la hIpocalemIa
que tambIén prolonga el Intervalo Q-T o a otras causas Inclu-
sIve heredItarIas que prolongan el Q-T, que no fueron el objeto
de éste estudIo. (11) (Cuadro 5)

6. Del grupo control, sólo un padente que representa el 20/0
tuvo nIveles de caldo hIpocalcémIcos, hallazgo que, aunque
no se conoce bIen la Inddenda de hIpocalcemIa su bclinIca
en la pobladón general, puede consIderarse como representatI-
vo para el grupo control de éste estudIo. (5,19) (Cuadro 6)

-8.

CONCLUSIONES

1. En el presente estudIo, la hIpocalcemIa se asodó como causa
predpItante de epIsodIos de ICC en el 180/0 de la pobladón
estudiada.

2. La recuperadón clInIca de los padentes con ICC a los 5 dfas
de hospItalizadón estuvo en reladón dIrecta con la restauradón
de los nIveles de caldo sérIco a la nonnalIdad, en el 88.80/0
de los padentes que presentaron hIpocalcemIa al Ingreso al hos-
pÜal.

3. El intervalo Q-T corregIdo en el electrocardIograma se prolongó
en todos los padentes que presentaron hipocalcemIa al Ingreso
al hospÜal.
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RECOMENDACIONES

l. Que la hipocalcemia sea tomada como posible causa precitante
de insuficiencia cardiaca congestiva al no existir otras en los
protocolos de diagnóstico y manejo de nuestros pacientes con
ICC.

2. Que a partir de la presente investigación se inicien nuevos estu-
dios con el objeto de dilucidar nuevos mecanismos biomo1ecu-
1ares en la génesis de la ICC.

29
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RESUMEN

l. Titulos: dHipocalcemia, causa precipitan te de insuficiencia

cardiaca congestiva".

2. Objetivos:

a) Determinar la existencia de hipocalcemia aún no reconoci-

da clinicamente como causa precipitan te de insuficiencia

cardiaca congestiva.

b) Determinar el papel del calcio sérico en la recuperación

de pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva.

3. Metodo10gia:

Se tomaron 50 pacientes con impresión cJinica de ICC. El

diagnóstico se hizo en base a la historiaclinica tipica y a los ha-

llazgos físicos. Fueron seleccionados aquellos pacientes con

ICC de cualquier etio10gia, no aguda, y excluidos aquellos con

insuficiencia renal crónica, o que tengan tratamiento con tia-

zidas y en los que haya otro factor predisponente. Todos esta-

rán clasificados en una de las 4 clases funcionales de la New

York Heart Associatión. Se determinó el nivel de calcio sérico

al ingreso, re1acionándo10 con los datos e1ectrocardiográficos

en busca de signos sugestivos de hipocalcemia. Se utilizó la

fórmula de Bazett para corregir el intervalo Q-T.

Asimismo se determinó el nivel de calcio sérico a los 5 dtas

de estancia intrahospitalaria Y se relacionó con el grado de

recuperación según las clases funcionales de la N. Y.H.A. Se

elaboró una boleta para la recolección de datos de las variables

a estudiar.

31-
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Tamaño de la muestra: 50 pacientes y grupo control

Conclusiones:

1. En el presente estudio, la hi ocal' ..
causa precipitan te de episod'

p
d

cemJa se asOClOcomo

población estudiada.
lOS e 1CC en el 180/0 de la

La recuperación clinica de 1 .

5 dias de hosp italiza"
os paCJentes con ICC a los

ClOn estuvo en rel ..
d'

restauración de los niveles d al'
~cJon ¡recta con la

en el 8880/0 de 10 .
e c ClOsénco a la normalidad

.' s pacJentes que pre t . '
mJa al ingreso al hospital.

sen aran hJpocalce-

3. El intervalo Q-T corregido 1 1
10ngó en todos los paciente:n

e e ectrocardíograma se pro-

al ingreso al hospital.
que presentaron hipocalcemia

Aporte del trabajo:

2.

P'nmer estudio que se efectúa
de ~ipocalcemia subclfnica co f.

en nuestro medio en la búsqueda

parametro no puesto aún TO actor y/o causa precipitan te de 1CC

de pacientes con ICC.
en os protocolos de diagnóstico y manej;
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'ACULTA. DI (IE",C.A.5 MfOtCA'

OI'QA - UNIDAD D-" O';UUMJl:N'I'A. IOlC

-1.
'"::

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre del paciente:
Historia Clínica:
Edad:

Sexo: M
. 1 ' 1 N Y H A Para la lCC.

Clase funcIona segun a . . . .

AL INGRESO

Fecha:
F

A los 5 dJas

1

II

III

~tras causas precipitantes de ICC
(embo]ja pulmO~Ó infarto agu-

do al miocardio, etc)
SI

A 10s'.5 días
A los 5 días
A los 5 días
A los 5 días

Calcio sérico:
Al ingreso

InteIvalo Q-T; Al ingreso

Intervalo R-R: Al íngreso

Intervalo Q-Tc:
Al ingreso

Si ha recibido tratamiento que tipo:
, . Diuréticos:

InotrOPlcos: .
Vasodilatadores:

Otros,

Tiempo de tratamiento:. ' la New York
Parámetros para clasificar paclent~s con ICC segun
Heart Associatión (en clases funcIOnales). . 1 al
Cl 1 . Sólo sintomático en esfuerzo supenor a normase . " d d mal
Cl 11 Sintomático durante la actIVJ a nor . fase . . '( o al mínImO es uerz
Clase III : Asintomático en reposo, 'smtoma IC
Clase IV : Sintomático en reposo.

Nota; Boleta llenada por médicos residentes

~ - -:"
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