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ABREVIATURAS 

IC: Insuficiencia cardiaca. 

FVS: Función ventricular sistólica. 

FVD: Función ventricular diastólica.  

DVI: Disfunción ventricular izquierda. 

DVS: Disfunción ventricular sistólica. 

DVD: Disfunción ventricular diastólica. 

CI: Cardiopatía isquémica. 

ECO TT: Ecocardiograma transtorácico.  

VPA: Vasopresina arginina.  

SRAA: Sistema renina-angiotensina-aldosterona.  

PNC: Péptido natriurético cerebral.  

IAM: Infarto agudo del miocardio 

FE: Fracción de expulsión. 

FC: Frecuencia cardiaca. 

GC: Gasto cardiaco.  

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica.  

EVC: Enfermedad vascular cerebral.  
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ANTECEDENTES DEL PROBLEMA.  
 
La insuficiencia cardiaca es una complicación importante de prácticamente  

todas las formas de cardiopatías la cual se puede manifestar en forma aguda o 

crónica. La insuficiencia cardiaca es un síndrome clínico complejo que puede 

ser consecuencia de cualquier trastorno cardiaco estructural o funcional capaz 

de alterar la capacidad del ventrículo para llenarse de sangre o expulsarla. La 

definición de insuficiencia cardiaca suele incluir un amplio espectro de 

gravedad de la alteración de la función cardiaca, desde la forma más leve que 

solo se manifiesta clínicamente durante los esfuerzos, hasta la forma más 

avanzada en la que la función de la bomba del corazón es incapaz de 

conservar la vida sin un soporte ventricular externo. Debe señalarse que de 

acuerdo con las observaciones del estudio de Framingham, los criterios útiles 

para hacer el diagnóstico de insuficiencia (falla) cardiaca son, en último término 

un diagnóstico clínico1. La falla cardiaca puede estar asociada a un amplio 

espectro de anormalidades de la función del ventrículo izquierdo que van desde 

aquellas con tamaño normal del ventrículo izquierdo y una fracción de eyección 

normal hasta la grave dilatación o marcada reducción de la fracción de 

expulsión del ventrículo izquierdo, sin embargo cabe mencionar que en muchos 

sujetos coexiste tanto la disfunción sistólica como diastólica; en la literatura 

mundial se ha considerado que los pacientes con fracción de expulsión normal 

tienen una historia natural diferente y requieren distinta estrategia de 

tratamiento que los pacientes con fracción de expulsión disminuida.  

Por otra parte la IC sigue siendo uno de los mayores problemas clínicos y de 

salud pública en todo el mundo. La exacta magnitud del problema es difícil de 

evaluar, ya que se carece de datos concretos de la prevalencia, incidencia y 
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mortalidad, por lo que los datos se basan en estimaciones en la población. La 

información de prevalencia y mortalidad de la IC se deriva de estudios clínicos 

por lo que muchos datos no reflejan la verdadera magnitud del problema en la 

población general. Se ha considerado que a nivel mundial cerca de 23 millones 

de personas tienen insuficiencia cardiaca2. La American  Heart Association 

estimó que el año 2000, cinco millones de personas en Estados Unidos tenían 

IC, con 5 500 nuevos casos informados cada año3. La IC es una causa primaria 

de 12 a 15 millones de visitas a urgencias hospitalarias, así como de 6.5 

millones de días de hospital cada año4. De 1990 a 1999 aumento el número 

anual de hospitalizaciones de 810 0000 a un millón por IC como diagnóstico 

primario y de 2.4 a 3.6 millones como causa secundarias de diagnóstico.5 En el 

año 2001, cerca de 530, 000 muertes se debieron a IC como causa primaria lo 

que también representa el primer motivo de egreso hospitalario según los 

registros del Medicare en los Estados Unidos. La IC es un proceso 

relativamente cada vez más frecuente, con tendencia a incremento de los 

casos nuevos a nivel mundial. Se considera que ésta tendencia al incremento 

se debe al aumento de edad poblacional, la supervivencia de los pacientes con 

IAM y la reducción de las tasas de mortalidad por otras enfermedades, así 

como a un mayor reconocimiento y diagnóstico por parte de los médicos por lo 

que se predice que la incidencia de la IC siga aumentando. En cuanto a la 

prevalencia de la IC se estima que afecta a 1.5 a 2 % de la población general y 

hasta 6 a 10% de las personas de edad avanzada.6 En cuanto a su incidencia 

se estima que cerca de 400, 000 a 700, 000 casos nuevos por año de IC en 

Estados Unidos7. La IC sintomática es una de las causas más comunes de 

admisión hospitalaria; estudios clínicos recientes se ha documentado que la 
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insuficiencia cardiaca sintomática  tiene una mortalidad en Estados Unidos 

cerca de 56, 000 muertes anuales. La tasa de mortalidad por ésta causa se 

estima en 20.2 muertes por 100, 000 habitantes. La expectativa de vida perdida 

por la IC por año fue de 6.7 años por 1000 habitantes en hombres y 5.1 años 

en mujeres.8,9 La mortalidad ajustada para la edad fue del 25% más alta en 

hombres que en mujeres y 40% más alta en negros que en blancos. En el 

estudio Framingham encontró una media de la supervivencia después de la 

detección de solo 1.7 años en varones y 3.2 años en mujeres,1 después de 

cinco años solo el 25% de hombres y el 38% de las mujeres permanecieron 

vivos, por lo que el límite de la mortalidad es de dos a ocho veces más alto que 

en la población general de la misma edad.10,11 Los promedios de mortalidad en 

estudios clínicos controlados recientes de mortalidad fueron menores que van 

de un 18 al 52%, quizá por que incluían a pacientes más jóvenes y con menos 

morbilidad10. En el estudio de Framingham se relacionaron otras condiciones a 

menor supervivencia, como la edad, la enfermedad valvular, diabetes mellitus, 

fibrilación auricular, disfunción renal, bajo índice de masa corporal y baja 

presión arterial sistólica.8 La mortalidad anual tiene relación directa con la clase 

funcional de la New York Heart Association (NYHA). En términos generales se 

aceptan 5 a 15% para la clase funcional II, 20 a 50% para la III y 30 a 70% para 

aquellos se encuentran en clase funcional IV.12 En cuanto a la mortalidad de la 

IC sistólica vs. la diastólica ésta última se asocia a mejor supervivencia a largo 

plazo13. La mortalidad anual informada para IC con FE normal varía de 1.3 a 

17.5%. En el estudio framingham, la falla cardiaca diastólica fue más frecuente 

en mujeres con mortalidad anual de 8.7% pero cuando se asociaba a falla 

cardiaca sistólica aumentaba la mortalidad hasta 18.9%. En el consenso 
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nacional de IC publicado por Navarro y colaboradores en el año 2000,14 

consideraron que las causas más frecuentes en México son similares a lo 

informado en otros países, como son: en primer lugar, la cardiopatía isquémica, 

así como la hipertensión arterial sistémica, valvulopatías, miocardiopatías y 

cardiopatía congénitas. La CI isquémica representa la etiología más frecuente, 

hasta 45 a 60% de los casos, y en algunos autores la describen hasta el 80% 

de los casos en México. En 1998 se estimo que la mortalidad por problemas 

del corazón en general fue de 73.4/1000 habitantes, para la cardiopatía 

isquémica de 44.4/1000 habitantes (60.4%) y el infarto agudo del miocardio con 

80%.  La mortalidad por problemas cardiovasculares ocupa el primer lugar de 

la población después de los 65 años de edad.15 En un estudio prospectivo 

realizado en el Instituto Mexicano del Seguro Social de Monterrey, en pacientes 

con insuficiencia cardiaca sistólica, Solís y colaboradores16 estimaron que la 

etiología fue isquémica en 46% de los casos y no isquémica (hipertensión 

arterial, valvulopatías y otras) en 54%, con mortalidad global de 26% a 4 años, 

y considerándose con un perfil de alto riesgo a los pacientes mayores de 65 

años, sexo femenino, hipertensos, diabéticos, con cardiopatía isquémica y 

antecedente de taquicardia ventricular. Hasta el 52% de los pacientes tuvieron 

por lo menos una readmisión hospitalaria y las causas de muerte fueron 47% 

progresión de la IC, 28% muerte súbita 4% por IAM y EVC, y en el 17% la 

causa no fue cardiovascular, incluyendo sépsis. En el Instituto Nacional de 

Cardiología Ignacio Chávez se ha estimado que 38% de los ingresos a 

urgencias y unidad coronaria corresponden a pacientes con IC con edad 

promedio de 60 años. Los pacientes hospitalizados por IC son la CI en 49%, 
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hipertensión arterial en 48% y la diabetes mellitus en 35%, la etiología valvular 

es hasta de un 29% y miocardiopatía del 16%.  

Cabe mencionar que en México no hay estadísticas que proporcionen datos 

precisos sobre la prevalencia e incidencia de la IC, y se tiene menos datos 

sobre la magnitud de la disfunción diastólica en el paciente que tiene síntomas 

por demás parecidos a la IC, y por tanto mal llamada IC diastólica por algunos 

autores, conduciendo a una mala interpretación de los datos estadísticos de 

cada una de estas entidades clínicas.  Además,  resulta difícil realizar 

estimaciones, porque se carece de estudios muticéntricos nacionales al 

respecto así como  un gran subregistro de morbilidad y mortalidad de la IC así 

de la misma DVD en México.  Sin embargo en nuestro país se considera que 

es un problema de salud con alto impacto que genera altos costos para su 

diagnóstico, atención y tratamiento sin tener cifras exactas sobre su magnitud 

de los mismos.  
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JUSTIFICACIÓN DEL  ESTUDIO 
 
Diversos estudios de investigación clínica en hospitales han indicado que una 

amplia proporción de pacientes con IC tiene FVS normal. 17 Esta entidad para 

algunos autores ha sido llamada insuficiencia cardiaca diastólica.18,19 Su 

definición implica que el ventrículo no puede aceptar sangre a bajas presiones, 

es decir hay una alteración del llenado ventricular, el cual es lento, retrasado o 

incompleto y tiene como consecuencia congestión pulmonar, venosa sistémica 

o ambas.  

La hiponatremia ha sido reconocida como un predictor de mayor mortalidad y 

hospitalización prolongada en pacientes con IC es decir aquellos que cursan 

con DVS en otro tipo poblaciones,20 sin embargo la IC es una enfermedad de la 

que existen múltiples definiciones y el concepto es adoptado en forma arbitraria 

por cada autor, de tal manera que la terminología es tan confusa que los 

autores de los grandes estudios evitan dar definiciones precisas así como dejar 

en claro conceptos como disfunción diastólica del VI e insuficiencia cardiaca 

diastólica y las diferencias que existen entre ambas, si es que en realidad se 

tratan de entidades clínicas diferentes.21 Por tanto la  razón de ser y el 

propósito de éste estudio es primero dejar en claro nuestra particular 

concepción de dichos conceptos e intentar demostrar tanto las similitudes como 

las diferencias que existen entre la DVD y la DVS (Insuficiencia cardiaca). Así 

como definir la magnitud que tiene DVD en mortalidad en el paciente 

cardiópata a través de establecer una la correlación de la hiponatremia y 

muerte intrahospitalaria;  considerando a la hiponatremia como marcador 
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pronóstico que refleje la magnitud de la respuesta neuroendocrina de cada una 

éstas condiciones. 

No está por demás decir que se carece de estadísticas confiables de la 

magnitud verdadera de éste tipo de disfunción ventricular (diastólica) 

tomándola como una entidad clínica distinta a la IC; sin embargo, se ha hecho 

estimaciones con base a estudios epidemiológicos de la población con 

síntomas similares a la IC y función sistólica normal, llamándola IC diastólica.  

La causa de esta asociación (hiponatremia y muerte) se relaciona con 

refractariedad y una estimulación neurohormonal más intensa.22 La 

hiponatremia es un hallazgo común el pacientes con insuficiencia cardiaca, 

aproximadamente un 25 a 30% de los pacientes tienen niveles de sodio sérico 

< 135 mEq/dl y solo el 5% tienen hiponatremia severa < 130 mEq/L en 

población anglo-sajona.23 Sin embargo, la información que existe en relación a 

la estratificación de riesgo en pacientes con DVI crónica sintomática en nuestro 

medio es escasa, además se desconoce el grado o la magnitud que existe de 

relación entre los niveles de sodios séricos bajos al ingreso con la mortalidad 

intrahospitalaria de la DVD  sintomática en nuestro medio hospitalario, además 

que desconocemos las características demográficas, clínico, radiológicas y los 

descelances intrahospitalarios de éstos pacientes.  

Dicho sea de paso gran parte de los estudios publicados en la literatura médica 

respecto a marcadores pronósticos de mortalidad incluyen pacientes 

cardiópatas con diagnóstico de Insuficiencia cardiaca tomando el nivel de corte 

de la FE con gran arbitrariedad,  en especifico de aquellos estudios que han 

tomado una FE menor al 40% como punto de referencia para denominar a la 

DVS y por encima de ella a la DVD;21, 24  quizás esto pueda influir un tanto en la 
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mortalidad reportada en pacientes con síntomas de IC y DVD debido a que 

seguramente un número importante de pacientes considerados con DVD 

crónica sintomática fueron interpretados de algún modo como IC con FE 

normal, puesto que en realidad se trata aun de pacientes con DVS y por lo 

tanto reflejar una mortalidad muy similar entre ambos grupos.  
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MARCO TEORICO 
 
Muchos expertos sugieren que la insuficiencia cardiaca deberá ser vista como 

un modelo neurohormonal en donde la progresión de la enfermedad es el 

resultado de la sobre expresión de moléculas activamente biológicas que son 

capaces de condicionar efectos deletéreos sobre el corazón y la circulación.25 

Los mecanismos compensatorios que se han descrito por mucho han sido la 

activación del sistema nervioso adrenérgico y el sistema renina-angiotensina-

aldosterona por mencionar algunos,  los cuales son responsables de mantener 

el gasto cardiaco a través de incrementar la retención de sal y agua, 

vasoconstricción periférica, la contractilidad cardiaca así como la activación de 

mediadores de la inflamación que son responsables de la reparación y 

remodelación cardiaca. Los niveles de norepinefrina plasmática como marcador 

de activación neurohormonal son de los más importantes, otros marcadores 

relacionados como lo son el PNC, la función ventricular así como la misma 

hiponatremia, han sido marcadores pronósticos útiles en diversos estudios 

contemporáneos en  los cuales se ha documentado que la mortalidad es 

distinta pacientes con síntomas de IC y FE disminuida así como aquellos que 

tienen una FE preservada.21  y otros intentan informar que es similar26 En 

resumen podremos decir y/o definir que los mecanismos de la IC, son todos 

aquellos cambios  anatómicos funcionales y humorales que intentan normalizar 

el gasto cardiaco ante una disminución patológica de la función sistólica. 

(Fracción de expulsión). 21, 27 

A continuación se describen algunos de mecanismos compensadores 

involucrados en la IC:  
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1) Factor natriurético auricular: Cuado se utiliza el mecanismo de Frank-

Starling el aumento del estrés diastólico al aumento del volumen diastólico 

tiene dos efectos importantes: por un lado aumenta la presión diastólica y por 

otro lado normaliza el gasto cardiaco. El incremento de la presión diastólica 

intraventricular trae consigo a su vez aumento de la presión de la aurícula 

izquierda y ello condiciona aumento del estrés de la pared auricular, lo cual es 

el mecanismo gatillo para la secreción de péptido natriurético, el cual como su 

nombre lo indica, es realmente un diurético endógeno que al promover la 

diuresis evita la congestión venosa pulmonar y sistémica con la peculiar 

característica de bloquear la secreción de renina. Las consecuencias finales 

son: aumento del gasto cardiaco sin congestión venosa. 27 

 

2) Mecanismo adrenérgico: Cuando el gasto cardiaco disminuye de inmediato 

se estimula la secreción aderenérgica, la cual aumenta el gasto cardiaco por 

tres mecanismos. a) aumento de la FC, b) efecto inotrópico positivo, c) efecto 

inotrópico positivo indirecto (efecto bowditch).21 

 

3) Sistema Renina-Angiotensina-aldosterona: La activación de éste eje en 

pacientes con IC favorece a la compensación hemodinámica por tres 

mecanismos: a) aumenta las resistencias periféricas y con ello mantiene la 

presión de perfusión tisular. b) produce redistribución del flujo sacrificando la 

circulación esplácnica y renal para preservar la perfusión de órganos vitales 

(cerebro y corazón). c) a través de la retención de agua y sodio y por tanto 

aumentando el volumen circulante, el retorno venoso y precarga, con el que 

aumenta el GC. 28 
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4) Hipertrofía miocárdica: La función compensadora de la hipertrofia en la 

normalización del estrés diastólico cuando el volumen diastólico está 

aumentado la normalización del estrés sistólico (postcarga) cuando está 

aumentado. Cuando el estrés diastólico o sistólico son normalizados por la 

hipertrofia se denomina hipertrofia adecuada y cuando es incapaz de 

normalizarlo se denomina hipertrofia inadecuada y ésta caracteriza a la 

insuficiencia cardiaca. Por el contrario cuando la hipertrofia es excesiva como 

acontece en la sobrecarga de presión el estrés diastólico se encuentra normal 

o disminuido, por lo que la función ventricular (fracción de expulsión), también 

es normal a pesar de la sobrecarga hemodinámica. Sin embargo en estos 

casos la hipertrofia es excesiva por lo que se denomina hipertrofia inapropiada, 

a pesar de que permite una función sistólica normal condiciona importantes 

consecuencias en la función ventricular: relajación lenta o incompleta, 

disminución de la distensibilidad ventricular y con ello se eleva la presión 

diastólica ventricular. Sin embargo cuando la hipertrofia es incapaz de 

normalizar el estrés sistólico se reduce la fracción de expulsión  y aparece la 

IC. En conclusión en papel de la hipertrofia en la  sobrecarga sistólica es 

normalizar la postcarga con el fin de mantener una función normal. 21 

El estudio CONSENSUS demostró que existe activación neurohormonal en los 

pacientes con insuficiencia cardiaca y que los niveles de adrenalina, 

noradrenalina, factor natriurético auricular y cerebral se correlación en forma 

significativa con la morbimortalidad.29  Estos hallazgos se confirmaron en el 

subestudio neurohormonal del SOLVD (studies of left ventricular disfunction) en 

el que demostró que la noradrenalina plasmática, la actividad periférica de 
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renina-angiotensina vasopresina y los péptidos natriuréticos auricular y cerebral 

no sólo están aumentados, si no que existe una clara correlación entre el grado 

de aumento y el pronóstico adverso. La medición de los péptidos ayuda a 

determinar la función ventricular y la capacidad al ejercicio. 30 

El incremento de la actividad adrenérgica también puede medirse a través de la 

FC, la variabilidad de la FC y el flujo adrenérgico en los nervios periféricos. La 

endotelina plasmática se ha asociado claramente a mortalidad a corto plazo y 

al parecer, es más útil que los parámetros hemodinámicas, los péptidos o el 

consumo de oxigeno. 26 

 

Biomarcadores en el diagnóstico de la insuficiencia cardiaca. 

En general, los biomarcadores se han usado con los siguientes objetivos: 

estratificación preclínica en las personas asintomáticas, diagnóstico de 

enfermedades de origen impreciso, graduación de sujetos con afección 

conocida, control de respuesta terapéutica y pronóstico. A continuación se 

comentan algunos de ellos:  

 

Péptidos natriuréticos: La importancia potencial del corazón y la aurícula en 

el control de la excreción renal de sodio y agua, así como del volumen 

extracelular se reconoció en 1950 y la presencia de gránulos excretores en las 

células musculares auriculares en la década de 1960. A finales del decenio de 

1970, con los experimentos de Bold y colaboradores, se consideraron las 

posibilidades de un sistema endocrino cardiaco, del que se derivo el 

descubrimiento del péptido auricular natriurético (PNA), que posee una potente 

acción natriurética, diurética y vasodilatadora.  El PNA es parte de una amplia 
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familia de péptidos natriuréticos, incluidos el péptido natriurético cerebral 

(PNC). y el péptido natriurético tipo C, todos sintetizados como distintos 

precursores de alto peso molecular con sus correspondientes segmentos N-

terminal y el péptido de bajo peso activo. Todos ellos tienen una estructura 

común, consistente en un anillo central de 17 aminoácidos y un tamaño 

variable de los segmentos N y C terminales. EL PNC aislado  de manera 

original en el cerebro porcino y con posterioridad en el corazón humano, tiene 

un patrón de acción renal y vascular similar al de (PNA). En el corazón normal 

PNC se sintetiza en el tejido auricular y ventricular, aunque el PNC plasmático 

procede en particular del ventrículo izquierdo. Los niveles de PNC y PNA 

plasmáticos aumentan bajo condiciones de elevada presión venosa central y 

ejercen un papel complementario en el control de volumen extracelular.  La 

concentración plasmática del PNC es inferior al 20% respecto a PNA en sujetos 

normales, pero puede igualarla o superarla en individuos con insuficiencia 

cardiaca. Las concentraciones plasmáticas de la porción N terminal del Pro-

PNC pueden utilizarse para el diagnóstico de la IC. 26,31,32 

Utilidades clínicas: El PNC y pro-PNC se incrementan en pacientes con IC. 33 

En la actualidad se emplean como marcadores pronósticos en los pacientes 

con IC, ya que los investigadores del estudio Framingham han comprobado 

que en sujetos asintomáticos de mediana edad se incrementa 27% el riesgo de 

muerte por cada aumento de la percentil, aspa como 28% el riesgo combinado 

de Infarto del miocardio, síndrome coronario agudo, muerte agudización de la 

IC y EVC. De igual modo se eleva 66% el riesgo de desarrollar fibrilación 

auricular, 53% el de cursar con EVC y hasta 77% el de descompensación de la 

IC durante un seguimiento a 5.2 años. Además ha demostrado que, cuando los 
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valores se encuentran en el percentil 80, es decir 20.0 pg/mL en hombres y 

23.3 pg/mL en muejeres, el riesgo de muerte es de 1.62 veces mayor, 1.76 

veces más el riesgo de episodios cardiovasculares mayores, 1.91 veces más 

fibrilación auricular, 1.99 el de EVC y 3.07 el de descompensación de la IC.34, 35 

Esto tiene un significado clínico muy importante, ya que permite realizar el 

diagnóstico de IC en estadios iniciales, e incluso antes de que aparezcan los 

síntomas; en consecuencia es posible iniciar en fase temprana modificaciones 

en el estilo de vida y terapéuticas que mejoran el pronóstico a largo plazo. Los 

niveles incrementados de PNC fueron el único predictor de muerte súbita en 

una cohorte seguida por una lapso de 1.6 años. 36 

Así mismo como se mostró en el estudio BASEL, al cuantificarse en la 

evaluación rápida en inicial del paciente en la sala de urgencias es posible 

discernir entre la disnea de origen cardiogénico a la consecutiva a otro 

padecimiento, en especial a la afección respiratoria, ya que tiene una 

sensibilidad de 90%, especificidad de 76% VPP 79% para diagnóstico de IC 

congestiva cuando el valor es mayor de 100 pg/ml. Un VPN de 96% cuando las 

cifras son menores de 50 pg/ml.37 Esta herramienta diagnóstico influye 

directamente con la desición terapéutica y, si ésta es adecuada, diminuye a su 

vez los días de estancia hospitalaria y los costos.38  En los sujetos tratados, los 

niveles de PNC disminuyen en forma proporcional con la presión capilar 

pulmonar en un periodo de 24 hrs.39 Troughton notificó que la terapéutica 

guiada por PNC reduce el número de sucesos cardiovasculares subsecuentes 

en 65% a 9.5 meses.40 Su utilidad clínica en el diagnóstico de IC también se ha 

puesto de manifiesto con la correlación de niveles de NT-pro-PNC y el 

desplazamiento del plano auriculoventricular por medio de ecocardiografia, que 
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es un índice consolidado de la función ventricular (es menor en tanto los 

niveles del BNP sean mayores). 41 

 

Noradrenalina: El aumento sérico de la noradrenalina fue una de las primeras 

alteraciones detectadas en el síndrome de insuficiencia cardiaca.42  Su 

incremento es efecto de la activación de barorreceptores vasculares por 

disminución del GC, así como por la activación del SRAA. Supone un 

incremento de la FC y la contractilidad, lo cual aumenta el consumo de oxigeno 

y tiene efectos deletéreos a largo plazo. Además puede cuasar apoptosis de 

los miocitos,42 razón por el cual los niveles elevados de noradrenalina se han 

vinculado con peor pronóstico. En los estudios V-HeFT, el CONSENSUS Trial 

Study Group demostró que los sujetos con valores de noradrenalina superiores 

a la mediana de población estudiada presentaba mayor mortalidad.29 Así 

mismo el estudio SOLVD resultó claro que incluso en individuos con disfunción 

ventricular izquierda sin síntomas los valores elevados de noradrenalina se 

relacionaba con una mayor incidencia de IC y mortalidad. 30 Sin embargo, se 

debe señalar que no todos los pacientes con disfunción ventricular grave 

presentan grados elevados de noradrenalina y no por ello dejan de tener mal 

pronóstico. 

 

Actividad de la renina plasmática: La hipoperfusión renal y la actividad 

simpática son las causas más frecuentes de la liberación de renina en el 

aparato yuxtaglomerular del riñón. Aunque la activación de la renina se acentúa 

a medida que se agrava de la IC, su liberación depende de varios factores el 

uso de diuréticos y dietas bajas en sodio; por consiguiente no es un marcador 
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diagnóstico y puede servir mas de guía terapéutica en la IC al permitir la 

valoración de la respuesta clínica al tratamiento por que sus niveles no se 

modifican y permanecen elevados por el tratamiento crónico de IECAS. En el 

estudio SAVE realizado en personas con disfunción ventricular postinfarto, el 

aumento de la renina se identifico como predictor independiente de mortalidad 

o futuras descompensaciones de la IC. 43 

 

Angiotensina II: Es un potente vasoconstrictor periférico y un notable 

estimulador de la fibrosis y la hipertrofia. Diversos estudios han demostrado 

que el aumento plasmático de la Angiotensina II se vincula con mayor 

mortalidad en sujetos con IC. En el estudio CONSENSUS los pacientes que 

fallecieron tenían valores séricos significativamente más elevados de 

angiotensina II, aldosterona, péptido natriurético auricular y noradrenalina. Sin 

embargo, su valor pronóstico es limitado por el tratamiento con IECA. 29 

 

La vasopresina-arginina (VPA): es una hormona sintetizada en la 

neurohipófisis que juega un papel central en la eliminación del agua corporal 

libre y la osmolaridad plasmática. En circunstancias normales su liberación  

está mediada en respuesta al incremento de la osmolaridad plasmática 

conduciendo a la retención de agua por el túbulo proximal de la nefrona 

mecanismo por el cual contribuye a la hiponatremia en la IC. Actúa en dos 

receptores: el V1 tiene un potente efecto vasoconstrictor y el V2 disminuye la 

diuresis. Sus valores aumentan a media que se agravan la insuficiencia 

cardiaca. Su valor pronóstico es inferior al de otras neurohormonas, por lo que 

casi no se utiliza en la práctica clínica. 29,44 
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Endotelina: Es un péptido con un potente efecto vasoconstrictor que libera el 

endotelio y se convierte en proendotelina o endotelina grande que al final se 

transforma en ET-1, el péptido activo. También se elevan sus cifras con 

estímulos físicos, como el incremento del llenado del ventrículo izquierdo o la 

isquemia, En la IC existe un incremento de los receptores ETA que favorece la 

vasoconstricción y la disfunción endotelial, sobretodo en la circulación 

pulmonar que lleva a hipertensión arterial pulmonar. Los valores elevados de 

pro-ET-1 se han relacionado con una mayor mortalidad en diversos estudios; 

por lo tanto, cuando existen niveles mayores de 4.3 fmol/ml  la mayor 

mortalidad es superior a 70% a un año. 43,45 

 

Hiponatremia: Definida como la concentración de sodio sérico de < 135 mEq/L  

es la anormalidad electrolítica relativamente más frecuente en pacientes 

hospitalizados que va del 1 al 45% dependiendo del contexto clínico, de la 

población de pacientes y el nivel de corte que se utilice para definirla.46 En los 

padecimientos cardiovasculares es común encontrarla en pacientes con IC 

sintomática y grave.  En éste contexto la hiponatremia se ha establecido como 

indicador de  progresión de la enfermedad y muerte. En el estudio OPTIME –

CHF, 27% de los pacientes tuvieron hiponatremia,47 21% en el estudio ACTIV 

in CHF48 y de 47, 647 pacientes incluidos en el estudio OPTIMIZE-HF 25.3% la 

tuvieron al ingreso hospitalario.49 En la IC se ha asociado un riesgo 

incrementado de deterioro hemodinámico, mayor estancia hospitalaria, 

rehospitalización y muerte. 50, 51 La hiponatremia en pacientes con IC es 

también un marcador de activación del SRAA, con niveles más altos de 
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Catecolaminas (epinefrina y norepinefrina), aldosterona, renina, angiotensina II 

y vasopresina y además un flujo ineficaz a nivel renal y hepático cuando se 

comparan con aquellos pacientes con IC y niveles de sodio sérico normales.52, 

53 A pesar del entendimiento que existe en ésta asociación existen aun grandes 

brechas sobre  comprensión de ésta misma relación incluso sobre 

explicaciones respecto causa-efecto, y por demás sobre la interrogante de: si la 

corrección de la hiponatremia trae consigo un mejor pronóstico. Por otro lado 

también se documento que la hiponatremia es un predictor de mortalidad 

intrahospitalaria y los 60 días en los pacientes con IC aguda incluidos en el 

estudio OPTIME –CHF.54 Por cada 5 mEq/dl de incremento del sodio sérico se 

asocio con un 25% menos riesgo de mortalidad a los 60 días.55 La causa de la 

hiponatremia en los pacientes del estudio ESCAPE estuvo relacionado por la 

hipervolemia, debido a que todos los pacientes se presentaron con sobrecarga 

hídrica al ingreso.56, 57 El incremento de la actividad simpática y del SRAA 

ocasiona vasoconstricción renal y retención de sodio y agua en pacientes con 

IC;58 la vasopresina promueve la retención de agua libre a nivel del túbulo 

colector.59, 60 Otro de los mecanismos involucrados es que los pacientes con IC 

desarrollan hiponatremia euvolémica o hipovolémica como consecuencia del 

uso prolongado del  tratamiento diurético. Estas observaciones pueden estar 

relacionadas con la excreción excesiva de sodio que ocurre con el uso de los 

diuréticos y la ingesta de líquidos libres por parte del paciente conduciendo a 

un estado hiponatremico persistente.61 Además los pacientes cursan con un 

respuesta neurohormonal ineficiente al ortostatismo, con disminución del flujo 

renal y hepático favoreciendo al desarrollo de hiperazotemia prerrenal. Los 
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pacientes hospitalizados tienen mayor frecuencia de hiponatremia que el 

paciente con IC ambulatorio (> 20% vs 7% respectivamente) 47, 48, 49 
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OBJETIVOS 

 

Objetivo primario. 

• Identificar si existe relación entre de los niveles sodio séricos bajos al 

ingreso con un incremento en la mortalidad intrahospitalaria en 

pacientes con disfunción diastólica crónica  sintomática del ventrículo 

izquierdo. 

 

Objetivos secundarios.  

• Analizar las características demográficas de éstos pacientes. 

• Analizar las características clínicas y radiológicas. 

• Conocer el número de días de estancia hospitalaria. 

• Conocer la frecuencia de eventos adversos durante la hospitalización. 

• Identificar la frecuencia de hiponatremia en pacientes con DVI 

sintomática. 
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HIPÓTESIS  

 

• La  hipótesis Nula Ho: No existe correlación de los niveles bajos de 

sodio al ingreso con un incremento en la mortalidad intrahospitalaria 

en pacientes con disfunción diastólica crónica  sintomática del 

ventrículo izquierdo.  

 

 

• La  Hipótesis  Alterna Hi: Existe correlación de los niveles bajos de 

sodio al ingreso con un incremento en la mortalidad intrahospitalaria 

en pacientes con disfunción diastólica crónica sintomática del 

ventrículo izquierdo.  
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DISEÑO METODOLOGICO 

1.- Tipo de Investigación 

Se realizó un estudio longitudinal, comparativo, descriptivo y observacional. En 

donde la información se obtuvo de manera retrospectiva de la base de datos de 

la unidad de cuidados coronarios del Instituto Nacional de Cardiología Dr. 

Ignacio Chávez de la ciudad de México, D.F.  en el intervalo comprendido de 

octubre de 2005 a Junio de 2008; Se incluyo solo a los pacientes con el 

diagnóstico clínico de IC crónica compensada sintomática cuyo 

ecocardiograma demostrara la presencia de DVI sistólica o diastólica y se 

dividieron en 4 grupos en base a la siguientes variables: nivel sérico de sodio al 

ingreso y al tipo DVI:  (grupo 1 Na < 135 mEq/dl y DVS, grupo 2  Na > 135 

mEq/dl y DVS,  grupo 3 Na <  135 mEq/dl y DVD, grupo 4 Na >  135 mEq/dl y 

DVD ) y se compararon entre ellos; las características básales de la población 

fueron descritas como media ± desviación estándar para variables continuas y 

como porcentaje (frecuencia) para variables categóricas. Las diferencias entre 

los grupos fueron analizadas mediante ANOVA para las variables continuas y 

Chi cuadrada o test exacto de Fisher, para las variables categóricas; el nivel de 

significancia estadística se considero  una p <0,05. El análisis estadístico se 

realizó con el programa SPSS versión 13.0.  
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2.- Selección de la muestra 

De un total del 1303 pacientes admitidos con el diagnóstico de insuficiencia 

cardiaca se extrajo una cohorte de pacientes ingresados a la UCC con el 

diagnóstico clínico IC crónica sintomática, debido a que contaban con síntomas 

de congestión venosa sistémica y/o pulmonar y no se encontraban en estado 

de choque, así como aquellos pacientes con el diagnóstico de DVD que por 

demás tuvieran el diagnóstico ecocardiografico de DVI.   

 

3.-   Criterios de Inclusión: 

• Pacientes ≥ 18 años, con Cardiopatía isquémica y no isquémica con 

disfunción ventricular izquierda cónica sintomática que cumplan las 

siguientes características: 

 

1. Cumplan criterios de Framingham para el diagnóstico clínico de 

insuficiencia cardiaca y además tengan: 

2. Disfunción ventricular sistólica con FEVI < 50% documentada por 

ecocardiograma transtorácico y/o: 

3. Disfunción ventricular diastólica (trastornos de la relajación ventricular 

demostrado con el análisis doppler del flujo transmitral) con FEVI 

conservada (> 50%) 
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4.- Criterios de exclusión  

• Pacientes quienes desarrollaron insuficiencia cardiaca como 

complicación intrahospitalaria.  

• Pacientes que no han sido evaluada la función ventricular previamente 

con ecocardiograma transtorácico. 

• Pacientes en estado de choque cardiogénico.  

• Pacientes quienes no tuvieron una determinación de sodio sérico al 

ingreso hospitalario.  

 

5.- Definición de la  Variables 

• Insuficiencia Cardiaca: La concepción muy particular de la escuela 

mexicana de cardiología de éste concepto, es que: se trata de una 

condición en la que el daño funcional y estructural difuso de la miofibrilla 

(necrosis, apoptosis, isquemia o inflamación) o bien una sobrecarga 

hemodinámica excesiva, provoca disminución de la fuerza contráctil del 

corazón (por lo tanto la FE); y consecuentemente aumentan los 

volúmenes ventriculares con o sin disminución del gasto cardiaco. 21 

 

• La Insuficiencia Cardiaca Aguda: Anomalía anatómica o funcional 

grave de presentación brusca que produce una reducción importante del 

gasto cardiaco, asociado a síntomas de una perfusión inadecuada  o 

congestión aguda del lecho venoso. 

 

• Insuficiencia cardiaca Crónica: De presentación gradual que subsigue 

cuando el paciente sobrevive una lesión aguda en donde intervienen 
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diversos procesos adaptativos (remodelación cardiovascular y 

neurohormonal) que permite que el paciente ajuste o tolere las reducción 

del gasto cardiaco. 

 

• Insuficiencia cardiaca descompensada: Es la incapacidad del corazón 

para expulsar una cantidad suficiente de sangre que permita mantener 

una presión arterial adecuada para prefundir de oxígeno a los tejidos del 

organismo. Esta incapacidad es debida a una ineficiente contracción 

miocárdica sea por daño intrínseco de la miofibrilla o por sobrecarga 

hemodinámica excesiva. 21 

• Insuficiencia cardiaca compensada: Es el estado patológico en el cual 

la función cardiaca se encuentra deprimida, pero el gasto cardiaco se 

mantiene a expensas de la utilización de mecanismos compensadores.  

21 

 

• Diástole: La palabra diástole proviene del griego diastellein (expansión 

en el espacio) lo cual se refiere al llenado ventricular el cual esta 

conformado en tres fases: llenado rápido, diastasis, contracción 

auricular. 21 

 

• Función diastólica: Es la capacidad del corazón para recibir el retorno 

venoso y que en el corazón representa el volumen diastólico. Esta 

función es dependiente de la relajación miocárdica y de la distensibilidad 

ventricular.  
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• Disfunción diastólica: Se refiere a las alteraciones miocárdicas o 

extracardiacas que producen impedimento de grado variable al llenado 

del corazón, que pueden llegar a producir elevación de la presión 

intraventricular sin aumento del volumen diastólico y que coinciden con 

una FE normal; que puede producir disnea en ejercicio (latente) o en 

reposo (manifiesta). 21 

 

• Hiponatremia: Se define como una concentración de sodio en sangre 

por debajo de 135 mEq/l. 

 

6.  Recursos 

• Materiales: La colección de datos se obtuvieron directamente del 

expediente físico y electrónico, vaciándose la información en hojas de 

captura y de estas a su vez fueron vaciadas a una computadora con el 

programa prediseñado a la necesidades y características de nuestro 

servicio para resumir, analizar y auxiliar en  los cálculos estadísticos (SPSS 

versión 13). La valoración de la función ventricular se llevo cabo mediante 

un ecocardiografía transtorácica a través de un sonógrafo de la marca 

Philips Agilent Sonos 5500. La función sistólica del VI fue valorada con la 

FE ya sea por método monoplanar o biplanar (simpson modificado) 

eligiendo el método dependiendo del sustrato etiológico involucrado, ya sea 

de origen no isquémico o isquémico respectivamente. La función diastólica 

del ventrículo izquierdo fue valorado mediante el análisis doppler del flujo 

mitral y venoso pulmonar obteniéndose los siguientes parámetros: Vel. onda 

E, Vel. Onda A, Relación E/A, Tiempo de relajación isovolumétrica del 
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ventrículo izquierdo (TRIVI),  Tiempo de desaceleración de la onda E (TDA). 

Vel. de la onda Sistólica, diastólica y onda A reversa del flujo venoso 

pulmonar. La determinación  de los valores séricos del sodio se llevo a cabo 

de la forma rutinaria por el laboratorio, tomando la muestra de sangre en 

tubo de ensaye especifico para  química sanguínea (libre de sustancias 

y anticoagulantes) que interfieran con el estudio. La concentración de sodio 

fue determinada en miliequivalentes por litro por método de 

espectrofotometría.  

 

• Humanos: La captura de los datos fue llevada por lo residentes del primer 

año y supervisada por los residentes de segundo año de cardiología 

constatando que los datos fueran correctamente y verazmente reportados 

en la hoja de captura prediseñada para facilitar su vaciado de ésta hoja a la 

base de datos electrónica de la unidad de cuidados coronarios. Los 

ecocardiogramas transtóracicos fueron realizados por el residente de cuarto 

año de subespecilidad en rotación en turno por la unidad coronaria y 

supervisado el estudio sonográfico por el maestro tutor correspondiente. El 

personal de laboratorio en turno fue el encargado de la toma y 

procesamiento de las muestras (flebotomista y  técnico laboratorista 

respectivamente).   
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RESULTADOS   
De un total de 799 pacientes que cumplieron con el primer criterio de ingreso 

se excluyeron 58 pacientes por no contar con ecocardiograma transtorácico, 

más otros 2 pacientes por no contar con una determinación de sodio sérico al 

ingreso. De tal forma que el análisis de nuestras variables fueron hechas un 

total de 739 pacientes, de los cuales 471 (59.8%) pacientes tuvieron el 

diagnóstico ecocardiográfico de DVS y solo 270 (33.8%) pacientes el de DVD.  

Respecto a las características demográficas podemos decir que no hubo 

diferencia en la edad entre los grupos con DVS (grupo 1 y 2) y DVD (grupo 3 y 

4). En cuanto al género se observo que la DVD fue mucho más frecuente en el 

sexo femenino y la DVS en el sexo masculino. En relación a los antecedentes y 

factores de riesgo cardiovascular  la diabetes mellitus tipo 2 prevaleció más en 

el grupo de pacientes con DVS e hiponatremia (grupo 1), la hipertensión arterial 

sistémica, CRVC, el ACTP > 1 mes, tabaquismo, el hipotiroidismo, insuficiencia 

renal crónica,  prevaleció con un diferencia mínima en los pacientes con DVS 

con y sin hiponatremia (grupo 1 y 2); por otra parte los pacientes con DVD 

(grupo 3 y 4) tuvieron mas EPOC; el EVC  se observo con mayor frecuencia  en 

pacientes con DVD e hiponatremia (grupo 3). En relación a los síntomas los 

pacientes con DVD tuvieron una mayor frecuencia de edema y disnea, en 

cambio los pacientes con DVS tuvieron mayor congestión pulmonar y derrame 

pleural además de tener  un mayor deterioro de su clase funcional (CF NYHA 

4) que el resto de los grupos, en cambio no hubo diferencia significativa en la 

CF NYHA 2 y 3 entre los cuatro grupos. En cuanto a los eventos adversos 

sucedidos intrahospitalariamente podremos decir que el edema pulmonar fue 

más frecuente en los pacientes con DVD e hiponatremia sin embargo no hubo 
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una diferencia estadísticamente significativa entre los tres grupos restantes; por 

mucho hubo una tendencia significativa en la frecuencia de eventos de 

Taquicardia ventricular y la fibrilación ventricular en los pacientes con DVS, 

siendo discretamente mayor en el grupo 1 (Sodio < 135 mEq/L y DVS).  La IRA 

fue más prevalente en los grupos de DVD pero fue predominante en aquellos 

pacientes que cursaron con sodio < 135 mEq/L. La neumonía intrahospitalaria 

fue un evento que se dio con mas frecuencia entre los grupos que cursaron con 

hiponatremia (grupo 1 y 3) siendo el grupo con DVD y Sodio < 135 mEq/L 

(grupo 3) en el que mayormente predomino. Por otro lado los pacientes con 

DVD tuvieron mayor necesidad de apoyo con ventilación mecánica y de estos 

el grupo 3 fue el que lo requirieron mayormente,  es decir aquellos con DVD e 

hiponatremia. Los pacientes con hiponatremia (grupo 1 y 3) duraron más días 

con apoyo ventilatorio y por mucho fue el grupo 1 (DVS y sodio < 135 mEq/L) el 

que más tiempo estuvo bajo intubación orotraqueal (7.9±5.5 días). En relación 

a los días de estancia hospitalaria en la unidad de cuidados coronarios no hubo 

diferencia importante entre grupos sin embargo hubo una tendencia mayor en 

los grupos 1 y 3 específicamente en los pacientes con DVS (grupo 1). Las 

taquicardias supraventricualres paroxísticas tuvieron una presentación 

significativamente baja entre los cuatro grupos y no hubo diferencia respecto a 

los signos vitales en los diferentes grupos. Los grupos con hiponatremia (grupo 

1 y 3) tuvieron cifras más elevadas de glucosa, BUN, creatinina y potasio en 

sangre. Los marcadores de inflamación PCR y leucocitotes estuvieron 

mayormente elevados en los grupos 1 y 3. La frecuencia con que se presento 

la hiponatremia en pacientes con DVI crónica sintomática fue del 48.9%.  
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TABLA 1. DISTRIBUCIÓN POR EDAD  

 
  VARIABLE          GPO1          GPO2           GPO3          GPO4                p 
                                     (FE <50%)                         (FE >50%) 
 

Edad 59.4±15.4 60.74±14.4 58.3±15.3 60.9±15 0.030 

 
 

TABLA 2.  DISTRIBUCIÓN POR GÉNERO  
 

  VARIABLE          GPO1            GPO2            GPO3             GPO4                p 
                                     (FE <50%)                            (FE >50%) 

 
Femenino 30.4% (69) 27.6% (67) 70.4% (95) 61.9% (83) 0.074 

Masculino 69.6% (158) 72.4% (176) 29.6% (40) 38.1% (51) 0.091 

 
 

TABLA 3.  DISTRIBUCIÓN SEGÚN LOS ANTECEDENTES Y FACTORES 
DE RIESGO CARDIOVASCULAR  

 
  VARIABLE            GPO1            GPO2                GPO3             GPO4            p 
                                            (FE <50%)                            (FE >50%) 
 
DM2 31.7% (72) 30.0 % (73) 23.0% (31) 20.1% (27) 0.34 

HAS 49.8% (113) 53.5% (130) 34.1% (46) 48.5% (65) 0.011

Dislipidemia 28.6% (65) 32.1% (78) 13.3% (18) 22.4% (30) 0.037

IRC 19.4% (44) 15.2% (37) 17.0% (23) 14.2% (19) 0.142

EPOC 5.7% (13) 10.3% (25) 8.9% (12) 18.7% (25) 0.015

Hipotiroidismo 3.5% (8) 4.1% (10) 0.7% (1) 1.5% (2) 0.497

CRVC 9.3% (21) 11.1% (27) 2.2% (3) 2.2% (3) 0.305

ACTP > 1 mes 14.1% (32) 17.3% (42) 3.7% (5) 3.0% (4) 0.206

EVC 4.8% (11) 6.2% (15) 8.9% (12) 3.0% (4) 0.035

Tabaquismo 9.3% (21) 14% (34) 5.9% (8) 4.5% (6) 0.072
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TABLA 4. DISTRIBUCIÓN SEGÚN LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y 
RADIOLOGICAS  

 
  VARIABLE                    GPO1            GPO2             GPO3            GPO4                   p 
                                                (FE <50%)                              (FE >50%) 

 
Disnea 81.5% (185) 79.4% (193) 90.4% (122) 82.1% (110) 0.036 

Edema  
 

42.7% (97) 28.4 (69) 52.6% (71) 41.0%(55) 0.001 

CF NYHA 2 30.4% (68) 50.4% (121) 36.1% (48) 47.% (63) 0.000 

CF NYHA 3 56.3% (126) 42.5% (102) 55.6% (74) 46.2% (61) 0.000 

CF NYHA 4 12.1% (27) 6.7% (16) 8.3% (11) 3.8% (5) 0.000 

Congestión 
Pulmonar 

78.4% (178) 79.4% (193) 71.9% (97) 76.1%(102) 0.255 

Derrame pleural 24.7%(56) 14.0%(34) 25.2%(34) 17.9% (24) 0.002 

 
 

TABLA 5.  DISTRIBUCIÓN POR FRECUENCIA DE EVENTOS ADVERSOS 
INTRAHOSPITALARIOS  

 
  VARIABLE            GPO1            GPO2              GPO3             GPO4                   p 
                                         (FE <50%)                         (FE >50%) 

 
Edema  

Pulmonar 
4.0% (9) 4.1% (10) 5.9% (8) 4.5% (6) 0.398  

TV/FV 12.3% (29) 11.9% (28) 4.4% (6) 3.7% (5) 0.503  

ACFA/Flutter 
Atrial 

1.8% (4) 4.9% (12) 4.4% (6) 4.5 (6) 0.048 

IRA 10.6% (24) 
 

5.8% (14) 17.8% (24) 9.0 (12) 0.025 

TSVP 
 

0.9% (2) 1.2% (3) 0.7% (1) 1.5% (2) 0.497  

Neumonía 
nosocomial 

4.4% (10) 2.1% (5) 8.1% (11) 2.2% (3) 0.026 

Necesidad 
Ventilación 
Mecánica 

11.5% (26) 9.5% (23) 23% (31) 11.9% (16) 0.013 

Días de 
estancia UCC 

6.2±1 5.9±1 6.0±1 5±1 0.364  

Días de 
ventilación 

7.9±5.5 5.7±3.5 6.4±3 6.1±4.5 0.815  
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TABLA 6. DISTRIBUCIÓN SÉGUN LOS SIGNOS VITALES  
 
 

  VARIABLE              GPO1            GPO2            GPO3             GPO4              p 
                                         (FE <50%)                           (FE >50%) 
 
P. Sistólica 111±23 124±20 110±25 163±45 0.111  

P. Diastólica 67±15 73±18 67±16 74±17 0.000 

F. Cardiaca 90±28 87±27 90±30 87±30 0.190 

F. Respiratoria 22±7 21±6 21±6 21±9 0.348  

 
 

TABLA 7. DISTRIBUCIÓN SEGÚN LOS LABORATORIOS 
 
 

  VARIABLE            GPO1            GPO2              GPO3             GPO4                p 
                                        (FE <50%)                           (FE >50%) 
 
Glucosa 196±51 129±37 177±41 127±55 0.044 

BUN 39.7±29.4 27.33±19.2 40.6±29.6 29.1±21.9 0.000 

Creatinina 3.3±3.3 1.5±1.6 2.8±10.2 1.5±1.5 0.028 

Hemoglobina 13.5±2.5 14.3±2.0 13.1±3.6 13.9±2.5 0.001 

Potasio 5.8±0.7 4.5±3.0 5.7±2.1 4.5±2.8 0.001 

 
 

TABLA 8. MARCADORES DE INFLAMACION Y FRACCIÓN DE EXPULSIÓN 
POR ECOCARDIOGRAFÍA 

 
 

  VARIABLE                GPO1            GPO2                GPO3             GPO4                p 
                                             (FE <50%)                               (FE >50%) 
 

 
PCR 53.9±67.9 27.03±40.4 52.4 ±65.8 30± 48.6 0.000 

Leucocitos 10,0±4,5 9,2±5 10,0±5 9,2±4 0.031 

FEVI % 31.8 ± 9 33.4 ±8.5 60.14 ± 6.7 59.3 ± 6.7 0.046 
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Fig. 1 Distribución de género según la función ventricular 
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Fig. 2 Frecuencia de hiponatremia según la función ventricular 
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Fig. 3 Frecuencia de eventos adversos durante la hospitalización 
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Fig. 4 Frecuencia de eventos adversos durante la hospitalización 
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Correlación de los niveles de sodio sérico al ingreso 
con la mortalidad intrahospitalaria en pacientes con 

DVI y síntomas de IC. 
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DISCUSIÓN 
 
Varios estudios contemporáneos han intentado identificar predictores de 

mortalidad que puedan influir en la toma de decisiones de estos pacientes. El 

presente análisis conducido de una manera simple identifica un riesgo 

sustancial de muerte y eventos adversos en los pacientes con DVD crónica 

sintomática e hiponatremia. A diferencia de los pacientes con DVS  en donde la 

relación de hiponatremia y mortalidad está ampliamente descrita así como de la 

fisiopatogénia de dicha relación, en el paciente con DVD esta misma relación 

está explicada por otros mecanismos y aun menos estudiada.  

Algunos autores consideran que DVD debería ser considerada como alteración  

funcional  del corazón diferente a la insuficiencia cardiaca,  dicha aseveración 

esta basada fundamentalmente en las siguientes diferencias: 21 

• Dado a que la DVD mantiene una adecuada FE y un gasto cardiaco 

normal y por lo tanto no activa el sistema neurohormonal, la mortalidad 

en la DVD suele ser menor que la IC.   

• La presión intraventricular del VI en la DVD es explicada por un 

mecanismo distinto a la IC, ya que en la primera debido a que existe una 

restricción al llenado ventricular el volumen telediastólico se encuentra 

normal o incluso reducido, mecanismo opuesto en la IC en donde el 

volumen se encuentra más bien elevado por dilatación ventricular,  

mecanismo por el cual se mantiene el gasto cardiaco.  

• Debido a que la fisiopatología es completamente distinta el tratamiento 

que suele ser útil para disminuir la mortalidad en la IC no lo es para 

DVD.  
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Respecto a la mortalidad reportada en la literatura mundial en el paciente con 

DVD existe un espectro muy amplio que va de una mortalidad tan baja como 

del 1.3% hasta el 40%, y ello es debido a que existe cierta discrepancia en 

cuanto a la terminología y como resultado de conceptos poco claros entre la 

DVD y la IC diastólica.  Una explicación de los hallazgos de éste estudio 

respecto a la similitud que existe en cuanto a la mortalidad entre los grupos, es 

que la activación del sistema nervioso simpático y el sistema de péptidos 

natriuréticos ocurre también en pacientes con FE conservada y síntomas 

similares a la IC. La activación de otros mecanismos contra reguladores tales 

como renina, angiotensina, aldosterona, endotelina todo parece indicar que se 

mantienen estables en aquellos pacientes con FE conservada, según algunos 

estudios.62 Otra consideración que habrá que tomar en cuenta como parte de la 

explicación de éste fenómeno es que a pesar que el paciente con DVD y 

síntomas similares de IC por definición tienen una FE normal, sin embargo 

algunos estudios han informado que algunos índices de contractilidad medidos 

por ecocardiografía doppler se encuentran disminuidos en una etapa preclínica. 

Por otro lado algunos estudios apoyan todo lo contrario al no encontrar índices 

de contractilidad diminuidos (excursión sistólica del plano valvular mitral modo 

M, velocidad sistólica del plano valvular mitral por doppler tisular (IDT), índice 

de función miocardica (IFM), estrés sistólico parietal, dp/dt, velocidades de  

contracción miocardica regional por IDT), en pacientes con IC y FE supuesta 

normal, aunque sutiles estos cambios en la función sistólica de éstos pacientes 

“existe”, sin embargo hasta la fecha no se ha podido dilucidar el papel que 

desempeñan en la fisiopatogénia de la IC y DVD.63, 64, 65, 66 Por otro parte 

mucha de la discusión se ha centrado en la Función ventricular, habrá que 
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tomar en cuenta también que la función auricular juega un papel importante en 

la patofisiología debido a que hay un incremento del volumen de la aurícula 

izquierda y la función diastólica y sistólica de la aurícula izquierda también 

están alteradas,  todo ello condiciona a un llenado ventricular limitado sumado 

a la restricción del llenado ventricular por la misma DVD en donde se requiere 

de alguna forma una función atrial integra para favorecer el llenado 

ventricular.67 De tal forma que podemos concluir que la dilatación auricular y la 

disfunción de la misma contribuye considerablemente a la fisiopatología del 

paciente con DVD crónica y síntomas similares a los de la IC. Si bien es cierto 

que para el paciente con diagnóstico de IC crónica compensada sintomática la 

hiponatremia ha sido un marcador de mortalidad, éste estudio apoya de laguna 

manera que también lo es para aquel paciente con DVD crónica sintomática. 

También podemos argumentar que pesar de un comportamiento similar en 

cuanto a mortalidad, la DVD tiene diferencias distintivas que apoya a la 

hipótesis de que la DVD es una entidad clínica distinta a la IC. Sin embargo 

habrá que tomar en cuenta que algunas características demográficas como la 

edad, (mayor edad en DVD), comorbilidades como el EPOC y los  eventos 

intrahospitalarios (neumonía intrahospitalaria, necesidad de ventilación 

mecánica y la misma insuficiencia renal) pudieran explicar mayor mortalidad en 

el paciente con DVD y por tanto resultar semejante a la IC.  

De manera breve comentaremos algunas particularidades distintivas en nuestra 

población.  En éste análisis en particular la DVD se presentó en un 33.8% 

menor a la reportada en otras poblaciones (50-55%). A diferencia de otras 

poblaciones nuestros pacientes con DVD tuvieron el antecedente de HAS en la 

misma proporción que aquellos con DVS y durante su internamiento 
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mantuvieron una presión media similar entre ambos, condición distinta a otros 

poblaciones en donde el paciente que tiene DVD tiene a ser más hipertenso.  

Implicaciones pronosticas: La confusión entre IC y DVD ha sido tal que ha 

alcanzado aquellos artículos que pretenden dilucidar el pronóstico de la IC con 

función sistólica preservada en donde la mortalidad referida en la literatura para 

la supuesta insuficiencia cardiaca diastólica es errática y cuando se intenta 

llegar a una conclusión, son tan disímbolos los resultados que los autores solo 

mencionan vaguedades e intentan concluir que amabas entidades tienen una 

mortalidad similar; forzadamente quieren aumentar la mortalidad en la DVD 

analizándola en octogenarios en quienes la mortalidad general (no 

necesariamente por disfunción diastólica) es mayor ya que cuando se 

cuantificada la FE en aquellos que tienen IC (FE < 50%) tienen una mayor 

mortalidad de aquellos otros que la tienen normal. En particular en éste estudio 

si bien no hay diferencias en relación a la edad que justifique la una mortalidad 

similar si lo son en cuanto a sus precedentes comorbidos y eventos adversos 

hospitalarios que hace que se igualen.  
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CONCLUSIONES 

Los niveles de sodio sérico bajos al ingreso en pacientes con disfunción 

ventricular diastólica sintomática se relacionan con una mayor mortalidad 

intrahospitalaria del 11.9% (6.7% más que los pacientes con DVD que no 

tuvieron hiponatremia); No hubo una diferencia significativa entre la DVD y la 

DVS con hiponatremia, tan solo del 1.8% respecto a la mortalidad hospitalaria, 

sin tomar en cuenta factores comorbidos. Los pacientes con DVD con 

hiponatremia tuvieron una incidencia mayor de eventos intrahospotalarios tales 

como edema pulmonar, insuficiencia renal aguda, neumonía nosocomial, 

requirieron de  asistencia ventilatoria y  permanecieron con un mayor número 

de días de estancia intrahospitalaria, que explicarían una mortalidad similar a la 

de la IC. El 48% de los pacientes con DVD crónica sintomática tuvieron 

hiponatremia y ésta  predomino más en los pacientes del género femenino. 
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