
 
 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 
 
 

 

TEMA: 
 

Factores predictores de mortalidad en insuficiencia 
cardiaca Estudio realizado en el hospital General Del 

Norte de Guayaquil los Ceibos,  
desde junio 2017-2018 

 
AUTORAS: 

 
GARCÍA NAVAS ANDREA ELIZABETH 

 
PARRAGA GUSQUI GLORIA GIOMAR 

 
Trabajo de titulación previo a la obtención del título de  

MÉDICO 
 

TUTORA 
 

Dra. María Gabriela Altamirano Vergara 
 
 

Guayaquil, Ecuador 
 
 

12 de septiembre del 2019 



 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS  
CARRERA DE MEDICINA 

 
CERTIFICACIÓN 

 
Certificamos que el presente trabajo de titulación, fue realizado en 
su totalidad por GARCIA NAVAS, ANDREA ELIZABETH Y 
PARRAGA GUSQUI, GLORIA GIOMAR, como requerimiento 
para la obtención del Título de MÉDICO. 

 
 

TUTOR (A) 
 

 

f.__________________________ 
(Dra. Altamirano Gabriela) 

 
 

 
DIRECTOR DE LA CARRERA 

 
 

f.__________________________________________ 
(Dr. Aguirre Martínez Juan Luis, Mgs.) 

 
 

Guayaquil, Ecuador 
 
 

12 de septiembre del 2019 
 



 

 
 
 

 
 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS  
CARRERA DE MEDICINA 

 

DECLARACIÓN DE RESPONSABILIDAD 
 

Yo, GARCIA NAVAS, ANDREA ELIZABETH   

 
DECLARO QUE: 

 
El Trabajo de Titulación, Factores predictores de mortalidad en 
insuficiencia cardiaca. Estudio realizado en el hospital 
General Del Norte de Guayaquil los Ceibos, desde junio 2017- 
2018 previo a la obtención del Título de Médico ha sido 
desarrollado respetando derechos intelectuales de terceros 
conforme las citas que constan en el documento, cuyas fuentes se 
incorporan en las referencias o bibliografías. Consecuentemente 
este trabajo es de mi total autoría. 
 
En virtud de esta declaración, me responsabilizo del contenido, 
veracidad y alcance del Trabajo de Titulación referido. 

 
Guayaquil, a los 12 días del mes de septiembre del año 2019. 

 
 

EL AUTOR (A) 
 

 
f.__________________________ 

 

GARCIA NAVAS, ANDREA ELIZABETH 



 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS  
CARRERA DE MEDICINA 

 

DECLARACIÓN DE RESPONSABILIDAD 
 

Yo, PÁRRAGA GUSQUI, GLORIA GIOMAR  

 
DECLARO QUE: 

 
El Trabajo de Titulación, Factores predictores de mortalidad en 
insuficiencia cardiaca. Estudio realizado en el hospital 
General Del Norte de Guayaquil los Ceibos, desde junio 2017- 
2018 previo a la obtención del Título de Médico ha sido 
desarrollado respetando derechos intelectuales de terceros 
conforme las citas que constan en el documento, cuyas fuentes se 
incorporan en las referencias o bibliografías. Consecuentemente 
este trabajo es de mi total autoría. 
 
En virtud de esta declaración, me responsabilizo del contenido, 
veracidad y alcance del Trabajo de Titulación referido. 

 
Guayaquil, a los 12 días del mes de septiembre del año 2019. 

 
 

EL AUTOR (A) 
 

 
f.__________________________ 

 

GARCIA NAVAS, ANDREA ELIZABETH 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS CARRERA DE MEDICINA 

 

AUTORIZACIÓN 

 

Yo, GARCIA NAVAS, ANDREA ELIZABETH  
 
Autorizo a la Universidad Católica de Santiago de Guayaquil a la 
publicación en la biblioteca de la institución del Trabajo de 
Titulación, Factores predictores de mortalidad en insuficiencia 
cardiaca. Estudio realizado en el hospital General Del Norte de 
Guayaquil los Ceibos, desde junio 2017-2018, cuyo contenido, 
ideas y criterios son de mi exclusiva responsabilidad y total autoría. 

 
 
 

Guayaquil, a los 12 del mes de septiembre del año 2019. 

 
 

 
EL AUTOR (A) 

 

 

 
f.__________________________ 

 

GARCIA NAVAS, ANDREA ELIZABETH 



 

 

 
FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS CARRERA DE MEDICINA 

 

AUTORIZACIÓN 

 

Yo, PÁRRAGA GUSQUI, GLORIA GIOMAR   
 
Autorizo a la Universidad Católica de Santiago de Guayaquil a la 
publicación en la biblioteca de la institución del Trabajo de 
Titulación, Factores predictores de mortalidad en insuficiencia 
cardiaca. Estudio realizado en el hospital General Del Norte de 
Guayaquil los Ceibos, desde junio 2017-2018, cuyo contenido, 
ideas y criterios son de mi exclusiva responsabilidad y total autoría. 

 
 

Guayaquil, a los 12 días del mes de septiembre del año 2019. 

 
 

 
EL AUTOR (A) 

 

 
                          f.  
 

                                                 PÁRRAGA GUSQUI, GLORIA GIOMAR  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

REPORTE URKUND 

 
 
GARCIA NAVAS ANDREA ELIZABETH PARRAGA GUSQUI GLORIA 
GIOMAR 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



VIII  

DEDICATORIA Y AGRADECIMIENTOS 

 
 

A Dios quién me ha permitido llegar hasta este momento, la vida es un tesoro 

y que mejor que vivirla siendo instrumento de los mandatos de ÉL. 

 
A mi abuelo, Crnel. Eduardo Navas Delgado quién me dirigió mi rumbo y me 

motivó a seguir esta noble profesión. Tengo la satisfacción de decirte que la 

meta ha sido cumplida y ahora me esperan nuevos horizontes. 

 
A mi Padre, Crnel. Milton García quién me ha acompañado espiritualmente 

en este proceso y ha servido de inspiración. Padre querido, gracias por tus 

consejos y enseñanzas. A mi Madre, Devie Navas Hurel, por su paciencia y 

amor durante todos estos años de carrera. Te agradezco inmensamente, por 

haber sido mi pilar increbrantable, por apoyarme en cada decisión y por ser 

quién me instruyó con los más nobles valores. 

 
A mi abuelita, Rosa Hurel Quevedo. Gracias por escucharme, gracias por 

cada consejo. Qué habría sido de mí sin tus palabras alentadoras. ¡Soy 

afortunada de tenerte junto a mí, lo logramos! A mi familia, por su confianza 

y palabras de aliento, pero sobretodo a mis hermanos: Marivé y Milton 

Eduardo; gracias por su apoyo, su cariño, son mi mayor alegría. Ahora los 

cuidaré yo a ustedes. A mis amigas, Pamela y Angélica quienes fueron mi 

apoyo en esta ardua carrera, gracias porque me ayudaron a mantener la luz 

que habita en mí. 

 
A todos mis maestros quienes me enseñaron a amar mi carrera, a entenderla 

y a marcar la diferencia. La medicina no es solo una ciencia, sino un servicio, 

el arte más noble que pueda existir. Que la vida este llena de éxitos, que los 

valores éticos y morales se mantengan para que podamos ser dignos de 

llevar la insignia de médicos de calidad y calidez. Con amor, 

Andrea E. García Navas



IX  

DEDICATORIA Y AGRADECIMIENTOS 

 
 

Principalmente a Dios, por ser el inspirador y acompañarme en esta larga 

carrera. Nada habría sido posible sin ti, gracias señor por tu protección 

 
A mis padres, Párraga Bermello Eddy Guzmán y Elvia Agustina Gusqui 

Guichan quienes con su ejemplo me inspiraron el valor de la responsabilidad 

y perseverancia. Gracias por acompañarme en cada paso de mi carrera, por 

saber que siempre podía contar con ustedes y por los grandes sacrificios que 

realizaron por mí, los amo infinitamente. Este trabajo y cada uno de mis logros 

siempre serán para ustedes. 

 
A mis hermanas Párraga Gusqui Joselyne Diane y Párraga Gusqui Johanna 

Ninoska quienes son seres especiales y esenciales en mi vida, gracias por ser 

las mejores amigas por apoyarme todo este tiempo, gracias por brindarme su 

amor incondicional y sincero, espero poder ser ejemplo para ustedes. 

 
A mi familia en general quienes me apoyaron siempre sin esperar nada a 

cambio, gracias por los momentos felices que me han brindado, por hacerme 

sentir querida y especial, ustedes lo son todo para mí. 

 
A todos mis docentes quienes compartieron sus conocimientos y paciencia. 

Gracias por ser inspiración para lograr mis metas. 

 
 

Atentamente 

 
 
 
 

Gloria G. Párraga Gusqui 
 
 
 
 



X  

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD CATÓLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL 
FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS  

CARRERA DE MEDICINA 

 
TRIBUNAL DE SUSTENTACIÓN 

 
 
 

f.    
Dr. Washington Yoong 

 
 
 
 
 

f.    
Dr. Cristian Elías 

 
 
 
 
 

f.    
Dr. Luis Molina  



XI  

ÍNDICE GENERAL 
DEDICATORIA Y AGRADECIMIENTOS ............................................................ VIII 

Resumen (abstract) ........................................................................................... XII 

Introducción ....................................................................................................... 13 

Objetivos ............................................................................................................. 14 
Objetivo general .............................................................................................................. 14 

Objetivos específicos ...................................................................................................... 14 

Hipótesis ............................................................................................................. 14 

MARCO TEÓRICO .............................................................................................. 15 
CAPÍTULO I CONSIDERACIONES GENERALES ......................................................... 15 

Capítulo 1.1 Definición .................................................................................................... 15 

Capítulo 1.2 Epidemiología ............................................................................................. 15 

Capítulo 1.3 Fisiopatología ............................................................................................. 17 

Capítulo 1. 4. Signos y síntomas .................................................................................... 17 

Capítulo 1. 5 Clasificación de insuficiencia cardiaca ...................................................... 19 

Capítulo 1.6 Etiología y factores desencadenantes........................................................ 21 

Capítulo 1. 7 Clase Funcional ......................................................................................... 21 

Capítulo 1. 8. Diagnóstico ............................................................................................... 22 

Capítulo 1. 9 Exámenes Complementarios. ................................................................... 23 

CAPÍTULO II ........................................................................................................ 24 

PRONÓSTICO ..................................................................................................... 24 
Capítulo 2.1 Parámetros clínicos y alteraciones funcionales que influyen sobre la 
mortalidad en la IC .......................................................................................................... 24 

Capítulo 2.2 Alteraciones neurohormonales y humorales .............................................. 27 

CAPÍTULO III ....................................................................................................... 30 

Materiales y Métodos ......................................................................................... 30 
Tipo de Investigación y Período de Estudio .................................................................... 30 

Método de muestreo: ......................................................................................... 30 
Universo .......................................................................................................................... 30 

Población de Estudio ...................................................................................................... 30 

Muestra ........................................................................................................................... 30 

Criterios de inclusión: ...................................................................................................... 30 

Criterios de exclusión: ..................................................................................................... 31 

Método de recolección de datos ...................................................................... 31 

Análisis Estadístico ........................................................................................... 34 

RESULTADOS .................................................................................................... 45 

DISCUSIÓN ......................................................................................................... 46 

CONCLUSIONES ................................................................................................ 51 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS ................................................................... 52 
 
 

 
 



XII  

Resumen (abstract) 
 
La insuficiencia cardiaca es un síndrome progresivo e irreversible, que 

corresponde al estado fisiopatológico clínico en el cual el corazón altera su 

capacidad de adaptación, provocando sobrecargas y deterioro de la 

contractibilidad o distensibilidad, esta alteración afecta directamente la 

capacidad de llenado ventricular y riego sanguíneo adecuado. Representa 

una de las mayores causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial, 

representando entre el 1 y 2% del total de la población adulta. En el Ecuador, 

según datos recogidos por el INEC, en el año 2014 se reportaron un total de 

1316 muertes por insuficiencia cardíaca. El presente estudio se realizó 

debido a recopilación del Departamento de estadística, la muestra fue de 141 

pacientes entre hombres y mujeres mayores de 65 años diagnosticados con 

insuficiencia cardiaca del área de medicina interna y cardiología del Hospital 

General Norte de Guayaquil Los Ceibos desde junio del 2017-2018, en él 

buscamos determinar si existe aumento de la mortalidad asociado a factores 

como fracción de eyección ventricular izquierda disminuida, la hiponatremia, 

troponina NT pro BNP influyen en la mortalidad de pacientes con ICC. 

Además de factores funcionales como clase funcional de NY Heart 

Association. 

 
 
 

 
Palabras claves: insuficiencia cardiaca, pronóstico, cardiaca, factores de 

mortalidad, hipertensión arterial, sístole, diástole, fracción de eyección, 

proBNP, troponinas. 
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Introducción 

 

Insuficiencia cardiaca se define como una anomalía estructural o funcional 

del corazón que condiciona un fallo en el aporte del oxígeno necesario a los 

tejidos, o la necesidad de obtención de presiones de llenado anormalmente 

elevadas para cumplir con sus requerimientos. Es un síndrome progresivo e 

irreversible, que corresponde al estado fisiopatológico clínico en el cual el 

corazón sufre la altera su capacidad de adaptación, provocando sobrecargas 

y deterioro de la contractibilidad o distensibilidad, esta alteración afecta 

directamente la capacidad de llenado ventricular y riego sanguíneo 

adecuado. 
(1)

 

 
Representa una de las mayores causas de morbilidad y mortalidad a nivel 

mundial, representando entre el 1 y 2% del total de la población adulta. En 

el Ecuador, según datos recogidos por el INEC, en el año 2014 se reportaron 

un total de 1316 muertes por insuficiencia cardíaca. La frecuencia de 

insuficiencia cardiaca valorada por ecocardiograma de los pacientes 

atendidos es superior al 50% independientemente del sexo y grupo etario. 
(2) 

Su prevalencia va en aumento en proporciones epidémicas como 

consecuencia del aumento en el diagnóstico de hipertensión arterial e infarto 

agudo miocárdico. Es por esto, que también considerada como la progresión 

final enfermedades crónicas como: hipertensión arterial, enfermedad 

coronaria, diabetes mellitus, valvulopatías, miocardiopatías dilatadas y 

restrictivas, infarto miocardio. 
(3)

 

 
La insuficiencia cardiaca se origina a partir de un evento eje abrupto o 

progresivo, como hipertensión e infarto, que conllevan al proceso continuo 

de remodelamiento cardiaco. Las manifestaciones principales de la IC son 

disnea, fatiga, palpitaciones. 
(3) La disnea, dificultad al respirar, surge de la 

falta de perfusión sanguínea, produciendo agotamiento debido a la 

insuficiencia de oxigeno celular. Dependiendo el grado establecido por la 

American Heart Association se establece la severidad de los síntomas. En 

su evolución generalmente conllevara al compromiso de ambas cavidades 
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denominada insuficiencia cardiaca global, produciendo congestión venosa 

sistémica y congestión venosa pulmonar. 
(1)

 

 
Entre los factores de riesgo relacionados con la mortalidad: se encuentran, 

edad, valor de sodio sérico, nitrógeno ureico, raza. 
(4)

 La presencia de ciertos 

factores como clase funcional de NY Heart Association, FEVI reducida 

(Fracción de eyección ventricular < 40%), volumen auricular aumentado son 

considerados predictores de mortalidad de mortalidad cardíaca, troponinas, 

proBNP, sodio sérico. 
(5) 

Objetivos 

 
Objetivo general 

 

 
 Identificar los factores predictores de mortalidad en pacientes con 

insuficiencia cardiaca. Estudio realizado en Hospital General del 

Norte de Guayaquil Los Ceibos desde junio 2017-2018 

 
Objetivos específicos 

 

 

 Determinar el factor predictor de mortalidad más frecuente en la 

población a estudiar. 

 Conocer el factor predictor de mortalidad más desfavorable en la 

población a estudiar. 

 Conocer las comorbilidades o patologías asociadas

 con peor pronóstico. 

Hipótesis 

 

La presencia de ciertos factores como clase funcional III-IV NY Heart 

Association, FEVI reducida, péptido natriurético auricular (Pro BNP), 

troponinas e hiponatremia son predictores independientes de mortalidad en 

insuficiencia cardiaca. 
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MARCO TEÓRICO 

 
CAPÍTULO I CONSIDERACIONES GENERALES 

Capítulo 1.1 Definición 

 

 
Es el estadio terminal de múltiples alteraciones estructurales y funcionales del 

sistema cardiovascular que provocan una incapacidad del corazón para 

bombear la cantidad adecuada de sangre y cumplir con las demandas 

metabólicas del organismo (6).
 

 
La activación progresiva de los mecanismos neuroendocrinos contribuye a la 

aparición de este síndrome clínico (7) en el que se presentan síntomas como: 

disnea, fatiga, cansancio, edema y signos como: taquicardia, taquipnea, 

estertores pulmonares, elevación de la presión yugular venosa, edema 

periférico, derrame pleural, hepatomegalia; junto con la evidencia de 

anomalías estructurales o funcionales del corazón: cardiomegalia, anomalías 

electrocardiográficas, tercer ruido, soplos cardiacos, concentraciones 

elevadas de péptidos natriuréticos. La sociedad europea de cardiología 

propuso en su último Congreso un concepto práctico, definiendo como la IC a 

un síndrome constituido por una constelación de signos y síntomas típicos, 

entre los cuales destacan fatiga, disnea y congestión pulmonar o congestión 

periférica. Todo esto, corresponde a la existencia de alguna patología 

cardiaca, pudiendo ser estructural o funcional. Estas fallas deben ser 

evidenciadas objetivamente y ser la causa de alteración de la capacidad de 

llenado ventricular o de eyección ventricular. Incluso pudiendo ser mixta. (8) Es 

importante recalcar el efecto de incluir el término “funcional”, el cual permite 

englobar a pacientes quienes puedan presentar el síndrome clínico sin que 

existan anomalías estructurales de por medio. 

 
Capítulo 1.2 Epidemiología 
 
La Insuficiencia cardiaca es la primera causa de internación hospitalaria a 

nivel mundial. Según datos del INEC del 2015, es la cuarta causa 
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cardiovascular de muerte en el Ecuador, después de la cardiopatía isquémica, 

enfermedad cerebrovascular y la hipertensión arterial. (2) 

 

La prevalencia de insuficiencia cardíaca se dobla con cada década de edad y 

se sitúa alrededor del 10% en sujetos mayores de 70 años. La incidencia de 

la insuficiencia cardíaca incrementa con la edad, aumenta el 1% anual en los 

sujetos mayores de 65 años. 
(3) Se ha observado de igual forma que las tasas 

de mortalidad incrementan con la edad en ambos sexos, sin embargo, la 

relación de defunciones por IC son el doble en mujeres que en varones. 

 
La incidencia de IC resulta ser más baja del 0.7% en edades comprendidas 

entre los 45 y los 54 años hasta un 8% -10% al llegar a los 70 años. Se 

consideran múltiples factores que produzcan falla cardiaca descompensada, 

tanto alteraciones cardiovasculares y no cardiovasculares, iatrogénicos y 

comorbilidades. La incidencia de IC es 2 veces mayor en los sujetos 

hipertensos que en los normotensos, y 5 veces mayor en los sujetos que han 

tenido un infarto agudo de miocardio. 

 
Según datos recabados por el Instituto Nacional de Estadísticas y Censos del 

Ecuador (INEC), en el año 2014 se informaron un total de 4430 fallecidos por 

cardiopatías isquémicas, mientras que por insuficiencia cardíaca se 

registraron 1316 fallecimientos. 

 
Los factores pronósticos de mortalidad más aceptadas son la edad, las 

comorbilidades cardiacas y no cardiacas, la presión arterial, la función renal, 

el sodio sérico, la hemoglobina, la concentración del NT-proBNP y de las 

troponinas, y la duración del QRS por electrocardiograma. 
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Capítulo 1.3 Fisiopatología 
 

La fisiopatología de la insuficiencia cardiaca se origina de cualquier evento 

súbito o progresivo que produzca la disminución de la fracción de eyección. 
(9) 

La producción de esta reacción inflamatoria da lugar al continuo proceso de 

remodelamiento cardiaco. Este remodelamiento significa generar cambios 

adaptativos conllevan cambios en la estructura miocárdica con el fin de 

mantener la presión arterial y la perfusión periférica adecuada. Los cambios 

estructurales están modulados principalmente por factores hemodinámicos y 

mecánicos, neurohumorales y de citoquinas 
(9) Si estos mecanismos de 

protección cardiaca fracasasen o fuesen incapaces de suplir las demandas, 

aparecerán los signos de IC como ingurgitación yugular, disnea progresiva, 

congestión pulmonar, etc. 

 
La regulación del gasto cardiaco está mediada por 4 pilares: contractibilidad, 

precarga, postcarga y frecuencia cardiaca, estos, deben interactuar entre sí 

para garantizar un correcto llenado y relajación cardiaca. 
(7) La ley de Frank- 

Starling determina una relación positiva entre la precarga y el volumen 

sistólico, de tal modo que, cuanto mayor es la precarga ventricular (que 

conlleva el grado de estiramiento de las fibras miocárdicas), mayor será el 

volumen sistólico. Sin embargo, en la insuficiencia cardíaca esta relación que 

precede a un defecto cardiaco se encuentra desviada 
(13) la curva está 

desviada hacia la derecha, es decir que, a pesar de mantener el volumen y/o 

la presión diastólica normal, el índice cardíaco es insuficiente para mantener 

una presión de perfusión tisular normal. Lo que origina que existe aumento del 

volumen ventricular (cardiomegalia) y modificaciones en la presión diastólica, 

causando disnea. 

La modificación de cualquiera de estos factores, debido al a falta de regulación 

puede ser la causa inicial del origen de la insuficiencia cardiaca. 

 
Capítulo 1. 4. Signos y síntomas 

 
Los síntomas y signos son variables y dependen de factores como: edad, 

evolución, factores desencadenantes, fracción de eyección e incluso grado de 
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afectación miocárdica. 
(7) El cuadro clínico más frecuente engloba una serie 

de criterios: disnea, estertores crepitantes, tercer ruido, edema de miembros 

inferiores., ingurgitación yugular, taquicardia, cardiomegalia, etc. 

Existen signos característicos del tipo de IC. En la de IC sistólica o 

anterógrada se produce la reducción del gasto cardiaco junto con la activación 

simpática, conocida como síntomas fríos: facie de palidez, sudoración fría y 

profusa, acompañada de taquicardia, además de disminución de la perfusión 

renal lo cual provoca oliguria. La hipoperfusión a nivel cerebral causa cefalea 

y mareo, disminución de la conciencia e incluso síncope. A nivel sistémico la 

isquemia produce fatigabilidad. Si el gasto cardiaco disminuye de forma 

severa puede producir shock cardiogénico: hepatitis isquémica, insuficiencia 

renal aguda y colitis isquémica. 

 
En la IC diastólica donde se mantiene el gasto cardiaco, la congestión venosa 

y pulmonar favorece al retorno venoso originando disnea paroxística nocturna, 

tos, hemoptisis, angina de pecho y nicturia en posición decúbito dorsal. Este 

proceso altera el intercambio gaseoso y provoca disnea, que es el síntoma 

más frecuente en la insuficiencia cardiaca y se presenta como: 

 

 Disnea de esfuerzo 

 Ortopnea: se produce en decúbito dorsal y es mayormente frecuente 

en insuficiencia cardiaca izquierda. Al estar de pie la congestión 

pulmonar suscitada en ambas bases pulmonares genera menor 

afectación en la superficie de intercambio gaseoso, a diferencia de 

cuando este se encuentra decúbito, donde se produce mayor 

disminución en de intercambio gaseoso generando y empeorando la 

disnea. 

 Disnea paroxística nocturna: se denomina también “asma cardial” y se 

produce por la congestión peribronquial la cual provoca episodios de 

broncoconstricción, con disnea y sibilancias. Es de tipo súbita y 

nocturna. 

 La tos no productiva, seca e irritativa se produce como reflejo ante la 

dilatación auricular, misma que levanta el bronquio principal izquierdo. 

 Hemoptisis: la congestión de las venas pulmonares puede generar la 
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dilatación de las venas peribronquiales y a su vez llevar a la ruptura del 

bronquio, provocando expectoración de sangrado oscuro. 
(8)

 

 Estertores pulmonares: cuando se produce la congestión venosa 

pulmonar, en el intersticio pulmonar, se generan crepitantes audibles 

en la auscultación pulmonar. Los estertores pulmonares mantienen una 

relación proporcional al aumento de la presión auricular, mientras 

mayor es, suben más alto en los campos pulmonares. 
(10)

 

 En la IC derecha, existe el síndrome de congestión sistémica, este es 

ocasionado por el aumento de la presión telediastólica en la aurícula 

derecha, a su vez este es transmitido hacia las venas cavas originando 

síntomas y signos congestivos típicos. 

 La elevación de la presión venosa yugular, originada del aumento de 

presión en la vena cava superior, ocasiona el reflujo hepato-yugular. 

 El aumento de la presión en la cava inferior causa congestión visceral, 

lo cual al producir edema intersticial origina hepatomegalia, edemas 

bilaterales blandos con presencia de fóvea. 

 La hipoperfusión muscular periférica origina fatiga En fases avanzadas, 

el bajo gasto puede producir cuadros confusionales. 

 

Capítulo 1. 5 Clasificación de insuficiencia cardiaca 

 
La IC se puede clasificar según su mecanismo fisiopatológico y relación con 

el desarrollo de sus manifestaciones clínicas. 
(4) La referencia de insuficiencia 

cardiaca derecha incluye la congestión venosa sistema y el término IC 

izquierda, la congestión venosa pulmonar. Progresivamente, la afectación 

llegará a ambos ventrículos se comprometiéndolos en su totalidad y 

favoreciendo al desarrollo de IC global.  

 

Según sus niveles de fracción de eyección se clasifica en dos tipos: sistólica 

y diastólica. La disminución de la fracción de eyección de sangre inferior al 

40% junto con la disminución del gasto cardiaco, como consecuencia de la 

dilatación ventricular se denomina IC sistólica o anterógrada. Mientras que la 

conservación de la fracción de eyección, mayor de 40-50%, se denomina 
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insuficiencia cardiaca retrógrada o diastólica. Generalmente se manifiesta con 

signos de congestión pulmonar. (6)
 

 
Según su tiempo de evolución la IC puede ser clasificada como aguda o 

crónica. Se considera de tipo aguda, cuando los eventos son súbitos, y los 

signos y síntomas agudos o el desequilibrio de una IC crónica que incluya 

manifestaciones de congestión pulmonar o periférica, como edema agudo de 

pulmón y el shock cardiogénico. La IC crónica cursa con signos y síntomas 

característicos de insuficiencia cardiaca como disnea en reposo o ejercicio, 

fatiga y edemas. (7)
 

 
 
El American College of Cardiology y la American Heart Association 

recomiendan una clasificación en cuatro estadios (A-D) de los pacientes que 

enfatiza la evolución y progresión de la ICC. Se basa en la existencia de 

factores de riesgo, sintomatología y/o cardiopatía estructural. 

 

CLASIFICACIÓN DE LA IC POR ESTADOS 
SEGÚN LA ACC/AHA 

Estadio A Pacientes con alto riesgo de desarrollar insuficiencia 
cardiaca al presentar factores de riesgo (fumador, 
hipertenso, diabetes). 

Estadio B Pacientes que han desarrollado algún tipo de 

cardiopatía estructural (antecedentes de IAM, Baja 

Fracción de Eyección, Hipertrofia Ventricular Izquierda, 

Enfermedad. Valvular Asintomática) asociada con el 

desarrollo de IC pero que han sido asintomáticos. 

Estadio C Pacientes que presentan signos o síntomas de IC 
asociados a cardiopatía estructural. 

Estadio D Pacientes con cardiopatía estructural avanzada y 

signos severos de IC en reposo a pesar de tener un 

tratamiento farmacológico óptimo. Se trata de IC 

refractaria. 
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Capítulo 1.6 Etiología y factores desencadenantes 

 
La insuficiencia cardiaca es la consecuencia final de casi todas las patologías 

cardiacas. Puede originarse por cualquier factor que altere la contractibilidad, 

relajación o propiedades cardiacas. Las causas más frecuentes son las 

cardiacas, el daño o pérdida de musculo cardiaco debido a isquemia aguda o 

crónica del miocardio; aumento de la resistencia vascular periférica por 

hipertensión arterial o el desarrollo de taquiarritmias, como la fibrilación 

auricular. 

 

La enfermedad coronaria ocasiona IC en el 70% de los pacientes, las 

valvulopatias el 10% y las miocardiopatías 10%. Las personas con daño 

agudo cardiaco, originado de un infarto extenso, presentan un inicio abrupto 

de los síntomas de insuficiencia cardiaca, normalmente con clínica 

espontanea de bajo gasto y congestión pulmonar. En aquellos pacientes con 

daño cardiaco progresivo como miocardiopatía hipertensiva, valvulopatías o 

envejecimiento, debido a los mecanismos de compensación, pueden 

permanecer periodos asintomática prolongados sin que los danos repercutan 

de forma explícita, es por eso que desestabilización hemodinámica puede ser 

abrupta, y se deba a la agregación de una condición nueva. Los factores 

desencadenantes y agravantes son: 

 
 Falta de cumplimiento del tratamiento. 

 Arritmias cardiacas 

 Infecciones intercurrentes 

 Infarto de miocardio 

 Tromboembolismo pulmonar 

 Hipertiroidismo 

 Anemia 

 Hipertensión no controlada. 

 

Capítulo 1. 7 Clase Funcional 

 
La New York Heart Association (NYHA) clasifica funcionalmente la IC en 
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cuatro estadios que permiten determinar la capacidad funcional del paciente 

en relación con la disnea o fatiga tanto en reposo como durante actividad 

física. 

 
 

CLASIFICACIÓN FUNCIONAL DE LA 
NYHA EN IC 

Grado I Sin limitación al ejercicios ni síntomas 

desencadenantes 

Grado II Ligera limitación de la actividad física: 

síntomas en reposo, la actividad física 

normal causa fatiga, palpitaciones o 

disnea. 

Grado III Moderada imitación de la actividad física: 

sin síntomas en reposo, cualquier actividad 

física provoca la aparición de los síntomas 

Grado IV Incapacidad de realizar actividad física: los 

síntomas de la IC están presentes incluso 

en reposo y aumentan con cualquier 

actividad física. 

 

 

 

Capítulo 1. 8. Diagnóstico 
 

Los criterios de Framingham sintetizan el diagnostico de IC. Para establecerlo 

hacen falta 2 criterios mayores o uno mayor y dos menores 
(9) además debe 

existir la demostración de una anomalía estructural o funcional cardiaca en 

reposo que justifique el cuadro. Dicha demostración se suele hacer mediante 

ecografía. 
(10)
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Criterios mayores Criterios menores 

Ortopnea o disnea paroxística 

nocturna 

Edema en tobillo 

Distensión venosa Tos nocturna 

Estertores crepitantes ascendentes Disnea de esfuerzo 

Cardiomegalia Hepatomegalia 

Edema agudo de pulmón Derrame pleural 

Galope por s3 Capacidad vital  disminuida en 1/3 

Presión venosa superior a 25 mm Taquicardia > 120 lpm 

Reflujo hepatoyugular  

 

 

Capítulo 1. 9 Exámenes Complementarios. 
 

 
Los exámenes complementarios sirven para la confirmación de la insuficiencia 

cardiaca, evaluar la situación clínica, definir la causa subyacente, obtener 

información pronóstica y ayudar a plantear su manejo, estos son 
(6)

 

 

 Electrocardiograma: un trazado patológico podemos encontrar 

hipertrofia de cavidades, patrones de sobrecarga, cambios 

necróticos, alteraciones de la conducción nerviosa o arritmias 

 La radiografía de tórax: existencia de derrame pleural, junto 

anormalidades de la silueta cardiaca o vascular. Descartar otras 

patologías no cardiacas. 
(9) En IC es frecuente encontrar 

cardiomegalia. 
(6)

 

 El ecocardiograma es el método complementario a elección, 

permite establecer un diagnostico etiológico y funcional. (6) Es el 

más usado debido a su análisis la función sistólica y diastólica de 

los ventrículos, estructura anatómica (tamaño) y función de 

cámaras y válvulas cardiacas. 
(15). Maneja los parámetros 

hemodinámicos: presión diastólica final del vi, las presiones 

pulmonares, la presión de la aurícula derecha, el gasto cardíaco, el 

volumen sistólico y la resistencia vascular periférica. La fracción de 
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eyección corresponde a uno de los parámetros más importante en 

un reporte ecocardiográfico. 

 Actualmente otros exámenes complementarios consisten en la 

determinación del péptido cerebral natriurético y del pro péptido 

cerebral natriurético (pro BNP), el cual es altamente específica de 

insuficiencia cardiaca, que permite de forma rápida y sencilla llegar 

a un diagnóstico. (12). Los valores de péptidos natriuréticos de tipo 

B (BNP) en pacientes que no cursan con una agudización no deben 

ser mayores de 35 pg/ml y para la fracción amino terminal del pro 

péptido natriurético del tipo B (NT-pro-BNP) el valor de referencia 

es 125 pg/m. 

 

 

CAPÍTULO II 

 
 

PRONÓSTICO 

La evaluación minuciosa, detección de factores de riesgo y diagnóstico 

efectivo permite establecer el pronóstico de la enfermedad. La identificación 

las condiciones de factores condiciona la mortalidad de la IC. Existen múltiples 

factores que influyen sobre el pronóstico: factores clínicos y alteraciones 

funcionales, alteraciones neurohormonales y humorales. 
(12)

 

 
 
Capítulo 2.1 Parámetros clínicos y alteraciones funcionales que influyen 

sobre la mortalidad en la IC 

 

Edad 
 

Varios estudios relatan la influencia de la edad sobre el pronóstico. El estudio 

Framingham 
(3) indica que la edad de inicio radica en un promedio de 70+/-, 8 

años; el estudio SOLVD indica en cambio que mantiene la media en 62 +/12 

años, y el Olmsted County Senni y col. 
(7) en mayores de 65 años, 

duplicándose la incidencia por cada década. El riesgo de desarrollar 
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insuficiencia cardiaca está asociado a comorbilidades como hipertensión 

arterial, diabetes mellitus y signos de hipertrofia ventricular izquierda en el 

electrocardiograma. 

 
Se puede inferir así que la insuficiencia cardiaca es una enfermedad que se 

presenta generalmente en adultos mayores. 
(11) Los estudios concluyeron con 

que la edad es un indicador independiente de mayor mortalidad. 
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Sexo 
 
 

Múltiples estudios indican la insuficiencia cardiaca predomina en los 

hombres y que por ende existe mayor supervivencia para las mujeres. En 

general los pacientes de ambos sexos internados por ic tienen similares 

evoluciones intrahospitalarias, tratamiento y frecuencia de internaciones; pero 

las mujeres tienen un tiempo mayor de supervivencia, esta afirmación fue 

demostrada en el estudio Vaccarino y col 
(16).

 

 
 

Etiología 
 
 

La etiología indica dos importantes enfermedades: la arteriopatía 

coronaria como infarto agudo miocárdico e isquemia miocárdica y la 

hipertensión arterial (HTA) representa el 40% de las causas de IC, en el 19% 

de los casos la causa es de tipo coronario y aproximadamente el 30-37% de 

los casos tiene como antecedentes la HTA. 
(6) Frecuentemente la combinación 

de enfermedad coronaria con hipertensión arterial se considera la etiología de 

la IC en el 40% de los casos en ambos sexos; la HTA aislada el 30% en el 

hombre y el 37% en la mujer; mientras que la EC aislada el 19% en el hombre 

y el 7% en la mujer, y otras enfermedades el 11% en el hombre y 15% en la 

mujer 
(3)

. Existe mayor prevalencia, de HTA en la mujer mientras que en el 

hombre prevalece la enfermedad coronaria. Puede afirmarse que el 75% de 

los casos de IC se asocian con HTA. 
(13)

 

 
Datos semiológicos y pronóstico 
 
 

El examen físico aporta con datos semiológicos que son utilizados para el 

diagnóstico, evaluación y pronóstico. Existen algunos autores que indican la 

pobre correlación entre síntomas y pronóstico. 
(12)
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La ingurgitación yugular y el tercer ruido están asociados a mala evolución y 

progreso de la IC. Los signos de congestión como ingurgitación yugular, 

edemas y estertores pulmonares podrían estar ausentes. 
(30-31) Algunos 

pacientes presentan edemas crecientes, acompañados con signos de 

hepatomegalia dolorosa, sin embargo, en la IC avanzada el edema solo 

aparece en el 25% de los casos. 
(3)

 

 
El sincope o hipotensión arterial son parámetros de mal pronóstico y 

constituyen criterios de internación. 
(14)

 

Capítulo 2.2 Alteraciones neurohormonales y humorales 
 
 
PÉPTIDO NATRIURÉTICO CEREBRAL (BNP) 
 
 

Es un polipéptido secretado por el corazón en respuesta a una elevación del 

volumen cardiaco o sobrecarga de presión, por lo cual su elevación se 

relaciona con disfunción ventricular. 
(13, 14)

 

 
Su elevado valor se considera como factor predictivo negativo del 98%, es 

decir, si no está aumentado descarta la presencia de ICA, pero el aumento no 

la confirma. Por lo tanto, los niveles de NT-PRO BNP <280-400 pg/ml es 

significativo para descartar IC. Sus niveles además se relacionan con el 

pronóstico y severidad de los síntomas 
(16), asociándose a mayor mortalidad a 

corto y largo plazo. 
(15)

 

 
Tanto las guías europeas como varios metaanálisis concuerdan con que el 

nivel recomendado del NT-proBNP para descartar la presencia de 

insuficiencia cardíaca en un paciente sintomático, es < 300 picogramos/ml; 

aunque los valores pueden variar en función, entre otros aspectos, de la edad, 

del peso corporal y de la función renal. 
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TROPONINA CARDIACA 
 

El complejo troponina consta de dos subunidades específicas del miocardio: 

troponina I y la troponina T. Estas enzimas cardiacas se elevan en sangre de 

forma rápida en situaciones de daño o lesión miocárdica. Al elevarse durante 

las primeras 3-4 horas, son uno de los exámenes fundamentales en el 

diagnóstico precoz y estratificación del síndrome coronario agudo. 
(9)

 

 

Los valores normales son troponinas I (TNIC): menos de 10 µg/L y 

Troponina T (TNTC): 0–0.1 µg/L. Las causas de elevaciones de las 

troponinas cardiacas pueden ser por síndrome coronario agudo, insuficiencia 

cardiaca y se correlacionan con peor pronóstico y aumento de la mortalidad. 

(12) Otras causas de elevación corresponden a: tromboembolismo pulmonar, 

pericarditis y miocarditis, sepsis y el accidente cerebro-vascular. Los 

pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada presentan una elevación de la 

TNT de manera sostenida relacionándose con formas más graves de 

insuficiencia cardiaca. 
(5)

 

 
FRACCIÓN DE EYECCIÓN EN ECOCARDIOGRAFIA 
 
 

La fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) se mide mediante el 

ecocardiograma. Se considera con un valor normal cuando mayor de 45- 50%, 

la cual divide a la IC en dos grandes grupos: aquellos que tienen disminución 

de FE sistólica y quienes poseen FE sistólica preservada llamada IC 

diastólica. 
(14)

 

 
La complejidad de la valoración de la función diastólica mediante la evaluación 

de los patrones de llenado ventricular, que permiten detectar anomalías 

fácilmente ya que no se dispone de la realización del análisis de la función 

diastólica. 
(11)  

Otro hecho importante a considerar es la mayoría de los ensayos clínicos 

únicamente recogen casos con función sistólica disminuida. Esto genera otro 

problema metodológico, pues la exclusión de los pacientes con IC diastólica, 
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genera evidencia inexacta con respecto a la mortalidad de la IC. 
(7) 

Actualmente, se mantiene un debate en torno al pronóstico de los pacientes 

con IC con función sistólica deprimida versus preservada. 
(4) Hay estudios que 

encuentran que la mortalidad asociada en ambas poblaciones es similar, y 

otros estudios que encuentran una mortalidad superior en quienes tienen la 

función sistólica disminuida. 

 
SODIO SÉRICO 
 
 

El   sodio   sérico   posee   un    rango    de    135mEq/l-145mEq/L.   La 

hiponatremia (sodio sérico < 135 mmol/L) se asocia a un peor pronóstico en 

los pacientes con insuficiencia cardiaca, tanto en las descompensaciones 

agudas como en fase crónica, la mayoría de estudios recogen exclusivamente 

los eventos a corto plazo. 

 
En la IC, la hiponatremia es el resultado de un aumento de la secreción de 

vasopresina en respuesta a la activación simpática y del sistema renina 

angiotensina. La estimulación de los receptores V1a del lecho vascular 

produce un aumento de las resistencias periféricas, mientras que la de los 

receptores V2 estimula la reabsorción de agua en los túbulos colectores de la 

nefrona produciendo hiponatremia dilucional. 
(12-13-14) 
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CAPÍTULO III 
 

Materiales y Métodos 

 

Tipo de Investigación y Período de Estudio 
 
Se realizó un estudio de prevalencia, transversal, observacional de alcance 

descriptivo y analítico desarrollado con enfoque metodológico cuantitativo 

mediante el uso de historias clínicas. La investigación se realizó en un 

intervalo de un año, a partir del 1 de junio del 2017 a junio de 2018 en las 

instalaciones del Hospital General Ceibos. 

 

Método de muestreo: 
 

Universo 
 
La población del estudio determinó 3000 pacientes atendidos en el servicio de 

cardiología y medicina interna del Hospital General del norte de Guayaquil Los 

Ceibos durante el periodo de 1 año.  

Población de Estudio 
 
Mediante la base de datos tomada del Departamento de estadística del 

HGNGC fueron seleccionados 600 con diagnostico CIE 10 (I50) de 

insuficiencia cardiaca del área de medicina interna y cardiología del Hospital 

General Norte de Guayaquil Los Ceibos desde junio del 2017-2018. 

 

Muestra 

 

La muestra fue definida por aquellos pacientes que cumplan los criterios de 

inclusión seleccionados en este estudio, prescindiendo de aquellos que 

cumplan al menos un criterio de exclusión.  

 
Criterios de inclusión: 
 

1. Edad mayor de 65 años 

2. Diagnóstico CIE-10 de insuficiencia cardiaca 
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Criterios de exclusión: 
 

 Historias clínicas incompletas a los datos relevantes del estudio. 

 Patologías asociadas con alto riesgo de mortalidad que no tengan 

relación con el cuadro clínico de insuficiencia cardiaca: como 

neumonía, tromboembolismo pulmonar, eventos cerebrovasculares, 

arritmias cardiacas, cáncer. 

 

Método de recolección de datos 

 

Se realizó la revisión de historias clínicas proporcionadas por el departamento 

de estadística del Hospital General del Norte de Guayaquil los Ceibos de 

acuerdo con el código CIE 10 (I50) correspondiente a insuficiencia cardiaca 

durante el periodo comprendido entre junio del 2017- 2018. 

Las Variables utilizadas en el estudio fueron: 

 

VARIABLES DE 

CARACTERIZACION 

INDICADOR 

(DIMENSIONES) 

VALOR FINAL 

(UNIDADES - 

CATEGORÍAS) 

TIPO DE 

VARIABLE 

 
GENERO 

DIFERENCIACION 

BIOLOGICA DE LOS 

SERES HUMANOS 

MASCULINO 

FEMENINO 

 

 
NOMINAL 

EDAD 
AÑOS CALENDARIO 

CUMPLIDOS. 
65 -80 AÑOS 

80 AÑOS 

NUMERICA 

CONTINUA 
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CLASE 

FUNCIONAL NYHA 

 
 
 
 
 

ESCALA NYHA, 

EVALUACIÓN DEL 

PACIENTE QUE 

PERMITE LA 

MEDICIÓN DE LA 

LIMITACIÓN EN LA 

ACTIVIDAD 

ORDINARIA. 

 

 
CLASE 

FUNCIONAL 

NYHA I 

CLASE 

FUNCIONAL 

NYHA II 

CLASE 

FUNCIONAL 

NYHA III 

CLASE 

FUNCIONAL 

NYHA IV 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

NUMÉRICA 

NOMINAL 

FRACCIÓN DE 

EYECCIÓN 

VENTRICULAR 

IZQUIERDA (FEVI) 

ECOCARDIOGRAFÍA 

VOLUMEN DEL 

VENTRÍCULO 

IZQUIERDO DEL 

CORAZÓN EN 

SÍSTOLE. 

 
Menor a 40% 

 
Mayor 40% 

 

CUANTITATIVA 

CONTINUA 

 

 
TROPONINAS 

EXAMEN DE SANGRE 

TROPONINA 

CARDIACA (CTN) 

BIOMARCADOR 

<15 ng/dl (bajo) 

15 - 35 ng/dl 

(moderado) 

>35ng/dl (alto) 

 

CUANTITATIVA 

CONTINUA 
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PEPTIDO 

NATRIURETICO 

(PRO-BNP) 

 

 
EXAMEN DE 

LABORATORIO 

<400 (bajo) 

400-1200 

(elevado) 

>1200 (muy 

elevado) 

 

 
CUANTITATIVA 

CONTINUA 

 

 

 

SODIO SÉRICO 

 
EXAMEN  DE 

LABORATORIO 

ESTABLECIDA POR 

MILIEQUIVALENTES 

120 - 135 mEq/l 

(disminuido) 

136 - 145 mEq/l 

(normal) 

>145 mEq/l 

(elevado) 

 

 
 

CUANTITATIVA 

DISCRETA 

 

 

 

 

 

 
COMORBILIDADES 

DIAGNOSTICO  DE 

INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO  Y/O 

PRESIÓN ARTERIAL 

ELEVADA MAYOR DE 

130/90 

DIAGNOSTICADA 

NINGUNO 

INFARTO 

AGUDO AL 

MIOCARDIO 

(IAM) 

HIPERTENSIÓ

N ARTERIAL 

(HTA) MIXTA 

(HTA + IAM) 

 

 

 

 

 

CATEGORICA 

ORDINAL 

 
MORTALIDAD 

CASOS FALLECIDOS 

POR IC 

SI 

NO 

CATEGORICA 

ORDINAL 
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CAPÍTULO IV 

 

 
RESULTADOS 

 

 

Análisis Estadístico 

 

Las variables cualitativas fueron expresadas en frecuencias y porcentajes y la 

distribución de las mismas fue comparada entre los grupos mediante el test 

de Chi cuadrado. Las variables cuantitativas fueron expresadas en términos 

de media con sus desviaciones estándar y comparadas entre grupos mediante 

la prueba de Mann- Whitney. Se utilizaron modelos de regresión logística para 

estimar la asociación entre las diferentes variables y la mortalidad. Se 

calcularon las odds ratios (OR) con intervalos de confianza del 95% y los 

coeficientes beta para los factores de riesgo independientes para mortalidad 

Se determinó como estadísticamente significativo un valor p <0,05 para todos 

los análisis con un intervalo de confianza de 95%. 

Todos los análisis se realizaron con el programa estadístico IBM SPSS versión 

24 (2016) y a partir de los resultados principales se generaron tablas y 

gráficos. 
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Tabla 1. Características principales de los pacientes con 

insuficiencia cardiaca del área de emergencia y 

cardiología del Hospital Norte. (2019) 

 
 

  
Principales características  Frecuencia Porcentaje 

Sexo Hombre 88 62,4% 

Mujer 53 37,6% 

Categorías de Edad 65 a 80 
años 

87 61,7% 

> 80 años 54 38,3% 

Clase funcional 
NYHA 

I 22 15,6% 

II 46 32,6% 

III 42 29,8% 

IV 31 22,0% 

Categorías de 
troponina 

≤15 ng/dl 128 89,37% 

15-35ng/dl 6 4,96% 

> 35 ng/dl 7 5, 67% 

Categorías NT-
proBNP 

<400 8 5,7% 

400 - 800 8 5,7% 

> 800 125 88,7% 

Sodio sérico 120 - 135 
mEq/l 

37 26,2% 

136 - 145 
mEq/l 

88 62,4% 

>145 mEq/l 16 12,3% 

Categoría FEVI <=40% 62 45,6% 

 >40% 79 54,41% 

COMMORBILIDADES Cardiopatía 
Isquémica 

35 24.7% 

 HTA 67 48.18% 

 MIXTA 31 21.46% 

 NINGUNO 8 5.67% 

Mortalidad  59 41,8% 
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Figura 1. Gráfico de barras con la distribución del 

sexo masculino y femenino en pacientes con 

insuficiencia cardiaca. Del total de pacientes con 

insuficiencia cardiaca, el 62.4% fueron hombres y 37,6% 

fueron mujeres. 
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Figura 2. Gráfico de barras con la distribución de las 

categorías de edad en pacientes con insuficiencia 

cardiaca. Del total de pacientes con IC el 61,7% mantuvo 

un rango de edad entre 65-80 años. 
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Figura 3. Gráfico de barras con la distribución de las categorías de clase 

funcional en pacientes con insuficiencia cardiaca. Según su clase 

funcional de la clasificación NYHA, existe predominio de la clase funcional 

grado II con un 32, 6%; grado II con 29,8%; seguido de clase IV con 22%; 

clase I con 15,6%. 
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Figura 3. Gráfico FEVI en pacientes con insuficiencia 

cardiaca. Del total de 141 pacientes con IC, el 54.41% presentó 

FEVI mayor al 40%. 

 

Figura 4. Gráfico de barras con la prevalencia de comorbilidades y la 

mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca. De los 141 pacientes con 

insuficiencia cardiaca, el 48.18% tuvo antecedentes de hipertensión arterial, 

el 24.7% antecedentes de cardiopatía isquémica, un 21.46% ambos 

antecedentes tanto hipertensión arterial como cardiopatía isquémica y el 

5.67% no tuvo ningún antecedente. 
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Figura 5. Gráfico de barras con la distribución de la muestra en relación a las 

categorías de los valores séricos de troponinas. De los 141 pacientes con 

insuficiencia cardiaca el 89.36% presenta niveles de troponinas bajas, 

menores de 15 ng/dl, el 4.96% presenta nivel de troponinas moderado de 

>15- 35ng/dl y solo un 5.67% troponinas elevadas. 
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Figura 6. Gráfico de barras con la distribución de la muestra en relación 

a las categorías de los valores séricos NT-pro BNP. Del total de pacientes 

con IC el 8.7% mantuvo valores altamente elevados por encima de los 800, el 

5.7% entre 400-800 y el 5.7% menor a 400 pg/dl. 

 
 
 

 
 

Figura 7. Sodio sérico: De los 141 pacientes el 62.41% mantuvo valores 136-

145 mEq/l; el 26.34% tuvo hiponatremia, valores entre 120-135mEq/L y un 

11.35% tuvo hipernatremia, valores mayores a 145mEq/l. 
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Tabla 2. Principales diferencias de las características en los pacientes con 

insuficiencia cardiaca en cuanto a la mortalidad. Se marca con (*) 

asociaciones significativas. 

 
 

Principales  

Características 

Mortalidad Valor p 

Fallecidos (n=59) Vivos (n=82) 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

Sexo Hombre 35 59,3% 53 64,6% 0.521 

Mujer 24 40,7% 29 35,4%  
 

Categorías 

de Edad 

65 a 80 

años 

34 57,6% 53 64,6% 0.398 

> 80 

años 

25 42,4% 29 35,4%  
 

Clase 

funcional 

NYHA 

I 1 1,7% 21 25,6% <0.001 

II 3 5,1% 43 52,4%  
 

III 27 45,8% 15 18,3%  
 

IV 28 47,5% 3 3,7%  
 

Categorías 

de 

troponina 

≤15 ng/dl 55 93,2% 73 89,0% 0.396 

> 15-35 

ng/dl 

2 3.4% 4 5,0%  
 

 >35 ng/dl 2 3.4% 5 6.0  
 

Categorías 

NT- 

proBNP 

<400 0 0,0% 8 9,8% 0.025 

400 - 800 2 3,4% 6 7,3%  
 

> 800 57 96,6% 68 82,9%  
 

Cardiopatía Isquémica 53 89,8% 8 9,8% <0.001 

HTA 50 84,7% 69 84,1% 0.923 

                                                                               
Mortalidad 

 

Características Fallece (n=59) Sobrevive (n=91) Valor p 

FE (%), media ± DE 36 ± 13 45 ± 13 0.001* 

    

Sodio (mEq/l), media ± DE 139 ± 8 138 ± 4 0.727 
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Tabla 3. Regresión logística binomial con coeficientes beta y OR ajustados. 

Se muestra con (*) factores independientes de riesgo para mortalidad. 

  95% IC  
valor p Factores en el modelo OR Inferior Superior 

Sexo masculino 2,2 0,5 10,0 0,321 

Clase funcional NYHA II 1,3 0,1 3,1 0,859 

Clase funcional NYHA 

III(*) 

4,7 2,0 10,5 0,016 

Clase funcional NYHA 

IV(*) 

8,5 3,0 8,1 0,009 

Cardiopatía Isquémica (*) 12,4 6,9 15,6 0,005 

HTA 0,8 0,1 5,6 0,840 

Troponina > 35 ng/dl 1,1 1,0 0,9 0,613 

Edad > 80 años 2,4 0,5 11,1 0,266 

NT-proBNP 400 - 800 (+) 3,4 0,9 6,5 0,999 

NT-proBNP > 800 (+) 1,3 0,5 4,6 0,999 
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Figura 8. Diferencias en la distribución de la clase funcional de NYHA según 

mortalidad. De las 59 personas fallecidas, según la clase funcional NYHA, la 

mortalidad se presentó en un 1,7% en Clase Funcional NYHA-I, 5.1% en CF-

II, mientras que la CF-III aumentó a un 45.8% y CFNYHA-IV a 47.5%. La 

supervivencia se redujo en la CF NYHA IV a 3,7% y en la CF NYHA III a 

18,3%.
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RESULTADOS 
 

Se obtuvo en el estudio una muestra de 141 pacientes, de los cuales el 62.4% 

corresponden a hombres y el 37,6% a mujeres. La edad escogida en este estudio 

fue >65 años, divididos en rangos de 65-80 años (87 personas, 61,7 %) y >80 años 

(54 personas, 38,3%). La clase funcional en la que se encuentran la mayoría de 

nuestros pacientes son la clase II (32,6%) y clase III (29,8%).  El promedio de la FEVI 

esta alrededor de 41%. Los biomarcadores cardiacos como troponinas y NT-proBNP 

se dividieron en rangos para un mejor análisis, teniendo rangos de troponina <15 

ng/dl  (89,36%) y 15-35 ng/ dl (4,96% )>35 ng/dl (5,67%) y NT-proBNP <400 (5,7%); 

400-800 (5,7%); >800 (88,7%). La variable sodio sérico tiene un promedio de 139 

mEq/l. Del total de los pacientes con IC, se revisaron sus antecedentes personales: 

cardiopatía isquémica 24,7%, hipertensión arterial 48,18%, hipertensión arterial más 

cardiopatía isquémica 21.46%. 

 

La mortalidad de este estudio fue de 41,8%.  La clase funcional III y IV (45,8%-18,3%; 

47,5%-3,7%; p >0.000) FEVI (36 ± 13 vs 45 ± 13; p <0,001) biomarcadores cardiacos 

como troponina <15ng/ dl (93.2% - 89%  p 0.396) y NT-PRO BNP >800 pg/dl (96,6%-

82,9%; p 0.025) y la cardiopatía isquémica (89,8%-8%; p<0,001) se mostraron como 

marcadores independientes significativos de mortalidad por todas las causas. 

Mientras que la edad y el sexo no mostraron valores significativos de mortalidad. 

 

Las variables clase funcional NYHA II (OR=1,3; IC95%, 0,1,-3.1,), clase funcional 

NYHA III (OR=4,7; IC95%, 2-10,5) y la clase funcional NYHA IV (OR=8,5; IC95%, 3-

8,1) resultaron ser factores independientes predictivos de la mortalidad hospitalaria 

de los pacientes con insuficiencia cardiaca. Además, la cardiopatía isquémica se 

asoció a una causa de aumento de la mortalidad entre esos pacientes (OR=12,4; 

IC95%, 6,9-15,6; P 0.005). 
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DISCUSIÓN 
 

La insuficiencia cardiaca constituye uno de los principales problemas de la salud, se 

encuentra asociado a elevadas tasas de mortalidad y reingresos hospitalarios, 

además genera grandes costos a nivel público. Es más frecuente en adultos mayores 

ya que en el transcurso del tiempo se dan modificaciones en la estructura y función 

cardiovascular, considerándose incluso como un síndrome geriátrico.  En el estudio 

Framingham se observó un aumento progresivo de la insuficiencia cardiaca 

acompañando al envejecimiento, duplicándose la incidencia de la enfermedad por 

cada década transcurrida. En el estudio FORCE se demostró que la incidencia de la 

insuficiencia cardiaca no solo aumenta con la edad, sino que aumenta 1% al año en 

adultos mayores de 65 años (17)., llegando hasta el 80% en los mayores de 80 años. 

(18).  Ambos estudios consideraron la edad como factor frecuente de incidencia de la 

enfermedad más no como factor de mortalidad. En nuestro estudio se seleccionó 

edades superiores a 65 años, sin embargo, los resultados no arrojaron cifras 

significativas de mortalidad.  

 

La incidencia y prevalencia de la insuficiencia cardiaca son mayores en hombres que 

en mujeres, aunque se sabe que el curso de la enfermedad, factores de riesgo, 

pronostico y la respuesta al tratamiento son diferentes en ambos sexos. El 

considerarlos factores predictores independientes de mortalidad es un tema muy 

discutido (19-20) El ensayo de intervención aleatoria Metoprolol CR / XL en insuficiencia 

cardíaca congestiva (MERIT-HF) sugiere un beneficio de supervivencia preferencial 

en hombres pero no en mujeres.21 Nuestro análisis confirma que tanto mujeres como 

hombres comparten mucho de los predictores independientes de mortalidad por 

todas las causas, sin embargo los valores de mortalidad en un sexo sobre el otro no 

fueron significativos para asegurar que alguno de ellos presenta menor tasa de 

supervivencia.  

 
Según el estudio publicado por Martínez-Selles, él informó que la fracción de 

eyección fue un predictor de mortalidad en hombres con insuficiencia cardíaca, pero 

no en mujeres. (22) Otros investigadores han informado que tanto hombres como 

mujeres con insuficiencia cardíaca y una FEVI anormal tienen una mortalidad más 

alta que individuos con una FEVI normal. (23, 24, 25, 26,27) Nuestro análisis confirma que 
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tanto mujeres como hombres poseen un riesgo mortalidad, sin embargo, los valores 

de mortalidad en un sexo sobre el otro no fueron significativos.  

 

Los signos y síntomas de congestión, o las presiones de llenando elevadas, son 

acompañadas por una fracción de eyección ventricular baja (LVEF) < 40% en 

aproximadamente el 60% de los pacientes. La Fracción de eyección promedio 

presentada en los pacientes fallecidos fue de 36 ± 13%, lo cual indica que la 

disminución de la fracción de eyección por debajo de 40%, afecta la tasa de 

supervivencia (P <0.001), lo cual sería significativo. 

 

Varios estudios coinciden con que un paciente según la clase funcional de la NYHA III-IV se 

asocia de forma independiente con un aumento de la mortalidad a corto y largo plazo, en 

comparación con los pacientes que estaban en la clase funcional de la NYHA I-II. En el 

estudio Senni y col, la mayoría de pacientes se encontraban en clase funcional III o IV, la 

supervivencia fue de 86% a los 3 meses, 76% al año y 35% a los 5 años. En el estudio 

Framingham la mortalidad al año fue del 17%, a los 2 años del 30% y a los 10 años del 78%. 

En el NHANES encontraron una mortalidad del 37,6% a los 10 años y del 56% a los 15 años.  

De esta misma forma en nuestro estudio, se impone la clínica sobre cualquier otro factor 

predictor de mortalidad. La mortalidad de la clase funcional de la NYHA III-IV posee un 46% 

y 47% respectivamente, y el porcentaje de supervivencia disminuyó radicalmente a un 18% 

y 4%, lo cual refiere que independientemente de cualquier otro factor, mientras mayor sea la 

sintomatología clínica peor será el pronóstico.  

 

La liberación de troponina en la insuficiencia cardiaca aguda a menudo es persistente. 

Aunque los mecanismos exactos de la lesión miocárdica en la insuficiencia cardíaca son 

inciertos, la isquemia, el estrés hemodinámico, el estrés oxidativo, la inflamación, el manejo 

alterado del calcio y la depuración renal alterada se han propuesto como mecanismos de 

elevación de la troponina.28 Los valores “elevados” en la insuficiencia cardiaca aguda 

dependen de la gravedad de la enfermedad, el punto de corte elegido y la sensibilidad del 

ensayo empleado. 29 

Múltiples estudios han evaluado la asociación entre la troponina circulante elevada 

basal y la mortalidad con variaciones según el diseño del estudio, las poblaciones de 

pacientes y las características del ensayo, determinaron que existe asociación 

mayoritariamente consistente.30-31 El estudio aleatorizado PROTECT, midió los 

efectos de la rolofilina en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y sobrecarga 
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de volumen y demostró que la troponina positiva al inicio del estudio y la conversión 

de niveles negativos a positivos, se asociaron con peores resultados a los 60 días.3 

En el estudio Relaxin Concentrations in Acute Heart Failure Patients: Kinetics and 

Clinical Determinants (RELAX-AHF), el aumento de troponina durante la 

hospitalización tuvo una relación independiente con la mortalidad a 180 días.34   

El estudio The Pilot Randomized Study of Nesiritide vs. Dobutamina in Heart Failure 

(Preservd-HF), demostró que un número significativo de pacientes ICA tiene niveles 

de troponina sérica elevados, que se correlacionan con un pronóstico muy pobre a 

largo plazo. Los valores altos de troponina conducen a mayor mortalidad 196.75- 

839ng/dl, a diferencia de valores inferiores a 55 ng/dl que se asociaron con mayor 

supervivencia. 32 en nuestro estudio los valores más frecuentes fueron de menos de 

15 ng/dl. Sin embargo, los niveles de troponinas no demostraron ser 

estadísticamente significativos.5 

 

La disminución en la contractilidad que ocurre en pacientes con falla cardíaca, como 

mecanismo compensatorio reduce el gasto de energía y así mejora la sobrevida a 

largo plazo de los miocitos cardíacos; en contraste a la falla cardíaca crónica, 

provoca empeoramiento adicional de la función hemodinámica, 7-8 En nuestro estudio 

las enfermedades asociadas a la mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca 

determinaron que la hipertensión arterial se presentó en la mitad de la muestra de 

manera es frecuente, sin embargo se determinó que a pesar de eso el antecedente 

de cardiopatía isquémica afecta de manera significativa (P 0.005) aumentando la 

mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca.  

 

En la insuficiencia cardiaca, la hiponatremia es el resultado de un aumento de la 

secreción de vasopresina en respuesta a la activación simpática y del sistema renina 

angiotensina. Puede ser que la hiponatremia es únicamente un marcador de una 

fase más avanzada de la enfermedad o se tiene una asociación directa con la menor 

supervivencia. Así fue como el ensayo clínico realizado con un agonista del receptor 

de la vasopresina (tolvaptán) en pacientes con insuficiencia cardiaca (EVEREST), el 

cual no obtuvo mejoras en la mortalidad. En contraste a lo que se esperaba, nuestros 

pacientes no presentaron hiponatremia, el sodio promedio para la tasa de mortalidad 

fue 139-147mEq/L, dentro de los parámetros normales, mismo que al ser comparado 
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con los sobrevivientes va de 138-142 mEq/L lo cual no es estadísticamente 

significativo, debido a la poca diferencia entre estos, sin embargo, en varios estudios 

se asocian a mayor mortalidad cuando este se encuentra en valores mayores a 

145mg/dl. (12-14) 

 

Uno de los factores pronósticos de mortalidad corresponde a los niveles de NT-

proBNP, junto con el BNP aprobado por la FDA (US Food and Drugs Administration) 

como marcadores clínicos de falla cardíaca.  

El pro BNP es una neurohormona cardíaca que se exuda principalmente de los 

ventrículos en respuesta al aumento de la tensión de la pared y la sobrecarga de 

volumen. 40 Los pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI preservada tienen una 

tensión de pared más baja, por lo tanto, tienen niveles más bajos de péptidos 

natriuréticos que aquellos con FEVI disminuida.   (41) El registro KorAHF reveló que el 

nivel plasmático de péptido natriurético al inicio o al ingreso es el factor pronóstico 

más poderoso en ambos tipos de insuficiencia cardiaca y también es útil para 

pacientes con IC que estratifican el riesgo. (41) 

En un estudio de la sociedad de cardiología española realizado en 247 pacientes, 

161 (65%) fueron diagnosticados de insuficiencia cardiaca y 86 (35%) presentaron 

disnea de origen no cardiaco. Los valores plasmáticos de NT-proBNP fueron más 

elevados en los pacientes con insuficiencia cardiaca (5.600 ± 7.988 frente a 1.182 ± 

4.406 pg/ml; p = 0,0001), y fueron mayores con peor clase funcional (p = 0,036). Así 

como en este estudio determinó que las cifras elevadas de NT-pro-BNP fueron 

poderosos marcadores pronósticos de mortalidad en pacientes con IC, se han 

encontrado otros estudios que apuntan a que el nivel de BNP al ingreso proporciona 

información útil para el diagnóstico de insuficiencia cardíaca, la evaluación de la 

gravedad de la insuficiencia cardíaca y el pronóstico de los pacientes de alto riesgo 

durante el período de seguimiento temprano. (40)  

 

Un estudio de Ho KK y col. Cuya finalidad fue determinar la supervivencia y donde 

utilizó datos del registro KorAHF se encontró la existencia una diferencia en el patrón 

de estratificación del riesgo, especialmente en pacientes con niveles bajos de NT-

proBNP. En general, los pacientes con BNP bajo generalmente tienen mejores 

pronósticos que aquellos con BNP alto. (41)  
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A pesar de los altos valores de proBNP que obtuvimos en nuestro estudio, los niveles 

de NT-proBNP para mortalidad fueron extremadamente altos mayores de 1200pg/ml, 

lógicamente pensaríamos que se asociaron a mayor afectación, sin embargo, estos 

no se pudieron comprobar, ya que no resultaron estadísticamente significativos para 

determinar que de forma independiente son un factor de mortalidad. 
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CONCLUSIONES 
 

         En conclusión, demostramos que la clase III-IV de la NYHA y el antecedente de 

cardiopatía isquémica fueron predictores de aumento de la mortalidad por todas las 

causas relacionada con la insuficiencia cardíaca tanto en hombres como mujeres 

atendidos por los servicios de cardiología y medicina interna en el Hospital General 

del Norte de Guayaquil Los ceibos durante el periodo junio 2017-2018.  

 

Es importante realizar nuevos estudios para determinar otros factores de mortalidad. 

Evaluar adecuadamente a todos los pacientes, la determinación temprana de los 

demás factores mejora los procesos diagnósticos y podría ser coste-efectiva. 
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