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RESUMEN

La miocardiopatia dilatada (MCD) es una enfermedad progresiva del
musculo cardiaco que se caracteriza por dilatacion y deterioro de la
contraccion de uno o ambos ventriculos. El aumento cardiaco y la
disfuncion sistélica son el resultado de un amplio espectro de causas
genéticas, inflamatorias, téxicas y metabdlicas, aunque la mayoria de los
casos son idiopaticos. Las condiciones de carga anormales, como la
hipertension, la enfermedad valvular o la enfermedad arterial coronaria,
pueden producir cambios estructurales y funcionales similares. La MCD
sigue siendo una entidad que causa lata morbi-mortalidad en pacientes
mayores de 80 afios. Con el siguiente proyecto se busca caracterizar la
MCD, para desarrollar a largo plazo pautas especificas para el personal
meédico sobre las pruebas diagnésticas, el tratamiento especifico con la
finalidad de prevenir la gravedad del cuadro clinico, estabilizar y lograr
una mejor calidad de vida para el paciente. En los resultados obtenidos, la
poblacion total consté de 143 pacientes, de los cuales solo 71 cumplieron
con los criterios de inclusién y exclusién. Por lo tanto , el desarrollo de la
miocardiopatia dilatada fue mas prevalente en los pacientes que tenian

mas de 66 anos de edad.



Introduccion

Las miocardiopatias son un grupo heterogéneo de enfermedades del
miocardio que se asocian a una disfuncidn mecanica y/o eléctrica del
mismo que habitualmente muestran una hipertrofia o dilatacion ventricular
inadecuadas. Las miocardiopatias son enfermedades cardiacas
producidas por una afeccion primaria o secundaria del miocardio. Aunque
su etiologia puede ser muy variada, se suelen agrupar segun sus formas
de presentacidbn para una mejor compresion, las cuales son la

miocardiopatia dilatada, miocardiopatia hipertréfica y la restrictiva.

La miocardiopatia dilatada (MCD) es una enfermedad progresiva del
musculo cardiaco que se caracteriza por dilatacién y deterioro de la
contraccion de uno o ambos ventriculos. La ampliacion marcada de las
cuatro camaras cardiacas es tipica del MCD, aunque a veces la
enfermedad se limita a las camaras derechas o izquierdas. La dilatacién
es desproporcionada al espesor ventricular. La histologia evidencia una
degeneracion de miocitos con hipertrofia irregular y atrofia de mioblastos
con o extensa fibrosis intersticial y perivascular. La MCD por lo general se
manifiesta con sintomas de insuficiencia cardiaca, que incluyen fatiga,
debilidad, disnea y edema. En algunos pacientes, el episodio de

presentacion esta relacionado con la arritmia o un evento embdlico.

Es una de las entidades que causa alta morbi-mortalidad en pacientes
mayores. Es actualmente responsable de aproximadamente 10,000
muertes y 46,00 hospitalizaciones cada afio en los Estados Unidos. En el
Ecuador las cifras de mortalidad siguen aumentando considerablemente;
segun el Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC), en el 2015
estas cifras alcanzaron valores de 1.59% de mortalidad general del total
de la poblacién, siendo mayor en mujeres con un valor de 1.88%. Para el

afio 2016, a nivel nacional de 19.313 pacientes fallecidos, 382 fueron



debido a complicaciones de esta enfermedad, siendo mayor en mujeres

con un valor de 218 mientras que en hombres fue de 164.

Para el diagnéstico de la MCD, se debe de realizar una buena historia
clinica al paciente para reconocer si existen antecedentes o factores de
riesgo que predisponen la aparicién de la enfermedad. Ademas se debe
realizar el examen fisico el cual también debe de evaluar comorbilidades y
las pruebas para ayudar a establecer el diagnostico. Al examinar al
paciente, se pueden encontrar signos de disminucién del gasto cardiaco,
incluidas extremidades frias, pulso disminuidos y taquicardia. El examen
cardiaco revela un apice desplazado lateramente. Ademas, en la
auscultaciéon un galope S3 es comun, junto con soplos de regurgitaciéon
mitral y tricuspide. El edema pulmonar se manifiesta como crepitantes
auscultatorios, y los ruidos respiratorios pueden disminuir si hay sintomas
pleurales. En algunos pacientes, las caracteristicas clinicas de
insuficiencia cardiaca derecha pueden predominar, con distension venosa

yugular, hepatomegalia, ascitis y edema periférico.

Los procedimientos de diagnostico estandar incluyen una radiografia de
térax, un electrocardiograma, marcadores séricos y ecocardiografia. La
radiografia puede mostrar cardiomegalia, congestion venosa pulmonar y
sintomas pleurales. El electrocardiograma puede revelar una dilataciéon de
las camaras del corazon junto con otras anormalidades inespecificas de la
onda SR y T. Niveles bajos de péptido natriurético (BNP) de tipo B en
suero estan elevados. La ecocardiografia proporciona una evaluacion
exhaustiva del tamafio y la funciéon ventricular y la funcién valvular. Se
puede obtener una informacion similar con RMN. Un estudio completo
debe descartar otros tipos de cardiopatia como la isquémica, valvular e
hipertensiva, y debe incluir la evaluacion de las causas potencialmente
reversible de la MCD. En pacientes con una historia familiar fuerte, se

debe considerar una referencia para pruebas genéticas.



Para el tratamiento de esta enfermedad, el médico debe abordar las
posibles causas reversibles del MCD. Ademas se debe seguir las nuevas
recomendaciones actuales de las guias para el tratamiento de la
disfuncion sistdlica ventricular e incluir farmacos como los beta
bloqueadores, beta adrenérgicos, inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina, bloqueadores de los receptores de a aldosterona y

diuréticos.
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CAPITULO |

1.1. Antecedentes

La MCD es una enfermedad progresiva del musculo cardiaco que se
caracteriza por un aumento de la camara ventricular y disfuncién
contractil. Es una patologia en la cual el ventriculo derecho también
puede estar dilatado y disfuncional. Se lo considera como la tercera
causa mas comun de insuficiencia cardiaca y una de las causas mas

frecuente de trasplante cardiaco.

Desde hace varios afos se han realizados estudios sobre la MCD
tratando de identificar su etiologia, diagnéstico y tratamiento. Una de las
principales investigaciones publicadas por el Colegio Americano de
Cardiologia en 1989 sobre el “Llenado ventricular en la miocardiopatia
dilatada: relacién con la clase funcional y hemodinamica” fue creado por
el Dr. Jean Louis J. Vanoverschelde, cuyo objetivo fue determinar la
relacion del llenado ventricular en pacientes con MCD y poder catalogarlo
dentro de la clasificacidn NYHA. Los resultado de dicho estudio indicaron
que los pacientes altamente sintomaticos con MCD (clase funcional Il o
IV) presentaban marcadas diferencias en la dinamica de llenado del VI en
comparacién con pacientes asintomaticos o ligeramente sintomaticos
(clase | o Il). Como conclusién del estudio se determino que en pacientes
con MCD, el relleno transmitral diastdlico del VI se determina por la

presion auricular izquierda y la gravedad de la regurgitacion mitral. (1)

El estudio publicado en 1990 realizada por John F. Carlquist, Ronald L.
Menlove y colegas, fue la de “Asociaciones de Antigenos clase Il en la
Miocardiopatia Dilatada Idiopatica”, para detectar las diferencias
frecuentes de antigenos DR y DQ entre pacientes con la cardiopatia ya

que se pensaba que el sistema inmunitario tenia una alta relacion para la



evoluciéon de la patologia. La investigacion fue realizada en el
Departamento de Medicina Interna, area de Cardiologia del Hospital LDS,
Utah. El propdsito fue realizar meta-analisis independiente con una
hipbtesis prospectiva con respecto a las frecuencias de los antigenos DR
en pacientes que tenian diagnosticos de MCD. Como conclusiones del
estudio se determind que, al estar presente este tipo de antigenos en un
gran porcentaje, se podian replicar en diferentes pacientes y que la

presencia de factores genéticos contribuyen a la aparicion de MCD. (2)

El estudio realizado por J.A. McCrohon sobre la “Diferenciacion de la
Insuficiencia Cardiaca relacionada con la Cardiopatia Dilatada y la
Enfermedad Arterial Coronaria con Resonancia Magnética Cardiovascular
(RMC) mejorada con gadolinio contribuy6 al empleo de nuevas técnicas
de diagndstico. Fue realizado en el Departamento de Cardiologia del
Hospital Royal Brompton en Londres, Inglaterra y publicado en el 2003
por The American Heart Association. Dicha revisidon determinaba que solo
con el empleo de la RMC no era suficiente para diferenciar la MCD de la
disfuncién ventricular (DV) causada por la enfermedad arterial coronaria
(EAC), por lo cual se empleo el uso de gadolinio en pacientes con IC y
disfuncién sistolica ventricular. Como conclusién del estudio se determiné
que el uso de gadolinio en RMC era una técnica poderosa para distinguir
MCD de la DV relacionada con EAC. (3)

El articulo sobre “Mutaciones Genéticas y Mecanismos en la
Cardiopatia Dilatada” realizada por Elizabeth M. McNally, Jessica R.
Golbus y Megan J. Puckelwartz, publicada en el 2013 por The Journal of
Clinical Investigation, hace énfasis sobre las mutaciones genéticas las
cuales representan un porcentaje significativo en el desarrollo de
cardiomiopatias. Esta revisién de articulo realizado en el Departamento
Genético Humano de la Universidad de Chicago, lllinois, USA, menciona
las mutaciones mas frecuentes para la evolucién de la enfermedad v,
ademas, el mecanismo fisiopatoldgico por el cual aparece la MCD. La

principal conclusién de dicha revision considera que, para determinar el
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diagndstico de MCD heredado, se debe emplear el uso de pruebas
genéticas para identificar aquellos pacientes en riesgo de una progresion

mas rapida de la enfermedad y evitar sus complicaciones. (4)

En Latinoamérica, la investigacién publicada en el 2006, realizada por
Ravi G. Assomul y colegas sobre la “Resonancia magnética
cardiovascular, fibrosis y pronéstico en la cardiomiopatia dilatada” fue de
gran ayuda para el desarrollo de nuevos métodos de diagndstico y
prondstico sobre la enfermedad. El principal objetivo era estudiar las
implicaciones pronoésticas de la fibrosis de la pared media en la MCD en
un estudio prospectivo longitudinal. El estudio se realizé en pacientes con
MCD vy con deterioro de la funcion sistdlica con el fin de identificar que en
la dicha patologia, la fibrosis de la pared media determinada por RMC era

un predictor de mortalidad cardiovascular. (5)

El articulo sobre la “Estratificacién de Riesgo mediante variables eléctricas
en insuficiencia cardiaca”, publicada en el 2015 por Gabriel Salica; hace
énfasis sobre variables eléctricas en el EKG como indicadores pronéstico
en insuficiencia cardiaca. Fue realizada en el Instituto Tucumano del
Corazén, Argentina, el cual tiene como referencia varios estudios
realizados en Estados Unidos y Espafia donde presentan variables
eléctricas, especificamente ancho QRS, intervalo QT, Dispersion del QT y
micro alternancia de la onda T, los cuales evaluan el tono simpatico y las

arritmicas ventriculares como marcadores de inestabilidad eléctrica. (6)

1.2.Descripcion del problema
La miocardiopatia dilatada (MCD) es una de las causas mas
frecuentes de insuficiencia cardiaca y una de las indicaciones para el
trasplante de corazon. Actualmente es considerada como una entidad que
causa alta morbi-mortalidad en pacientes mayores de 80 afos, siendo
mas comun en hombres que en mujeres. Segun la sociedad espafiola de
cardiologia, la prevalencia a nivel mundial es de aproximadamente 40

casos por cada 100 000 habitantes con una incidencia anual de 7 casos
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por cada 100 000 habitantes, del cual el 20 al 48% se produce por causas

hereditarias.

En el Ecuador, las cifras de la misma siguen aumentando
considerablemente; segun el Instituto Nacional de Encuestas y Censos
(INEC) para el afio 2015 estas cifras alcanzaron valores de 1.59% de
mortalidad general del total de la poblacion, siendo mayor en mujeres con
un valor de 1.88%, pero no existen aun datos de la prevalencia e
incidencia en esta poblacion, por lo que los profesionales de salud deben
utilizar guias y protocolos sobre el manejo de esta patologia en base a

estudios en otras poblaciones.

1.3. Justificacion

En Ecuador no se han establecidos datos suficientes para establecer
la incidencia y prevalencia de la patologia; por este motivo se plantea esta
investigacion con el fin de obtener datos epidemioldgicos y estadisticos de
este tipo poblacional ya que es una enfermedad de contante crecimiento
en nuestro medio y el 6rgano regulador en salud en nuestro pais
Ministerio de Salud Publica (MSP) no posee datos estadisticos de la
misma, y con la implementacion de estos, se facilitaran las rutas

estratégicas para la prevencién y tratamiento de la patologia.

Ademas se busca caracterizar la MCD, tomando en cuenta no solo las
caracteristicas clinicas y epidemiolégicas sino ademas analizar su
relacion con la edad, y determinar los factores de riesgo para el desarrollo
de la misma; de esta forma desarrollar pautas especificas para el personal
médico sobre las pruebas diagndsticas, el tratamiento especifico en base
a las caracteristicas de su sintomatologia, con la finalidad de prevenir la
gravedad del cuadro clinico, estabilizar y lograr mejor la calidad de vida

del paciente.

Se ha tomado de referencia para el estudio a el Hospital Luis Vernaza,

debido a su larga trayectoria en el tratamiento de esta patologia ademas
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es un centro de alta complejidad por lo que pacientes de varias partes del
pais acuden para ser atendidos. Muchos de los profesionales del area de
cardiologia forman parte de un grupo experimentado de investigacién, por
lo que trabajar con los pacientes de este centro aportara datos de los
cuales pueden derivarse otros y asi generar protocolos basados en la

poblacion ecuatoriana.

1.3.1. Objetivo general
Determinar de forma clinica y epidemioldgica la miocardiopatia dilatada en
pacientes atendidos en el hospital Luis Vernaza durante el periodo 2016-
2017.

1.3.2. Objetivos especificos

1. Establecer las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas en
pacientes con miocardiopatia dilatada.

2. ldentificar los factores de riesgo para el desarrollo de
miocardiopatia dilatada en los pacientes de estudio.

3. ldentificar si existe relacidn los factores de riesgo y el tipo de

miocardiopatia dilatada.

1.4. Preguntas de investigacion

1. ¢ Existe relacién entre la edad y el desarrollo de la miocardiopatia

dilatada?

2. La presencia de arritmias, ¢ Predispone al desarrollo de

miocardiopatia dilatada?
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1.5.Formulacion de hipétesis

H1: El alcoholismo, la obesidad, la hipertension arterial y la diabetes mellitus
constituyen factores de riesgo para el desarrollo de la miocardiopatia

dilatada.
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CAPITULOIII

2. Miocardiopatia Dilatada

Segun la reciente definicibn de la American Heart Association, las
miocardiopatias son un grupo heterogéneo de enfermedades del
miocardio que se asocian a una disfuncion mecanica y / o eléctrica del
mismo que habitualmente (aunque no siempre) muestran una hipertrofia
o dilatacién ventricular inadecuadas. Son debida a diversas causas, que
son frecuencia tienen un sustrato genético. Las miocardiopatias pueden
estar confinadas al corazén o ser parte de alteraciones sistémicas
generalizadas, y con frecuencia conducen a la muerte cardiovascular o a

invalidez, permanente debida a insuficiencia cardiaca. (7)(8)(9)(10)

Las miocardiopatias son, en definitiva, enfermedades cardiacas
debidas a una afeccion primaria del miocardio. No obstante, en
ocasiones se incluyen en este grupo miocardiopatia secundarias a
afecciones primariamente cardiacas, como la denominada miocardiopatia
isquémica, o sistémica. Aunque en este grupo de enfermedades pueden
incluirse gran variedad de entidades individuales para una mejor
compresion suelen agruparse, segun sus formas de presentacién, en
miocardiopatia dilatada, miocardiopatia hipertréfica y miocardiopatia
hipertrofica y miocardiopatia restrictiva. Otras formas de dificil clasificacién
dentro de las anteriores son la miocardiopatia arritmogénica y la
miocardiopatia no compactada. (7)(11)(12) (13)(14)

La miocardiopatia dilatada (MCD) se caracteriza por dilatacion y deterioro
de la contraccién de uno o ambos ventriculos. Los pacientes afectados

tienen deterioro de la funcién sistdlica y pueden o no desarrollar



insuficiencia cardiaca manifiesta (IC). Las manifestaciones de
presentacion pueden incluir arritmias auriculares y/o ventriculares, y la
muerte subita puede ocurrir en cualquier etapa de la enfermedad. La
MCD es actualmente responsable de aproximadamente 10,000 muertes y
46,000 hospitalizaciones cada ano en los Estados Unidos. Ademas, el
MCD idiopatico es la indicacion primaria para el trasplante cardiaco.
(15)(16)(14)

Un diagndstico de miocardiopatia dilatada requiere evidencia de
dilatacién y disminucion de la contraccion del ventriculo izquierdo o
ambos ventriculos (por ejemplo, fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo < 40% o acortamiento fraccionario menor al 25%). La
enfermedad se considera idiopatica si se excluyen las causas primarias y
secundarias de enfermedad cardiaca (por ejemplo, miocarditis y
enfermedad coronaria) mediante la evaluacidén incluyendo historia y
examen fisico, pruebas de laboratorio, angiografia coronaria (excluir >
50% la obstruccién de una o mas arterias coronarias), ecocardiografia, vy,

biopsia endomiocardica cuando esta indicado.(7)(17)(18)

El curso clinico es en gran parte impredecible en el paciente individual
y puede depender en parte de la causa de la enfermedad cardiaca.
También hay predictores de supervivencia independientes de la
enfermedad, los mas importantes son la clase funcional de la New York
Heart Association, la fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo y el
consumo maximo de oxigeno (pico VOZ2). Estos determinantes
prondsticos suponen que la causa de la disfuncién miocardica no puede
ser tratada.(19)(20)(21)(16)

La MCD puede ser causada por una variedad de trastornos. En
muchos casos, sin embargo, no se puede encontrar etiologia y la
cardiomiopatia se considera idiopatica. La frecuencia relativa de las
diferentes causas en los pacientes con cardiomiopatia inicial inexplicable

se evalud en una revision de 1230 pacientes: Idiopatica: 50%, Miocarditis:



9%, Cardiopatia Isquémica: 7%, Enfermedad Infiltrativa: 5%,
Cardiomiopatia de Peripartum: 4%, hipertension: 4 %, Infeccion por el
virus de inmunodeficiencia humana (VIH): 4 %, Abuso de sustancias: 3%,
Doxorrubicina: 1%, Otros: 10%. (17)(22)(23)(24)

Las causas de la cardiomiopatia se han dividido a veces en trastornos
reversibles e irreversibles. Sin embargo, esta distincion es algo arbitraria,
ya que muchas de estas condiciones pueden ser reversibles o no
irreversibles. (25)(26)(27)

En la cardiomiopatia isquémica, la aterosclerosis coronaria es la causa
mas comun de insuficiencia cardiaca (IC) en los Estados Unidos, que
comprende del 50 al 75% de los pacientes con IC. Aunque el término
"cardiomiopatia isquémica" se ha utilizado para describir la disfuncién
isquémica del miocardio (particularmente en Norteamérica), este término
no esta respaldado por la Asociacion Americana del Corazon de 2006 ni
por los sistemas de clasificacion de cardiomiopatias de la European
Society of Cardiology de 2007. (17)(7)(27)(28)

La mayoria de los pacientes con miocardiopatia isquémica tienen
enfermedad coronaria conocida. Sin embargo, la enfermedad oculta no es
una causa infrecuente de MCD, que representa hasta el 7% de los casos
de otra manera inexplicables. Estas observaciones y la reversibilidad
potencial del miocardio hibernante constituyen la razén para realizar la
angiografia en la mayoria de los pacientes con IC de etiologia incierta. La
cardiomiopatia inducida por el estrés es una cardiopatia coronaria cronica,
también conocida como globalizacion apical transitoria del ventriculo
izquierdo, cardiomiopatia de Takotsubo y sindrome de corazén roto . Este
trastorno es tipicamente precipitado por estrés psicolégico intenso y
ocurre principalmente en mujeres posmenopausicas. El hallazgo
caracteristico del globo apical se observa en la ventriculografia izquierda

o en la ecocardiografia. A pesar del frecuente compromiso hemodinamico
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o incluso choque cardiogénico, casi todos los pacientes se recuperan

completamente dentro de una a cuatro semanas.(11)(17)(29)(30)(31)

En cardiomiopatia infecciosa una variedad de organismos infecciosos
puede conducir a miocarditis y MCD. La infeccion viral es la causa mas
comun de miocarditis y ha sido implicada en el desarrollo de MCD. Entre
los virus conocidos por el miocardio se incluyen el parvovirus B19, el
herpesvirus humano 6, el coxsackie, el virus de la influenza, el
adenovirus, el echovirus, el citomegalovirus y el VIH. La respuesta
inmunitaria inicial limita el grado de viremia temprano durante la infeccién
y protege contra la miocarditis. Sin embargo, si esta respuesta es
insuficiente, el virus puede no ser eliminado y la lesién de miocitos puede
ocurrir a través de uno o dos mecanismos: a) citotoxicidad directa a través
de la entrada mediada por receptor del virus en miocitos cardiacos o b)
una respuesta autoinmune inducida por fragmentos gendmicos virales
persistentes que pueden no ser capaces de replicarse como un virus
intacto. Las enfermedades del corazdn asociadas con la infeccion por el
VIH se estan reconociendo con creciente frecuencia. Los mecanismos de
dafio cardiaco propuestos incluyen toxicidad por farmacos, infeccion
secundaria, dano miocardico por el propio VIH y un proceso autoinmune
inducido por el virus o en asociacion con otros virus cardiotropicos tales
como coxsackievirus, citomegalovirus o virus de Epstein-Barr. La
enfermedad de Chagas, que es una infeccidén por protozoarios debida a
Trypanosoma cruzi, es la principal causa de MCD en América Central y
del Sur. Se caracteriza clinicamente por miocarditis aguda, agrandamiento
cardiaco, taquicardia y anomalias inespecificas del electrocardiograma
incluyendo bloqueo de rama derecha y contracciones ventriculares
prematuras. Los pacientes pueden desarrollar aneurismas apicales del
ventriculo izquierdo que son patognomonicos para esta enfermedad. La
afectacion cardiaca con la enfermedad de Lyme generalmente se
manifiesta como una anomalia de la conduccién. La disfuncién del
musculo cardiaco también puede ocurrir; a menudo autolimitada y leve, lo

que lleva a cardiomegalia transitoria o derrame pericardico en el
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ecocardiograma o radiografia de térax. Sin embargo, pacientes

ocasionales desarrollan miocarditis sintomatica y MCD. (7)(17)(30)(4)

Entre los pacientes con MCD idiopatica, se estima que hasta el 50%
tienen enfermedad familiar. Los estudios basados en la familia de
familiares de primer grado de pacientes con cardiopatia dilatada idiopatica
(IDC) han establecido que la miocardiopatia dilatada familiar (conocida
como DCM familiar) se puede identificar en 20 a mas del 50% de los
pacientes diagnosticados con ICD mediante el cribado clinico de
miembros de la familia. La mayoria de MCD familiar se transmite en un
patréon de herencia autosémico dominante, aunque se han identificado
todos los patrones de herencia (autosémico recesivo, cromosoma X-
vinculado y mitocondrial). Durante los ultimos 20 afios, los estudios
genéticos familiares del MCD han identificado mutaciones en mas de 30
genes. La mayoria de los pacientes con MCD genético tendran un
diagndstico inicial de MCD idiopatico. Dada la frecuencia de MCD familiar,
la evaluacion de nuevos casos idiopaticos de MCD debe incluir una
cuidadosa historia familiar de tres a cuatro generaciones. Aunque la
agregacion familiar de miocardiopatia dilatada idiopatica (IDC) es a
menudo no reconocida, estudios epidemiolégicos han encontrado una
tasa variable de enfermedad familiar. La frecuencia de cardiopatia
dilatada familiar (FCD) se ha derivado de estudios clinicos en los que los
pacientes diagnosticados rigurosamente con IDC han tenido parientes de
primer grado (padres, hermanos, hijos) clinicamente examinados para
evidencia de MCD. Estos estudios han observado frecuencias que suelen
oscilar entre el 20 y el 35%. La historia, el examen fisico,
electrocardiografia y ecocardiografia han sido los principales métodos

utilizados para el diagnéstico de esta patologia.(32)

2.1.Caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de |Ia

miocardiopatia dilatada

21



La mayoria de los pacientes se presentan entre las edades de 20 y 60,
pero la cardiomiopatia dilatada puede ocurrir en nifios y adultos mayores.
Los pacientes afectados pueden presentar de diferentes maneras. Los
sintomas de insuficiencia cardiaca (disnea progresiva con esfuerzo,
capacidad de ejercicio deteriorada, ortopnea, disnea nocturna paroxistica
y edema periférico) son los mas comunes. Otras presentaciones incluyen
la deteccion incidental de cardiomegalia asintomatica y los sintomas
relacionados con arritmias coexistentes, trastornos de la conduccién,

complicaciones tromboembdlicas o muerte subita. (7)(17)

La aproximacion al paciente con sospecha de MCD comienza con la
historia, el examen fisico y las pruebas para ayudar a establecer el
diagndstico. La historia debe evaluarse para la clase funcional de la
NYHA, incluyendo sintomas de fatiga, debilidad, disnea, ortopnea, edema,
distensién abdominal y malestar en el pecho. El examen también debe
evaluar las comorbilidades, incluyendo hipertensién, diabetes mellitus,

dislipidemia, obesidad y trastornos del suefo.(17)

El historial médico debe investigar sobre la exposicion a agentes
cardiotoxicos, incluyendo quimioterapia basada en antraciclinas. La
historia social evalua el uso pasado y actual de productos de tabaco,
alcohol y drogas ilicitas. La historia familiar evalua la muerte subita
cardiaca, la enfermedad arterial coronaria y la cardiomiopatia. Para los
pacientes con CDI, se debe obtener una historia de tres generaciones
para establecer un componente familiar. El examen fisico comienza
evaluando los signos vitales. Los signos vitales preocupantes para la
disfuncion cardiaca significativa incluyen pulsos débiles, una presion de
pulso estrecha debido a vasoconstriccion periférica y bajo volumen de
apoplejia, y taquicardia en reposo. La valoracién del pulso periférico
incluye la evaluacién del paciente en busca de pulsos alternantes, que se
define como variacion beat to beat en la amplitud del pulso periférico y es

patognomdénica para la disfuncion grave del VI.(11)(17)
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La mayoria de los sintomas de la MCD se relacionan con presiones
elevadas. La disnea en los hombres y la fatiga en las mujeres son algunos
de los sintomas mas comunes de la MCD. Pueden tener un inicio agudo
que produce edema pulmonar, o pueden ser crénicos, progresivos y
ocurren en reposo. La disnea de esfuerzo tiene una sensibilidad del 84%
al 100%, pero una especificidad del 17% al 34%. La disnea de la MCD
estd exacerbada en la posicidon supina, y es causada por una mayor
distribucion de sangre a la circulacion pulmonar. Los pacientes con MCD
avanzada tienden a utilizar un mayor numero de almohadas para superar
la ortopnea. La ortopnea tiene una sensibilidad del 22% al 50% y una
especificidad del 74% al 77% para la MCD avanzada. Los episodios de
disnea paroxistica nocturna (PND) despiertan a los pacientes del suefo y
son probablemente causados por una redistribucion central del edema,
que conduce a un repentino aumento de las presiones intracardiacas. La
sensibilidad del PND para el diagnostico de MCD es del 39% al 41%, y la
especificidad oscila entre el 80% y el 84%. Los pacientes con MCD en
estados muy avanzados pueden presentar respiraciones de Cheyne

Stokes, lo cual esta asociado con un mal pronéstico. (33)(17)(13)

La evaluacion del estado del volumen incluye la evaluacién de varios
pesos en serie, presion venosa yugular, congestion pulmonar y edema
periférico. La presién venosa yugular se evalua mejor usando la vena
yugular interna derecha con el paciente acostado en un angulo de 30 a 45
grados. Los pacientes con presiones venosas marcadamente elevadas
pueden necesitar ser colocados en un angulo mas alto. La presion venosa
yugular es una estimacién de la presion venosa central (CVP) (es decir, la
presién auricular derecha) y por lo tanto del estado de volumen. Una CVP
normal esta en el intervalo de 5 a 9 cm H20. Puede observarse una CVP
anormalmente elevada en hipervolemia, constriccion pericardica o
hipertension pulmonar. La evaluacion de la reflujo hepatoyugular consiste
en comprimir suavemente el abdomen o el cuadrante superior derecho

durante 15 a 30 segundos y evaluar la dilatacion o engrosamiento de las
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venas yugulares. Es un método que evalua el estado del volumen vy la
disfuncién ventricular derecha. Se define como un aumento anormal de la

presién venosa yugular de mas de 4 cm H20. (17)(7)(30)

En la auscultaciéon pulmonar se pueden escuchar crepitaciones. Los
crepitantes son una especificacion para MCD, pero no se detectan en
aproximadamente el 60% de los pacientes. Antes de la auscultacion, se
debe examinar el precordio y evaluar el punto de impulso maximo (PMI).
Un PMI anormal se define como desplazamiento por debajo del quinto
espacio intercostal y lateral a la linea media clavicular. Ofrece al médico
una evaluacion del tamarfo y funcién del corazén si se sostiene durante
mas de un tercio de la sistole o si es palpable sobre dos espacios
intercostales. (34)(4)(35)(30)

En la auscultacién cardiaca, las observaciones anormales incluyen un
tercer sonido cardiaco (S3) en foco diastdlico. Un tercer sonido cardiaco
es compatible con presiones auriculares elevadas y aumento de la
capacidad de la camara ventricular. El sonido resulta de una rapida
desaceleraciéon del componente pasivo de la sangre de la auricula hacia
el ventriculo deficiente. Un sonido S3 puede ser generado desde el
ventriculo izquierdo o derecho; el ultimo cambia de intensidad con la
respiracion. Un cuarto sonido (S4) es el resultado de una contribucién
auricular exagerada al llenado del ventriculo izquierdo, pero no es
especifica para la MCD. Los pacientes también pueden tener un
componente de valvula pulmonar P2 acentuado de S2 si también existe
hipertension pulmonar. Los malos signos prondsticos en el examen fisico

incluyen elevadas presiones venosas yugulares y un sonido S3.(17)(7)

El edema periférico suele afectar a las extremidades inferiores, pero el
edema puede afectar a los muslos y al abdomen. Pueden desarrollarse
ascitis abdominales, particularmente en el caso de empeoramiento del
fallo ventricular derecho y regurgitacién tricuspidea grave. El edema de la

extremidad inferior puede ocurrir en muchos otros estados de la
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enfermedad, incluyendo el sindrome nefrético, la cirrosis, la estasis
venosa Y el linfaedema, y no es especifico para la MCD. Los murmullos
de insuficiencia mitral y tricuspidea son comunes en pacientes con MCD.

Pueden empeorar durante una descompensacion aguda.(30)(7)(36)

Las demoras en la conduccién interventricular, demostradas en el
electrocardiograma como una duracion prolongada del complejo QRS,
son una complicacion comun en pacientes con MCD o insuficiencia
cardiaca y se han asociado a un mal pronédstico a largo plazo. La
estimulacién de ambos ventriculos o la terapia de resincronizacion da
como resultado una contraccion ventricular mas normal y se ha asociado
con una mejora en el gasto cardiaco y la fraccion de eyeccién del
ventriculo izquierdo. (FEVI). La estimulacion de los ventriculos puede
tener un efecto beneficioso sobre la remodelacidn ventricular izquierda al
reducir el volumen de dicho ventriculo, su masa y la gravedad de la
regurgitacion mitral. Clinicamente estos cambios hemodinamicos y
estructurales se han traducido en una mejoria en la duracion del ejercicio,
la capacidad funcional y la calidad de vida de la persona. Ademas
también ha demostrado reducir la mortalidad. Desafortunadamente, hasta
el 30% de los pacientes sometidos a la colocacion de marcapasos
biventricular no responden favorablemente al tratamiento. En la
actualidad, esta terapia generalmente se reserva para pacientes con
MCD o insuficiencia cardiaca donde la sintomatologia del paciente sea
severo 0 que tenga un complejo QRS ensanchando que permanece

sintomatico a pesar del tratamiento farmacoldgico 6ptimo. (3)(5)(37)

El tratamiento de la MCD debe dirigirse no solo a aliviar los sintomas del
paciente sino también a tratar las causas subyacentes o
desencadenantes y prevenir la progresién. Los pacientes deben ser
educados sobre la importancia del cumplimiento de la terapia médica, asi
como la restriccion dietética de sal y liquidos. Las alteraciones del ritmo,

como la fibrilacidon auricular, pueden precipitar MCD o insuficiencia

25



cardiaca congestiva y pueden requerir una terapia especifica. El
tratamiento de Ila enfermedad arterial coronaria, hipertensién o
enfermedad valvular pueden aliviar los sintomas de MCD. Ademas, la
correccion de problemas médicos concomitantes puede ayudar a

estabilizar la funcidon cardiaca.

Todos los pacientes con MCD deben recibir instrucciones de restringir la
ingesta de sodio aproximadamente 2g/dia. La ingesta de liquidos también
debe limitarse para evitar la hiponatremia. La reduccion de peso en el
paciente ayuda a reducir la carga de trabajo del corazén que falla. Aunque
un creciente conjunto de datos sugiere que un mayor indice de masa
corporal puede, paradéjicamente, tener efectos protectores en pacientes
con MCD; cada condicion es un factor de riesgo independientemente para
una mayor morbilidad y mortalidad de la enfermedad cardiaca. Un
programa de la rehabilitacién de ejercicios cardiacos supervisado puede
ayudar a reducir los sintomas de la enfermedad y mejorar la capacidad

funcional en pacientes seleccionados. (38)(39)(26)

Los diuréticos ayudan a promover la excrecion renal de sodio y agua,
ademas proporcionan un alivio rapido de la congestion pulmonar y el
edema periférico. Los diuréticos de asa, como la furosemida, son los
agente preferidos en el tratamiento de la MCD sintomatica. En pacientes
que son refractarios a altas dosis de estos agentes, los diuréticos que
bloquean la absorcion de sodio en diferentes sitios dentro de la nefrona
pueden ser beneficiosos (es decir, diuréticos tipo tiazidico). La terapia
diurética se considera actualmente un pilar en el tratamiento de los
pacientes con esta enfermedad o con insuficiencia cardiaca y FE
conservada que tiene presiones de llenado del ventriculo izquierdo
elevadas o edema periférico. La espironolactona es un antagonista de la
aldosterona con efectos diuréticos débiles, el cual ha demostrado que
reduce las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca y mortalidad

cardiaca en pacientes con FEVI y con clase NYHA Ill o IV. En particular,
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la terapia diurética reducira las presiones de llenado y, por o tanto, el
gasto cardiaco en la mayoria de los pacientes, este cambio es bien
tolerado. Sin embargo, en algunos pacientes, la reduccién del gasto
cardiaco dara como resultado una disminucion de la perfusion renal y un
aumento en los niveles de nitrégeno ureico en sangre y de creatinina.
(26)(40)

Se ha demostrado que un gran numero de vasodilatadores revierten la
vasoconstriccion periférica que ocurre en la MCD. ElI grupo mas
importante de agentes vasodilatadores es el inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA). Estos agentes ayudan a aliviar los
sintomas, a parte, bloqueando la produccién de angiotensina Il y
reduciendo la poscarga. Ademas, se ha demostrado que los IECA
reducen la mortalidad en pacientes con disfuncién ventricular izquierda
tanto sintomatica como asintomatica. Los principales efectos secundarios
incluyen la hipotension, hiperpotasemia y azotemia. En aproximadamente
10% de los pacientes puede aparecer tos y esta relacionado con el
aumento de los niveles de bradiquinina asociado al uso de estos
farmacos. La hidralazina en combinacién con nitratos orales también ha
demostrado reducir la mortalidad en pacientes con MCD sintomatica. Esta
combinacioén proporciona una alternativa al paciente que es intolerante a
los IECA y pueden requerir terapia adicional para el control de la presién
arterial. (39)(31)

Una nueva clase de agentes, los antagonistas del receptor de la
angiotensina Il (ARA 1l), previene la unién de la angiotensina Il a su
receptor. Esta accion tiene la ventaja tedrica de bloquear los efectos de la
angiotensina Il producida en el torrente sanguineo y en el tejido. Ademas,
los ARA I, no interfieren con el metabolismo de la bradicinina y, por lo
tanto, no estan asociados con la tos. Varios estudios comparan los IECAS
con los ARA I, los cuales sugieren que estas dos clases de farmaco son
eficaces para reducir la morbilidad y la mortalidad en pacientes con MCD

o insuficiencia cardiaca. Las pautas actuales para el tratamiento de esta
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enfermedad recomiendan que los ARA Il se reserven para pacientes que
no toleren los IECAS. (26)

Los efectos inotropicos negativos de los bloqueadores de los canales de
calcio (BCC) y su activacion del sistema nervioso simpatico, hacen que
estos agentes sean menos atractivos en el tratamiento de la MCD. En
particular, varios estudios han demostrado empeoramiento de lo sintomas
en pacientes tratados con nifedipina. Se ha demostrado que otros BCC
como el diltiazem, alivia los sintomas y aumentan la capacidad funcional
sin un efecto perjudicial sobre la supervivencia en paciente con
miocardiopatia dilatada idiopatica. La amlodipina se ha estudiado en
pacientes con cardiomiopatia isquémica y no isquémica y tampoco se ha
asociado con un aumento de la morbi-mortalidad cardiaca. Ademas, los
pacientes con cardiomiopatia no isquémica tratados con amlodipino

pueden tener un beneficio de supervivencia moderado. (41)(42)(20)

Los agentes inotropicos ayudan a aliviar los sintomas al aumentar la
contractibilidad ventricular. EI agente mas antiguo y mas utilizado en esta
clase de farmacos es la digoxina, que se ha asociado con una mejoria
sintomatica en la MCD. Sin embargo, un ensayo reciente no encontré una
mejoria significativa en la supervivencia entre los pacientes asignados al
azar a digoxina en comparacion con los que recibieron placebo. Se
observd una pequefia reduccion en las hospitalizaciones y en la muerte
secundaria a insuficiencia cardiaca, pero esto se vio contrarrestado por un
ligero aumento de la muerte secundaria por arritmias. En general, la
terapia con digoxina debe considerarse en el paciente con disfuncion
sistolica del ventriculo izquierdo que permanece sintomatico después del
tratamiento con IECA y un diurético. No se ha encontrado evidencia que
se deba administrar digoxina al paciente con disfuncién ventricular
izquierda asintomatica. Ademas, este farmaco puede ser se dafino en
pacientes con cardiopatias infiltrativas, como la amiloidosis. La toxicidad
de la digoxina produce efectos secundarios gastrointestinales,

neurolégicos y sistémicos, ademas de causar arritmias. (23)(32)(43)
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Mucho de los sintomas asociados con la insuficiencia cardiaca estan
relacionado con la activacibn de varios sistemas neurohormonales,
incluido el sistema nervioso simpatico. La liberacion de catecolaminas
puede ayudar inicialmente a mantener la presién arteria y el gasto
cardiaco, pero a largo plazo, pueden inducir una mayor lesién miocardica.
Hasta la actualidad, el uso a largo plazo de tres beta bloqueadores
diferentes (metoprolol, bisoprolol y carvedilol) ha demostrado en ensayos
clinicos que mejora la FEVI y la supervivencia en pacientes con disfuncion
ventricular izquierda sintomatica. De estos agentes, el carvedilol es unico
ya que también en un antioxidante y un alfa bloqueador, propiedades
adicionales que pueden ser beneficiosas en pacientes con MCD. La
terapia con uno de los beta bloqueadores antes mencionado se debe
considerar con firmeza en todos los pacientes que han sido tratados con

un IECA y un diurético, pero permanecen sintomaticos. (36)(44)

El curso de la MCD depende de la patologia y si el tratamiento es o no
satisfactorio. En la poblacién adulta, el prondsticos generalmente es malo,
con deterioro progresivo y muerte debido a insuficiencia cardiaca de bajo
gasto.(45)(46)(30)

29



MARCO CONCEPTUAL

Diastole: fase del ciclo cardiaco durante la cual el corazén se llena de
sangre después del vaciado que se realiza durante la sistole
(contraccion).

Sistole: fase del ciclo cardiaco durante el cual las cadmaras del
musculo cardiaco se contraen después de llenarse con sangre.
Fraccion de eyeccién: cantidad o porcentaje de sangre que se
bombea o se expulsa fuera de los ventriculos con cada contraccion.
Auricula: también conocido como atrio, es la camara en la que la
sangre ingresa al corazén.

Ventriculo: es una de las dos grandes camaras en el corazén que
recolecta y expulsa sangre recibida de un atrio hacia los lechos
periféricos dentro del organismo.

Isquemia: restriccion en el suministro de sangre a los tejidos lo que
provoca una escasez de oxigeno necesario para el metabolismo
celular.

Miocardiopatia: trastorno del musculo cardiaco.

Hipertrofia: aumento en el volumen de un érgano o tejido debido a la
ampliacion de sus células.

Dilatacion: ampliacién anormal de una abertura o un canal del cuerpo.
Miocardio: tejido muscular del corazén.

Miocarditis: respuesta inflamatoria que ataca el musculo cardiaco.
Insuficiencia cardiaca: condicién medica en la que el corazén no
puede bombear lo suficiente para mantener el flujo sanguineo para
satisfacer las necesidades del cuerpo.

Cardiomegalia: condicion meédica en la cual el corazén esta
agrandado.

Cardiotoxico: sustancia que producen dafio cardiaco.



CAPITULO Il

MARCO METODOLOGICO

3. Tipo de estudio

La presente es un estudio no experimental,

transversal,

observacional, retrospectivo y descriptivo con enfoque cuantitativo.

3.1.Localizacion

Hospital Luis Vernaza.

3.2.Operacionalizacion de variables

INSTRUMENT
NIVEL DE O DE
VARIABLE DEFINICION DIMENSION INDICADOR MEDICION MEDICION DE ESTADISTICA
DATOS
Tiempo Tiempo <35
transcurrido transcurrido desde 36-50
desde el que nacio de una 51-65
nacimiento de un | persona con una 66-80
Edad servivo y se Miocardiopatia >80 Ordinal Ficha clinica / Frecuencia/
expresa como un | Dilatada Entrevista Porcentaje
numero entero
de afios.
Condicion Diferencia organica
organica que va | entre hombre y
a distinguir alos | mujer que
seres humanos presenten -Hombre Ficha clinica / Frecuencia/
Sexo entre hombres 'y | Miocardiopatia -Mujer Nominal Entrevista Porcentaje
mujeres. Dilatada
Normotenso
Pre
Hipertension
Aumento de a Aumento de a
presion arterial presion arterial de Hipertenso
Hipertensié | de forma crénica | forma cronicaenla | Grado 1
n mioardiopatia
Factores dilatada Hipertenso Ficha clinica / Frecuencia/
de Riesgo Grado 2 Nominal Entrevista Porcentaje
Hipertenso
Grado 3
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Enfermedad Enfermedad
causada por el causada por el
consumo abusivo | consumo abusivo
de bebidas de bebidas Si
alcohdlicas y por | alcohdlicas y por la
Alcoholismo | la adiccion que adiccién que crea
crea este habito. este habito en el No
desarrollo de Ficha clinica / Frecuencia/
miocardiopatia Nominal Entrevista Porcentaje
dilatada
Enfermedad Enfermedad Normopeso:18,
cronica que se crénica en la 5-24,9
caracteriza por la | miocardiopatia
acumulacion dilatada que se Sobrepeso:25-
anormal o caracteriza por la 26,9
excesiva de acumulacion Ficha clinica / Frecuencia/
Obesidad grasa anormal o excesiva | Preobesidad:2 Nominal Entrevista Porcentaje
de grasa. 7,29,9
Obesidad: >30
Dificultad Dificultad Sl
respiratoria que respiratoria en la
se traduce en miocardiopatia NO
Disnea falta de aire. dilatada que se Ficha clinica / Frecuencia/
traduce en falta de Nominal Entrevista Porcentaje
aire.
Acumulacién de
Acumulacién de liquido en el Sl
liquido en el espacio intercelular
espacio o intersticial en la
intercelular o miocardiopatia NO Ficha clinica / Frecuencia/
intersticial. dilatada Nominal Entrevista Porcentaje
Edema
Sensacioén Sensacién anormal
Manifesta anormal o o incrementada de
-ciones incrementada de los latido cardiacos | Sl
Clinicas los latido enla
Palpitacion | cardiacos Miocradiopatia Ficha clinica / Frecuencia/
es Dilatada NO Nominal Entrevista Porcentaje
Sensacioén de Sensacioén de
cansancio cansancio extremo | Sl
Fatiga extremo o 0 agotamiento en NO Nominal Ficha clinica / Frecuencia/
agotamiento la cardiomiopatia Entrevista Porcentaje
dilatada
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Trastorno de la Trastorno de la
frecuencia frecuencia cardiaca | Sin alteracion Nominal Ficha clinica / Frecuencia/
Arritmias cardiaca o del o del ritmo Bradiarritmia Entrevista Porcentaje
ritmo cardiaco cardiaco en la Taquiarritmia
miocardiopatia
dilatada
Registro que Registro que refleja Ficha clinica / Frecuencia/
refleja la la actividad Ritmo sinusal Entrevista Porcentaje
actividad eléctrica del presente
eléctrica del corazén, con el fin Nominal
corazon. de diagnosticar Sin ritmo
Electrocardiograma miocardiopatia sinusal
dilatada.
Prueba diagnéstica
Prueba dela
Ecocardiograma diagnéstica que miocardiopatia Insuficiencia Nominal Ficha clinica / Frecuencia/
registra la dilatada en la que Sistdlica Entrevista Porcentaje
posicion y los se registra la
movimientos del posicion y los
corazén movimiento del Insuficiencia
mediante ondas corazoén mediante Diastolica
ultrasonicas ondas ultrasonicas

1.1.Universo y muestra

1.1.1. Poblacién de estudio

Todos los pacientes con diagndstico de cardiopatia dilatada
atendidos en el

entre los anos 2016-2017.

Hospital Luis Vernaza durante el periodo comprendido

1.1.2. Muestra

Todos los pacientes del Universo que cumplen con los criterios de

inclusion y exclusion, que se van a mencionar a continuacion.
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1.2. Criterios de inclusién y exclusion de la muestra

1.2.1. Criterios de inclusién
* Mayores de 18 afios
* Historia clinica con datos completos
* Pacientes con diagndstico de insuficiencia cardiaca (sistolica y

diastdlica)

1.2.2. Criterios de exclusion
* Pacientes con presencia de valvulopatia o enfermedad pericardica

asociada.

1.3.Descripcién de instrumentos, herramientas y procedimientos

de la investigacion

Para la recoleccion de los datos, se hizo uso de una base de datos
proporcionada por el departamento de estadistica del Hospital “Luis
Vernaza” luego de contar con la aprobacién del departamento de
cardiologia. Posteriormente, tomando en cuenta los criterios de inclusion y
exclusién se extrajeron los datos de los pacientes seleccionados del

sistema del hospital.

1.3.1. Diseino estadistico

Posterior a la toma de la muestra y recopilacién de datos se realizd, a
través del programa informatico IBM SPSS Statistics versiéon 24.0, la
clasificacion de cada una de las variables como su respectivo tipo,
etiqueta, valor y medida; para que posteriormente el analisis de los datos
recolectados se realice de manera rapida, con exactitud y con facilidad. El

analisis estadistico de esta investigacion se presenta en los términos de



frecuencia y porcentajes. También abarcara y se le dara uso a otras
medidas de tendencia central como la media, mediana y moda, asi como
medidas de dispersién como la desviacion estandar segun la variable

analizada.

Para el estudio de la relacion entre variables se uso la herramienta
estadistica Chi cuadrado y para determinar los factores de riesgo para el
desarrollo de MCD se utiliz6 Odds ratio con el desarrollo de graficos y

tablas para presentacion de los resultados obtenidos.

1.3.2. Aspectos éticos

Para el desarrollo del estudio se conto con la aprobacién del jefe
del departamento de Cardiologia, el Dr. Ernesto Pefaherrera (Ver anexo)
con quien se trabajé en conjunto en colaboracion con el Dr. Freddy Pow
Chon Long miembro de la directiva de investigacion del Hospital “Luis

Vernaza”.

Se destaca que para la realizacién de este estudio no se violo

ningun derecho de confidencialidad de los pacientes.

1.3.3. Marco legal

Art. 7.- Toda persona, sin discriminacién por motivo alguno, tiene en
relacion a la salud, los siguientes derechos: a) Acceso universal,
equitativo, permanente, oportuno y de calidad a todas las acciones y
servicios de salud; b) Acceso gratuito a los programas y acciones de
salud publica, dando atencion preferente en los servicios de salud
publicos y privados, a los grupos vulnerables determinados en la
Constitucion Politica de la Republica; ¢) Vivir en un ambiente sano,
ecolégicamente equilibrado y libre de contaminacion; d) Respeto a su

dignidad, autonomia, privacidad e intimidad; a su cultura, sus

35



practicas y usos culturales; asi como a sus derechos sexuales y
reproductivos; e€) Ser oportunamente informada sobre las alternativas
de tratamiento, productos y servicios en los procesos relacionados
con su salud, asi como en usos, efectos, costos y calidad; a recibir
consejeria y asesoria de personal capacitado antes y después de los
procedimientos establecidos en los protocolos médicos. Los
integrantes de los pueblos indigenas, de ser el caso, seran
informados en su lengua materna; f) Tener una historia clinica unica
redactada en términos precisos, comprensibles y completos; asi como
la confidencialidad respecto de la informacién en ella contenida y a
que se le entregue su epicrisis; g) Recibir, por parte del profesional de
la salud responsable de su atencion y facultado para prescribir, una
receta que contenga obligatoriamente, en primer lugar, el nombre
genérico del medicamento prescrito; h) Ejercer la autonomia de su
voluntad a través del consentimiento por escrito y tomar decisiones
respecto a su estado de salud y procedimientos de diagndstico y
tratamiento, salvo en los casos de urgencia, emergencia o riesgo para
la vida de las personas y para la salud publica; i) Utilizar con
oportunidad y eficacia, en las instancias competentes, las acciones
para tramitar quejas y reclamos administrativos o judiciales que
garanticen el cumplimiento de sus derechos; asi como la reparacion e
indemnizacién oportuna por los dafos y perjuicios causados, en
aquellos casos que lo ameriten; j) Ser atendida inmediatamente con
servicios profesionales de emergencia, suministro de medicamentos e
insumos necesarios en los casos de riesgo inminente para la vida, en
cualquier establecimiento de salud publico o privado, sin requerir
compromiso econdmico ni tramite administrativo previos; k) Participar
de manera individual o colectiva en las actividades de salud y vigilar el
cumplimiento de las acciones en salud y la calidad de los servicios,
mediante la conformacién de veedurias ciudadanas u otros
mecanismos de participacion social; y, ser informado sobre las

medidas de prevencion y mitigacién de las amenazas y situaciones de
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vulnerabilidad que pongan en riesgo su vida; y, 1) No ser objeto de
pruebas, ensayos clinicos, de laboratorio o investigaciones, sin su
conocimiento y consentimiento previo por escrito; ni ser sometida a
pruebas o0 examenes diagnosticos, excepto cuando la ley
expresamente lo determine o en caso de emergencia o urgencia en

que peligre su vida. (47)

Art. 69.- La atencion integral y el control de enfermedades no
transmisibles, cronico - degenerativas, congénitas, hereditarias y de
los problemas declarados prioritarios para la salud publica, se
realizara mediante la accion coordinada de todos los integrantes del
Sistema Nacional de Salud y de la participacién de la poblacién en

su conjunto. (47)

Comprendera la investigacion de sus causas, magnitud e impacto
sobre la salud, vigilancia epidemiolégica, promocion de habitos y
estilos de vida saludables, prevencion, recuperacion, rehabilitacion,
reinsercion social de las personas afectadas y cuidados paliativos.
(47)

Art. 207.- La investigacion cientifica en salud asi como el uso y
desarrollo de la biotecnologia, se realizarda orientada a las
prioridades y necesidades nacionales, con sujecién a principios
bioéticos, con enfoques pluricultural, de derechos y de género,

incorporando las medicinas tradicionales y alternativas. (47)

Art. 208.- La investigacién cientifica tecnoldgica en salud sera
requlada y controlada por la autoridad sanitaria nacional, en
coordinacion con los organismos competentes, con sujecion a
principios bioéticos y de derechos, previo consentimiento informado

y por escrito, respetando la confidencialidad. (47)
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CAPITULO IV
RESULTADOS

La poblacion total consté de 143 pacientes, de los cuales solo 71
(49.65%) cumplieron con los criterios de inclusién y exclusion. De estos el
38% (n=27) tuvieron mas de 80 afos, 33% (n=24) entre los 66 y 80 afios,
21% (n=15) entre los 51 y 65 afnos, 4.2% (n=3) tuvieron menos de 35
afnos y solo un 2.8% (n=2) tuvieron entre los 36 y 50 afios. La edad media
fue de 72 afios, con un minimo de 24 anos y un maximo de 95 afos y una

desviacion estandar de 15.2.

El Grafico N°2 muestra la distribucion de la variable sexo de los sujetos de
estudio, como se puede evidenciar no existe diferencia en el % de
pacientes por sexo que sufrieron de insuficiencia cardiaca, pues un 49.3%

(n=35) fueron mujeres y un 50.7% (n=36) hombres.

La tabla N°4 reporta la distribucion de la categorizacion de la alteracion de
la presion arterial (PA), asi el 62% (n=44) del total de pacientes
analizados presentaron cifras de PA entre 140 Y 159 mmHg, seguido de
16.9% (n=12) de pacientes pre hipertensos (con cifras de PA entre 121 a
139), 11.3% (n=8) pacientes con cifras de PA mayores de 159 mmHg y
solo un 10% (n=7) sin alteraciones de la PA (cifras dentro de los rangos

normales, < 120 mmHg).

Con respecto a las comorbilidades, un 28.2% (n=20) de los pacientes
estaban obesos (ver tabla N°5) (definiendo la variable obesidad como IMC
mayor de 30); un 32.4% (n=23) presentaron diabetes mellitus tipo Il (ver
tabla N°6) y un 8.5% (n=6) ingieren alcohol de cualquier forma (social o de
habito) (ver tabla N°7).

Sobre los hallazgos clinicos se evaluaron 4 parametros:

* Disnea: un 93% (n=66) de los pacientes presentaron disnea como
clinica indicativa de insuficiencia cardiaca (ver tabla N°8), asi se

procedidé a evaluar su distribucion de acuerdo con la edad
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encontrandose que de este 93%, el 37.87% de los pacientes tenian
mas de 80 afios de edad, 34.8 entre los 66 y 80 afios, 19.69%
entre 51 y 65 y solo un 7.63% fueron menores de 50 afios. (ver
tabla N° 22).

Edema: el 60% (n=43) de los pacientes de estudio tuvieron edema
(ver tabla N° 9) siendo esta manifestaciéon clinica mas prevalente
en pacientes mayores de 80 afios con 39.5% (n=17) , seguido de
un 25% (n=11) en pacientes de 66 a 80 afos, 25% (n=11) entre los
que tenian 51 a 60 anos y solo un 9.3% (n=4) en menores de 50
anos.(ver tabla N° 22)

Palpitaciones: un 43.7% (n=31) de los pacientes sufrieron de
palpitaciones (ver tabla N° 10), de los cuales un 35.48% (n=11)
tuvieron entre 66 y 80 afos, seguido de un 32.25% (n=10) que eran
mayores de 80 afos, 22.58% (n=7) entre 51 y 65 afos, 6.45%
(n=2) menos de 35 afos y solo un 3.22% (n=1) tuvieron entre 36 y
50 anos. (ver tabla N°22)

Fatiga: un 83.1% (n=59) de los sujetos tenian fatiga (ver tabla N°
11) siendo de estos, un 37% (n=22) aquellos que tenian mas de 80
afnos, un 35% tenian entre 66 y 80 afios, seguido de un 20%
aquellos que tenian entre 51 y 65 afos y un 6.77% los que tenian

menos de 50 afios (Ver tabla N° 22).

La tabla N° 12 muestra la distribucion de la variable ritmo sinusal, del cual

un 77.5% (n=55) si tenian ondas p en sus electrocardiogramas y solo un

22.5% (n=16) tenian alteraciones del ritmo, se procedi6 asi a analizar la

variable arritmia, la tabla N° 13 presenta la distribucion de la misma, asi el

47% de los sujetos estudiados no presentaban alteracion en el ritmo

cardiaco, un 38% (n=27) presentaron algun tipo de taquicardia y solo un

14.1% (n=10) presentaron bradiarritmias. Para analizar si existia relacion

entre la presencia de arritmias y el desarrollo de insuficiencia, se uso el

estadistico chi cuadrado con un IC del 95% obteniéndose un valor de
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significancia de p = 0.644 para insuficiencia sistolica y p = 0.617 para la

insuficiencia de tipo diastélica.

Sobre la insuficiencia cardiaca se analizaron dos variables: la distribucion
de la insuficiencia de tipo sistdlica y la diastélica. Con respecto a la
primera un 78.9% (n=56) de los pacientes padecian de este tipo de
alteracion (Ver tabla N°13) y un 32.4% (n=23) padecian de insuficiencia

cardiaca pero de tipo diastdlica (ver tabla N°15).

Se procedié a analizar si, dentro de los sujetos de estudio, existe relacion
entre la edad y el desarrollo de los dos tipos de insuficiencia de esta
manera se obtuvo con un IC del 95%, un valor de significancia estadistica
de p de 0.058 para insuficiencia de tipo sistélica y 0.263 para la

insuficiencia de tipo diastélica.

Finalmente se busco relacionar el alcoholismo, la obesidad y la presencia
de diabetes como factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia
cardiaca, asi se utilizo el estadistica ODDS ratio con un IC del 95% y se
obtuvo (ver tabla N°20 y 21):

* Alcoholismo: Odds ratio de p = 0.5 para insuficiencia sistélica y de
p = 0.955 para la diastdlica.

* Obesidad: Odds ratio de p = 1.1 para insuficiencia sistolicay de p =
1.167 para la diastdlica.

* Diabetes Mellitus: Odds ratio de p = 0.947 para insuficiencia

sistélica y de p = 0.852 para la diastdlica.
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CAPITULO V
DISCUSION

La miocardiopatia dilatada es una patologia que aparece como
complicaciones de otras enfermedades cardiovasculares, dentro de ellas
tenemos las enfermedades coronarias (9.65%) y la hipertension arterial
(5.17%) que actualmente ocupan el primer y sexto lugar de las principales
causas de mortalidad general en el Ecuador segun el ultimo censo

realizado por la INEC en el afio 2016.

Segun la AHA, la miocardiopatia dilatada es mas frecuente en pacientes
que tienen mas de 40 afos de edad y la probabilidad de padecerla
aumenta considerablemente con la edad, en este estudio se obtuvieron
resultados similares, pues de los grupos etarios los pacientes mayores de
80 anos (38%) fueron los mas prevalentes, seguido de aquellos que
tenian entre 66 y 80 afios (33%), 51 y 65 (21%), menos de 35 (4.2%). La

edad media fue de 72 anos.

Existen caracteristicas epidemiolégicas que caracterizan a esta patologia
una de ellas es su prevalencia por el sexo masculino, lo que no se obtuvo
en esta investigacién, puesto que no existi6 diferencias de sexo
significativas, puesto que casi la mitad de poblacion era de sexo femenino

y la otra mitad masculino.(1)(34)

Las causas de la miocardiopatia dilatada son varias, pues esta puede ser
tanto idiopatica como especifico, pero dentro de las cusas mas comunes y
mejores descritas tenemos: isquemia, trastornos hipertensivos,
inflamatorios, obesidad, otros. El 73.3%, es decir, mas de la mitad de la
poblacion analizada tuvieron cifras de presion arterial que bordaban entre
mayores de 140 mmHg y solo un 10% eran normotensos, con cifras de

presién arterial iguales o menores de 120 mmHg.(48)(43)
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Esta demostrado que la obesidad, el consumo de alcohol y la diabetes
mellitus son factores de riesgo directos por lo que aumentan la
probabilidad de desarrollar alteraciones cardiovasculares de tipo
miocardiopatia, un 32.4% de los sujetos de estudio tenian DMIIl (sin
considerar si estaban en tratamiento o no, ni la adherencia al mismo),
28.2% tenian un IMC mayor de 30 kg/m2 y menos del 10% ingerian
alcohol, de los cuales solo la obesidad (OR p=1.1 para insuficiencia
sistélica y 1.167 para la diastdlica) demostrd ser un factor de importante
para el desarrollo de insuficiencia cardiaca, lo que supone que un
paciente obeso tiene un 52.3% de probabilidad de sufrir insuficiencia
cardiaca; el alcoholismo por otro lado solo demostré ser un factor de
riesgo para el desarrollo de insuficiencia de tipo diastélica con un OR = 1,
por lo que un paciente que ingiere alcohol tiene 0.5 veces mas
probabilidad de desarrollar este tipo de afectacion cardiaca que los que no
lo consumen; para la diabetes (OR = 0.947 para insuficiencia sistdlica y
0.852 para diastdlica) no hubo relacion importante para el desarrollo de

insuficiencia cardiaca.(49)(41)

La clinica predominante depende del tipo de afectacion y el momento en
que este afecta a la fisiologia cardiaca, pero la disnea, el edema, las
palpitaciones y la fatiga son el conjunto de sintomas que ocurren con mas
frecuencia y en los dos tipos de insuficiencia, la disnea con un 93% fue la
mas prevalente en este estudio seguido de fatiga con un 83.1%, edema
con 60% y solo el 43.7% es decir menos de la mitad de los pacientes
tuvieron palpitaciones. La clinica depende secundariamente de otros
factores como por ejemplo la edad, asi la disnea (72.67%), el edema
(64.5%), palpitaciones (67.7%) y la fatiga (72%) fueron mas comun en
aquellos que tenian mas de 66 afios de edad. (34)(50)(5)

De las manifestaciones clinicas la que tuvo relacién significativa con el
desarrollo de insuficiencia cardiaca sistolica fueron las palpitaciones con
una relacion de p= 0.043 (en los sujetos de estudio) pero una estimacién

de riesgo del 0.3 lo que indica que los pacientes con palpitaciones tienen
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0.7 veces menos probabilidad de desarrollar esta patologia, es decir el
41.1% de los pacientes con esta sintomatologia podrian desarrollar

insuficiencia sistdlica.

Las arritmias como causa de insuficiencia cardiaca son muy frecuentes,
sin considerar el tipo especifico de arritmia, la mitad de los pacientes
(52.1%) tuvieron este tipo de alteracion y de estos 81% tuvieron

disfuncion sistélica y un 67% disfuncién diastdlica. (41)(30)(3)

La miocardiopatia dilatada trae como consecuencia el desarrollo de
insuficiencia, de la cual la de tipo sistdlica fue la mas prevalente con
78.9% (mas de % de la poblacion). La edad fue un factor epidemioldgico
predominante en esta investigacion, se encontré que no existia relacién
entre el desarrollo de insuficiencia diastdlica y esta variable pero si para el
de insuficiencia sistolica con un valor de p=0.058, lo que anula la hipétesis
nula de independencia y nos permite inferir que el aumento de edad esta
relacionado con el desarrollo de insuficiencia de tipo sistdlica pero no

tiene relacion absoluta para el de insuficiencia diastdlica.(1)(51)(4)
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CONCLUSIONES

. El desarrollo de miocardiopatia dilatada fue mas prevalente en los

pacientes que tenian mas de 66 afios de edad (71%)

. No hubo diferencia significativas en cuanto al desarrollo de
insuficiencia cardiaca y el sexo, pues la poblacion estuvo dividida

en el 50% para hombres y 49.7% mujeres

. Sobre los grados de hipertension arterial, mas de la mitad de los
pacientes tuvieron cifras de presion arterial mayores de 140 mmHg
(73.3%), y se clasificaron (segun el sistema internacional de

categorizacion de HTA) en hipertensos grado | y Il.

. De los factores de riesgo(diabetes, obesidad y alcohol), la diabetes

mellitus Il fue la mas prevalente con un 32.4%.

. La obesidad (OR = 1.1) constituye un factor de riesgo importante
par el desarrollo de la insuficiencia de tipo sistolica, de manera que,
un paciente con un IMC >30 kg/m2 tiene una probabilidad del

52.3% de sufrir de insuficiencia cardiaca sistolica.

. No hubo relacién estadisticamente significativa entre la diabetes y

el desarrollo de insuficiencia sistélica y diastdlica.

. El alcohol probo ser un factor de riesgo para la insuficiencia de tipo
diastdlica (OR = 0.989), de manera que, un paciente que ingiere
alcohol, tiene un 49.72% de probabilidad de desarrollar

insuficiencia de tipo diastélica.
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8. Las manifestaciones clinicas como la disnea (72.67%), el edema
(64.5%), palpitaciones (67.7%) y la fatiga (72%) fueron mas

prevalentes en los pacientes mayores de 66 afios.

9. En este estudio las palpitaciones tuvieron una relacion estadistica
significativa con el desarrollo de insuficiencia cardiaca de tipo
sistélica pero estas no constituyen un factor de riesgo importante
(OR=0.3) debido a que el intervalo de confianza minimo de este
valor era menor de 1 y el maximo mayor de 1, no podemos decir

que constituya un factor protector.

10.La mitad de los pacientes (52.11%) tuvieron arritmias de las cuales

las taquiarritmias fueron las mas frecuentes (72.97%).

11.El tipo mas prevalente de insuficiencia fue la sistdlica con un 78.9%
la cual esta asociada a la edad con un valor de p = 0.058, es decir,
que a medida que aumenta la edad, aumenta a su vez la

probabilidad de desarrollar esta patologia.
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RECOMENDACIONES

Se necesitan mas estudios para determinar la prevalencia de la
insuficiencia cardiaca, pues como se ha mencionado en la
investigacion es una patologia que a pesar de que ocupa el 12avo
lugar de causas de muerte generales en el pais, una de las causas
principales son los eventos isquémicos coronarios que Si
encabezan dicha lista.

Mejorar los controles durante las consultas de los pacientes asi
mismo un mejor seguimiento de estos pues la mayor parte tenian
cifras de presion arterial elevadas (mayor de 140 mmHgQ)
Determinar otros factores de riesgo para el desarrollo de esta
patologia, con la finalidad de obtener datos que permitan
implementar medidas preventivas mas eficaces y sobre todo en
base a esta poblacion.

Realizar mas estudios sobre el tipo de insuficiencia cardiaca, que
otros hallazgos eco cardiograficos se han encontrado, si existen
otro tipo de comorbilidades ademas de la diabetes mellitus como lo
son la hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, datos que no se

incluyeron en esta investigacion.
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ANEXOS

TABLAS Y GRAFICOS

TABLA N°1. ESTADISTICOS DE VARIABLE EDAD

Media 72.72
Mediana 75.00
Desv. tip. 15.204
Minimo 24
Maximo 95

TABLA N°2. PORCENTAJE DE LA VARIABLE EDAD

Edad

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje

valido acumulado
<35 3 4.2 4.2 4.2
36-50 2 2.8 2.8 7.0
o 51-65 15 21.1 211 28.2
validos 66 80 24 33.8 33.8 62.0
>80 27 38.0 38.0 100.0

Total 71 100.0 100.0
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GRAFICO N°1. DISTRIBUCION DE EDAD.
TABLA N°3. PORCENTAJE DE LA VARIABLE SEXO
Sexo
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
FEMENINO 35 49.3 49.3 49.3
Validos MASCULINO 36 50.7 50.7 100.0
Total 71 100.0 100.0
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TABLA N°4. PORCENTAJE DE LA CATEGORIZACION DE LA ALTERACION

DE PRESION ARTERIAL

HTA

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje

valido acumulado
GRADO 1 44 62.0 62.0 62.0
GRADO 2 8 11.3 11.3 73.2
Validos NO 7 9.9 9.9 83.1
PREHIPERTENSO 12 16.9 16.9 100.0

Total 71 100.0 100.0




GRAFICO N°3. DISTRIBUCION DE LA CATEGORIZACION DE LA

ALTERACION DE PRESION ARTERIAL

TABLA N°5

Porcentaje

HTA

NO PREHIPERTENSO

CRADO 1

. PORCENTAJE DE LA VARIABLE OBESIDAD

GRADO 2

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 51 71.8 71.8 71.8
Validos Sl 20 28.2 28.2 100.0
Total 71 100.0 100.0
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GRAFICO N°4. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE OBESIDAD
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M S

TABLA N°6. PORCENTAJE DE LA VARIABLE DIABETES MELLITUS Il

DM
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 48 67.6 67.6 67.6
Validos Sl 23 32.4 324 100.0
Total 71 100.0 100.0
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GRAFICO N°5. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE DIABETES MELLITUS I
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TABLA N°7. PORCENTAJE DE LA VARIABLE ALCOHOLISMO

Alcoholismo

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 65 91.5 91.5 91.5
Validos Sl 6 8.5 8.5 100.0
Total 71 100.0 100.0

GRAFICO N°6. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE ALCOHOLISMO
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TABLA N°8. PORCENTAJE DE LA VARIABLE DISNEA

Disnea
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 5 7.0 7.0 7.0
Validos Sl 66 93.0 93.0 100.0
Total 71 100.0 100.0

GRAFICO N°7. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE DISNEA

59




Disnea

| [Ne}
ms

TABLA N°9. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE EDEMA

Edema
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 28 39.4 39.4 39.4
Validos Sl 43 60.6 60.6 100.0
Total 71 100.0 100.0

GRAFICO N°8. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE EDEMA
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TABLA N°10. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE PALPITACIONES

Palpitaciones

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 40 56.3 56.3 56.3
Validos Sl 31 43.7 437 100.0
Total 71 100.0 100.0
GRAFICO N°9. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE PALPITACIONES
Palpitaciones
HNO
Sl
56.34%
TABLA N°11. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE FATIGA
Fatiga
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 12 16.9 16.9 16.9
Validos Sl 59 83.1 83.1 100.0
Total 71 100.0 100.0
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TABLA N°12. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE RITMO SINUSAL

Ritmo sinusal

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 16 22.5 22.5 22.5
Validos Sl 55 77.5 77.5 100.0
Total 71 100.0 100.0

GRAFICO N°11. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE RITMO SINUSAL
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TABLA N°13 DISTRIBUCION DE LA VARIABLE ARRITMIA

Arritmia
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
BRADICAR 10 14.1 14.1 141
Validos NO 34 47.9 47.9 62.0
TAQUICAR 27 38.0 38.0 100.0
Total 71 100.0 100.0
GRAFICO N°12. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE ARRITMIA
Arritmia
L
8
c
v
o
<]
[
BRADICAR TAQUICAR
TABLA N°14 DISTRIBUCION DE LA VARIABLE INSUFICIENCIA SISTOLICA
Insf_sistolica
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 15 21.1 211 21.1
Validos Sl 56 78.9 78.9 100.0
Total 71 100.0 100.0
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TABLA N°15. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE INSUFICIENCIA DIASTOLICA

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO 23 32.4 32.4 32.4
Validos Sl 48 67.60 67.60 100.00
Total 71 100.0 100.0

GRAFICO N°14. DISTRIBUCION DE LA VARIABLE INSUFICIENCIA
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B NO

Sl
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Recuento

TABLA N°16 RELACION ENTRE LA EDAD Y EL DESARROLLO DE

INSUFICIENCIA SISTOLICA

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintdtica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 9.143° 4 .058
Razoén de verosimilitudes 8.563 4 .073
N de casos validos 71

GRAFICO N°15 RELACION ENTRE LA EDAD Y EL DESARROLLO DE

INSUFICIENCIA SISTOLICA
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TABLA N°17 RELACION ENTRE LA EDAD Y EL DESARROLLO DE
INSUFICIENCIA DIASTOLICA

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintdtica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 5.248? 4 .263
Razén de verosimilitudes 6.185 4 .186
N de casos validos 71

GRAFICO N°16 RELACION ENTRE LA EDAD Y EL DESARROLLO DE
INSUFICIENCIA DIASTOLICA
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TABLA N°18 RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE ARRITMIA'Y EL
DESARROLLO DE INSUFICIENCIA SISTOLICA

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintdtica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .880°? 2 .644
Razdén de verosimilitudes 1.013 2 .602
N de casos validos 71

TABLA N°19 RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE ARRITMIA'Y EL
DESARROLLO DE INSUFICIENCIA DIASTOLICA

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintdtica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .9672 617
Razdén de verosimilitudes 1.024 .599
N de casos validos 71

TABLA N°20 DETERMINACION DE FACTORES DE RIESGO CON RELACION
AL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA SISTOLICA

ODDS RATIO
VARIABLES VALOR IC A 95%
INFERIOR |SUPERIOR
ALCOHOLISMO 0.5 0.082 3.034
OBESIDAD 1.1 0.305 3.968
DIABETES
MELLITUS 0.947 0.282 3.181

TABLA N°21 DETERMINACION DE FACTORES DE RIESGO CON RELACION
AL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA DIASTOLICA

ODDS RATIO
VARIABLES VALOR IC A 95%
INFERIOR |SUPERIOR
ALCOHOLISMO 0.955 0.162 5.633
OBESIDAD 1.167 0.381 3.574
DIABETES
MELLITUS 0.852 0.297 2.443
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TABLA N° 22. FRECUENCIA DE MANIFESTACIONES CLINICAS SEGUN LA

EDAD

GRUPOS DISNEA EDEMA PALPITACIONES FATIGA

ETARIOS % % # % %
<35 afios 3 4.55 2 4.65 2 6.45 3 5.08
36 a 50 afios 2 3.08 2 4.65 1 3.22 1 1.69
51 a 65 afos 13 19.69 11 25.58 7 22.58 12 20.33
66 a 80 afos 23 34.8 11 25.58 11 35.48 21 35.59
> 80 afios 25 37.87 17 39.53 10 32.25 22 37.28
TOTAL 66 100 43 100 31 100 59 100
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ANEXO°. CRONOGRAMA GENERAL DE TRABAJO DE TITULACION

CRONOGRAMA GENERAL

TRABAJO DE TITULACION

TEMA: CARACTERIZACION DE LA MIOCARDIOPATIA DILATADA EN PACIENTES
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL LUIS VERNAZA , PERIODO 2015-2016

MESES 2017 MESES 2018
Actividad Responsable |1]2]3]4(5/6/7|8[9[10[11[12(1]2(3|4|56|7(8|9 10
1. Elaboracién de ficha
L .
técnica. gy Or X|X|X
2. Solicitud de permiso
por escrito para Lucy Ortiz X
realizacion de tesis.
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Ot
por escrito del hospital. uey Ortiz X
4. Elaboracién de
Lucy Ortiz X| X
anteproyecto.
5. Entrega del primer
Lucy Ortiz X
borrador
6. Aprabacion del )
Lucy Ortiz X
anteproyecto.
7. Recoleccion de datos. Lucy Ortiz AX|X|[X]|X
8. Procesamiento de
Lucy Ortiz X | X [ X[X]X]|X
datos.
9. Elaboracion final del
Lucy Ortiz XXX | XXX
trabajo de titulacion.
10. Entrega final de tesis. Lucy Ortiz X
11. Entrega de
documentos habilitantes Lucy Ortiz X
para sustentacion.
12. Sustentacion de .
Lucy Ortiz X
tesis.
e T2 v ta Rosero
On Frncuct 805k AT 7
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