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CASO CLINICO

Se presenta a urgencias, paciente femenino de 58 afios de edad con disnea importante, ansiedad
y aumento del esfuerzo ventilatorio.

Antecedentes de importancia:

¢ HAS de afos de evolucién, mal apego al tratamiento

e Diabetes tipo 2 de 5 afios de evolucion, mal apego al tratamiento

e Obesidad mérbida

¢ |AM de cara anterior hace un afio. Sin control regular después de evento cardiovascular
hace un afo.

Refiere que desde hace 6 meses ha presentado disnea que ha incrementado (primero era de
esfuerzo y actualmente tiene disnea con esfuerzos minimos), también se refiere ortopnea
importante en las Ultimas semanas.

A la exploracion fisica presenta aumento del esfuerzo respiratorio (FR= 33 rpm), no hay cianosis,
se auscultan estertores crepitantes bilateral de predominio en bases pulmonares, ruidos
cardiacos con taquicardia, tercer ruido intenso (presenta ritmo de galope), no se perciben soplos;
la piel esta fria y pdlida, diaforesis moderada, PA= 100/70 mmHg, FC= 100 Ipm, SpO2= 81%.

Con lo anterior responda

1. ¢Qué parametros del gasto cardiaco estan afectados, justifique?
Esta afectado La Fraccién de eyeccién ventricular, esta afectado por que el musculo cardiaco
esta disfuncional, de tal manera que no puede bombear la sangre que el organismo requiere.
Existe una alteracién de la distensibilidad y relajacién ventricular que dificulta el llenado
ventricular. Debido a la rigidez de la pared ventricular se produce un aumento precoz de la
presion intraventricular con acortamiento de la fase de llenado rapido.
Esta afectado el mecanismo de Frank-Starling del corazon, por lo que no esta produciendo
un estiramiento de las paredes de las camaras cardiaca, de tal manera que el corazén no se
esta contrayendo con la fuerza necesaria y no vacia completamente la sangre que ha entrado
en la auricula derecha desde la circulaciéon sistémica, como consecuencia hace que el
bombeo sea mas lento.
Retorno venoso

2. ¢Cudl es lacausade los estertores crepitantes?

La presencia de estertores en las bases de los pulmones se produce por la apertura de los
alveolos pulmonares edematosos.

Cuando falla el lado izquierdo del corazén sin una insuficiencia concomitante del lado
derecho, la sangre continla bombeandose hacia los pulmones con el vigor habitual de
corazon del lado derecho, mientas que el corazén del lado izquierdo no la bombea
adecuadamente hacia el exterior de los pulmones a la circulacion sistémica. En
consecuencia, la presién de llenado pulmonar media aumenta por el desplazamiento de
grandes volumenes de sangre desde la circulacion sistémica hacia la circulacién pulmonar.



Por lo que el volumen dela sangre en los pulmones aumenta y también la presiéon capilar
pulmonar, al aumentar por encima de un valor aproximadamente igual a la presién coloidal
osmética del plasma, en torno a los 28mmHg, por lo que el liquido comienza a filtrarse al
exterior de los capilares en los espacios intersticiales y los alveolos pulmonares y termina con
un edema del pulmén. Es decir que el problema de insuficiencia cardiaca izquierda
desencadena la congestion vascular pulmonar y el edema pulmonar.

¢Cual es la causa de la hipoxemia?

La hipoxia se presenta debido a la falta de oxigeno y nutrientes que transporta la sangre,
hace gue los vasos sanguineos de los tejidos periféricos se dilaten y aumenten el incremento
del retorno venoso. La hipoxia priva a la célula de oxigeno e interrumpe el metabolismo
oxidativo y la generacion de ATP, lo cual produce dafio celular.

La hipoxia causa una insuficiencia de energia en la célula, con efectos amplios en sus
componentes estructurales y funcionales. Conforme disminuye la tension de oxigeno, cesa
el metabolismo oxidativo y, la célula se revierte a metabolismo anaerébico y utiliza sus
reservas limitadas de glucégeno en un intento por mantener las funciones vitales de la célula.
El pH celular disminuye conforme se acumula el &cido lactico en la célula.

En si la hipoxemia es a consecuencia de la insuficiencia cardiaca, ya que el corazén no
consigue bombear de forma eficiente la sangre que recibe desde la circulaciéon venosa, y en
consecuencia de esto se produce un aumento del volumen telediastolico ventricular, que
causa un incremento de las presiones telediastolicas y, por ultimo, de las venosas. De tal
manera que el problema de insuficiencia cardiaca es una deficiencia de la funcién cardiaca,
y al final practicamente todos los 6rganos resultan afectados por una combinacion variable
de insuficiencia anterégrada y retrograda.

En si, la reduccién del gasto cardiaco ocasiona vasoconstriccién, que se manifiesta por
palidez y frialdad de las extremidades y, por ultimo, por cianosis

Explique porque hay un ritmo de galope

El tercer ruido o tono cardiaco indica insuficiencia cardiaca sistélica en adultos mayores, este
tercer ruido aparece en el tercio medio de la diastole, se debe al movimiento de la sangre que
entra y sale entre las paredes de los ventriculos a partir de la sangre que entra acelerada
desde las auriculas, lo cual esto provocara una vibracién en la pared del ventriculo, por lo
gue al parecer en la parte inicial de la diastole los ventriculos no estan suficientemente llenos
como para poder crear una cantidad pequefia de la tension elastica de la reverberacion.

El ventriculo izquierdo es el mas comunmente afectado, la palpacién revelara un
desplazamiento del 4pex a la izquierda. El crecimiento del ventriculo derecho se reconoce
por la palpacion de un latido enérgico junto al borde esternal izquierdo. El ruido de galope
ventricular (tercer ruido), aunque no es especifico, constituye un valioso dato de IC cuando
se detecta.

¢ Qué sistemas se han activado para mantener el gasto cardiaco a lo largo del afio y,
cOmo estos sistemas han contribuido al deterioro de la paciente?
1. El primer mecanismo de compensacion consiste en un aumento de la precarga



2. Un aumento de la actividad simpatica que tiende a aumentar la contractilidad y la
frecuencia cardiacas y favorece la vasoconstriccion periférica.

3. Sistema nervioso adrenérgico, que participan en el mantenimiento del gasto cardiaco a
través del incremento en la retencién de sal y agua incremento de la contractilidad
miocardica. Aumento de activacion adrenérgica, a la larga, es la causa de la reduccién
del nimero de receptores b-adrenérgicos del miocardio, de manera que existe una
respuesta simpatica atenuada, sobre todo durante el ejercicio. Por otro lado, la
disminucion de la presion de perfusion renal, el mismo aumento de la actividad simpética
y la reduccién del aporte de sodio a la macula densa estimulan la secrecion de renina.
Esta enzima activa el paso del angiotensin6geno, liberado por el higado, a angiotensina
I, que por accioén de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA) pasa a angiotensina
I, un potente vasoconstrictor. Entre otras acciones, la angiotensina Il activa la liberaciéon
de aldosterona responsable de la retencién de Na y agua e interacciona con el sistema
simpatico para aumentar el tono vascular. Este mecanismo puede causar un excesivo
aumento de la poscarga, retencién de sal y liquidos, alteraciones electroliticas y arritmias

4. Neurohormonales de compensacion como son el aumento del tono simpético. Estos
mecanismos neurohormonales facilitan la adaptacion a corto plazo al mantener la presion
arterial y por tanto la irrigacién a érganos vitales, pero se cree que estos mecanismos
neurohormonales contribuyen a los cambios en érganos terminales en el corazén y la
circulacion y a la retencion excesiva de sal y agua en la insuficiencia cardiaca avanzada

5. La activacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona, los cuales inducen un
aumento de la poscarga y de la precarga, lo que incrementa el trabajo cardiaco y, a la
larga, la disfuncion ventricular. Para compensar la vasoconstriccion debida a la activacion
simpatica y del sistema renina-angiotensina, se estimulan otras hormonas con efecto
vasodilatador como son los péptidos natriuréticos. Existen tres tipos de péptidos, el
péptido natriurético C o endotelial, el auricular que se libera cuando aumenta la tensién
de estiramiento de la auricula derecha y el péptido natriurético cerebral (BNP) que lo hace
cuando aumenta la tension de la pared del ventriculo izquierdo. Ambos dan lugar a
vasodilatacién y natriuresis, en un intento por contrarrestar los efectos mala adaptativos
inducidos por la activacién neurohormonal.

6. Elmecanismo de Frank-Starling opera a través de un incremento de la precarga. Con un
llenado diastélico incrementado, hay un mayor estiramiento de las fibras miocardicas y
mayor aproximacion optima de las cabezas en los filamentos gruesos de miosina con los
sitios de unién a troponina en los filamentos delgados de actina, con un incremento
resultante de la fuerza de la siguiente contraccién, en si el mecanismo de Frank-Starling
funciona para equilibrar el gasto de los dos ventriculos.

7. Las endotelinas, liberadas por las células endoteliales a todo lo largo del sistema
circulatorio, son péptidos vasoconstrictores potentes. Como la angiotensina Il, las
endotelinas también pueden sintetizarse y liberarse por una variedad de tipos celulares,
como los miocitos cardiacos. Se han identificado 4 endotelinas peptidicas (endotelina,
ET-1, ET-2, ET-3y ET-4)

Estos mecanismos de compensacion empeoran la funcién ventricular. Asi, el aumento
sostenido de la poscarga reduce aun mas la fraccion de eyeccién y, en consecuencia, el
gasto cardiaco, mientras que el aumento del volumen residual aumenta las presiones de



llenado (precarga). En definitiva, la Insuficiencia Cardiaca congestiva tiene un empeoramiento
progresivo. Estos mecanismos van a favorecer el deterioro del paciente, principalmente
porque van a producir un tipo de remodelacién cardiaca, de tal manera que, al incrementar
este proceso, puede que se manifieste una dilatacion ventricular y una hipertrofia, estas son
algunas de las formas que se den para una adaptacion erronea.

¢,Cual es su impresion diagnéstica?

De acuerdo a las manifestaciones clinicas la paciente presenta una insuficiencia cardiaca
izquierda, se debe a la disminucién de la funcion de bomba del corazén, se dice que es
secundaria a disfuncion sistolica. En este caso existe un déficit de la contractilidad del
miocardio. Este déficit es el resultado de la afeccion directa del mdsculo cardiaco, como
sucede en la cardiomiopatia dilatada o después de un infarto de miocardio, o puede ser
secundario a una sobrecarga impuesta al corazén como consecuencia de una lesién valvular
0 de una hipertension arterial de larga evolucion.

Cuando el corazon es incapaz de garantizar un gasto cardiaco adecuado en reposo, los vasos
de resistencia mantienen la presion sistémica y distribuyen preferentemente el flujo
sanguineo a las areas vitales como el cerebro y el propio corazén.

El fallo de la funcion de bomba del coraz6n no produce en si sintoma alguno. Las
manifestaciones clinicas de la IC resultan del trastorno ocasionado en la funcién de otros
organos, como es en el caso de la disnea es secundaria, que es a consecuencia la elevacion
de la presion de llenado ventricular izquierdo, que determina un aumento de la presién media
de la auricula y de las presiones venosa y capilares pulmonares. Conforme la insuficiencia
cardiaca aumenta, los pacientes también presentan ortopnea, esto se debe a la posicién
supina , lo que se incrementa el retorno venoso desde las extremidades inferiores y se eleva
el diafragma, entre otras manifestaciones se la insuficiencia ventricular izquierda son el
aumento de tamafio del corazén, la taquicardia, el tercer ruido cardiaco y la presencia de
estertores en las bases de los pulmones, que se producen por la apertura de los alveolos
pulmonares edematosos.
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