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ABREVIATURAS UTILIZADAS 

 

 

ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart Association 

AI: Aurícula izquierda 

ALT: Alanina aminotransferasa 

ARA II: Antagonista de los receptores de la angiotensina II 

AST: Aspartato aminotransferasa 

ATP III: Adult Treatment Panel III 

BAV: Bloqueo aurículo-ventricular 

BNP: Péptido natriurético tipo B  

BRD: Bloqueo de rama derecha del Haz de His  

BRI: Bloqueo de rama izquierda del Haz de His 

CHCM: Concentración de hemoglobina corpuscular media 

COOP/WONCA: Viñetas utilizadas para valorar la calidad de vida 

Cr: Creatinina 

DE: Desviación estándar 

DM: Diabetes mellitus 

EA: Estenosis aórtica 

EAC: Enfermedad arterial cerebral 

EAP: Edema agudo de pulmón 

ECG: Electrocardiograma 

EM: Estenosis mitral 

EPO: Eritropoyetina 

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

ET: Estenosis tricúspide 

EVP: Enfermedad vascular periférica 

FA: Fibrilación auricular 

FC: Frecuencia cardiaca 

FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

FGR: Filtrado glomerular renal 

FR: Frecuencia respiratoria 

GGT: Gamma glutamiltranspeptidasa 

Hb: Hemoglobina 

HbA1C: Hemoglobina glicada 
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HBAI: Hemibloqueo anterior izquierdo 

HBPI: Hemibloqueo posterior izquierdo 

HCM: Hemoglobina corpuscular media 

HDL: Lipoproteínas de alta densidad 

HTA: Hipertensión arterial 

Hto: Hematocrito 

HVD: Hipertrofia ventricular derecha  

HVI: Hipertrofia ventricular izquierda 

IA: Insuficiencia aórtica 

IC: Insuficiencia cardiaca 

IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina 

IM: Insuficiencia mitral 

IMC: Indice de masa corporal o de Quetelet 

IRC/ERC: Insuficiencia renal crónica/Enfermedad renal crónica 

IST: Indice de saturación de la transferrina 

IT: Insuficiencia tricúspide 

ITU: Infección del tracto urinario 

LDH: lactato deshidrogenasa 

LDL: Lipoproteínas de baja densidad 

Max: Máximo 

Min: Mínimo 

mm Hg: Milímetros de mercurio 

MTS: Metástasis 

N: Número (Frecuencia) 

NYHA: New York Heart Association 

OMS: Organización mundial de la Salud 

PAPs: Presión de la arteria pulmonar 

PCR: Proteína C reactiva 

PP: Pared posterior del ventrículo izquierdo 

RIC: Rango intercuartil 

SEEDO: Sociedad española para el estudio de la obesidad 

SEMI: Sociedad española de medicina interna 

Tª: Temperatura 

TAD: Tensión arterial diastólica 

TAS: Tensión arterial sistólica 
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TEP: Tromboembolismo pulmonar 

TIV: Tabique interventricular 

TSH: Hormona tirotropa 

TVP: Trombosis venosa profunda 

VCM: Volumen corpuscular medio 

VSG: Velocidad de sedimentación globular 

VTDVI: Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo 

VTSVI: Volumen telesistólico del ventrículo izquierdo 

WHO: World Health Organization 

WONCA: World Organization of National Colleges, Academies, and Academic Associations of 

General Practitioners 
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1. INTRODUCCIÓN A LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

 

 

1.1. Definición 

La insuficiencia cardiaca es un síndrome clínico frecuente donde convergen distintas 

enfermedades cardiacas o sistémicas que alteran la capacidad del ventrículo para llenarse o 

para impulsar la sangre.  

Las manifestaciones clínicas del fallo cardiaco son la disnea y la fatiga, que limitan la tolerancia 

al ejercicio, y la retención de líquidos, que pueden llevar a la congestión pulmonar y al edema 

periférico. Como no todos los pacientes tienen sobrecarga líquida en el momento de la 

evaluación, se prefiere el término de insuficiencia cardiaca sobre la antigua denominación de 

insuficiencia cardiaca congestiva (1).  

Cualquier cardiopatía puede ser causa de insuficiencia cardiaca en algún momento de la 

evolución de la enfermedad. La importancia relativa de las mismas depende del grupo de 

población que se estudie. En las sociedades industrializadas las principales causas de 

insuficiencia cardiaca son la cardiopatía isquémica y la hipertensión arterial, coexistiendo 

frecuentemente ambas en un mismo pacientes (2).  

 

Habitualmente las causas de insuficiencia cardíaca se clasifican en tres grupos:  

• Causas predisponentes: Los principales factores de riesgo son la edad avanzada, la 

hipertensión arterial, la hipertrofia ventricular de cualquier causa y la historia previa 

de cardiopatía. 

• Causas determinantes: Se dividen en tres subgrupos: 

o Alteraciones miocárdicas que puede ser primarias o secundarias. 

o Alteraciones mecánicas. 

o Arritmias. 

• Causas precipitantes: Pueden ser cardíacas o no cardíacas. Entre estas últimas cabría 

incluir la presencia de anemia como factor descompensador de la insuficiencia 

cardíaca crónica. 

El diagnóstico clínico puede plantear dificultades, sobre todo en estadios iniciales y en 

determinados grupos de pacientes como ancianos, obesos y aquellos con mucha comorbilidad 

(3-7).  

Los síntomas y signos clásicos como la disnea, los edemas o la fatiga son poco específicos, y 

pueden aparecer en otras enfermedades prevalentes como la obstrucción crónica al flujo 
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aéreo (1). En cambio, otros síntomas como la disnea paroxística nocturna o la ortopnea, con 

aceptable especificidad, tienen una pobre sensibilidad. La presencia de un tercer ruido 

cardiaco o el aumento de la presión venosa yugular tienen una especificidad alta, pero tienen 

una variabilidad interobservador alta. De forma global las distintas manifestaciones clínicas de 

la insuficiencia cardiaca tienen una baja sensibilidad (3-7).  

 

Con objeto de aumentar su valor predictivo, los síntomas y signos de la insuficiencia cardiaca 

se han agrupado en torno a criterios clínicos, siendo los más empleados los Criterios de 

Framingham, aunque tienen una aplicación práctica algo limitada (1). Tabla 1.  

 

Tabla 1. Criterios de Framingham de diagnóstico de insuficiencia cardiaca (8). 

Mayores 
 

Menores 

Disnea paroxística nocturna 
Ingurgitación yugular 
Crepitantes 
Cardiomegalia 
Edema agudo de pulmón 
Galope por tercer ruido 
Presión venosa aumentada 
Reflujo hepatoyugular 
Pérdida de peso mayor de 4,5 Kg tras tratamiento 

Disnea de esfuerzo 
Edema maleolar 
Tos nocturna 
Hepatomegalia 
Derrame pleural 
Taquicardia (> 120 lpm) 

Diagnóstico de Insuficiencia cardiaca 
 
2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 2 menores 

Nota: Los síntomas menores sólo son aceptados si no pueden ser atribuidos a otra causa. 

 
 
 
El diagnóstico asistido por pruebas de imagen es importante, de manera que hoy en día se 

admite que todo paciente con sospecha clínica de insuficiencia cardiaca, debe realizarse una 

ecocardiograma transtorácico en la valoración inicial, ya que tiene inequívocas implicaciones 

diagnósticas, pronósticas y terapéuticas (1, 3-7, 9).  

 

 

 

1.2. Epidemiologia 

La insuficiencia cardiaca es un importante problema de salud mundial, especialmente en los 

países desarrollados, con un constante crecimiento, una incidencia anual del 1% (10) y una 

prevalencia estimada entre el 2 y el 3% de la población de 65 años, llegando hasta el 80% en 

los mayores de 80 años (1).  

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Introducción 
 

13 
 

Actualmente se diagnostican aproximadamente unos 500.000 casos anuales en los Estados 

Unidos, con una prevalencia de más de 20 millones de personas afectadas en todo el mundo y 

aproximadamente 7 millones en la comunidad europea (11).  

 

En España es también un importante problema de salud pública, de manera que al menos un 

2% de los individuos con edad superior a 40 años padece insuficiencia cardiaca; esta frecuencia 

aumenta progresivamente con la edad, y llega al 6-10% en los sujetos mayores de 60-70 años 

(12-15). Esto supone en España unas 200.000 personas entre 40 y 60 años, y más de 500.000 

personas de mayores de 60 años, que requieren atención sanitaria por insuficiencia cardiaca 

(15). En nuestro país, como en la mayoría de los países europeos, la insuficiencia cardiaca es la 

primera causa de hospitalización en la población mayor de 65 años, sobre todo en las mujeres. 

La insuficiencia cardiaca es la causa del 5% del total de hospitalizaciones que se producen en 

todo la red hospitalaria española (15, 16). El número de hospitalizaciones por insuficiencia 

cardiaca en España, al igual que otros países de la misma situación sociosanitaria, se ha 

incrementado a lo largo de la década de los noventa (14-16). Actualmente, la cifra de ingresos 

hospitalarios llega anualmente a 74.000, con una estancia media hospitalaria entre 9,5 y 13 

días (14, 17). Tabla 2 y Figura 1.  

Este incremento en las hospitalizaciones se traduce en un aumento de la carga asistencial y en 

la utilización de recursos sanitarios, y es previsible que siga aumentando de no producirse un 

cambio en la política de hospitalización y una mejora en el cumplimiento de los tratamientos 

(14, 15).  

 
 
 
Tabla 2. Ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca en España (16). 

AÑO TOTAL HOMBRES MUJERES 

1980 42.961 23.255 19.076 
1985 57.366 29.276 28.090 
1990 67.354 33.672 33.682 
1993 73.442 35.101 38.341 
DIFERENCIAS (%) 70,95 50,94 94,57 
    
TASA POR 100.000 
AÑO TOTAL HOMBRES MUJERES 
1980 384.14 412.82 293.77 
1985 423.17 470.87 382.73 
1990 452.77 491.19 419.88 
1993 510.97 536.52 494.85 
DIFERENCIAS (%) 46,77 29,97 68,45 
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            Figura 1. Número de altas hospitalarias por insuficiencia cardiaca en  
             España en el periodo 1989-2001. Tomada de Banegas et al (15).  

 

 

1.3. Gasto sanitario 

Por otro lado la insuficiencia cardiaca provoca un enorme gasto sanitario, fundamentalmente 

en relación con las hospitalizaciones (15), consumiendo entre el 1,8 y el 3,1% del presupuesto 

sanitario general (12), con un mal pronóstico global y una supervivencia media del 50% a los 5 

años del diagnóstico.  

En nuestro país las cifras estimadas en 1993 del coste del tratamiento podrían alcanzar 

alrededor de 7.000 millones de euros (3% del presupuesto sanitario de ese año), por lo que es 

posible que en la actualidad los costes superen ya los 10.000 millones de euros. 

En los próximos 15 años se espera que de mantenerse la tendencia actual, la insuficiencia 

cardiaca se duplicará en la mayoría de los países occidentales (2, 18).  

Las rehospitalizaciones en insuficiencia cardiaca representan un problema importante desde el 

punto de vista económico, dado que el 30-60% de pacientes son readmitidos al cabo de 3-6 

meses del alta (3, 9, 19), a pesar de que parecen responder bien al tratamiento.  

La tasa de eventos (muerte y rehospitalización) es superior al 35% a los 60 días del alta en 

pacientes con fallo renal, hipotensión arterial o arritmias significativas (20). 

 

 

1.4. Manejo terapéutico y pronóstico 

A pesar de los avances en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca en la última década, que 

han supuesto cambios en el manejo terapéutico, el pronóstico global ha mejorado poco, 

probablemente por las dificultades de trasladar a la práctica clínica real los resultados de los 

ensayos clínicos. Tabla 3.  
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Inicialmente hasta la década de los años ochenta, el tratamiento de la insuficiencia cardiaca se 

basaba en la administración de diuréticos y digital, efectivos para mejorar la clínica del 

paciente, pero sin mejoría en la supervivencia. En 1986 se publicó el estudio V-HeFT I 

(Veterans Administration Heart Failure Trial) (21), que fue el primer ensayo clínico en el que se 

demuestra que el tratamiento farmacológico puede reducir la mortalidad de los pacientes con 

insuficiencia cardiaca. Desde entonces los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 

(IECAs), los betabloqueantes, los antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARAII) y 

los inhibidores de los receptores de la aldosterona, han demostrado su efectividad en 

modificar la historia natural de la insuficiencia cardiaca.  

Existen otros grupos terapéuticos utilizados en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca, que 

no modifican el pronóstico de la enfermedad, y que no entraremos a evaluar en este apartado 

como son los diuréticos, los nitratos, la digoxina, los antiagregantes y anticoagulantes, los 

antiarrítmicos y los hipolipemiantes.  

Tampoco comentaremos otros fármacos de más reciente aparición con son el levosimendan, la 

nesetirida, los antagonistas de los receptores de las endotelinas 1 (bosentan y tezosentan), los 

antagonistas orales de la vasopresina (tolvaptan) y los inhibidores de las citoquinas (infliximab 

y pentoxifilina) (22).  

Del mismo modo no entraremos a comentar tampoco, otras opciones terapéuticas como son 

el desfibrilador automático implantable (DAI), el trasplante cardíaco, o la terapia de 

resincronización. Esta última recordar que ha demostrado recientemente en el estudio CARE-

HF disminución de la mortalidad y de las rehospitalizaciones por insuficiencia cardiaca en este 

grupo de pacientes (23).  

En la actualidad, la mediana de supervivencia de la insuficiencia cardiaca se establece en torno 

al 50% a los 5 años del diagnóstico (24). Sin embargo, la tasa de supervivencia resulta 

claramente inferior en el caso de los pacientes de muy avanzada edad, los varones, estadios 

avanzados de la enfermedad y los casos con comorbilidad. En España, en la base de datos 

BADAPIC (Base de datos de pacientes con insuficiencia cardiaca) han estudiado a 3.909 

pacientes con insuficiencia cardiaca atendidos en 62 consultas participantes en este registro, y 

sus resultados demuestran que la probabilidad de supervivencia a los 24 meses fue del 87%, la 

supervivencia libre de ingresos por insuficiencia cardiaca del 80%, y la supervivencia libre de 

eventos cardiovasculares del 76% (25). 

En resumen, como hemos podido ver, a pesar de los continuos esfuerzos en la búsqueda de 

nuevos y más eficaces tratamientos, la insuficiencia cardiaca es una de las causas más 

importantes de hospitalización y muerte, sugiriendo quizás que el éxito inicial en los últimos 

años del bloqueo neurohormonal y las técnicas basadas en dispositivos implantables puede 
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haber alcanzado una meseta. Todo ello ha derivado en la búsqueda de otros caminos en el 

enfoque del problema, como la insistencia en la prevención y corrección de los factores de 

riesgo y el estudio de problemas concurrentes a la propia enfermedad que pueden contribuir 

al empeoramiento pronóstico de la cardiopatía (26).  

 
 
Tabla 3. Cuidados del paciente con insuficiencia cardiaca (1) 

   
 
 
 
 
 

 
  

 
 

 

 

 

 

 

 

1.4.1. Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECAs) 

Los IECAs son el tratamiento farmacológico de primera elección en la insuficiencia cardiaca, 

aunque ensayos como el CIBIS III (Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study) sugieren que el 

pronóstico puede ser similar si los betabloqueantes se administran en primer lugar  (27, 28).  

Los IECAs aumentan la supervivencia en todos los pacientes con disfunción miocárdica desde 

estadios leves hasta moderados o graves de insuficiencia cardiaca (29-32), estando indicados 

por lo tanto en todos los pacientes con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (fracción de 

eyección inferior al 40-50%), incluso en fases asintomáticas. El comienzo debe ser con bajas 

dosis para reducir la probabilidad de hipotensión y azotemia (33), incrementándose la dosis de 

forma gradual hasta dosis diana usadas en los ensayos clínicos (1) aunque no se conoce 

claramente si esas dosis son mucho más beneficiosas que otras inferiores (1, 3, 34) . 

Su indicación en pacientes con función sistólica conservada no tiene una evidencia científica 

firme que la avale (3, 35-39), aunque se considera idónea en gran número de casos con alto 

riesgo cardiovascular (sobre todo diabéticos tipo 2, con hipertrofia ventricular izquierda y 

cardiopatía isquémica) y en aquellos con insuficiencia cardiaca con componente mixto sistólico 

y diastólico.  

Tratar HTA 
Tratar DLP 
Ejercicio 
Evitar tóxicos 
Bloquear SRAA 

Medidas estadio 
A 
Bloqueo SRAA 

Medidas estadio A 
Diuréticos 
Bloqueo SRAA 
β-bloqueantes 
Digoxina 
Restricción sal 

 

Medidas de los 
estadios A, B y C 
Cuidados 
hospitalarios 
específicos 

PREVENCION 

Estadio A 
Riesgo elevado 
sin cardiopatía 

estructural 

Estadio B 
Cardiopatía 
estructural 

asintomática 

Estadio C 
Cardiopatía 

estructural con 
síntomas de IC 

Estadio C 
Cardiopatía 

estructural con 
síntomas de IC 
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1.4.2. Betabloqueantes 

Existen ciertos betabloqueantes (carvedilol, metoprolol y bisoprolol) que han demostrado 

mejorar el pronóstico de la insuficiencia cardiaca en pacientes con disfunción ventricular 

sistólica y en clase funcional II-IV de la NYHA. Existe menos información con respecto a los 

pacientes en clase funcional IV, aunque los ensayos COPERNICUS, MERIT-HF y el CIBIS III 

parece que lo apoyan (40-43).  

En un metaanálisis que incluía cinco ensayos clínicos doble ciego, controlados con placebo, que 

usaron betabloqueantes en disfunción sistólica (bucindolol en el BEST, carvedilol en el 

Carvedilol US trials, bisoprolol en el CIBIS-2, carvedilol en el COPERNICUS y metoprolol en el 

MERIT-HF) se objetivó una disminución de la mortalidad relacionada con estos fármacos 

independientemente de la edad de los pacientes (44).   

El inicio del betabloqueante debe ser gradual con un posible empeoramiento transitorio de los 

síntomas congestivos al iniciarlo, siendo recomendable el inicio en el medio hospitalario (3, 45, 

46). La dosis a la que se debe llegar en principio es la dosis diana de los ensayos clínicos para 

cada uno de los fármacos, aunque parece ser que dosis menores también son eficaces, 

traduciendo que quizás pueda ser importante el grado de bloqueo beta obtenido (47, 48). 

En el caso de la disfunción diastólica los betabloqueantes tienen claramente efectos 

beneficiosos tanto disminuyendo la frecuencia cardiaca, con lo que aumenta el tiempo de 

llenado ventricular y el flujo coronario, como limitando el consumo miocárdico de oxígeno y la 

disminución de la tensión arterial, causando regresión de la hipertrofia ventricular izquierda (3, 

49-51) .  

Se ha demostrado además efecto beneficioso añadido en determinados subgrupos como la 

miocardiopatía dilatada idiopática y con infarto agudo de miocardio (3, 52, 53). 

 

 

1.4.3. Antagonistas de receptores de angiotensina II (ARAII) 

Los ARAII actúan inhibiendo la acción de la angiotensina II al unirse a los receptores AT1 y AT2. 

No actúan sobre el metabolismo de las quininas por lo que no presentan los efectos 

secundarios de los IECAs, como la tos o el angioedema. Los ARAII, a través de los receptores 

AT1, inhiben la estimulación simpática y la reabsorción de sodio a nivel tubular, y disminuyen 

los fenómenos de remodelado y fibrosis ventricular izquierda (54). 

En el tratamiento de la insuficiencia cardiaca los ARAII parece que son iguales o quizás algo 

menos efectivos que los IECAs cuando se han comparado directamente (55, 56).  

El estudio CHARM (Candesartan in Heart Failure – Assessment of Mortality and Morbidity) que 

es el más importante desarrollado en insuficiencia cardiaca en cuanto a número de pacientes, 
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ha aclarado en parte el papel de los ARAII en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca, 

demostrando la eficacia de candesartan al disminuir la mortalidad en pacientes con disfunción 

ventricular sistólica (fracción de eyección en este caso inferior al 40%) que presentaban 

intolerancia a los IECAs. (57).  

Por otro lado, la adición de candesartan al tratamiento con IECAs en pacientes con disfunción 

sistólica reduce el riesgo de muerte y hospitalización por insuficiencia cardiaca, aunque 

incrementa el riesgo de hiperpotasemia y de disfunción renal respecto a placebo (58).  

Las guías clínicas de la ACC/AHA del 2.005 y de la European Society of Cardiology del 2005 

consideran la administración de un ARAII de forma añadida en pacientes sintomáticos con 

disfunción sistólica que ya están siendo tratados con tratamiento convencional, 

considerándolos indicaciones de clase IIB y IIA respectivamente (1, 9, 59). 

Como en el caso de los IECAs no existe clara evidencia sobre un mejor pronóstico en el tiempo 

en el caso de la insuficiencia cardiaca por disfunción diastólica. Aunque parece que los ARAII 

pueden ser beneficiosos en pacientes con disfunción diastólica tanto asintomática como 

sintomática (37, 54, 60-62). Sin embargo, un reciente trabajo con 382 pacientes hipertensos 

con disfunción diastólica del ventrículo izquierdo asintomáticos, tratados con antihipertensivos 

no relacionados con la inhibición de la angiotensina, fueron aleatorizados a tomar valsartan o 

placebo sin mejoría en la función diastólica evaluada ecocardiográficamente en el seguimiento 

(63). 

En el brazo del estudio CHARM-Preserved se analizaron 3.023 pacientes con insuficiencia 

cardiaca con fracción de eyección mayor del 40% en clase funcional casi todos II y III de la 

NYHA, asignándoseles bien candesartan o placebo sobre un tratamiento estándar. Con un 

seguimiento medio de 37 meses, hubo una pequeña y casi significativa diferencia en la 

incidencia del end point primario de muerte cardiovascular u hospitalización por insuficiencia 

cardiaca, debida a la reducción significativa en la hospitalización por insuficiencia cardiaca en 

el grupo con candesartan (64). 

 

 

1.4.4. Inhibidores de los receptores de la aldosterona 

La aldosterona tiene un papel importante en la fisiopatología de la insuficiencia cardiaca, 

aumentando la fibrosis vascular y miocárdica, induciendo la depleción de magnesio y potasio y 

estimulando la actividad simpática (65-67).  

La espironolactona y la eplerenona compiten con la aldosterona por el receptor 

mineralocorticoide, prolongando la supervivencia de los pacientes con insuficiencia cardiaca. 

En el estudio RALES, la espironolactona a dosis bajas, añadida a los IECAs y diuréticos del asa 
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aumentaba la supervivencia en pacientes con disfunción sistólica en clase funcional III y IV de 

la NYHA, con una disminución de la mortalidad del 30% a los 24 meses (68). En el estudio 

EPHESUS, cuando se utilizaba eplerenona en pacientes con infarto de miocardio reciente con 

disfunción sistólica (fracción de eyección ≤40%) con evidencia de insuficiencia cardiaca o en 

diabéticos, disminuía la mortalidad global un 15% a los 16 meses (69). 

Las guías clínicas del 2005 de la ACC/AHA los incluyen como recomendaciones de clase IIa en 

pacientes seleccionados con insuficiencia cardiaca moderada a grave y disfunción ventricular, 

remarcando que debe monitorizarse la función renal y los niveles plasmáticos de potasio (1). 

En el caso de la disfunción diastólica, los antagonistas de la aldosterona podrían prevenir o 

incluso revertir la hipertrofia y la fibrosis cardiaca, como se ha demostrado en animales de 

experimentación (70). Este posible efecto beneficioso fue sugerido en un reciente estudio 

sobre un grupo reducido de pacientes con función sistólica conservada y disfunción diastólica, 

a los que se les administró de forma aleatorizada espironolactona o placebo, demostrándose 

que a los seis meses el grupo de espironolactona tenía de forma significativa mejoría en los 

índices ecocardiográficos de función miocárdica (71). 

 

 

1.4.5. Pronóstico global de la insuficiencia cardiaca 

Los factores relacionados con el pronóstico en general de la insuficiencia cardiaca dependen 

inicialmente según el tipo de disfunción presente, clasificándose de forma diferente según 

estemos hablando de disfunción sistólica o disfunción diastólica. 

A pesar de los avances terapéuticos de los últimos años, la mortalidad por insuficiencia 

cardiaca es muy importante (72). En el estudio Rotterdam del  año 2001 se realizó un 

seguimiento a 5255 pacientes durante 6 años, con una supervivencia del 89% en el primer año, 

del 79% a los 2 años y del 59% a los 5 años (24). Por otra parte, lo que está claramente 

demostrado es que la mortalidad de la insuficiencia cardiaca en los últimos años ha disminuido 

ligeramente (73, 74). El pronóstico a largo plazo es malo, con una mortalidad media al año del 

diagnóstico del 21-28% en varones y del 17-24% en mujeres, según diferentes estudios. De 

manera que a los 5 años el pronóstico se ensombrece, siendo la mortalidad del 50-60% en 

varones y del 45% en mujeres (75, 76). Actualmente las dos causas principales de fallecimiento 

de los pacientes con insuficiencia cardiaca son la muerte súbita por arritmia y el fallo 

progresivo de la bomba (77) 

La morbimortalidad después del debut de la insuficiencia cardiaca sintomática es muy alta, 

dependiendo de la gravedad o estadio de la enfermedad y del tratamiento médico apropiado 

(24, 78-80). Un estudio británico del año 2000 encontró una supervivencia del 81% al mes, 75% 
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a los 3 meses, 70% a los 6 meses, 62% a los 12 meses, y un 57% a los 18 meses. De manera que 

una menor presión sistólica, una mayor concentración plasmática de creatinina y más 

crepitantes a la auscultación pulmonar eran factores predictores de mortalidad (p<0,001) (78). 

De estos datos se deduce que la mortalidad por insuficiencia cardiaca es elevada en los 

primeros meses tras el diagnóstico.  

Existen factores no modificables generales que alteran el pronóstico de la insuficiencia 

cardiaca. Entre ellos, cabe citar fundamentalmente la edad, la raza y el sexo. La mortalidad 

aumenta claramente según aumenta la edad de los pacientes (74, 81-83). En cuanto a la raza 

existen datos discordantes, con mayor mortalidad en un análisis post hoc de los pacientes 

negros con disfunción sistólica asintomática en el estudio SOLVD (84, 85), y otros donde no 

confirman estos hallazgos, e incluso una menor mortalidad este grupo étnico (86, 87). Por otro 

lado, el pronóstico en general es mejor en mujeres que en hombres, hecho que se ha 

confirmado en los ensayos terapéuticos de los últimos años (88-92).  

En cuanto a la causa de la miocardiopatía parece que también influye en el pronóstico de la 

supervivencia, de forma que en un estudio realizado comparando las diferentes etiologías con 

la miocardiopatía dilatada, que sirvió de grupo de referencia, el peor pronóstico fue de las 

enfermedades infiltrativas como la amiloidosis o la hemocromatosis, la infección por el virus 

de la inmunodeficiencia humana, el tratamiento quimioterápico con doxorrubicina, la 

cardiopatía isquémica y las enfermedades autoinmunes del tejido conectivo. Por otro lado la 

supervivencia comparada no se vio afectada, siendo la misma en el caso de la cardiopatía 

hipertensiva, la miocarditis, sarcoidosis, abuso de tóxicos u otras causas (93). En una revisión 

de pacientes del estudio SOLVD, la presencia de diabetes mellitus tenía un impacto 

significativo en la mortalidad de los pacientes con insuficiencia cardiaca, aumentando 

claramente todas las causas de mortalidad en los pacientes con cardiopatía isquémica 

subyacente (94). 

Otro factor que parece puede influir en la mortalidad de la insuficiencia cardiaca parece ser la 

variación estacional, con mayor número de fallecimientos en el invierno que en el verano. Las 

hospitalizaciones también siguen el mismo patrón estacional, con un predominio en invierno y 

primavera, tratando de explicarse este fenómeno por un mayor número de infecciones 

respiratorias, la mayor ingesta de sodio, arritmias agudas y la contaminación atmosférica como 

decompensantes de la insuficiencia cardiaca crónica (95-97).  En un estudio realizado en 2001 

en el norte de España encontraron un acusado incremento invernal de las hospitalizaciones 

globales por insuficiencia cardiaca, aunque no se demostró una mayor mortalidad invernal de 

los pacientes (98). 
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La rehospitalización es un problema importante en la insuficiencia cardiaca. De manera que 

hasta el 8% de los pacientes ancianos reingresan en los 6 meses a la hospitalización inicial. Uno 

de los principales factores implicados en la readmisión es la pobre adherencia terapéutica o 

dietética, citado en algunas series como factor causal único o asociado en el 41% de los casos. 

Varias hipótesis se han lanzado para justificar el aumento de las hospitalizaciones y muerte de 

la insuficiencia cardiaca en los meses fríos, invocándose que el clima frío provocaría una 

vasoconstricción periférica mediada por el sistema nervioso simpático que, por una elevación 

de la poscarga, podría precipitar un edema pulmonar, sobre todo en pacientes hipertensos. 

(95). No obstante, si dicha explicación fuese correcta debería observarse un exceso de 

hospitalizaciones y mortalidad en la regiones más al norte de España con respecto al centro o 

sur, cosa que no se ha visto refrendada en un estudio sobre la variación geográfica de la 

mortalidad y hospitalizaciones en España por insuficiencia cardiaca en el periodo 1980-1993 

(99).  

La mortalidad intrahospitalaria y la estancia han disminuido a pesar de la mayor gravedad de la 

insuficiencia cardiaca (100, 101). En un estudio americano en los años 90, la mortalidad 

ajustada hospitalaria fue del 3,3%, con una disminución progresiva de la estancia, advirtiendo 

que esto quizás pueda tener consecuencias adversas con un aumento de la mortalidad al alta 

(100). 

Se han descrito modelos predictivos para calcular el pronóstico de la insuficiencia cardiaca 

como el EFFECT (102), HFSS (Heart Failure Survival Score)(103) y el de Seattle (104). Estos 

modelos ayudan al médico a situar al paciente y su entorno en la realidad en cuanto a 

mortalidad y reingresos se entiende, no sustituyendo en modo alguno el juicio clínico del 

equipo sanitario responsable (105, 106).  

Este último aspecto, del manejo multidisciplinar de la insuficiencia cardiaca por equipos de 

médicos y enfermeras ha demostrado en un gran número de estudios y metaanálisis mejorar 

la calidad de vida de los pacientes, aumentar la supervivencia y disminuir el número de 

hospitalizaciones (107-111) .   

 

 

1.4.5.1. Predictores de mortalidad en la insuficiencia cardiaca con disfunción sistólica 

Los principales predictores de mortalidad, que implican la necesidad de un tratamiento médico 

más intenso y un seguimiento probablemente más exhaustivo, han sido estudiados 

ampliamente y se pueden resumir a continuación. Tabla 4.  
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Tabla 4. Predictores independientes de mortalidad en la disfunción sistólica 

Edad avanzada 
Clase funcional de la NYHA 
Fracción de eyección disminuida y reducción del índice cardiaco 
Disfunción diastólica acompañante 
Función ventricular derecha disminuida 
Disminución del consumo pico de O2 con el ejercicio máximo 
Presión arterial disminuida 
Hiponatremia 
Elevación del BNP 
Insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina < 60  ml/min) 
Falta de respuesta hemodinámica tras el tratamiento 
Persistencia de los síntomas de congestión tras el tratamiento 
Diabetes Mellitus 
Cardiopatía isquémica 
Taquiarritmia 
Anemia 

 

 

La edad avanzada se ha relacionado de forma constante con un peor pronóstico de la 

insuficiencia cardiaca (112-114), aunque la relación no parece lineal, con menor impacto en la 

mortalidad por debajo de los 60 años, después de esta edad el riesgo de muerte se multiplica 

por dos cada 10 años (115). 

 

El sexo femenino es un marcador de mejor pronóstico, tanto de muerte como de la variable 

combinada muerte y hospitalización por insuficiencia cardiaca (116, 117).  

 

La diabetes mellitus se asocia con un importante riesgo de muerte, llegando a ser del doble en 

casos de diabetes insulinodependiente (116, 118, 119), siendo el impacto pronóstico similar en 

casos con cardiopatía isquémica demostrada o no.   

 

La hipotensión arterial, traduciendo una hipoperfusión tisular, es un predictor independiente 

en la insuficiencia cardiaca, probablemente con mayor participación pronóstica de la presión 

diastólica (102). 

 

Estudios prospectivos utilizando IECAs han demostrado una potente relación entre la clase 

funcional y la mortalidad, de manera que los pacientes asintomáticos en clase funcional I de la 

NYHA tienen una mortalidad del 19% a los 4 años, pasando al 40% en clase funcionales II y III, 

alcanzando tasas de mortalidad a los 6 y 12 meses del 44% y del 64% respectivamente en clase 

funcional avanzada, es decir una clase funcional IV (29, 31, 120). 
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En relación con la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, su relación con la 

supervivencia es directa, de manera que según disminuye la función sistólica aumentan todas 

las causas de mortalidad (121, 122). Por debajo de una fracción de eyección del 20% la 

supervivencia es muy baja, recomendándose trasplante cardiaco, si es factible (123). 

 

La taquicardia secundaria a una activación del sistema nervioso simpático, se asocia 

igualmente a mal pronóstico a largo plazo (124). 

 

El BNP es (Brain Natriuretic Peptide) es una hormona natriurética que es similar al ANP (Atrial 

Natriuretic Peptide), inicialmente descrita en el cerebro pero posteriormente encontrada en 

los ventrículos, que se libera de las células miocárdicas en respuesta a la expansión de 

volumen y posiblemente al aumento de la presión de pared. Tiene efectos diurético, 

natriurético e hipotensor. Las concentraciones de ambas hormonas aumentan en pacientes 

con disfunción sintomática o asintomática del ventrículo izquierdo, lo cual es muy útil en el 

diagnóstico (125, 126). Los niveles plasmáticos de BNP son predictores tanto en la insuficiencia 

cardiaca crónica como aguda, así como en el caso de disfunción miocárdica sin síntomas. Se ha 

publicado que por cada 100 pg/mL de aumento plasmático de BNP se asocia un aumento 

relativo del riesgo de muerte de un 35%. En modelos multivariantes, el BNP plasmático puede 

ser un indicador potente de riesgo, siendo mejor predictor de supervivencia que otros factores 

más tradicionales como la clase funcional o la fracción de eyección (127). En el estudio Val-

HeFT se demostró que aquellos pacientes con un BNP plasmático en el mayor cuartil (>238 

pg/mL) tenían una mayor mortalidad a los 2 años que aquellos con un BNP en el menor cuartil 

(<41 pg/mL) (128). Además la elevación persistente del BNP a pesar de un tratamiento médico 

optimizado tiene mal significado pronóstico, al igual que en pacientes hospitalizados, donde la 

elevación persistente del BNP antes del alta es predictor de muerte o reingreso (129). 

 

La presencia de una disfunción diastólica asociada con una fracción de eyección disminuida 

empeora el pronóstico, con una supervivencia menor (130). 

 

Una prolongación del complejo QRS del electrocardiograma ≥120 mseg se asocia con un 

empeoramiento pronóstico asociado con una mortalidad dependiente o independiente de una 

arritmia. Probablemente el pronóstico esté en relación con una falta de sincronización 

ventricular por el problema de la conducción eléctrica, siendo candidatos a un marcapasos 

biventricular de resincronización. 
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El consumo máximo de O2 (VO2) disminuido es el dato más objetivo de la capacidad funcional 

en los pacientes con insuficiencia cardiaca. Cuando el VO2 ≤10 ml/kg por minuto el pronóstico 

claramente empeora, siendo valores normales con el ejercicio un VO2>20 mL/Kg  por minuto. 

El valor predictivo del VO2 es útil solamente en pacientes cuya capacidad de ejercicio se limita 

solamente por el fallo cardiaco. Los pacientes con otras comorbilidades este parámetro no es 

claramente apicable (131, 132). Una medida simple y útil que se correlaciona bien con el VO2 

es el test de la marcha de 6 minutos. Se trata de un ejercicio submáximo que mide la distancia 

recorrida durante 6 minutos. Esta distancia es un predictor significativo de mortalidad y 

hospitalización (133-135). 

 

La disfunción sistólica del ventrículo derecho también contribuye al pronóstico en los 

pacientes con insuficiencia cardiaca, siendo un predictor independiente de mortalidad en 

paciente con fallo cardiaco crónico (136, 137). 

 

La hiponatremia es un dato igualmente de mal pronóstico, con estudios que han demostrado 

en pacientes con sodio plasmático inferior a 137 mEq/L tienen un descenso del 50% de la 

media de la supervivencia (138). Supone el resultado de una activación neurohormonal que se 

traduce clínicamente con la retención de líquido y sodio en el organismo. 

 

La insuficiencia renal, que se traduce analíticamente con un descenso del filtrado glomerular 

renal, se asocia con un aumento de la mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca 

(139-141). Por cada descenso de 1 ml/min en el aclaramiento de creatinina se asocia con un 

aumento del 1% en la mortalidad. También la enfermedad renal crónica se asocia igualmente 

con un aumento del riesgo de cardiopatía isquémica, que conlleva un aumento del riesgo de 

mortalidad (142). De igual manera el aumento de la urea o el nitrógeno ureico en la sangre se 

asocia con un mal pronóstico vital, que puede ser independiente del filtrado glomerular renal, 

probablemente en relación con una hipoperfusión renal asociada (143-145). 

 

 

1.4.5.2. Predictores de mortalidad en la insuficiencia cardiaca con disfunción diastólica 

El pronóstico de los pacientes con insuficiencia cardiaca con disfunción diastólica sintomáticos 

está peor establecido y estudiado que aquellos con disfunción sistólica. Con los datos 

obtenidos de diferentes estudios realizados hasta la fecha son difíciles de obtener conclusiones 
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firmes, por lo que no está claro si el pronóstico a largo plazo difiere claramente entre 

disfunción sistólica o diastólica (80, 146-148). 

En diferentes estudios se han demostrado diferentes predictores independientes de 

mortalidad en la insuficiencia cardiaca con disfunción diastólica (115, 149-153). Tabla 5.  

 

Tabla 5. Factores independientes predictores de mortalidad en la disfunción diastólica 

Edad avanzada 
Sexo varón 
Clase funcional de la NYHA 
Menor fracción de eyección 
Extensión de la cardiopatía isquémica 
Enfermedad arterial periférica 
Diabetes mellitus 
Insuficiencia renal 
Grado de disfunción diastólica  
Aumento de la distribución de los hematíes 

 

 

1.4.5.3. Otros predictores de mortalidad en la insuficiencia cardiaca 

La proteína C reactiva (PCR) que se asocia con mal pronóstico en enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica, con pocos datos concluyentes en la insuficiencia cardiaca en sí, habiéndose 

apuntado que valores superiores a 3 mg/dl podían ser un factor independiente de mortalidad 

cardiovascular en pacientes con isquemia miocárdica (154, 155). 

 

Las troponinas séricas, que son un marcador de daño agudo miocárdico, pero muy 

inespecífico, con elevaciones en muchas situaciones agudas .No obstante, la elevación de la 

troponina T y la troponina I son predictores de mal pronóstico en pacientes hospitalizados y 

ambulatorios con insuficiencia cardiaca (156, 157). 

 

Un colesterol sérico disminuido, así como la hiperuricemia son situaciones analíticas que  se 

asocian claramente con mayor mortalidad en la insuficiencia cardiaca (158, 159). 

 

La pérdida de peso, también llamada caquexia cardiaca, se asocia igualmente a un mal 

pronóstico, estando en relación con un aumento del gasto energético así como una menor 

ingesta de nutrientes (160) 
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La depresión es frecuente dada la pobre calidad de vida y continua demanda del sistema 

sanitario que sufren los pacientes de insuficiencia cardiaca, estando en relación con el 

pronóstico y el mayor número de reingresos a los 6 meses (161). 

 

El bloqueo de rama izquierda del haz de His el electrocardiograma, visto hasta en el 25% de 

los pacientes con insuficiencia cardiaca, se asocia con un aumento de todas las causas de 

mortalidad y de muerte súbita (162), pudiendo recomendarse en tales circunstancias un 

estudio de resincronización e implante de marcapasos biventricular (163).  
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2. INTRODUCCION A LA ANEMIA 

 

 

Aunque la anemia puede definirse como un descenso de la masa eritrocitaria circulante, este 

estudio puede ser engorroso, poco coste-efectivo y a veces no fácilmente disponible. Dado lo 

cual, de forma habitual se utilizan otros parámetros, como la concentración de hemoglobina, 

el hematocrito o el número de hematíes contenidos en un volumen sanguíneo. 

 

La definición de anemia más utilizada es la recomendada por el panel de expertos de la World 

Health Organization (WHO) en 1968 (164) basada en datos poblacionales limitados pero con 

límites fáciles de recordar, aunque su precisión ha sido cuestionada, habiéndose propuesto 

nuevas definiciones de anemia en los últimos años basándose en estudios poblacionales 

amplios, aunque con límites de definición muy similares al de la WHO, como la propuesta de la 

National Kidney Foundation y otras (3, 165). De todas formas los datos actuales sugirieren que 

los estudios realizados en las últimas décadas sobre prevalencia y pronóstico de la anemia 

mantienen su validez (166).  

 

En el momento actual estamos todavía en una situación de falta de una definición totalmente 

aceptada, con lo que se debe manejar con cautela la consecución de objetivos terapéuticos en 

la anemia de la insuficiencia cardiaca (167). Tabla 6.  

 
Tabla 6. Comparación entre los límites inferiores de hemoglobina propuestos para la definición de 
anemia 

Población WHO 
1968 

NHANES III 
1994 

Scripp-Kaiser 
2006 

Mayo Clinic CCL 
2007 

Varones blancos 
(g/dL) 

13,0 13,8 
 

13,7 13,5 

Varones negros 
(g/dL) 

No especificada 12,8 12,9 No especificada 
 

Mujeres blancas 
(g/dL) 

12,0 12,2 12,2 12,0 
 

Mujeres negras 
(g/dL) 

No especificada 11,3 11,5 No especificada 
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3. ASOCIACIÓN DE INSUFICIENCIA CARDIACA Y ANEMIA 

 

 

La anemia es una comorbilidad frecuente en la insuficiencia cardiaca, de manera que la 

prevalencia de anemia entre la población con insuficiencia cardíaca varía entre el 4 y el 61%, 

según las diferentes series estudiadas. Esta variación depende fundamentalmente del valor de 

hemoglobina escogido  para  la definición de anemia (139, 145, 168), así como en las 

diferencias entre las poblaciones estudiadas. Un cambio de corte en 1 g/dL de hemoglobina o 

un 1% de hematocrito varía claramente la tasa de prevalencia de la anemia (169).  

 

En una reciente revisión en este tipo de pacientes se observa que el punto de corte de 

hemoglobina más usado es de 12 g/dL (170). La Organización Mundial de la Salud utiliza como 

límites una hemoglobina < 12 g/dL en mujeres menstruantes y < 13 g/dL en varones y mujeres 

posmenopáusicas, aunque existen otras muchas definiciones utilizadas según el perfil de 

pacientes y las diferentes guías clínicas que se revisen, como  previamente hemos comentado. 

Aunque su presencia es frecuente en la insuficiencia cardíaca, permanece la controversia si su 

alta prevalencia en estos pacientes es debida a la cardiopatía en sí, o se debe de forma 

primaria a las condiciones de comorbilidad asociadas. 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca anémicos están perfilándose clínicamente de una 

forma bastante definida. Tienden a ser mujeres, mayores, con historia de diabetes mellitus, 

insuficiencia renal, hipertensión, síntomas y signos de fallo cardiaco avanzados, mayor 

deterioro funcional y más frecuentes rehospitalizaciones, además de un consumo pico de 

oxígeno menor en el test de ejercicio (168). 

 

La anemia puede ser un factor de riesgo modificable en pacientes con insuficiencia cardiaca 

(139, 168, 171-178). Dadas las implicaciones de tratamiento para los pacientes con 

insuficiencia cardiaca, la asociación entre anemia e insuficiencia cardiaca ha sido analizada por 

diferentes grupos de expertos e incluso sociedades profesionales. Sin embargo, la mayoría de 

los estudios se basan en un pequeño número de pacientes, son retrospectivos, y no 

representativos de la población anciana predominante en nuestro medio y sin la comorbilidad 

vista en la práctica clínica habitual (139, 171-173, 177, 178). Una excepción es el estudio 

National Heart Care Project donde se analizaron 50.405 pacientes de 65 años o más ingresados 

en hospitales de los Estados Unidos con el diagnóstico de alta fundamental de insuficiencia 

cardiaca, donde se concluye finalmente que aunque la anemia es un factor de riesgo 

independiente para el reingreso hospitalario, su relación clara con el aumento de mortalidad 
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en los pacientes con insuficiencia cardiaca se puede explicar por la gravedad de las 

comorbilidades asociadas. De hecho en el análisis multivariante no había diferencia en la 

mortalidad al año entre pacientes con un hematocrito normal (40 a 44%) y esos con anemia 

grave (hematocrito ≤24%). Los autores explican estos resultados en función de la importante 

muestra recogida, sugiriendo que quizás otros estudios estaban limitados por los criterios de 

exclusión, tamaño muestral o fallo de incorporar otros posibles factores de confusión. Tras 

ello, finalmente concluyen que quizás la anemia pudiera ser un marcador más que un 

mediador del aumento de la mortalidad en los pacientes ancianos con insuficiencia cardiaca 

(174).  

Por otro lado, el significado pronóstico independiente de la anemia en los pacientes con 

insuficiencia cardiaca fue estudiado en 1061 pacientes en clase funcional III y IV de la NYHA 

con una fracción de eyección del ventrículo izquierdo inferior al 40%, encontrando que los 

valores la anemia se relacionaban con un deterioro hemodinámico, un aumento del nitrógeno 

ureico y de la creatinina en sangre, y con un descenso en la concentración de albúmina. 

Además los pacientes tenían peor clase funcional y un menor consumo pico de oxígeno. Y en 

cuanto al pronóstico, la supervivencia al año variaba claramente en función de la 

concentración de hemoglobina, resultando en el análisis multivariante que la anemia era un 

predictor de mortalidad (riesgo relativo 1,13 por cada descenso en 1 g/dL en la concentración 

de hemoglobina) (173). 

La anemia es un factor pronóstico bastante aceptado de rehospitalización y de supervivencia 

en la insuficiencia cardiaca (139, 168, 177, 179). La mayoría de los estudios muestran una 

relación lineal entre el hematocrito o la hemoglobina y la supervivencia. En el estudio SOLVD 

(Studies of Left Ventricular Dysfunction) se demostró un 2,7% de aumento en el riesgo 

ajustado de muerte por descenso de un 1% en el hematocrito y en el estudio PRAISE 

(Prospective Randomized Amlodipine Survival Evaluation) un aumento del riesgo por cada 

descenso de un 1% del hematocrito (139, 177).  

El significado de la anemia entre los pacientes hospitalizados con fallo cardiaco agudo 

descompensado ha sido analizado en el estudio retrospectivo OPTIME-CHF (Outcomes of a 

Prospective Trial of Intravenous Milrinone for Exacerbations of Chronic Heart Failure) 

encontrándose que el nivel de la hemoglobina predice de forma independiente los efectos 

adversos, incluso después de haberse ajustado a otras covariantes. Por cada descenso de 1 

g/dL del valor de la hemoglobina al ingreso, se aumentaba un 12% la probabilidad de muerte o 

rehospitalización en los 60 días siguientes (172).  

Como hemos señalado anteriormente esta situación de mal pronóstico de la anemia se ha 

demostrado también en los pacientes con función sistólica conservada (172). De hecho casi 
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toda la información publicada sobre el pronóstico de la insuficiencia cardiaca en general, tanto 

con anemia como sin ella, se ha realizado en pacientes con función sistólica deprimida, con 

pocos trabajos realizados en caso de función sistólica conservada, que de hecho supone una 

condición muy frecuente en la insuficiencia cardiaca, aproximadamente el 30-50% de los casos 

(10, 180-182). 

Se ha notificado que la presencia de una anemia leve o moderada es frecuente en pacientes 

con insuficiencia cardiaca con independencia de su fracción de eyección (3, 168, 169, 173, 175, 

183) y que la anemia crónica grave se asocia con un aumento de riesgo de insuficiencia 

cardiaca (3, 145, 184, 185). 

Aunque las guías clínicas actuales no citan la anemia como un determinante en el pronóstico 

de la insuficiencia cardiaca o como objetivo del tratamiento (1, 3, 186), el SOLVD y otros 

estudios realizados en pacientes con insuficiencia cardiaca, han encontrado una peor situación 

clínica, un mayor riesgo de rehospitalización y una menor supervivencia en aquellos pacientes 

que tenían además anemia como ya hemos comentado, por lo que no sería de extrañar el 

inicio de un nueva diana terapéutica en busca de la optimización del hematocrito (3, 139, 168, 

172, 173, 175, 177).  

 

De otra forma, pese al interés suscitado por esta comorbilidad y sus posibles aplicaciones 

prácticas, es curioso el poco reconocimiento que tiene en la práctica clínica habitual. En un 

reciente trabajo publicado sobre 2111 pacientes ambulatorios con insuficiencia cardiaca, la 

anemia fue reconocida por el 11% de los internistas y por el 4,4% de los cardiólogos, 

evaluándose diagnósticamente solo el 6% de los pacientes, recibiendo tratamiento el 10% 

(187, 188).  

 

 

 

3.1. Tipos de anemia encontrados en la insuficiencia cardiaca 

 

3.1.1. Anemia de trastornos crónicos  

Cualquier proceso infeccioso, inflamatorio o neoplásico puede ocasionar este tipo de anemia. 

Sin embargo puede asociarse con otras condiciones como traumatismos graves, diabetes 

mellitus y todas aquellas situaciones que provoquen activación crónica del sistema inmune 

(189-193).  
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La anemia de trastornos crónicos refleja de forma primaria una reducción de la producción de 

hematíes en la médula ósea. Sin embargo, puede haber cierta disminución de la supervivencia 

de los hematíes. Son varios los factores que pueden contribuir al estado hipoproliferativo: 

• Atrapamiento de hierro en los macrófagos (194). 

• Incapacidad de la médula ósea para incrementar la eritropoyesis en respuesta a la 

anemia (191, 195, 196). 

• Un descenso relativo en la producción de eritropoyetina (EPO) (194). 

 

Si bien para la evaluación de la anemia se mantienen conceptos tradicionales, como el balance 

de entradas y salidas o la existencia depósitos en forma de ferritina, la hepcidina y los 

mediadores inflamatorios constituyen una nueva forma de afrontar el problema (167). 

En individuos con insuficiencia cardiaca coexiste con frecuencia un componente inflamatorio 

crónico, con la producción de citoquinas que contribuyen a la patogenia de la anemia de 

trastornos crónicos como analizaremos más adelante. Por otra parte la proteína C reactiva 

(PCR) puede ser tanto un marcador bioquímico como un mediador de inflamación 

cardiovascular (167). 

 

La hepcidina es un péptido pequeño, sintetizado en el hígado, que se libera al plasma y se 

elimina por la orina. Tiene un papel clave en la regulación del metabolismo del hierro y su 

transcripción se induce en los procesos inflamatorios por las citoquinas. Como mecanismo 

principal, la hepcidina inhibe el flujo celular de hierro, bloqueando el efecto de la proteína 

exportadora ferroportina, por lo que los macrófagos, hepatocitos y enterocitos retienen 

hierro, con un probable objetivo antimicrobiano. Al no liberarse hierro a la circulación 

disminuye la oferta a los precursores eritroides. Altas concentraciones de hepcidina 

condicionan el patrón típico de la anemia de trastornos crónicos. Actualmente no se disponen 

datos de los valores de hepcidina en los pacientes con insuficiencia cardiaca, ni de 

intervenciones farmacológicas específicas sobre esta proteína (197-201). 

 

El perfil de laboratorio característico de esta situación es la presencia de un volumen 

corpuscular medio (VCM) normal o disminuido, una hemoglobina corpuscular media (HCM), y 

una concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM) normales, con una ferritina 

sérica normal o aumentada, un índice de saturación de la transferrina normal y unos niveles de 

transferrina en suero disminuidos. Los depósitos de hierro en la médula ósea están 

conservados (189, 193). 
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3.1.2. Anemia ferropénica 

Es la anemia más frecuente en la práctica clínica, encontrándose en el 1-2% de los pacientes 

adultos (202). Sus causas son variadas y mientras las pérdidas gastrointestinales son las más 

frecuentes en los hombres adultos y mujeres posmenopáusicas, las pérdidas menstruales son 

el origen de la mayoría de los casos en mujeres en edad fértil. La deficiencia de hierro sin 

anemia es mucho más frecuente, concretamente hasta el 11% de las mujeres y el 4% de los 

hombres. 

En el tipo de pacientes que estamos estudiando es muy importante remarcar que dentro de 

este grupo se engloban las pérdidas insensibles, microscópicas, secundarias a un sangrado 

crónico del tubo digestivo en pacientes con tratamiento antiagregante o anticoagulante 

indefinido (203-205). Además las prostaglandinas tienen un efecto estimulador de la 

eritropoyesis, por lo que la administración de antiinflamatorios no esteroideos puede facilitar 

la anemia por causas distintas de las pérdidas hemáticas crónicas. No existen estudios 

enfocados específicamente a este aspecto y una pregunta relevante es el posible papel de la 

aspirina en la anemia de la insuficiencia cardiaca, que todavía queda por dilucidar (167). 

El perfil de laboratorio encontrado en estos pacientes es un VCM disminuido, una HCM y una 

CHCM disminuidas, la presencia en el frotis de sangre periférica de microcitosis, hipocromía y 

hematíes en diana, acompañado de una ferritina sérica y un índice de saturación de la 

transferrina disminuidos con una transferrina sérica elevada. La ferritina en suero reducida 

muestra directamente ferropenia, sin embargo, puede estar normal o elevada en presencia de 

inflamación o enfermedad neoplásica, lo que puede dificultar el diagnóstico. En presencia de 

hepatopatía pueden observarse niveles elevados de ferritina, ya que esta proteína hepática es 

liberada por el hígado en casos de daño hepatocelular, complicando el diagnóstico. En estos 

casos el diagnóstico de ferropenia puede ser difícil, siendo en ocasiones necesario estudiar los 

depósitos de hierro en la médula ósea, demostrándose estar bajos en el caso de ferropenia y 

normales o alto en las demás situaciones (206).  

 

 

3.1.3. Anemia por deficiencias nutricionales 

Fundamentalmente debida a los déficits de vitamina B12 y ácido fólico, siendo excepcionales 

los déficits de vitaminas A, B, C y E, déficits de cobre, por malnutrición proteica y la inducida 

por el alcohol (207-209). 

La deficiencia de vitamina B12 (cobalamina) es una causa frecuente de anemia megaloblástica. 

Además de causar anemia, el déficit de vitamina B12 provoca trastornos neurológicos 

importantes y otras alteraciones. La incidencia de este problema es difícil de conocer, pero es 
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mayor a medida que aumenta la edad de los pacientes, pudiendo estar presente en alrededor 

del 20% de los ancianos (208, 209).  

En los humanos la vitamina B12 participa en dos reacciones enzimáticas, la conversión del 

ácido metilmalónico en succinil coenzima-A y la conversión de homocisteína en metionina. Por 

lo que es clave en la síntesis del ADN y en la función del sistema nervioso (3, 208, 210). En 

presencia de ácido clorhídrico en el estómago, la vitamina B12 unida a los alimentos se 

desdobla, uniéndose el factor intrínseco, que es liberado por las células parietales gástricas, 

formándose un complejo vitamina B12-Factor intrínseco que se absorbe en el íleon terminal. 

Otro mecanismo independiente del factor intrínseco, entra en acción con dosis altas de 

vitamina B12 oral y es por simple difusión pasiva de cobalamina libre en su forma cristalina, de 

la que sólo se absorbe un 1-5% de lo administrado, por lo que se precisan dosis altas para ser 

eficaces y resolver la anemia (208, 211). 

El diagnóstico de déficit de vitamina B12 se basa en demostrar niveles bajos de la misma en 

sangre, menores de 200 pg/mL. Deben demostrarse al menos en dos ocasiones separadas 

(208). En ocasiones el diagnóstico de anemia secundaria al déficit de vitamina B12 puede ser 

difícil ya que se han descrito pacientes con claro déficit vitamínico y concentraciones séricas 

dentro del rango de la normalidad (212). La anemia habitualmente es macrocítica, con 

elevación del VCM y con hipersegmentación de los neutrófilos, pudiendo existir leucopenia y 

trombopenia asociada en casos severos. El examen de la médula ósea no es necesario si el 

caso es típico. En el laboratorio se demuestra una disminución del valor de vitamina B12 en 

plasma y elevación del ácido metilmalónico y de la homocisteína (208, 209, 213).  

 

El ácido fólico designa a un compuesto específico, el ácido pteroilglutámico, pero comúnmente 

se utiliza para denominar a una clase de compuestos relacionados llamados folatos, que tienen 

una actividad bioquímica similar (210).  

Los folatos son sintetizados por las bacterias y plantas y están ampliamente distribuidos en la 

dieta. Las fuentes más importantes son las frutas, verduras, cereales y lácteos. Una dieta 

occidental estándar aporta 200-300 µg diarios que son equivalentes a las necesidades diarias 

recomendadas (210) . Las reservas de folatos son escasas (5-20 µg) por lo que el déficit de 

fólico aparece rápidamente en meses, si el aporte es insuficiente. 

La mejor manera de llegar a un diagnóstico es demostrar los niveles de fólico bajos en sangre, 

inferiores a 4 ng/mL. Los niveles de fólico son muy sensibles a los cambios en la dieta pudiendo 

normalizarse a las 24 horas después de iniciar una dieta normal. Por lo que algunos autores 

han recomendado determinar fólico en el interior de los hematíes o los linfocitos, pero la 

técnica es engorrosa y no suele estar disponible. (207-209). 
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3.2. Causas de anemia en la insuficiencia cardiaca 

La exacta patogénesis de la anemia asociada con la insuficiencia cardiaca no está claramente 

explicada (26), implicándose numerosos factores entre los que destacan los analizados a 

continuación. 

 

 

3.2.1. Aumento de citoquinas circulantes 

La insuficiencia cardiaca supone un estado inflamatorio que produce un aumento de 

citoquinas plasmáticas circulantes como el factor de necrosis tumoral α (TNF-α), la 

interleukina-1(IL-1) y la inteleukina-6 (IL-6) (77, 173, 214, 215).  

Se sabe que estas proteínas suprimen la actividad eritropoyética e interfieren con la acción de 

la eritropoyetina (216), sugiriendo una mala respuesta medular secundaria, a pesar que los 

niveles de eritropoyetina sérica están elevados en la insuficiencia cardiaca (217). Se ha 

postulado su probable asociación con la patogénesis de la anemia de enfermedades crónicas 

por sus efectos medulares. De hecho hasta en un 58% de los pacientes con insuficiencia 

cardiaca se detecta la presencia de anemia con patrón de trastornos crónicos (168). 

En un modelo murino de fallo cardiaco, el número de células progenitoras de la médula ósea y 

su capacidad proliferativa se redujo en un 40-50% (218) por un aumento de la apoptosis que se 

relacionaba con el aumento de la expresión la vía TNF-α/FAS en los linfocitos, demostrándose 

además la relación inversa entre los niveles de TNF-α y la hemoglobina plasmática (219). 

Las citoquinas circulantes predicen una mayor mortalidad en los pacientes con insuficiencia 

cardiaca, pudiendo hipotetizarse que la anemia sea un marcador de un mayor número de estas 

proteínas circulantes (173, 214). En los pacientes con insuficiencia cardiaca y anemia se ha 

descrito además una disrregulación de la homeostasis del hierro (192). Las citoquinas 

proinflamatorias como el TNF-α, la IL-6 y la IL-1 desvían el hierro desde la circulación sanguínea 

al sistema retículoendotelial en los ganglios linfáticos y el bazo. Esto se facilita por el aumento 

de la eritrofagocitosis, de la producción de ferritina y de la captación de hierro ferroso, y por 

una disminución de la liberación de hierro por macrófagos lo que resulta finalmente en un 

“bloqueo retículoendotelial” (189). El acúmulo de hierro en los sitios de almacenamiento del 

sistema retículoendotelial provoca su disminución sérica y de sus depósitos en la médula ósea, 

limitando el hierro para la eritropoyesis con producción final de anemia. 

Por ello, aunque la anemia de trastornos crónicos se asocia con una eritropoyesis con 

restricción de hierro, los depósitos sistémicos de hierro pueden ser normales o aumentados.  

Como la insuficiencia cardiaca es una situación que se asocia con aumento de esas citoquinas, 

los depósitos disminuidos de hierro en la médula ósea observados en los aspirados medulares 
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que se han descrito en estos pacientes por algunos autores (220), podrían traducir tan sólo ese 

“bloqueo retículoendotelial”, más que un déficit real de hierro (221).  

 

 

3.2.2. Disminución de la perfusión renal que se asocia con una producción disminuida de 

eritropoyetina  

Casi el 5% de la población se estima que padece insuficiencia renal, que en términos de filtrado 

glomerular se define como inferior a 60 mL/min/1,73 m2 (222, 223).  

Existe una asociación fuerte entre la enfermedad cardiovascular, la insuficiencia renal y la 

anemia, que traduce una interacción compleja entre estos sistemas (224). 

La insuficiencia renal es frecuente en la insuficiencia cardiaca, con una prevalencia del 30-50%, 

dependiendo de la definición usada la población estudiada (140, 225).  

La insuficiencia renal avanzada conduce a una disminución de los niveles circulantes de 

eritropoyetina, lo que disminuye la producción medular de eritrocitos y los niveles plasmáticos 

de hemoglobina. Habitualmente la anemia renal aparece cuando la creatinina plasmática se 

eleva por encima de 3,5 mg/dL o el aclaramiento de creatinina se sitúa por debajo de los 30 

ml/min, aunque puede aparecer probablemente en estadios más precoces(11).  

Por otro lado, la insuficiencia renal terminal se asocia a complicaciones cardiológicas como la 

hipertrofia y dilatación ventricular izquierda, así como insuficiencia cardiaca con 

manifestaciones clínicas (226, 227).  

 

Lo que resulta curioso, es que a pesar de la alta prevalencia de disfunción renal entre los 

pacientes con insuficiencia cardiaca, los niveles plasmáticos de eritropoyetina son elevados, 

sugiriendo alteración en la actividad eritropoyética en la médula ósea (228, 229). Quizás la 

hipoperfusión renal y la hipoxia, que son potentes estímulos para la producción de 

eritropoyetina, jueguen un papel fundamental. Por otro lado, dada la alta prevalencia de 

anemia en la insuficiencia cardiaca, se puede hablar de cierta resistencia relativa a los efectos 

de la eritropoyetina, con anemia a pesar de niveles normales o altos de eritropoyetina 

plasmática. Las causas de esta posible resistencia se desconocen, implicándose la influencia de 

las citoquinas proinflamatorias y la malnutrición (77, 145, 218). 
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3.2.3. Hemodilución 

La expansión del volumen plasmático es una característica de la insuficiencia cardíaca en 

relación con la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona y la vasopresina, por lo 

que en parte la anemia puede ser dilucional más que a un descenso verdadero en la masa 

eritrocitaria (145).  

En un trabajo reciente publicado sobre 37 pacientes con insuficiencia cardiaca y anemia, 

determinando el volumen plasmático con albúmina marcada con 131I, se encontraron datos de 

hemodilución en un 46% de los casos (230).  

Por otro lado los pacientes con hemodilución parece que tienen un peor pronóstico (59, 173, 

230). La sobrecarga de volumen produce un estado de hipervolemia con liberación del péptido 

cardiaco BNP (Brain Natriuretic Peptide) por sobrecarga de presión telediastólica del ventrículo 

izquierdo, que se ha demostrado ser un predictor independiente de supervivencia en la 

insuficiencia cardiaca (231). De manera que la sobrecarga en sí, puede ser un mecanismo clave 

que contribuye al aumento de mortalidad de los pacientes con insuficiencia cardiaca que 

asocian anemia. 

 

 

3.2.4. Malnutrición  

La presencia de malnutrición en la insuficiencia cardiaca avanzada es frecuente, especialmente 

cuando se asocia un componente de fallo cardiaco derecho, presentando secundariamente 

caquexia cardiaca y reducción en la absorción intestinal de hierro con aumento de la 

mortalidad (173, 232).  

No obstante, la población anciana sin insuficiencia cardiaca presenta malnutrición con 

frecuencia, pudiendo estar implicada en el desarrollo de anemia en pacientes de edad 

avanzada (233).  

 

 

3.2.5. Déficit de hierro  

Se ha descrito déficit de hierro en los pacientes con insuficiencia cardiaca con disfunción 

ventricular izquierda grave (220), en parte ocasionada por pérdidas digestivas ocultas por la 

toma diaria de antiagregantes y anticoagulantes en relación con enfermedades causales de la 

insuficiencia cardiaca, principalmente la cardiopatía isquémica (234). De hecho se ha 

confirmado la presencia de deficiencia de hierro por aspirado medular en un 73% de los 

pacientes incluidos en un pequeño estudio, la mayoría varones y de edad media de 58 años, 

presentado como característica este grupo una menor concentración de hemoglobina 
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corpuscular media, sin demostrarse como marcador fiable de deficiencia de hierro la ferritina 

sérica, por lo incluso podría ser necesario el aspirado medular para caracterizar correctamente 

a estos pacientes (220). 

 

 

3.2.6. Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 

Los IECAs forman un grupo de fármacos que  han demostrado que prolongan la supervivencia 

en la insuficiencia cardiaca, pero también producen anemia como se ha demostrado en el 

ensayo SOLVD (Studies of Left Ventricular Dysfunction) en pacientes con disfunción ventricular 

izquierda y enalapril frente a placebo, con aparición de anemia mayor frecuencia en el grupo 

del IECA, ya presente incluso a las 6 semanas de comenzar el tratamiento (235).  

El tetrapéptido Ac-SDKP (N-acetil-seril-aspartil-lisil-prolina) es un regulador negativo de la 

proliferación de las células pluripotenciales hematopoyéticas (59, 236) que se metaboliza por 

el enzima conversora de angiotensina. 

El uso de IECAs inhibe por lo tanto la eritropoyesis secundariamente a un aumento del Ac-

SDKP por su mecanismo de acción (236). 

Por otro lado, numerosos pacientes presentan proteinuria en presencia de insuficiencia 

cardiaca, y de esta manera puede haber pérdida urinaria de eritropoyetina y transferrina. Los 

IECAs además pueden inhibir la producción y utilización de eritropoyetina por el riñón 

contribuyendo a la anemia (20, 220). 

Actualmente existe dudosa evidencia que sugiera que este descenso del hematocrito pueda 

ser menor con los ARAII que con los IECAs (237).  

 

 

3.2.7. Diabetes mellitus e hipertensión arterial  

Ambas entidades pueden contribuir al fallo cardiaco y aparecen de forma asociada muchas 

veces. Además pueden producir disfunción renal secundaria (11). 

Ante todo lo anterior, parece razonable una hipótesis que englobe varios factores, con la 

aparición de una anemia de enfermedades crónicas asociada con un deterioro de la función 

renal, y una probable participación de un componente dilucional, sobre todo en situación de 

descompensación cardiaca (26, 168, 238), todo ello en el contexto de una función cardiaca 

alterada y una activación inflamatoria y neurohormonal con una repuesta disminuida de la 

médula ósea (237). 
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3.3. FISIOPATOLOGÍA DE LA ANEMIA EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

La insuficiencia cardiaca como otras enfermedades crónicas, prácticamente no existe fuera de 

la especie humana. Los mecanismos adaptativos son una modificación de respuestas 

fisiológicas, en principio desarrolladas con otro fin y que al final son contraproducentes para el 

individuo enfermo.  

La anemia en la naturaleza depende casi de la hemorragia e induce mecanismos dirigidos a 

mantener la perfusión y el aporte de oxígeno a los tejidos, pero también a la conservación de 

volumen con vasoconstricción mantenida principalmente por sistema eje renina-angiotensina-

aldosterona, que indirectamente produce efectos nocivos, como la cicatrización fibrosa 

vascular (167).  

Una idea central desde el punto de vista cardiovascular, es que no hay anemia asintomática. 

Esto hace que la clasificación de un individuo como anémico y, por tanto, susceptible de ser 

tratado, adquiera una proyección insospechada por la posibilidad de utilizar recursos 

farmacológicos de alto coste (167). 

La anemia puede causar hipoxia tisular con acidemia láctica, vasodilatación e hiperdinamia 

circulatoria. En individuos con insuficiencia cardiaca en situación de clase funcional III-IV de la 

NYHA, el mayor determinante de la hipoxemia es el bajo gasto, en el que ocurre hipoxia tisular 

incluso sin anemia significativa (239). En la insuficiencia cardiaca, la vasodilatación anémica 

puede estar ausente debido al predominio de la respuesta vasoconstrictora sobre el bajo  

gasto (167).  

La reducción aguda isovolémica en la concentración de la hemoglobina produce cambios 

hemodinámicos compensatorios que producen una disminución en la resistencia vascular 

sistémica y un aumento de la frecuencia cardiaca, del volumen sistólico y del índice cardiaco 

(240). Esos cambios se combinan con una extracción aumentada del oxígeno tisular, que 

aumenta desde un basal del 25% hasta un máximo del 60%. El efecto neto es que la 

distribución del oxígeno puede ser mantenida en reposo hasta valores de hemoglobina por 

debajo de 5 g/dL, si el volumen vascular se mantiene (240). 

La hipoxia renal sería un estímulo eficaz para la secreción de EPO. Sin embargo, no se conocen 

con exactitud las señales que median la hiperdinamia ni, sobre todo, la verdadera magnitud y 

distribución  por tejidos de la hipoxia anémica. Una línea de investigación relaciona la 

vasodilatación de la anemia con la disminución del efecto inhibidor del óxido nítrico por la 

hemoglobina (241). No se dispone de datos de este mecanismo en pacientes con insuficiencia 

cardiaca. El descenso de la presión arterial media activa a su vez el sistema nervioso simpático, 

lo que provoca vasoconstricción sistémica y renal, activando el sistema renina-angiotensina-

aldosterona. Actúa de forma sinérgica con el simpático en la vasoconstricción periférica, 
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produciendo además retención salina renal y estímulo de la liberación de la vasopresina. En 

grados más severos se produce disminución del flujo renal y del filtrado glomerular (167, 242).  

Los efectos hemodinámicos de la anemia crónica fueron estudiados mediante cateterización 

del corazón derecho en pacientes anémicos, observando una hemodinámica normal con 

valores de hemoglobina hasta 7 g/dL (243). 

De forma aislada, la anemia, en ausencia de cardiopatía estructural (disfunción valvular o 

ventricular izquierda), raramente produce insuficiencia cardíaca. Aunque en la insuficiencia 

renal crónica terminal, la anemia coexistente se asocia de forma independiente con la 

dilatación ventricular izquierda, el desarrollo de insuficiencia cardíaca y la mortalidad (227). 

Por otro lado, la anemia grave produce un aumento de la precarga, reduce la resistencia 

vascular periférica, y aumenta el gasto cardiaco. Estos cambios adaptativos conducen a un 

aumento perjudicial de la masa ventricular izquierda, demostrándose que un aumento en la 

concentración de hemoglobina de 1 g/dL se asocia con un aumento de 4,1 g/m2 en la masa 

ventricular izquierda durante un seguimiento de 24 semanas (171). Se conoce que el aumento 

de la masa ventricular izquierda es un factor de mal pronóstico (139, 171). 

La hemodilución empeora claramente la situación de insuficiencia cardiaca y de anemia en 

relación con una mayor activación de los sistemas de retención líquida (244) y empeoramiento 

de la liberación de oxígeno en los tejidos (230), como hemos analizado previamente. 

En situación de anemia, se produce remodelado miocárdico, de manera que el sistema 

nervioso simpático y el sistema renina-angiotensina-aldosterona contribuyen a este 

remodelado. Debido al papel trófico de la EPO en la prevención de la apoptosis de las células 

miocárdicas así como en la revascularización coronaria, un déficit de EPO puede determinar 

defectos importantes de remodelado (245). De manera que la EPO puede ser necesaria en el 

mantenimiento de la viabilidad del miocardio durante la anemia y otras circunstancias (167). 

El remodelado cardiaco es el distintivo de la insuficiencia cardiaca progresiva. La anemia 

crónica de larga evolución puede aumentar el gasto cardiaco y conducir eventualmente a la 

dilatación ventricular, aumento de la masa ventricular izquierda y desarrollo de hipertrofia 

ventricular izquierda que son potentes predictores de morbilidad y mortalidad cardiacas (26).  

En pacientes con insuficiencia renal crónica, la anemia está de forma bien documentada 

relacionada con el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda además del desarrollo de 

insuficiencia cardiaca de novo o recurrente (227, 246). La anemia se ha reconocido por la 

American Heart Association (AHA) como un  factor de riesgo no tradicional en el desarrollo de 

enfermedad cardiovascular en la insuficiencia renal crónica (184).  

Un subestudio del ensayo RENAISSANCE demostraba que los pacientes con disfunción sistólica 

del ventrículo izquierdo, un aumento de la hemoglobina a las 24 semanas de estudio se 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Introducción 
 

40 
 

asociaba con una disminución significativa del índice de masa ventricular izquierdo, mientras 

que aquellos donde la hemoglobina permanecía invariable o disminuía se observaba un 

aumento de ese índice (171).  

 

De forma general en la población, la anemia se ha relacionado con la hipertrofia ventricular 

izquierda y con un aumento del índice de masa ventricular izquierda (247). Por otro lado, 

empeora la tolerancia al ejercicio (173, 248), la clase funcional definida por la New York Heart 

Association (NYHA) (169, 173, 249) y la función renal (169, 250).  

 

También se ha destacado su papel como factor de riesgo independiente para el pronóstico de 

la enfermedad cardiovascular en una cohorte de población general del estudio Atherosclerosis 

Risk in Communities (184). Tabla 7.  

 

Tabla 7. Consecuencias de la anemia en la insuficiencia cardiaca (167) 

• Cardiovasculares 
o Hipertrofia ventrículo izquierdo 
o Factor precipitante de insuficiencia cardiaca 
o Factor precipitante de insuficiencia cardiorrenal 
o Exacerbaciones de cardiopatía isquémica 

• Reducción 
o Capacidad aeróbica 
o Tolerancia al ejercicio 
o Bienestar subjetivo: calidad de vida 
o Funciones mentales superiores 

• Posible aceleración evolutiva de la insuficiencia cardiaca y la insuficiencia renal 

 

 

 

 

3.4. Anemia como objetivo de tratamiento en la insuficiencia cardiaca 

Basándose en el conocimiento actual de la asociación entre descenso de la hemoglobina y 

empeoramiento pronóstico, la anemia aparece como un posible objetivo terapéutico en el 

manejo de la insuficiencia cardiaca. Un estudio en ancianos con anemia e infarto agudo de 

miocardio mostró un descenso en la mortalidad a corto plazo asociada con transfusiones de 

concentrados de hematíes en pacientes con un hematocrito ≤ 30% (251), pero los riesgos 

conocidos asociados a este tratamiento quizás no sean fácilmente generalizables (26), 

habiéndose intentado otros tratamientos para mejorar el pronóstico de la enfermedad, que a 

continuación comentaremos. 
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3.4.1. Tratamiento con eritropoyetina  

La disminución de la hemoglobina plasmática que se demuestra en muchos pacientes con 

insuficiencia cardiaca se asocia con concentraciones elevadas de eritropoyetina plasmática, 

incrementándose según se deteriora la clase funcional de la NYHA (217, 239). Por otro lado la 

elevación de la eritropoyetina plasmática se ha correlacionado con una menor supervivencia, 

de manera que tanto la concentración de hemoglobina como la eritropoyetina fueron 

predictores independientes de supervivencia (252). El objetivo del tratamiento con EPO es 

difícil de precisar, porque probablemente debe individualizarse, ya que hay niveles de 

hemoglobina que no son preocupantes en un individuo sano, que pueden ser desestabilizantes 

en la insuficiencia cardiaca, e incluso la normalización rápida de los valores de hemoglobina, 

así como su incremento por encima de los valores normales puede empeorar el pronóstico 

(170) (167). Por otro lado, un ensayo clínico con pacientes en hemodiálisis y diferentes 

enfermedades cardiovasculares, incluyendo la insuficiencia cardiaca, sugería un peor 

pronóstico con EPO (253). Unos valores adecuados y seguros parecen situarse en una 

hemoglobina en torno a 12 g/dL, independientemente del sexo (169).  

Parece ser, aunque sin estudios específicos, que el coste del tratamiento con EPO y hierro, es 

menor que el de un reingreso hospitalario (185). 

Los beneficios de la administración de EPO son múltiples, como el aumento de la fracción de 

eyección, la disminución de la masa ventricular izquierda, el consumo pico de O2 durante el 

ejercicio, y la mejora en la clase funcional. Por otro lado, en relación con el uso de fármacos, 

permite disminuir la dosis de diuréticos y hierro. Todo ello en resumen, se traduce en una 

reducción del número y duración de los reingresos hospitalarios, y por lo tanto en una mejora 

de la calidad de vida (173, 185, 248). 

Se han referido antiguamente efectos indeseables con la EPO, como la hipertensión arterial, la 

trombosis y la aplasia de células rojas, habiendo quedado reducidas al mínimo en la 

actualidad. A pesar de sus efectos angiogénicos, no se puede relacionar claramente la EPO con 

la progresión de las neoplasias ni el empeoramiento de la retinopatía diabética (145, 167). 

 

 

3.4.2. Tratamiento con hierro 

Algunos autores recomiendan asociar hierro intravenoso al tratamiento con EPO, para 

prevenir un déficit secundario al aumento de la hematopoyesis (169, 185, 254). Por otra parte 

este efecto puede no conseguirse con hierro oral (255, 256). En algunos pacientes el déficit de 

hierro es el factor patogénico principal de la anemia, demostrándose mejoría de la anemia con 

la administración de hierro, sin aportar EPO (257), estando pendientes de resultados de 
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estudios como FERRIC-HF y IRON-HF (258, 259). Además de esta deficiencia de hierro puede 

estar acentuada en los pacientes con insuficiencia cardiaca, por su perfil pluripatológico y la 

polifarmacia asociada, con pérdidas digestivas macro o microscópicas por antiagregación o 

anticoagulación, y la gastritis por aspirina (168, 244). La congestión venosa secundaria al fallo 

cardiaco derecho puede provocar absorción intestinal deficiente de vitamina B12 y ácido fólico 

necesarios para la eritropoyesis (260). 

 

De momento, no hay ensayos clínicos que comparen los diferentes tratamientos de la anemia 

en la insuficiencia cardiaca. Solamente una minoría de médicos emplea agentes estimulantes 

de la eritropoyesis y hierro intravenoso como corrección habitual de la anemia en este 

contexto, por lo que muchos de los resultados están basados en la experiencia de la Nefrología 

(3, 261, 262). 

 

 

 

3.5. Insuficiencia cardiaca y anemia en el anciano 

 

3.5.1. Insuficiencia cardiaca en el anciano 

De los pacientes ancianos con insuficiencia cardiaca más del 60% tienen función sistólica 

conservada. Con frecuencia estos pacientes son también, además, obesos, hipertensos, 

diabéticos o tienen fibrilación auricular e hipertrofia ventricular izquierda. Muchos de los 

factores descritos están interrelacionados entre ellos y también con la edad avanzada. De 

hecho, más del 90% de los pacientes del estudio de Framingham con insuficiencia cardiaca 

tenían antecedentes de hipertensión arterial. De ello se desprende que es imprescindible en el 

anciano el diagnóstico y tratamiento precoz de los factores de riesgo para prevenir la 

insuficiencia cardiaca. El control óptimo de la hipertensión disminuye el riesgo de insuficiencia 

cardiaca un 50% y un 80% cuando los pacientes tienen antecedentes de infarto agudo de 

miocardio. Una fracción de eyección del ventrículo izquierdo normal no garantiza una mayor 

supervivencia, aunque está bien establecido que la disfunción sistólica es un marcador de 

riesgo de mortalidad (3, 147, 153, 263). En los últimos años se ha conseguido disminuir la 

mortalidad de los pacientes con disfunción sistólica, no así la de los pacientes con fracción de 

eyección normal, contribuyendo a minimizar las diferencias entre el pronóstico de ambas 

entidades. 

Pese a su prevalencia en aumento, la inversión en investigación clínica no ha sufrido un 

desarrollo paralelo por lo que en la actualidad existen importantes lagunas en cuando a cuál es 
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el tratamiento más idóneo en estos pacientes. Es fundamental realizar los máximos esfuerzos 

en prevención primaria, mediante un control óptimo de los factores de riesgo cardiovascular y 

también en la prevención secundaria de la cardiopatía isquémica. Los IECAs y ARAII disminuyen 

los síntomas y las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca en estos pacientes pero no 

tienen efectos relevantes en la mortalidad. Tabla 8.  

 

Tabla 8. Particularidades de la insuficiencia cardiaca en los pacientes ancianos. Modificado de 
Antorrena et al (264). 

Mayor frecuencia de fracción de eyección normal 
Menor representación de ancianos en los ensayos clínicos 
Menor utilización de pruebas diagnósticas y terapéuticas 
Peor control de factores de riesgo clásicos 
Mayor comorbilidad, más interacciones medicamentosas 
Mayor consumo de fármacos que agravan la insuficiencia cardiaca 
Cumplimiento terapéutico comprometido 
Menor efectividad de algunos medicamentos comúnmente utilizados 
Función renal sobreestimada por cifras de creatinina 

 
 

 

3.5.2. Anemia en el anciano 

La anemia es extremadamente frecuente en el anciano, definido como una edad igual o 

superior a 65 años (3, 265-267). Esto es especialmente acusado en los pacientes mayores de 

85 años, con una prevalencia de anemia del 26% en varones y del 20% en mujeres (268).  

La presencia de una anemia de carácter leve, con valores en el límite inferior de la normalidad 

se asocia con un peor pronóstico general, aumentando la mortalidad, tanto global como de 

patologías específicas. Esto es especialmente conocido en el ámbito de la insuficiencia cardiaca 

(269), pero también en las neoplasias, infección por el virus de la inmunodeficiencia humana, y 

otras enfermedades (3, 270, 271). Sin embargo, sigue sin estar claro que papel pronóstico 

juega la anemia en sí, dentro de esas enfermedades.  

El impacto negativo de la anemia sobre el funcionalismo cardiaco parece ser mayor en el caso 

de la población anciana. También se ha relacionado con menor tolerancia al ejercicio, 

deterioro de la función cognitiva, riesgo de desarrollo de demencia, disminución de la 

movilidad, aumento del riesgo de caídas recurrentes, disminución de la densidad ósea y 

muscular y aumento del riesgo de depresión mayor (3, 272-281). 

Un estudio prospectivo de pacientes mayores de 71 años sobre hospitalización, comparando 

cohortes con anemia a otras sin anemia, demostró que los pacientes con anemia tenían 

hospitalizaciones más frecuentes y prolongadas (282). Por otro lado la anemia se ha 

relacionado como factor de riesgo para la aparición de delirium (283). Otro estudio con 
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pacientes mayores de 85 años encontró que el diagnóstico de anemia se relacionaba con un 

aumento de mortalidad de todas las causas, incluso en aquellos pacientes sin comorbilidad al 

comienzo del estudio (284). 

 

Habitualmente en el anciano casi todas las anemias son leves aunque como hemos visto 

anteriormente frecuentes. La presencia de un déficit nutricional se detecta en un tercio de los 

pacientes, muchos de ellos atribuidos a un déficit de hierro, incluyendo las pérdidas 

sanguíneas crónicas. El déficit de folato (alcoholismo y malnutrición) y vitamina B12 (gastritis 

atrófica) son causas de anemia nutricional y precisan de un screening riguroso, ya que hasta un 

10% de los ancianos tienen valores límites de vitamina B12 (208, 268, 285, 286).  

Desde un 23% a un 45% de las anemias de la población anciana permanecen inexplicadas (273, 

287-289). Los mecanismos implicados en esta anemia de causa oscura desde un punto de vista 

etiológico incluyen el deterioro de la función renal relacionada con el envejecimiento, una 

respuesta alterada a la respuesta de la eritropoyetina, una pérdida de las células 

pluripotenciales medulares con los años y un descenso de los niveles de testosterona (3, 268, 

269, 287-289). 

 

 

3.6. Comorbilidades de la insuficiencia cardiaca y anemia 

En estudios previos cerca del 40% de los pacientes con insuficiencia cardiaca de pacientes de 

65 años y mayores, tenían ≥5 comorbilidades no cardiológicas asociadas, ocupando casi el 81% 

de los días totales hospitalizados de los pacientes estudiados (290). El riesgo de hospitalización 

y hospitalizaciones potencialmente prevenibles aumenta con el número de condiciones 

comórbidas asociadas (290). 

Después de controlar los factores demográficos específicos y otros diagnósticos las 

comorbilidades asociadas de forma consistente con rehospitalizaciones por insuficiencia 

cardiaca y aumento de la mortalidad son la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y 

bronquiectasias, la insuficiencia renal, la diabetes mellitus, la depresión y las enfermedades 

respiratorias del tracto inferior.  

 

Existen diferentes razones que expliquen porque los pacientes ancianos con insuficiencia 

cardiaca con mayor comorbilidad pueden tener mayor morbimortalidad, pudiendo prevenirse 

en parte el número de las hospitalizaciones. Entre ellas la infrautilización del tratamiento 

efectivo de la insuficiencia cardiaca por interacciones con otras patologías (uso de los 

betabloqueantes en asma o IECAs), la falta de adherencia al tratamiento o la incapacidad para 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Introducción 
 

45 
 

llevar adecuadamente un régimen diario de polifarmacia de gran complejidad, la falta de 

apoyo social o la falta de búsqueda de forma rápida tras el inicio de la sintomatología aguda. 

Además el estrés psicológico producido por múltiples enfermedades predispone a un peor 

pronóstico. Por otro lado, los pacientes ancianos con múltiples comorbilidades y polifarmacia 

son también susceptibles a un mayor riesgo de reacciones adversas e interacciones entre 

fármacos (291).  

 

 

3.6.1. Cardiopatía isquémica 

La cardiopatía isquémica es con diferencia la causa más importante de insuficiencia cardíaca. 

La prevalencia de la anemia y su impacto en el pronóstico en pacientes con cardiopatía 

isquémica ha sido investigada (292). En un estudio realizado en mujeres con sospecha de 

cardiopatía isquémica, un 21% tenían anemia, con un mayor riesgo de muerte global 

comparado con las que no tenían anemia (292). En el análisis multivariante, la anemia asociaba 

un peor pronóstico siendo la hemoglobina un predictor independiente de morbilidad y 

mortalidad. Además la anemia se relacionaba con un aumento de los marcadores séricos de 

inflamación, como la proteína C reactiva, la interleukina-6 y el factor de necrosis tumoral-α. En 

el subgrupo de pacientes que se realizaban cateterismo coronario, la anemia aún fue más 

frecuente (10-30%) asociándose con un peor pronóstico general. 

Los pacientes con anemia tienen significativamente unas mayores tasas de mortalidad 

intrahospitalaria y un mayor número de eventos cardiovasculares que los pacientes sin 

anemia. Durante el seguimiento, los pacientes con insuficiencia cardiaca que asocian anemia, 

tienen una mayor mortalidad tanto de forma global como de causa cardiológica (293-295). Se 

ha señalado que esta relación pueda estar en parte sesgada por el sexo, debido a que los 

varones con anemia que se realizan coronariografía tienen un mayor riesgo de muerte que las 

mujeres con anemia. (295).  

En pacientes hospitalizados con infarto de miocardio, la anemia se asocia con una mortalidad 

mayor a los 30 días y al año, así como una mayor frecuencia de eventos hospitalarios como 

shock, insuficiencia cardiaca y muerte (251, 254). Por otro lado, en los pacientes  con 

cardiopatía isquémica que se realizan un puente coronario, las cifras de hemoglobina 

preoperatorias iguales o inferiores a 10 g/dL, se asocian con mayor mortalidad postquirúrgico 

(296). 
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3.6.2. Hipertensión arterial 

La hipertensión arterial es una la causa más frecuente de sobrecarga de presión del ventrículo 

izquierdo y el principal mecanismo compensador es el desarrollo de una hipertrofia ventricular 

izquierda. En el estudio de Framingham se observó que los pacientes hipertensos con signos 

electrocardiográficos de hipertrofia ventricular tenían un riesgo 10 veces mayor de desarrollar 

insuficiencia cardiaca (297). Diferentes mecanismos intentan explicar las causas del desarrollo 

de fallo cardiaco en la hipertensión como alteraciones en la microcirculación coronaria, la 

sobrecarga de presión  mantenida en el tiempo y factores neuroendocrinos como el sistema 

renina-angiotensina-aldosterona y el sistema simpático (298-300). 

Por otro lado la disfunción diastólica precede a la disfunción sistólica en algunos casos, por lo 

que la hipertensión arterial es un mecanismo de insuficiencia cardiaca más frecuente en los 

casos con función sistólica conservada (301).  

 

 

3.6.3. Diabetes mellitus 

La coexistencia de diabetes en la insuficiencia cardiaca es un hecho frecuente, desde 

aproximadamente un 12% hasta un 31% en las diferentes series estudiadas (29, 30, 290, 302-

309) y que alrededor del 3,3% la desarrollarán cada año (310). En pacientes diabéticos de edad 

avanzada la prevalencia de insuficiencia cardiaca llega a ser del 32% de casos nuevos, frente al 

23% en los no diabéticos, en un período de seguimiento de 43 meses (311). La diabetes en los 

pacientes con insuficiencia cardiaca conlleva unas mayores tasas de reingreso hospitalario 

(312) y mortalidad (313, 314). En población anciana del Medicare la mortalidad para los 

pacientes diabéticos que desarrollaron insuficiencia cardiaca en el seguimiento se estimó en 

32,7% por 100 personas/año, con una tasa de supervivencia a los 5 años del 12,5% frente al 

80% en la población diabética sin insuficiencia cardiaca (315). Un estudio realizado en 

Andalucía demostró que la población diabética presenta un mayor índice de hospitalizaciones 

y mayor coste por hospitalización (316). En un estudio multicéntrico español reciente, se ha 

puesto de manifiesto que el diagnóstico de insuficiencia cardiaca en pacientes con diabetes 

tipo 2 conlleva una pero evolución con un porcentaje del 67,2% de reingreso o mortalidad en 

un año sobre una población de 192 pacientes diabéticos con insuficiencia cardiaca (312). 

En la diabetes se han observado alteraciones morfológicas en el miocardio, como 

microangiopatía intramiocárdica, fibrosis intersticial e hipertrofia de los miocitos. La 

microangiopatía intramiocárdica podría explicar la disminución de flujo coronario, 

independientemente de la coronariopatía conocida de los pacientes diabéticos (317). 
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3.6.4. Insuficiencia renal 

La íntima relación entre la función cardiaca y renal en la fisiología normal, se ve confirmada 

también en situación de deterioro de la función renal, que se asocia con un mayor riesgo de 

muerte y complicaciones cardiovasculares, hipertensión y retención hídrica, de manera que los 

pacientes con insuficiencia renal primaria tienen alto riesgo de insuficiencia cardiaca (318-

320).  

De forma contraria, los enfermos con insuficiencia cardiaca tienen disfunción renal en ausencia 

de daño renal intrínseco. Aproximadamente el 40% de los casos de insuficiencia cardiaca 

tienen asociado fallo renal (aclaramiento de creatinina < 60 ml/min) (321). La disminución del 

filtrado glomerular renal en la insuficiencia cardiaca es consecuencia del bajo gasto cardiaco 

con disminución de la perfusión renal y vasoconstricción renal, acompañada de retención de 

sodio y agua (291). Las causas de esta interrelación no están totalmente claras, ya que en 

pacientes con insuficiencia cardiaca a los que se realizó angiografía coronaria, se demostró que 

la disfunción renal era independiente de la carga aterosclerótica y la función sistólica del 

ventrículo izquierdo (321). 

La insuficiencia renal es un marcador de mal pronóstico, siendo un predictor más potente que 

la clase funcional (321). 

Los efectos de los fármacos utilizados en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca en 

pacientes con insuficiencia renal no han sido bien estudiados. De manera ya conocida la 

hipoperfusión renal o el daño renal intrínseco muestran una respuesta alterada a los diuréticos 

y a los IECAs, y un aumento de riesgo de efectos adversos durante el tratamiento con la 

digoxina (322).  

 

La mayoría de los ensayos clínicos de la insuficiencia cardiaca se han realizado en pacientes 

con función renal normal con algunos análisis en pequeños subgrupos con insuficiencia renal. 

En el Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study, aquellos pacientes con fallo renal moderado o 

grave tenían similares beneficios en mortalidad y hospitalización del tratamiento con 

bisoprolol que aquellos con función renal normal (323). En otro estudio con miocardiopatía 

dilatada y carvedilol frente a placebo en paciente en insuficiencia renal terminal con un 

tratamiento estándar de insuficiencia cardiaca. A los 2 años el grupo del carvedilol tenía menos 

muertes atribuibles a causa cardiovascular y menos hospitalizaciones (324). Debido a que la 

vasoconstricción renal que se desarrolla en el contexto del descenso del volumen minuto 

cardiaco depende de la angiotensina II, los tratamientos con IECAs o los ARAII aumentan la 

concentración sérica de creatinina de forma habitualmente no importante desde el punto de 

vista clínico. Ese aumento ligero en la creatinina plasmática es reversible y solo de forma 
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ocasional precisa suspensión definitiva del fármaco. La mayoría de los pacientes con 

insuficiencia cardiaca tolera leves a moderados grados de deterioro funcional renal sin 

dificultad. Sin embargo, si la creatinina sérica aumenta por encima de 2,5 mg/dL, se limita la 

eficacia y aumenta la toxicidad de la mayoría de los fármacos. También se ha utilizado el valor 

arbitrario de 2,5 mg /dL como valor de corte para el uso de la espironolactona (1). Sin embargo 

estas cifras no son extrapolables al anciano por la menor masa muscular y el descenso de la 

tasa de filtración glomerular. Por lo que está claro que en este grupo de pacientes se precisa 

una mayor monitorización de los electrolitos y de los parámetros de la función renal para 

disminuir las complicaciones del tratamiento (1, 325, 326).  

La enfermedad renal crónica en los pacientes con insuficiencia cardiaca suele ser clínicamente 

silente, de manera que sólo uno de cada cuatro individuos con una tasa de filtración 

glomerular de 15-59 ml/min sabe que tiene patología renal (327). Además la insuficiencia renal 

crónica puede permanecer oculta por no haberse valorado el filtrado glomerular. En series 

recientes  se ha constatado que un 30-50% de los pacientes con insuficiencia cardiaca tienen 

un aclaramiento de creatinina < 60 ml/min (328) , aún con cifras de creatinina plasmática < 2 

mg/dL, que favorecen la falta de apreciación del verdadero descenso de la función renal (329). 

Por esto se está generalizando la medida directa o por ecuaciones estimativas del 

aclaramiento de creatinina en los protocolos y las vías clínicas de tratamiento de la 

insuficiencia cardiaca (328, 329). 

 

El síndrome cardiorrenal hace referencia a la espiral de empeoramiento de la insuficiencia 

cardiaca y la enfermedad crónica renal que conduce a la resistencia a los diuréticos, la 

sobrecarga de volumen y posterior empeoramiento del fallo cardiaco. En condiciones 

normales, el riñón recibe el 15-19% del flujo sanguíneo. En el contexto de la insuficiencia 

cardiaca, la forma más frecuente de insuficiencia renal aguda es la prerrenal, con caída del 

flujo plasmático renal y activación refleja de los sistemas vasoconstrictores: simpático, renina, 

angiotensina y vasopresina. Es este caso la osmolaridad urinaria es alta y el sodio urinario 

inferior a 20 mEq/L. En algunas ocasiones se produce una insuficiencia renal aguda siendo 

atribuible al compromiso hemodinámico mercado y el uso de nefrotóxicos o contrastes. 

Actualmente los pacientes con la insuficiencia cardiaca tienen una supervivencia mayor, pero 

obstante, con este aumento de la esperanza de vida, tienen un mayor riesgo de presentar 

efectos de esta disfunción cardiaca crónica, como es en este caso la insuficiencia renal. 

Aproximadamente de un tercio a la mitad de los pacientes con insuficiencia cardiaca 

desarrollarán enfermedad crónica renal, definida por el National Kidney Foundation como un 

filtrado glomerular renal <60 mL/min/1,73m2 (330). Además la presencia de este síndrome 
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cardiorrenal es igualmente prevalente tanto en la insuficiencia cardiaca con función sistólica 

conservada como deprimida (20, 147, 331). Este hallazgo va en contra de la noción intuitiva de 

que la disminución de la fracción de eyección contribuye a la hipoperfusión renal y exacerba el 

deterioro de la función renal. De forma similar, el grado de diuresis y el cambio en el peso 

corporal no se relacionan con el desarrollo de insuficiencia renal en los pacientes 

hospitalizados por fallo cardiaco (332). No obstante, más del 70% de los pacientes 

hospitalizados sufrirán un deterioro de la creatinina plasmática (147, 331). Esta circunstancia 

ocurre habitualmente en los primeros días del ingreso hospitalario (333), de manera que 

cualquier cambio en la creatinina se asocia con un aumento en la estancia media, costes 

hospitalarios y aumento a corto y largo plazo de la mortalidad (147, 331, 334, 335).  

El síndrome cardiorrenal anémico se basa en el supuesto teórico de que los fallos crónicos del 

corazón y el riñón tienen una influencia desfavorable mutua, y que la anemia es un factor 

agravante. El grado de asociación entre estas tres entidades es tal que se ha señalado que la 

anemia es un marcador de enfermedad renal crónica subclínica en pacientes con insuficiencia 

cardiaca. Sin embargo, en la práctica clínica existen dudas sobre si la anemia es un marcador 

de insuficiencia renal crónica o insuficiencia cardiaca más intensa, o si es por sí misma un 

factor de riesgo cardiovascular (185, 242, 327, 329). La anemia es un hecho clínico 

multifactorial consustancial a la insuficiencia renal crónica. De manera, que en el estudio 

NHANES III (National Health and Nutrition Examination Surveys), realizado en 800.000 

pacientes con insuficiencia renal crónica, la hemoglobina media fue de 11 g/dL, con una 

proporción de anemia linealmente inversa con el filtrado glomerular (3, 336, 337). Se 

demostró incluso que la anemia es una complicación temprana de la insuficiencia renal 

crónica, ya que con valores de creatinina plasmática < 2 mg/dL, el 45% de los pacientes tienen 

un hematocrito < 35% (3, 336, 337). 

 

 

3.6.5. EPOC y otras enfermedades respiratorias 

La interacción entre la insuficiencia cardiaca y las enfermedades respiratorias es frecuente e 

importante. Muchos pacientes con insuficiencia cardiaca son erróneamente diagnosticados 

como obstructivos por presentar como síntoma cardinal la disnea y viceversa. En este tipo de 

situaciones en los servicios de urgencias, las determinaciones del péptido natriurético cerebral 

(brain natriuretic peptide BNP) y su prohormona (N-terminal BNP) son útiles en mejorar la 

precisión diagnóstica de la insuficiencia cardiaca (338). Es importante distinguir bien ambas 

entidades dada su frecuente coexistencia en la práctica habitual. De manera que en los 

pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca, la asociación de obstrucción crónica de las 
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vías aéreas se ha encontrado entre un 11,8%-32,9%, sobre todo en referencia a pacientes de 

65 años y mayores (339, 340).  

La prevalencia de la obstrucción crónica al flujo aéreo en la insuficiencia cardiaca varía según 

los autores desde el 10 al 26% (290, 341-343). La presencia de EPOC puede complicar además 

el tratamiento de la insuficiencia cardiaca, sobre todo con los betabloqueantes, que pueden 

llegar a estar contraindicados en una patología pulmonar obstructiva grave. Se ha sugerido que 

el bisoprolol debería ser usado de forma preferente al ser selectivo para receptores beta-1 

(344). Aunque también se ha estudiado el carvedilol (betabloqueante no selectivo con 

propiedades vasodilatadores por efecto sobre receptores alfa), demostrándose que en 

pacientes con EPOC e insuficiencia cardiaca no tenía influencia sobre el flujo aéreo, de manera 

que puede usarse con seguridad (345).  

Además es frecuente que estos pacientes tengan disnea de origen respiratorio así como 

problemas ventilatorios en relación con la insuficiencia cardiaca (346). Aunque la relación 

íntima entre estos dos procesos no está totalmente aclarada. Se han descrito defectos 

obstructivos reversibles en pacientes con fallo cardiaco agudo, mientras que los problemas 

restrictivos pulmonares con disminución de la capacidad de difusión de monóxido de carbono, 

son más frecuentes en insuficiencia cardiaca crónica, debido a múltiples mecanismos como la 

cardiomegalia, el edema intersticial y alveolar, fibrosis intersticial, cambios en la distensibilidad 

pulmonar y debilidad de los músculos respiratorios (301, 346). 

 

 

3.6.6. Disfunción cognitiva 

La alta prevalencia de deterioro cognitivo en los pacientes con insuficiencia cardiaca, desde el 

35% al 50%, puede estar en relación con el gasto cardiaco disminuido que asocia en algunas 

ocasiones, con compromiso del flujo sanguíneo cerebral en un paciente con perfusión límite de 

órgano (347, 348). Además dado que la insuficiencia cardiaca se asocia con enfermedad 

aterosclerótica difusa, la enfermedad cerebrovascular contribuye de forma importante a la 

demencia multiinfarto. En pacientes ancianos con insuficiencia cardiaca, la disfunción cognitiva 

se ha asociado con un aumento del riesgo de mortalidad (5 veces más riesgo) y de 

dependencia para las actividades básicas de la vida diaria (348).  

 

 

3.6.7. Depresión 

La prevalencia de la depresión en los pacientes con insuficiencia cardiaca varía desde el 13 al 

77%, según los trabajos publicados (349). La depresión es un factor que empeora el pronóstico 
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de los pacientes con insuficiencia cardiaca, incluyendo el incumplimiento terapéutico, costes 

del tratamiento, ingresos hospitalarios y tasas de mortalidad. Las variables más claramente 

relacionadas con el riesgo de padecer depresión en un grupo de pacientes hospitalizados con 

insuficiencia cardiaca son la severidad del grado funcional, la peor calidad de vida, la 

dependencia para las actividades básicas de la vida diaria y la insatisfacción del paciente con su 

médico de atención primaria(350). Por todo ello, el uso de pruebas de cribado para el 

diagnóstico y tratamiento precoces de la depresión así como el uso de estrategias que mejoren 

el cumplimiento terapéutico de la insuficiencia cardiaca, es probable que tengan efectos 

beneficiosos en términos de morbimortalidad.  

 

 

3.6.8. Comorbilidad y polifarmacia 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca tienen frecuentes y graves comorbilidades, por los que 

los médicos se ven obligados a manejar a este tipo de pacientes con múltiples fármacos. En un 

estudio sobre altas hospitalarias en los Estados Unidos en pacientes de 65 años o mayores, 

donde la insuficiencia cardiaca era el diagnóstico principal, el número medio de fármacos 

prescrito era de 6,8 y el número de comprimidos que suponían era de 10,1 al día (351). No 

existen recomendaciones claras sobre cómo abordar el tema de la polifarmacia en este tipo de 

patología, añadiendo el hecho conocido que en los ensayos clínicos se excluyen pacientes 

ancianos o con muchas e importantes comorbilidades, alejándose de forma preocupante del 

perfil de paciente tipo de ingresa en los hospitales españoles diariamente. 

 

 

3.6.9. Complejidad del cumplimiento terapéutico 

La adhesión terapéutica en las enfermedades crónicas es una cuestión importante al que 

probablemente la medicina académica no ha prestado suficiente atención. La irregularidad en 

el cumplimiento terapéutico es una de las principales (3-7) causas de desestabilización e 

ingreso hospitalario en los pacientes con insuficiencia cardiaca (352). La principal cuantía del 

gasto sanitario por la insuficiencia cardiaca depende de la hospitalización, siendo razonable 

pensar que una estrategia dirigida a mejorar la adhesión farmacológica en los pacientes puede 

mejorar el pronóstico (352). 

En una serie de 42 pacientes mediante un estudio observacional con monitorización 

electrónica de adhesión al tratamiento diurético y cuestionarios sobre diversos aspectos de la 

enfermedad, se confirmó que un mejor conocimiento sobre la acción farmacológica predice 

una mejor adherencia (353) y un mejor número de hospitalizaciones. Un amplio registro 
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europeo ha estudiado el grado de desconocimiento que hay en la actualidad sobre diversos 

aspectos de esta enfermedad (354). 

En el análisis del estudio CHARM (Candesartan in Heart Failure–Assessment of Mortality and 

Morbidity) se vio que la adherencia al tratamiento fue la variable independiente que de forma 

más significativa predecía una evolución favorable de los pacientes con insuficiencia cardiaca  

(355). En el cumplimiento terapéutico influyen factores relacionados con el equipo sanitario, 

con la enfermedad (consumo de fármacos, efectos secundarios o miedo a padecerlos), 

derivados de las posologías usadas en el tratamiento, del coste de los medicamentos y de los 

factores dependientes del paciente (educación sanitaria, estilo de vida, apoyo familiar). Los 

ancianos padecen frecuentemente más enfermedades por las que consumen otros fármacos 

que pueden estar relacionados directamente con las descompensaciones de esta enfermedad. 

Existen diferentes estrategias que favorecen el cumplimiento terapéutico. Entre otras, las 

consultas específicas de insuficiencia cardiaca, atendidas por médicos y enfermeras con 

formación específica en la enfermedad y las consultas telefónicas por el mismo personal. Se ha 

demostrado que una intervención multidisciplinar aumenta la calidad de vida y disminuye las 

hospitalizaciones y gastos médicos relacionados con la insuficiencia cardiaca (356). Es 

imprescindible una relación estrecha con los médicos de atención primaria, que siguen a 

buena parte de los pacientes con insuficiencia cardiaca, y que controlan los factores de riesgo 

vascular, implicados en la fisiopatología de esta enfermedad.  
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1. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS 

La insuficiencia cardiaca es un problema sanitario de primera magnitud constituyendo la 

primera causa de ingreso hospitalario en mayores de 65 años en los servicios de Medicina 

Interna de nuestro país.  

 

La anemia es un hallazgo frecuente en los pacientes con insuficiencia cardiaca con una 

prevalencia que ha variado notoriamente en los distintos estudios realizados (139, 145, 168). 

Sin embargo, la mayoría de las series que evalúan la anemia en la insuficiencia cardiaca son 

retrospectivas y no han analizado la comorbilidad asociada, aspecto característico de la 

población anciana predominante en nuestro medio (139, 171-173, 177, 178). Además, cada 

vez hay más evidencias de que la anemia es un marcador de mal pronóstico [5,6] de la 

insuficiencia cardiaca habiéndose relacionado con la mortalidad [5].  

 

Por todo ello se planteó el presente estudio, con los siguientes objetivos:  

 

• Conocer las características de los pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca en un 

servicio de Medicina Interna de nuestra Comunidad. 

• Determinar la prevalencia de anemia en pacientes hospitalizados con insuficiencia 

cardiaca. 

• Conocer los factores que se asocian a la presencia de anemia en estos pacientes. 

• Establecer el valor pronóstico de la anemia como marcador de mortalidad al año de 

seguimiento. 

• Identificar los factores pronósticos independientes de mortalidad al año en pacientes 

hospitalizados por insuficiencia cardiaca 
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1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se trata de un estudio observacional prospectivo. 

 

 

2. POBLACION DE ESTUDIO 

La población de estudio corresponde al área de Salud Norte de Las Palmas de Gran Canaria. Se 

trata de pacientes que ingresaron en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Universitario 

de Gran Canaria Dr. Negrín y que cumplían los criterios de inclusión que a continuación se 

exponen. Este Servicio tiene asignadas unas 100 camas de hospitalización para una población 

de referencia de aproximadamente 450.000 habitantes residentes. 

 

 

3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSIÓN 

 

• Criterios de inclusión 

o  Pacientes adultos hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna del 

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín con el diagnóstico de 

insuficiencia cardiaca con independencia de la función ventricular entre enero 

de 2005 hasta enero de 2007. El diagnóstico de insuficiencia cardiaca se realizó 

en base a los criterios de Framingham. 

 

• Criterios de exclusión 

o Imposibilidad de realizar un adecuado seguimiento. 

 

 

4. TIPO DE MUESTREO 

Se realizó un muestreo sistemático, de manera que cada 4 días se recogían los pacientes 

hospitalizados por insuficiencia cardiaca. 

 

 

5. DETERMINACION DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Considerando una prevalencia de anemia en la insuficiencia cardiaca en torno al 40%, situación 

más desfavorable que inferiores prevalencias, con un nivel de confianza del 95% y con una 

precisión del 0,06 es necesario estudiar a 256 pacientes. Ante la posibilidad de pérdidas en el 

seguimiento en torno al 10% se consideró estudiar a 282 pacientes. 
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6. EVALUACIÓN Y DETERMINACIONES 

Los pacientes incluidos en el estudio fueron valorados durante su ingreso hospitalario. Los 

datos recogidos fueron los siguientes: 

 

6.1. Características demográficas 

Edad, sexo, lugar de residencia, acompañamiento en el domicilio y teléfono para posterior 

contacto y seguimiento. 

 

6.2. Antecedentes 

Antecedentes personales médicos, ingresos previos, debut o no de la insuficiencia cardiaca, 

procedencia del ingreso (urgencias, consulta externa u hospital de día) 

 

6.3. Constantes al ingreso 

Tensión arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y temperatura. 

 

6.4. Exploración física 

Se evaluaron signos de insuficiencia cardiaca. 

 

6.5. Valoración del estado cognitivo. Cuestionario de estado mental portátil (Short Portable 

mental questionnaire) 

Diseñado por Pfeiffer en 1975 (357), incluye 10 ítems de carácter personal y general. Explora la 

memoria a corto y largo plazo, la orientación, información sobre hechos cotidianos y capacidad 

de cálculo. Se ideó como test de cribado, así como para la determinación del grado de 

deterioro cognitivo.  

Se van anotando las repuestas erróneas (cada error suma un punto), que son las que se suman 

para tener la puntuación total. Para la población de nivel cultural medio se considera normal 

de 0-2 errores, deterioro cognitivo leve 3-4 errores, deterioro cognitivo moderado 5-7 errores 

y deterioro cognitivo importante de 8-10 errores. Se permite un fallo más si el paciente no ha 

recibido educación primaria y uno menos si tiene estudios superiores. Es especialmente útil en 

invidentes, personas de edad muy avanzada y analfabetos. Sin embargo tiene una menor 

sensibilidad para detectar cambios leves en el estado cognitivo.  

En nuestro país ha sido validado (358), recomendando puntos de corte de tres o más errores, 

en personas que sepan leer y escribir, y de cuatro o más en personas analfabetas. 

Alternativamente en el cuestionario validado se ha sustituido la pregunta “¿dónde nació? por 

“¿cuál es su fecha de nacimiento (día/mes/año)?”. Figura 2.  
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Pfeiffer (se cuenta el número de errores) 

1 ¿Qué día es hoy? (mes/día/año)  

2 ¿Qué día de la semana es hoy?  

3 ¿En qué lugar estamos? (Vale una descripción exacta del lugar)  

4 ¿Cuál es su número de teléfono? (si no tiene: dirección completa)  

5 ¿Cuántos años tiene?  

6 ¿Dónde nació?  

7 ¿Cuál es el nombre del presidente del Gobierno español?)  

8 ¿Cuál es el nombre del presidente anterior?  

9 ¿Cuál es/era el apellido de su madre?  

10 Reste de 3 en 3 hasta 20 y siga hasta el final (cualquier error hace errónea la respuesta)  

Valoración:                                                                                                                                                      

Normal = 0-2 errores 

Deterioro cognitivo leve = 3-4 errores 

Deterioro cognitivo moderado = 5-7 errores 

Deterioro cognitivo severo = 8-10 errores 

Figura 2. Cuestionario de estado mental portátil de Pfeiffer.  

 

 

 

 

6.6. Valoración nutricional 

La prevalencia de la desnutrición en pacientes ancianos es difícil de  estimar por diferentes 

problemas de abordaje en este grupo. En primer lugar, la dificultad que supone realizar una 

investigación en este grupo de pacientes (olvidos de lo que han comido, desinterés, problemas 

de comprensión), la utilización de diferentes tipos de escalas y cuestionarios, los diferentes 

ámbitos en los que se encuentran los ancianos y la falta de un consenso sobre los grados de 

desnutrición de este tipo de personas.  

 

La valoración nutricional se justifica porque los pacientes geriátricos generalmente padecen 

diferentes patologías concomitantemente, que impiden una buena nutrición. A su vez, la 

desnutrición puede ser efecto causal de otras patologías y complicaciones. Las causas  y los 

factores de riesgo de malnutrición son múltiples, por lo que se abordaje es complejo.  

 

Nosotros hemos utilizado determinación antropométrica, parámetros biológicos y una escala 

de valoración nutricional. Ninguno de estos componentes es definitorio, sino que el conjunto 

nos dará la información sobre el estado nutricional de la persona.   
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• Datos antropométricos: Peso, talla, índice de masa corporal (IMC) calculado con la 

siguiente fórmula (359):  

 

o IMC =  

 

 Se clasificó a los pacientes siguiendo los criterios de la SEEDO (360), considerando peso 

 insuficiente  IMC < 18,5 kg/m2, peso normal IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m2, sobrepeso 

 IMC entre 25 y 29,9 kg/m2 y obesidad IMC superior a 30 kg/m2. 

• Parámetros biológicos: Proteínas totales, albúmina, transferrina y número de 

linfocitos.  

• Valoración nutricional subjetiva: Mediante una técnica desarrollada en el Hospital 

Universitario de Canarias de Tenerife como intento de simplificar la evaluación del 

estado nutricional (361, 362). Se emplea un sencillo sistema de valoración que consta 

de cinco variables:  

o Músculo temporal. 

o Bola de Bichat. 

o Miembros superiores. 

o Miembros inferiores. 

o Grasa subcutánea. 

Según la valoración sea normal o exista una atrofia, moderada o grave, se valora de 0 a 

2 puntos cada variable. Con la suma de los puntos se obtiene el grado de desnutrición:  

o Normonutrido (0-2 puntos). 

o Desnutrición moderada (3-4 puntos). 

o Desnutrición intensa (>5 puntos).  

• Perímetro de la cintura. 

 

6.7. Valoración funcional. Escala de incapacidad física de la Cruz Roja 

Para los pacientes incluidos en el estudio se utilizó la Escala de Incapacidad Física de la Cruz 

Roja mediante la evaluación realizada en la entrevista personal de los casos durante la estancia 

hospitalaria. Esta escala fue desarrollada en el Servicio de Geriatría del Hospital Central de la 

Cruz Roja de Madrid y publicada en 1972 (363). Se creó para conocer las necesidades de la 

población anciana de una determinada zona urbana para la puesta en marcha de un Servicio 

de Atención a Domicilio. Son dos escalas que valoran la esfera funcional, de Incapacidad Física 

de la Cruz Roja y la cognitiva, de Incapacidad Mental de la Cruz Roja. Evalúan tanto la 
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movilidad como el control de los esfínteres, y así, de forma indirecta, la capacidad de 

autocuidado. 

El inconveniente que presenta es la subjetividad de algunas de sus definiciones por un pobre 

esclarecimiento de sus ítems. Consecuentemente crea confusión en su utilización por los 

diferentes profesionales.  

La escala de incapacidad física de la Cruz Roja clasifica al paciente en 6 grados, desde 0 

(máxima independencia) hasta 5 (máxima dependencia). Tabla 9.  

 
 Tabla 9. Escala de la Cruz Roja. 

Grados  

0 Totalmente normal 
1 Realiza las actividades de la vida diaria. Deambula con alguna dificultad 
2 Alguna dificultad para realizar los actos de la vida diaria. Deambula con ayuda de un bastón 

o similar 
3 Grave dificultad para realizar los actos de la vida diaria. Deambula con dificultad ayudado 

por una persona. Incontinente ocasional 
4 Necesita ayuda para casi todas las actividades de la vida diaria. Deambula con extrema 

dificultad ayudado por dos personas. Incontinente habitual 
5 Inmovilidad en cama o sillón. Dependiente total. Necesita cuidados continuos de 

enfermería 

 

 

6.8. Valoración de la calidad de vida 

Valorada por medio de las viñetas COOP/WONCA. Estas fueron creadas inicialmente por un 

grupo de médicos de Atención primaria en Estados Unidos (COOP Project) (364). Denominaron 

a su proyecto “COOP Charts”, porque además de ser una escala, mostraban una serie de 

dibujos para ilustrar las posibles respuestas. Posteriormente estas láminas fueron 

seleccionadas por la WONCA (World Organization of National Colleges, Academies, and 

Academic Associations of General Practitioner/Family Physicians) por ser el cuestionario más 

apropiado como sistema de medición del estado funcional en el ámbito internacional. Se 

hicieron algunas modificaciones para simplificar aún más las láminas y pasaron a llamarse 

“COOP/WONCA charts” para diferenciarlas de las originales “COOP charts” (365).  

Cada lámina contiene un ítem que se refiere al estado funcional del paciente durante las 

últimas dos semanas. Cada uno de los ítems cubre una dimensión de la calidad de vida. Se 

trata de nueve preguntas en total, que deben ser presentadas en el mismo orden: forma física, 

sentimientos, actividades cotidianas, actividades sociales, estado de salud, dolor, apoyo social 

y calidad de vida. Las últimas dos preguntas se han extraído de la primera versión de las “COOP 

charts”, pero acotando el tiempo de referencia a las últimas dos semanas. Así han sido 

validadas en nuestro idioma (366).  

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Material y métodos 
 

61 
 

Cada pregunta tiene cinco respuestas, de las cuáles hay una única que se puede elegir. Aparte 

de la respuesta como tal, las láminas muestran unos dibujos ilustrativos. La puntuación se 

realiza del 1 al 5, siendo las puntuaciones más altas indicativas de una peor capacidad 

funcional. De esta forma, además de obtener una puntuación total, al  sumar las diferentes 

respuestas, también permite obtener una interpretación directa del estado funcional en la 

dimensión estudiada. En cuanto a la administración, pueden ser autoaplicadas o bien 

administradas por personal entrenado. Generalmente, aunque esto es dependiente del 

individuo a interrogar, no se tarda más de 30-45 segundos por ítem, o sea que se puede 

completar en unos 5-7 minutos. Generalmente se administran de la forma presentada, aunque 

hay algunos autores que han analizado la reproductibilidad de estas láminas si se administran 

sin los dibujos ilustrativos, no encontrando diferencias en los resultados de la puntuación 

(367). Estas láminas tienden a representar la calidad de vida relacionada con la salud como la 

ausencia de limitaciones. Por lo tanto, la sensibilidad disminuye considerablemente si las 

aplicamos en sujetos con poca comorbilidad.  

 

Las preguntas incluidas en las láminas COOP/WONCA son las siguientes: 

� Forma física: Durante las últimas dos semanas, ¿Cuál ha sido la máxima actividad física 

que pudo realizar durante, al menos, dos minutos? 

� Sentimientos: Durante las últimas dos semanas, ¿en qué medida le han molestado 

problemas emocionales tales como sentimientos de ansiedad, depresión, irritabilidad 

o tristeza y desánimo? 

� Actividades cotidianas: Durante las últimas dos semanas, ¿cuánta dificultad ha tenido 

al realizar actividades o tareas habituales, tanto dentro como fuera de casa, a causa de 

su salud física o por problemas emocionales? 

� Actividades sociales: Durante las últimas dos semanas, ¿su salud física y estado 

emocional han limitado sus actividades sociales con la familia, amigos, vecinos o 

grupos? 

� Cambio en el estado de salud: ¿Cómo calificaría ahora su estado de salud, en 

comparación con el de hace dos semanas? 

� Estado de salud: Durante las últimas dos semanas, ¿cómo calificaría su salud en 

general? 

� Dolor: Durante las últimas dos semanas, ¿Cuánto dolor ha experimentado? 

� Apoyo social: Durante las últimas dos semanas, ¿había alguien dispuesto a ayudarle si 

necesitaba y quería ayuda? 

� Calidad de vida: ¿Qué tal le han ido las cosas en las dos últimas semanas? 
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6.9. Comorbilidad. Indice de comorbilidad 

Se recogió el Indice de comorbilidad de Charlson a todos los pacientes del estudio. 

Este índice fue ideado como una herramienta para  “medir” la comorbilidad con fines 

pronósticos en pacientes incluidos en estudios longitudinales (368, 369). Existen múltiples 

razones para definir la comorbilidad, entre ellas se capaz de actuar sobre factores de confusión 

para mejorar la validad interna de los diferentes estudios, ser capaz de identificar las 

relaciones causa-efecto, usar la comorbilidad como “end point” y disponer de un forma eficaz 

de medir la comorbilidad (370). El índice de Charlson es el más utilizado y aplicado en la 

actualidad para estudiar la comorbilidad. Originalmente fue desarrollado usando datos de 

pacientes médicos hospitalizados y analizando la mortalidad al año en función de varias 

situaciones de comorbilidad. Como resultado, se obtuvo un listado de 19 situaciones clínicas, 

algunas de las cuales representan diferentes grados de la misma patología. Tabla 10.  Ha sido 

validado y usado ampliamente en pacientes con diferentes patologías, tanto médicas como 

quirúrgicas. Es útil para predecir el riesgo de mortalidad en un periodo de pocas semanas a 

diez años. También se ha relacionado con complicaciones postoperatorias, necesidades 

transfusionales, días de estancia hospitalaria y alta a residencias (371).  

El índice en sí es fácil de usar, y utiliza un sistema de puntuación preestablecido. 

  
Tabla 10. Indice de comorbilidad de Charlson 

Comorbilidad Puntos 

Infarto de miocardio 1 

Insuficiencia cardiaca congestiva 1 

Enfermedad vascular periférica 1 

Enfermedad cerebrovascular (excepto hemiplejía) 1 

Demencia 1 

Enfermedad pulmonar crónica 1 

Conectivopatía 1 

Enfermedad ulcerosa 1 

Hepatopatía leve 1 

Diabetes mellitus (sin complicaciones) 1 

Diabetes mellitus con daño orgánico 2 

Hemiplejía 2 

Nefropatía moderada o severa 2 

Segundo tumor sólido (no metastásico) 2 

Leucemia 2 

Linfoma, mieloma múltiple etc. 2 

Hepatopatía moderada o severa 3 

Segundo tumor sólido metastásico 6 

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 6 

Puntuación total:  

Se obtuvo la puntuación total y se clasificó en cuatro categorías pronósticas de mortalidad: 1, 

1-2, 3-4 y >4. 
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Además se calculó el índice de Charlson ajustado por edad usando en este último caso un 

ajuste que consiste en sumar un punto más por cada década empezando a los 50 años y hasta 

los 99 años  (368). Tabla 11.  

 

Tabla 11. Ajuste del índice de Charlson por edad 

Edad (años) Puntos 

50-59 1 

60-69 2 

70-79 3 

80-89 4 

90-99 5 

 

 

 

6.10. Determinaciones analíticas 

 

6.10.1. Hemograma 

Con el analizador automático CELL-DYN® 4000 (Abbott científica S.A.) se obtuvieron los valores 

de: 

• Leucocitos totales, contados, diferenciados y clasificados por medio de dispersión 

óptica con laser y fluorescencia. Se definen así el número de leucocitos totales /μL y de 

linfocitos /μL. 

• Hemoglobina: Se analiza colorimétricamente con un reactivo sin cianuro. 

• Hematocrito y volumen corpuscular medio(372): Calculados de los datos de 

distribución del contaje de glóbulos rojos, que a su vez se realiza por impedancia 

eléctrica. 

• Plaquetas: Se analizó de forma doble por óptica y por luminiscencia. 

 

6.10.2. Bioquímica 

Con el analizador MODULAR ANALITIC® (Roche S.A.) se obtuvieron los siguientes datos: 

• Creatinina: Mediante método enzimático. 

• Glucemia: Por el método hexoquinasa. 

• Vitamina B12 y ácido fólico: Por luminiscencia.  

• Proteínas totales: Método Biuret punto final. 

• Transferrina: Turbidimetría. 

• Colesterol total, HDL y triglicéridos: método enzimático. 
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FGR = 186 x Cr -1,154 x edad -0,203 x (0,742 si mujer y/o 1,210 si afroamericano) 

FGR = [(140- edad) x Peso (Kg)]/Cr (mg/dL) x 72 (si mujer x 0,85) 

• Colesterol LDL: estimación mediante la fórmula de Friedwald si los triglicéridos son 

menores de 300 mg/dl. 

• Hormonas: Con el analizador INMULITE® 2000 (DPC) se obtuvo la T4 libre y la hormona 

tirotropa (TSH), ambas por quimioluminiscencia. 

• Albúmina: Con el analizador DADE BEHRING. BN II® mediante nefelometría. 

• Ferritina: Test inmunológico in vitro (técnica sándwich). 

• Indice de saturación de la transferrina (IST): Se cálculo mediante la fórmula siguiente: 

� IST (%) =  

• AST (Aspartato aminotransferasa): Test ultravioleta, sin activación piridoxalfosfato. Por 

la IFCC (Federación internacional de Química Clínica). 

• ALT (Alanina aminotransferasa): Test ultravioleta, sin activación piridoxalfosfato. Por la 

IFCC (Federación internacional de Química Clínica). 

• GGT (Gammaglutamiltransferasa): Test colorimétrico-enzimático. 

• Fosfatasa alcalina: Test colorimétrico-enzimático. 

• LDH (Lactato deshidrogenasa): Test colorimétrico-enzimático. 

• NT-ProBNP (Péptido natriurético cerebral tipo B N-Terminal): Test inmunológico in 

vitro (técnica sándwich). 

• Troponina T: Test inmunológico in vitro (técnica sándwich). 

• Aclaramiento de creatinina: Mediante las fórmula de Cockcroft y del MDRD abreviado: 

 

� Cockcroft-Gault (373).  

   

 

 

� MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) (330). 

 

 

 

 

La fórmula de Cockcroft-Gault estima el aclaramiento de creatinina a partir de la creatinina 

plasmática, la edad, el sexo y el peso. Se desarrolló a partir de un estudio de 249 pacientes con 

creatinina estable de edades entre los 18-92 años, mayoritariamente del sexo masculino y con 

un valor medio de aclaramiento de creatinina de 72,2 mL/min. Se realizó un factor de 

corrección para las mujeres basado en una teórica masa muscular inferior en un 15%. Dada la 
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inclusión del peso en el numerador, la fórmula sobreestima el aclaramiento en pacientes 

edematosos, con sobrepeso u obesos. Además requiere conocer la altura para calcular la 

superficie corporal y ajustarse a 1,73 m2 (373). 

Las fórmulas de MDRD se desarrollaron para estimar el filtrado glomerular a partir de una 

población de 1628 pacientes adultos, de ambos sexos, con predominio de raza blanca y afectos 

de enfermedad renal crónica, con un filtrado glomerular medio de 40 mL/min/1,73 m2 

(medido mediante aclaramiento de 125I-Iotalamato). La ecuación de MDRD-7 incluye 6 

variables, y una versión posterior más sencilla con 4 variables (MDRD abreviada) fue la 

utilizada por nosotros en nuestro estudio. Esta última fórmula mantiene la misma eficacia 

diagnóstica que la fórmula original pero es de más fácil aplicación, ya que solo necesita la 

edad, raza y creatinina plasmática para estimar el filtrado glomerular renal. Esta fórmula ha 

sido ampliamente evaluada en diversas poblaciones y en varias situaciones clínicas, aunque no 

ha sido validada en niños (<18 años), mujeres embarazadas o ancianos (>70 años), sujetos con 

función renal normal con alto riesgo de enfermedad renal crónica o en individuos normales 

(374, 375).  

 

 

6.11. Evaluación de la cardiopatía 

 

6.11.1. Etiología de la cardiopatía 

Según los diferentes etiologías recogidas: isquémica, dilatada, hipertensiva, hipertrófica, 

valvular y otras.  

 

6.11.2. Datos electrocardiográficos 

Incluyendo la presencia de fibrilación auricular, bloqueos de rama, Hemibloqueos, signos de 

hipertrofia ventricular, signos de isquemia y presencia de ondas Q patológicas. 

 

6.11.3. Datos ecocardiográficos 

Incluyeron la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, los volúmenes telesistólico y 

telediastólico del ventrículo izquierdo, el tamaño de la aurícula izquierda, el tamaño de la 

pared posterior del ventrículo izquierdo y del tabique interventricular, el cálculo de la presión 

arterial pulmonar y del cociente E/A.  El estudio ecocardiográfico fue realizado mediante dos 

ecocardiógrafos del S. de Cardiología de nuestro hospital: Philips Sonos 5500 y Philips Sonos 

iE33 (Philips Ultrasound 22100 Bothell-Everett Highway. Bothel, WA 98021-8431. USA). 
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6.12. Síndrome metabólico 

Se estudió la presencia de síndrome metabólico considerando los criterios del ATPIII (372).  En 

la siguiente tabla aparecen los criterios diagnósticos utilizados. Tabla 12.  

 

Tabla 12. Definición del Síndrome metabólico (Criterios ATP III 2001) (372) 

 
Se deben cumplir ≥3 de los siguientes factores: 

 

Obesidad central   

• Perímetro cintura 

• Perímetro cintura 

>102 (varón) 

>88 (mujer) 

Triglicéridos  ≥150 mg/dL 

Descenso HDL colesterol 
<40 mg/dL (varón) 

<50 mg/dL (mujer) 

Aumento de la Tensión arterial o toma de tratamiento ≥130 mmHg TAS y/o ≥ 85 mmHg TAD 

Glucemia basal   ≥100 mg/dL 

 
 
 

6.13. Tratamiento al ingreso y alta 

 

6.14. Evolución 

Se analizó si el paciente fue dado de alta a su domicilio, a un centro concertado, residencia o 

trasladado a otro servicio.  

 

6.15. Estancia hospitalaria 

 

6.16. Mortalidad intrahospitalaria  

 

6.17. Seguimiento de los pacientes 

Se realizó con un seguimiento telefónico a los 6 y 12 meses para conocer si habían reingresado 

y su situación vital. 

 

6.18. Reingresos  

Se evaluó el número de reingresos al año. 

 

6.19. Mortalidad a los seis meses y al año 

 

 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Material y métodos 
 

67 
 

7. ANÁLISIS DE DATOS 

Todos los datos obtenidos fueron analizados con el programa estadístico SPSS para Windows 

(versión 15.0).  

Inicialmente se realizó un estudio descriptivo de los pacientes estudiados en cuanto a las 

características sociodemográficas, clínicas, comorbilidad, estado nutricional, capacidad 

funcional, estado mental, calidad de vida y características de la cardiopatía, incluyendo 

etiología, grado funcional según la NYHA; datos electrocardiográficos y ecocardiográficos. 

También se analizó la estancia, reingresos y mortalidad al año.  

Para la descripción de variables cualitativas se utilizaron porcentajes. Para las variables 

cuantitativas se utilizó la media y desviación estándar y mediana y rango intercuartil en 

función de que las variables siguieran o no una distribución normal. La distribución de las 

variables cuantitativas (si era o no normal) se evaluó mediante el test de Kolmogorov-Smirnov. 

Posteriormente se analizaron las diferencias según la presencia de anemia respecto a las 

características sociodemográficas, clínicas, capacidad funcional, estado nutricional, mental, 

calidad de vida, características de la cardiopatía incluyendo etiología, grado funcional datos 

electrocardiográficos, ecocardiográficos,  reingresos y mortalidad al año.  

Posteriormente se analizó la mortalidad al año y los factores que se asociaban con ella. 

Para analizar la relación entre variables cualitativas se utilizó el test de Chi2 o el test exacto de 

Fisher. Para analizar las relaciones entre variables cuantitativas se utilizó el test T-Student o el 

test U de Mann Whitney según los parámetros estudiados siguieran o no una distribución 

normal. La relación entre variables cuantitativas se analizó mediante el coeficiente de 

correlación de Pearson o de Spearman (en función de que la distribución de variables sea 

normal o no). 

Las variables que se relacionaron de forma significativa con la mortalidad, fueron analizadas en 

un análisis multivariante (regresión logística), para identificar aquellos que actuaban de forma 

independiente.  

Se consideró un nivel de significación de p < 0,05. Como medida de riesgo en el análisis 

multivariante se empleó la OR con su correspondiente intervalo de confianza al 95%. 
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ANEXO 

 
Modelo de cuestionario
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Modelo de cuestionario utilizado en la recogida de los datos. Página 1
 
 

 
 

Filiación 

Número  

Fecha  

Nombre  

HC  

Edad  

Sexo  

Domicilio/residencia  

Solo/acompañado  

Urgencias  

Teléfonos contacto  

 

Ingreso 

Ingresos IC 12meses  

Fecha ingreso  

Fecha alta  

Alta  

     Domicilio  

     C. concertado  

     Exitus   

     Otros  

 

Seguimiento previo 

Ninguno  

Centro salud  

CCEE Cardiología  

CCEE M. interna  

Otros  

 

Analítica 

Glucosa  

Hemoglobina A1C  

Colesterol total  

Colesterol LDL  

Colesterol HDL  

Triglicéridos  

Proteínas totales  

Albúmina  

Creatinina  

Urea  

Sodio  

Potasio  

Cloro  

AST  

ALT  

GGT  

Fosfatasa alcalina  

LDH  

Bilirrubina  

BNP  

CPK  

Troponina T  

VSG  

PCR  

Homocisteína  

Hemoglobina  

Hematocrito  

VCM  

HCM  

Ferritina  

Transferrina  

IST  

TSH  

Vitamina B12  

Fólico  

Test Coombs  

Leucocitos  

Neutrófilos  

Linfocitos  

Plaquetas  

 
 
 
 
 
 

Cardiopatía 

C. isquémica  

     Angina  

     IAM  

ATP  

Bypass Ao-
coronario 

 

M. dilatada  

M. hipertensiva  

M. hipertrófica  

Valvulopatía  

     Tipo valvulopatía  

Otras  

Fibrilación auricular  

     Tipo FA  

 

Otras patologías 

Anemia conocida  

Hipertensión arterial  

     Tiempo evolución  

Diabetes mellitus  

     Tipo 2  

     Complicaciones  

     Tiempo evolución  

Embolismo 
pulmonar 

 

TVP  

EPOC  

Infección 
respiratoria 

 

Neumonía  

Infección urinaria  

Otras infecciones  

Tabaquismo  

Enolismo  

Neoplasia  

     Localización  

     Metástasis  

Hipertiroidismo  

Hipotiroidismo  

Depresión  

Deterioro cognitivo  

Otras  

 

Comorbilidad Charlson 

Infarto miocardio 1 

Insuficiencia cardiaca 1 

Arteriopatía 
periférica 

1 

Vasculopatía cerebral 1 

Demencia 1 

Hemiplejia 2 

Neumopatía crónica 1 

Conectivopatía 1 

Ulcus gastroduodenal 1 

Hepatopatía crónica 
L 

1 

Hepatopatía M-G 3 

DM sin lesión OD 1 

DM con lesión OD 2 

Neoplasia sin MTS 2 

Neoplasia con MTS 6 

Leucemia 2 

Linfoma 2 

IRC 2 

SIDA 6 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Criterios Framingham 

DPN  

IVY  

Crepitantes  

Cardiomegalia  

EAP  

Galope tercer ruido  

Presión venosa alta  

Reflujo 
hepatoyugular 

 

Pérdida peso > 4,5 Kg 
tras tratamiento 

 

Disnea esfuerzo  

Edema maleolar  

Tos nocturna  

Hepatomegalia  

Derrame pleural  

Taquicardia >120 lpm  

 

Constantes ingreso 

TAS  

TAD  

FC  

FR  

SO2 (FIO2 0,21)  

Temperatura  

 

ECG ingreso 

Ritmo sinusal  

Fibrilación 
auricular 

 

BRIHH  

BRDHH  

HBAI  

HBPI  

BAV  

HVI  

HVD  

Isquemia  

Infarto previo  

Otros  

 

Tratamiento ingreso 

IECA  

     Tipo  

     Dosis  

ARAII  

     Tipo  

     Dosis  

Diurético asa  

     Tipo  

     Dosis  

Tiazidas  

Espironolactona  

     Dosis  

Betabloqueantes  

     Tipo  

      Dosis  

Calcio antagonistas  

     Tipo  

     Dosis  

Digoxina  

Nitratos  

ACO  

HBPM  

AAS  

Clopidogrel  

Estatina  

Vitamina B12  

Fólico  

Hierro  

IBP  

AntiH2  

Otros  

 
 

Tratamiento alta 

IECA  

     Tipo  

     Dosis  

ARAII  

     Tipo  

     Dosis  

Diurético asa  

     Tipo  

     Dosis  

Tiazidas  

Espironolactona  

     Dosis  

Betabloqueantes  

     Tipo  

      Dosis  

Calcio antagonistas  

     Tipo  

     Dosis  

Digoxina  

Nitratos  

ACO  

HBPM  

AAS  

Clopidogrel  

Estatina  

Vitamina B12  

Fólico  

Hierro  

IBP  

AntiH2  

Otros  

 

Medidas antropométricas 

Peso  

Talla  

Cintura  

 

COOP/WONCA 

Forma física  

Sentimientos  

Actividades 
cotidianas 

 

Actividades sociales  

Cambio salud  

Estado salud  

Dolor  

Apoyo social  

Calidad vida  

 

Procedimientos 

Gastroscopia  

Colonoscopia  

Ergometría  

Eco stress  

Cateterismo  

Biopsia médula  

Transfusión   

Intubación  

Estancia UMI  

 

Seguimiento  

6 meses 

Vivo  

Urgencias  

Ingreso  

Exitus  

12 meses 

Vivo  

Urgencias  

Ingreso  

Exitus  
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Modelo de cuestionario utilizado en la recogida de los datos. Página 2 
 

 
Escala incapacidad física de la Cruz Roja 

 

0 Totalmente normal  

1 Realiza las actividades de la vida diaria.  
Deambula con alguna dificultad 

 

2 Alguna dificultad para realizar los actos de la vida diaria 
Deambula con ayuda de un bastón o similar 

 

3 Grave dificultad para realizar los actos de la vida diaria 
Deambula con dificultad ayudado por 1 persona 
Incontinente ocasional 

 

4 Necesita ayuda para casi todas las actividades de la vida diaria 
Deambula con extrema dificultad ayudado por 2 personas 
Incontinente habitual 

 

5 Inmovilidad en cama o sillón 
Dependiente total 
Necesita continuos cuidados de enfermería 

 

 
   

Pfeiffer (se cuentas número de errores) 
 

1 ¿Qué día es hoy? (mes/día/año)  

2 ¿Qué día de la semana es hoy?  

3 ¿En qué lugar estamos? (Vale una descripción exacta del lugar)  

4 ¿Cuál es su número de teléfono? (si no tiene: dirección completa)  

5 ¿Cuántos años tiene?  

6 ¿Dónde nació?  

7 ¿Cuál es el nombre del presidente del Gobierno español?)  

8 ¿Cuál es el nombre del presidente anterior?  

9 ¿Cuál es/era el apellido de su madre?  

10 Reste de 3 en 3 hasta 20 y siga hasta el final (cualquier error hace errónea la respuesta)  

 
Valoración:                                                                                                                                                      
Normal = 0-2 errores 
Deterioro cognitivo leve = 3-4 errores 
Deterioro cognitivo moderado = 5-7 errores 
Deterioro cognitivo severo = 8-10 errores 

 
 

Insuficiencia cardiaca 

NYHA  

     Tiempo de evolución  

FEVI  

VTDVI  

VTSVI  

AI  

TIV  

PP  

PAP  

E/A  

Otros  

Seguimiento previo 

Ninguno  

Centro Salud  

CCEE Cardiología  

CCEE Medicina interna  

Otros  

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

Valoración nutricional subjetiva 
 

1 Músculo temporal 
Bola de Bichat 
Miembros superiores 
Miembros inferiores 
Grasa subcutánea 

 
 
 
 
 

2 

3 

4 

5 

Se valora de 0-2 cada punto: 
0 = normal 
1 = atrofia moderada 
2 = atrofia grave 
 
Valoración: 
Normonutrido 0-2 
Desnutrición moderada 3-4 
Desnutrición intensa >5 
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IV-RESULTADOS 
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1. DESCRIPCIÓN GENERAL DE LA MUESTRA 
 

 

1.1. Sexo y edad 

Se incluyeron un total de 282 pacientes con el diagnóstico final de insuficiencia cardiaca. 

En cuanto a la distribución por sexo, 145 pacientes eran mujeres (51,4%) y 137 eran varones 

(48,6%). Figura 3.  

 
 
 
 
 
 
 
 
    
     Fig. Distribución según sexo 
 
 
 
                               
 
 
                                    Figura 3. Distribución por sexos 
 

 

 

La edad media era de 77,1 años (DE: 10,6) y el rango de 36-100. Tabla 13 y Figura 4.  

 
Tabla 13. Distribución por edades 

N 282 

Media 77,1 

(IC 95%) 75,8-78,3 

Mediana 78,0 

DE 10,6 

Mínimo 36 

Máximo 100 

    

 
 

 

                                                  
                                                               
                                   
           Figura 4. Distribución por edades 
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Tabla 14. Distribución por edades y sexos en relación al punto de corte de 80 años                 

Sexo 

Edad 

≤80 años >80 añ0s 

Frecuencia (N)) Porcentaje (%) Frecuencia (N)) Porcentaje (%) 

Varón 89 58,9 48 36,6 

Mujer 62 41,1 83 63,4 

Total 151 100,0 131 100,0 

 
De todos los casos estudiados, 131 pacientes tenían una edad superior a 80 años. En los 

pacientes mayores de 80 años si se observó un predominio del sexo femenino (p<0,001).Tabla 

14.  

 

 

 

1.2. Datos demográficos 

De los 282 pacientes estudiados, 245 convivían acompañados de otra persona en su domicilio 

(86,9%) y 37 vivían solos (13,1%). Figura 5.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 5. Distribución de la convivencia 
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Por otro lado, 268 de los pacientes viven en su domicilio (95%), mientras que 14 (5%) viven en 

otras instituciones (residencias geriátricas, asilos…). Figura 5. 

 
 

                                  
                                  
 
 
 
 
 
 
 
     
                                  
                        
 
                                   

       Figura 5. Distribución del lugar de residencia 

 
 
 
 
 
 

1.3. Constantes al ingreso 

La distribución de frecuencias de las constantes al ingreso hospitalario fue la siguiente. Tabla 

15.  

 
Tabla 15. Constantes al ingreso 

Constantes Unidades 
Total Varones Mujeres 

Media DE Media DE Media DE 

TAS mm Hg 141,1 31,7 136,4 29,7 145,5 33,0 

TAD mm Hg 72,3 18,1 72,9 18,5 71,8 17,8 

FC Lpm 92,8 24,6 89,8 22,8 95,6 26,0 

FR Rpm 28,0 6,2 27,2 5,9 28,8 6,4 

SatO2 % 92,3 6,8 93,0 6,3 91,7 7,3 

Temperatura ºC 36,2  0,7 36,1 0,7 36,3 0,7 

TAS: Tensión arterial sistólica 
TAD: Tensión arterial diastólica 
FC: Frecuencia cardiaca 
FR: Frecuencia respiratoria 
Sat O2: Saturación arterial de O2 
lpm: latidos por minuto 
rpm: respiraciones por minuto 
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1.4. Comorbilidad. Indice de Charlson 
 

1.4.1. Indice de Charlson 

El índice de Charlson se analizó en todos los pacientes (N = 282). Se obtuvo el basal y el 

ajustado por edad. Los resultados obtenidos se presentan en la siguiente tabla. Tabla 16.  

 
Tabla 16. Indice de Charlson y ajustado por edad 

 N Mínimo Máximo Media Mediana DE 

Charlson 282 1 16 4,39 4,0 2,5 

Charlson ajustado por edad 282 2 20 7,6 7,0 2,6 

 

 

En cuanto al índice de Charlson clasificado por categorías pronósticas de mortalidad, 

característicamente no se obtuvo ningún paciente dentro del grupo de mejor pronóstico, 

estando el 75,6% de los pacientes incluidos en los grupos de peor pronóstico. Tabla 17. 

 
Tabla 17. Indice de Charlson agrupado por puntuación (no ajustado a edad) 

Puntuación índice de Charlson Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

0 0 0,0 

1-2 69 24,5 

3-4 91 32,3 

>4 122 43,3 

Total 282 100,0 

 
 

1.4.2. Comorbilidades asociadas 

1.4.2.1. Anemia 

La presencia de anemia conocida dentro de los antecedentes personales de los pacientes 

estudiados fue del 34% (N=96), sin especificar los criterios diagnósticos utilizados, la gravedad 

de la misma o los factores causales implicados.  

 

1.4.2.2. Hipertensión arterial 

La hipertensión arterial fue encontrada dentro de los antecedentes recogidos en 218 pacientes 

(77,3%), con una duración media de la misma de 11,3 años (DE: 10,0). 

 

1.4.2.3. Diabetes mellitus 

Al comienzo del estudio 158 pacientes eran diabéticos conocidos (56,0%), todos ellos del tipo 

2, con una duración media la enfermedad de 7,5 años (DE: 8,9), y un con un porcentaje de 

lesión de órganos diana del 49,3% (N=78). Durante la recogida de los datos en el ingreso 
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hospitalario fueron detectados 27 nuevos casos de diabetes mellitus tipo 2 que no eran 

conocidos previamente o no tenían la enfermedad, con un valor medio de glucemia en ayunas 

de 146,3 mg/dL (DE: 25,7) y un rango de 127-233. El número total de pacientes diabéticos del 

estudio fue de 185 (65,5%), de los cuales 78 presentaban lesión de órganos diana (42,1% del 

total de diabéticos). 

 

1.4.2.4. Enfermedad tromboembólica venosa 

La presencia de enfermedad tromboembólica venosa como antecedente fue muy poco 

frecuente con 5 pacientes recogidos (1,7%). De ellos 3 casos correspondían a embolismos 

pulmonares (1,1%). 

 

1.4.2.5. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 

La obstrucción crónica al flujo aéreo apareció descrita en 65 pacientes (23%), agrupando 

conjuntamente los casos independientemente de sus valores funcionales, que aparecen en 

general escasamente descritos en los informes de alta hospitalarios previos (32,2% del total de 

los EPOC), con un porcentaje bastante similar en cuanto a la severidad de todos los grupos 

(EPOC leve 1,4%, EPOC moderado 2,8% y EPOC grave 3,2%). 

 

1.4.2.6. Infecciones 

La existencia de una infección del tracto respiratorio asociado al ingreso por insuficiencia 

cardiaca fue frecuente, tanto en el caso de la infección de vías altas como traqueobronquitis 

aguda en 97 casos (34,4%), como en la presencia de una neumonía en 21 pacientes (7,4%).  

Se documentó la presencia de infección del tracto urinario en 28 pacientes (9,9%) y otras 

infecciones en general (piel, otitis…) en 17 pacientes (6,0%). 

 

1.4.2.7. Hábitos tóxicos 

Dentro de los hábitos tóxicos, el tabaquismo activo estaba presente en 18 pacientes (6,4%) y 

el enolismo activo en 29 (10,3%). Como antecedentes tóxicos sin consumo actual, los 

exfumadores eran el 40,8% y el consumo previo del alcohol era del  23%.  

 

1.4.2.8. Neoplasias 

Tenían antecedentes de neoplasia conocida 56 pacientes (19,9%), dentro de los cuales solo el 

12,5% tenían metástasis descritas. La distribución de las neoplasias encontradas según el 

origen del tumor fue muy amplia, siendo las más frecuentes las neoplasias hematológicas 

(25,0%), incluyendo los mielomas, linfomas y síndromes mielodisplásicos, los adenocarcinomas 
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de colon (17,8), los carcinomas de mama (14,2%), y con la misma frecuencia los carcinomas de 

próstata y de piel (8,9%) y los cánceres de pulmón y de vejiga urinaria (5,3%). También se 

encontraron con mucha menor frecuencia cánceres del sistema nervioso central, hígado, 

endometrio, estómago, laringe, tiroides y de origen desconocido. 

 

1.4.2.9. Disfunción tiroidea 

Como patología tiroidea prevalente en nuestros pacientes fue mucho más frecuente la 

presencia de hipotiroidismo que la del hipertiroidismo. De forma global tenían antecedentes 

de disfunción tiroidea 29 pacientes (10,2%), de los cuales el 93,1% eran hipotiroideos y un 

6,9% eran hipertiroideos.  

 

1.4.2.10. Dislipemia 

La presencia de dislipemia era conocida en uno de cada tres pacientes al inicio del estudio, con 

una frecuencia del 33,3%. 

 

1.4.2.11. Hepatopatía 

Existían datos de hepatopatía previa en 39 pacientes (13,9%), siendo clasificada como leve en 

un 59% de los mismos, y moderada o grave en el 41% restante.  

 

1.4.2.12. Deterioro cognitivo-demencia 

El deterioro cognitivo aislado se encontró inicialmente en pocos pacientes (2,4% del total), 

aunque la  variable conjunta deterioro cognitivo-demencia si es más frecuente, con 33 

pacientes (11,7%).  

 

1.4.2.13. Síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 

La presencia de criterios de SIDA dentro de nuestra serie es muy pequeña con 4 pacientes 

(1,4%), todos ellos en excelente situación inmuno-virológica. 

 

1.4.2.14. Insuficiencia renal crónica 

La presencia de insuficiencia renal crónica (IRC) definida como un descenso del filtrado 

glomerular renal (FGR) inferior a 60 ml/min/1,73 m2, se definió mediante el cálculo estimado 

del FGR con el MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) (330) y el Cockcroft-Gault (373). 

 

Antes del ingreso el porcentaje de pacientes con IRC conocida era del 18,4% (N=52). Muchos 

pacientes tenían cifras de creatinina claramente patológicas de más de 6 meses de duración, si 
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bien en ningún documento médico venía recogida como antecedente la existencia de 

enfermedad renal crónica. 

Durante el ingreso se contrastaron esas cifras previas con las presentes en la analítica durante 

la hospitalización, catalogándose como IRC aquellas con FRG <60 ml/min/1,73m2 durante al 

menos 3 meses previos (330). De manera que alta con la fórmula de MDRD el porcentaje de 

pacientes con IRC fue del 58,9% y con la fórmula de Cockcroft-Gault fue del 65,5% (p<0,001). 

Tablas 18, 19 y 20. 

 
 
Tabla 18. Distribución de frecuencias de los resultados relativos a la IRC 

 Creatinina 
(mg/dL) 

Urea  
(mg/dL) 

MDRD 
(ml/min/1,73m

2
) 

Cockcroft 
(ml/min/1,73m

2
) 

Media 1,46 80,62 56,34 54,23 

Mediana 1,20 70,00 55,10 49,87 

DE 0,97 41,15 25,03 27,83 

Mínimo 0,51 23 6,53 4,80 

Máximo 8,10 272 126,71 179,04 

Rango intercuartil 0,72 45 36,22 33,73 

 
 
 
 
Tabla 19. Diferencias entre las fórmulas de estimación del FGR 

Insuficiencia renal Unidades Media DE P 

MDRD ml/min/1,73m
2
 56,34 25,03 

<0,001 
Cockcroft ml/min/1,73m

2
 54,23 27,83 

FGR: Filtrado glomerular renal 

 
 
 
 
Tabla 20. IRC al alta según las fórmulas utilizadas para estimar el FGR 

Insuficiencia renal Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

MDRD 166 58,9 

Cockcroft 185 65,6 
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En el subgrupo de pacientes con insuficiencia cardiaca previa, la existencia al ingreso de IRC 

conocida era del 21,1% (N=35). Al alta el 68,7% de los pacientes con la fórmula de Cockcroft-

Gault y el 65,1% con el MDRD tenían IRC. Tablas 21 y 22.  

 

Tabla 21. Distribución de frecuencia de los resultados al ingreso en el grupo de insuficiencia cardiaca 

 Creatinina Urea 

Media 1,48 82,68 

Mediana 1,25 71,00 

DE 0,95 44,32 

Mínimo 0,55 27 

Máximo 8,10 272 

 
 
 
 
Tabla 22. Comparativa entre el diagnostico de insuficiencia renal crónica al ingreso y alta 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Al ingreso 35 21,1 

Al alta Cockcroft-Gault 114 68,7 

Al alta MDRD 108 65,1 
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Tabla 23. Resultado descriptivo de las comorbilidades asociadas 

Comorbilidades Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Hipertensión arterial  218 77,3 

Diabetes mellitus al ingreso 158 56 

Enfermedad tromboembólica 5 1,7 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 65 23 

Infección del tracto respiratorio 118 41,8 

• Traqueobronquitis aguda 97 34,4 

• Neumonía 21 7,4 

Infección del tracto urinario 28 9,9 

Otras infecciones 17 6,0 

Insuficiencia renal crónica previa al ingreso 52 18,4 

Tabaquismo 133 47,2 

• Tabaquismo activo 18 6,4 

• Extabaquismo 115 40,8 

Enolismo 94 33,3 

• Enolismo activo 29 10,3 

• Exenolismo 65 23,0 

Neoplasia 56 19,9 

Metástasis 7 2,5 

Disfunción tiroidea 29 10,2 

• Hipertiroidismo 2 0,7 

• Hipotiroidismo 27 9,6 

Depresión 14 5,0 

Deterioro cognitivo-Demencia 59 20,9 

• Deterioro cognitivo 33 11,7 

• Demencia 26 9,2 

Dislipemia 94 33,3 

Infarto de miocardio 77 27,3 

Enfermedad vascular periférica 36 12,8 

Enfermedad cerebrovascular (excepto hemiplejia) 53 18,8 

Hemiparesia 3 1,1 

Enfermedad pulmonar crónica 76 27 

Conectivopatía 8 2,8 

Ulcus gastroduodenal 22 7,8 

Hepatopatía 39 13,9 

• Hepatopatía leve 23 8,2 

• Hepatopatía moderada-grave 16 5,7 

Diabetes mellitus 185 65,5 

Diabetes mellitus con lesión órganos diana 78 27,7 

Neoplasia sólida 43 15,2 

Neoplasia sólida con metástasis 8 2,8 

Leucemia 1 0,4 

Linfoma, mieloma múltiple… 3 1,1 

Insuficiencia renal crónica   

• MDRD 166 58,9 

• Cockcroft-Gault 185 65,6 

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 4 1,4 
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1.5. Datos antropométricos y valoración nutricional 

 

1.5.1. Datos antropométricos 

 

Tabla 24. Distribución de los datos antropométricos  

 Total Varones Mujeres 

Media DE Media DE Media DE 

Peso (Kg) 77,1 15,5 80,2 14,4 74,1 15,9 

Altura (cm) 164,3 8,9 169,8 6,8 159,2 7,3 

Perímetro abdominal (cm) 105,9 13,6 106 12,1 105,3 14,8 

Índice masa corporal (Kg/m
2
) 28,5 5,2 27,7 4,3 29,2 5,9 

Nutrición subjetiva 3,3 2,4 2,9 2,4 3,8 2,3 

 

 

 

Casi la mitad de los pacientes del estudio se encuadraban en un IMC entre 25-30 Kg/m2 

(42,6%) que corresponde con un sobrepeso de la SEEDO, siendo el grupo menos frecuente 

aquellos con un IMC < 18,5 Kg/m2, donde solo se situó un paciente. Es de destacar asimismo el 

alto porcentaje de pacientes con un IMC >30 Kg/m2 que llega al 31,2% del total, suponiendo un 

sobrepeso crónico (obesidad grado II y superiores) según la clasificación de la SEEDO (360). 

Tablas 25 y 26.  

 

Tabla 25. Distribución del IMC por grupos 

IMC por grupos  Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

<18,5 1 0,4 

18,5-24,9 73 25,8 

25-29,9 120 42,6 

≥30 88 31,2 

Total 282 100,0 

 
 
 

 
 
Tabla 26. Clasificación de la obesidad según la SEEDO 

Tipificación IMC (Kg/m2) 

Normopeso 18,5-24,9 

Sobrepeso (Obesidad grado I) 25-29,9 

Obesidad grado II 30-34,9 

Obesidad grado III 35-39,9 

Obesidad grado IV >40 
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1.5.2. Valoración nutricional subjetiva 

La valoración nutricional subjetiva tenía una media de 3,3, siendo una variable de distribución 

no normal. Una puntuación de 0-2 se refiere a normonutrición. Una puntuación >2 representa 

algún grado de desnutrición (desnutrición moderada 3-4 puntos y desnutrición intensa >5 

puntos). Esta valoración se realizó en los 282 pacientes, de los que al menos el 58,1% 

presentaban una desnutrición al menos moderada. Tabla 27.  

 

Tabla 27. Valoración nutricional subjetiva 

Puntuación nutricional Frecuencia (N)) Porcentaje (%) 

0-2 118 41,8 

3-4 50 17,7 

>5 114 40,4 

Total 282 100,0 

 
 
 
 
 

1.5.3. Datos analíticos nutricionales 

Se analizaron diferentes parámetros nutricionales dentro de la recogida global de datos, 

obteniendo los resultados que se muestran en la siguiente tabla. Tabla 28.  

 
 
Tabla 28. Resultados descriptivos de los parámetros analíticos nutricionales 

Variable Unidades N Media DE Mediana RIC Mínimo Máximo 

Proteínas g/dL 281 6,6 0,7 6,6 1,05 4,5 11,1 

Albúmina g/dL 136 3,2 0,7 3,1 0,88 1,2 5,7 

Linfocitos 10
3
/µL 282 1379,2 809,0 1220,0 842 245 7550 

Transferrina mg/dL 215 243,9 60,2 244,0 93,0 109,0 503,0 

RIC: Rango intercuartil 
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1.6. Datos analíticos del hemograma y la bioquímica de sangre 

Los resultados obtenidos con respecto al hemograma y la bioquímica de sangre realizados a 

todos los pacientes del estudio se reflejan en las siguientes tablas. Tablas 29 y 31. 

 
Tabla 29. Resultados descriptivos del hemograma realizado al ingreso 

Variable Unidad Referencia N Media DE Mediana RIC Mín Máx 

Hb g/dl 12/13-18 282 11,7 2,1 11,6 2,9 3,5 17,4 

Hto % 36/39-54 282 35,6 6,3 35,9 8,3 12,5 54,9 

VCM fL 80-98 282 88,4 9,2 88,6 9,9 31,6 126,0 

HCM pg 27-33 281 29,3 3,7 29,3 4,5 17,0 46,1 

Leucocitos 10
3
/µL 3,0-12,0 282 8,57 3,41 8,02 3,83 1,01 23,70 

Neutrófilos 10
3
/µL 1,5-10,0 282 6,36 3,14 5,74 3,79 0,72 21,40 

Linfocitos 10
3
/µL 1,5-4,5 282 1,37 0,81 1,22 0,84 0,24 7,55 

Plaquetas 10
3
/µL 120-450 282 253,04 92,89 245,50 117,25 17,30 588,0 

Hb: Hemoglobina 
Hto: Hematocrito 
VCM: Volumen corpuscular medio 
HCM: Hemoglobina corpuscular media 
RIC: Rango intercuartil 
Min: Mínimo 
Max: Máximo 
 
 
 
 
 
 
 

Se realizaron un total de 163 test de Coombs (57,8%) resultando positivos un 2,5% del total, 

aunque en ninguno de los casos la hemólisis fue significativa según el estudio de anemia 

realizado por el Servicio de Hematología del Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín. 

Los resultados detallados obtenidos aparecen en la tabla siguiente. Tabla 30.  

 

Tabla 30. Resultados obtenidos del test de Coombs  

Resultado test de Coombs Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Negativo 159 97,5 

Positivo 4 2,5 

Total 163 100,0 
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Tabla 31. Resultados descriptivos de los parámetros bioquímicos analizados al ingreso 

Variable  Unidad Referencia N Media DE Mediana RIC Mín Máx 

Glucosa mg/dL 70-110 282 141,6 65,3 122,0 68 53 407      

Hb A1C % <5 115 7,0 2,2 6,4 2,3 3,9 16,3 

Colesterol mg/dL 120-200 282 147,3 40,1 144,0 57 53 271 

LDL mg/dL 30-130 268 84,5 34,7 77,5 44 12 200 

HDL mg/dL 40-60 267 41,5 15,2 40,0 16 5 105 

Triglicéridos mg/dL 35-150 282 123,6 84,9 106,0 64 33 969 

Proteínas g/dL 6,4-8,3 281 6,6 0,7 6,6 1,1 4,5 11,1 

Albúmina g/dL 3,6-5,0 136 3,2 0,7 3,1 0,9 1,2 5,7 

Urea mg/dL 10-50 280 80,6 41,1 70,0 45 23 272 

Creatinina mg/dL 0,40-0,95 282 1,4 0,9 1,2 0,7 0,5 8,1 

Sodio mEq/L 135-145 282 138,9 4,6 139,0 6 117 156 

Potasio mEq/L 3,5-5,3 282 4,3 0,5 4,3 0,8 2,2 6,6 

Cloro mEq/L 95-105 282 97,5 5,5 98,0 7 61 115 

AST U/L 5-38 282 34,2 73,2 22,0 13 7 1073 

ALT U/L 5-41 282 37,2 89,8 20,0 20 5 1259 

GGT U/L 7-50 282 84,9 115,8 48,5 69 10 1107 

FA U/L 40-129 282 99,4 55,8 86,0 45 23 422 

LDH U/L 230-480 282 478,7 568,3 387,0 151 5 7180 

Bilirrubina  mg/dL 0-1,1 280 0,9 1,5 0,6 0,53 0,15 25,0 

BNP1 pg/mL 0-334 265 7858,6 8766,1 4351,0 8113 224 35000 

BNP2 pg/mL 0-334 56 6053,5 6968,6 2991,5 9749 59 5124 

CK U/L 10-195 282 268,7 468,0 71,0 78 10 5124 

Troponina T ng/mL <0,1 277 0,23 1,16 0,03 0,07 0,01 14,0 

Homocisteína mmol/L 5-15 61 18,9 7,7 17,3 10,3 5,7 39,9 

VSG mm/h 0-20 280 43,3 26,4 39,0 39 2 120 

PCR mg/dL 0-0,5 101 3,54 3,86 1,9 4,2 0,06 17,4 

Ferritina ng/dL 25-300 244 214,7 708,4 119,2 157,7 3,1 1078,0 

Transferrina mg/dL 185-380 215 243,9 60,2 244,0 93,0 109,0 503,0 

IST % 20-45 215 15,8 9,6 13,4 10,9 1,9 56,4 

Vitamina B12 pg/mL 200-950 263 598,3 381,1 487,1 418,6 13,4 2000,0 

Acido fólico ng/mL 3-20 261 9,6 10,4 7,7 4,8 2,4 161,1 

TSH µUI/mL 0,35-5 271 3,6 9,2 1,6 1,8 0,1 75,0 

Hb A1C: Hemoglobina glicada 
AST/GOT: Transaminasa glutámico-oxalacético 
ALT/GPT: Transaminasa glutámico-pirúvico 
GGT: γ-glutamiltranspeptidasa 
FA: Fosfatasa alcalina 
LDH: Lactato deshidrogenasa 
BNP: Péptido natriurético cerebral 
CK: Creatina kinasa 
VSG: Velocidad de sedimentación globular 
PRC: Proteína C reactiva 
IST: Indice de saturación de la transferrina 
TSH: Hormona estimulante del tiroides 
RIC: Rango intercuartil 
Mín: Mínimo 
Max: Máximo 
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1.7. Estado cognitivo 

Se evaluó el estado cognitivo en 272 pacientes (96,5% del total), siendo el resto de los 

pacientes incapaces de realizar test, fundamentalmente en relación a la grave situación clínica 

que presentaban en el momento de la entrevista. El 38,6% (IC 95%: 32,6-44,5) de los pacientes 

obtuvieron un resultado patológico del test, sugestivo de deterioro cognitivo. La media de los 

errores del test fue de 2,3 (DE: 2,6). Tablas 32 y 33.  

 

Tabla 32. Resultados descriptivos del test de Pfeiffer 

N 272 

Media 2,3 

Mediana 1,0 

DE 2,6 

Mínimo 0 

Máximo 10 

 
 
 
 
Tabla 33. Resultados del test de Pfeiffer  

Interpretación Errores Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Normal 0-2 167 61,4 

Deterioro cognitivo leve 3-4 44 16,2 

Deterioro cognitivo moderado 5-7 47 17,3 

Deterioro cognitivo grave 8-10 14 5,1 

Total  272 100,0 

 
 
 
 
 
 
1.8. Capacidad funcional 
 
La escala de la Cruz Roja se aplicó a los 282 pacientes. Aproximadamente la mitad de los 

pacientes (51%) eran independientes para las actividades básicas de la vida diaria. La media 

que se obtuvo según la clasificación por grupos fue de 1,87 (DE: 1,5). Los resultados obtenidos 

se describen a continuación. Tabla 34. 

 
Tabla 34. Resultados descriptivos del grado de dependencia al ingreso valorada según la escala de 
incapacidad física de la Cruz Roja 

N 282 

Media 1,87 

Mediana 1,0 

DE 1,5 

Mínimo 0 

Máximo 5 
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De entre todos los pacientes tenían algún grado de dependencia (grupos 2-5) el 48,9% (IC 95%: 

42,9-54,9). Véase la descripción completa de los resultados obtenidos en la tabla a 

continuación. Tabla 35.  

 
Tabla 35. Dependencia al ingreso valorada según la escala de incapacidad física de la Cruz Roja 

Grado de dependencia Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

0 65 23,0 

1 79 28,0 

2 37 13,1 

3 47 16,7 

4 38 13,5 

5 16 5,7 

Total 282 100,0 

 
 
  
Escala de incapacidad física de la Cruz Roja 

Grados  

0 Totalmente normal 
1 Realiza las actividades de la vida diaria. Deambula con alguna dificultad 
2 Alguna dificultad para realizar los actos de la vida diaria. Deambula con ayuda de un bastón 

o similar 
3 Grave dificultad para realizar los actos de la vida diaria. Deambula con dificultad ayudado 

por una persona. Incontinente ocasional 
4 Necesita ayuda para casi todas las actividades de la vida diaria. Deambula con extrema 

dificultad ayudado por dos personas. Incontinente habitual 
5 Inmovilidad en cama o sillón. Dependiente total. Necesita cuidados continuos de 

enfermería 

 

 

 

1.9. Calidad de vida 

La encuesta con las viñetas COOP/WONCA fue realizada a 254 pacientes del estudio (90%). La 

puntuación media obtenida fue de 24,5 puntos (DE 4,8), con una mediana de 24. Tabla 36.  

 

Tabla 36. Calidad de vida según las viñetas COOP/WONCA  

Ítems N Media DE Mediana Mínimo Máximo 

Forma física 254 4,5 0,8 5,0 1 5 

Sentimientos 254 2,6 1,2 3,0 1 5 

Actividades cotidianas 254 3,7 1,2 4,0 1 5 

Actividades sociales 254 1,6 0,9 1,0 1 5 

Cambio estado de salud 254 2,3 0,9 2,0 1 5 

Estado de salud 254 3,1 1,0 3,0 1 5 

Dolor 254 1,8 1,1 1,0 1 5 

Apoyo social 254 1,9 1,1 2,0 1 5 

Calidad de vida 254 2,8 0,9 3,0 1 5 

Puntuación total 254 24,5 4,8 24 13 39 
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1.10. Estancia hospitalaria 

La estancia hospitalaria media de los pacientes estudiados fue de 16,0 días (DE: 10,1) con un 

rango de 2-93. Fue una variable de distribución no normal. Tabla 37.  

 

Tabla 37. Estancia hospitalaria 

N 282 

Media 16,00 

Mediana 14,00 

DE 10,08 

Rango intercuartil 11 

Mínimo 2 

Máximo 93 

  
 

 

 

1.11. Tratamiento farmacológico al ingreso hospitalario 

El consumo de fármacos al ingreso hospitalario fue muy importante, ya que casi todos los 

pacientes de algún modo tomaban algún tipo de medicación (96,1%), encontrándose solo un 

3,9% (N=11) que no tomaban ningún tipo de fármacos al ingreso. Tabla 38.  

 

Tabla 38. Tratamiento farmacológico al ingreso 

Consumo de fármacos al ingreso Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Si 271 96,1 

No 11 3,9 

Total 282 100,0 

 

 

Al ingreso los pacientes tomaban una media de 4,23 fármacos (DE: 3,16). Se excluyeron de la 

catalogación de fármacos al ingreso aquellos que en principio no tenían una contribución clara 

con la evolución de la insuficiencia cardiaca o la anemia. En especial se desestimó la recogida 

de antecedentes referidos a ansiolíticos, neurolépticos, antidepresivos, hipnóticos, insulina, 

antidiabéticos orales e inhaladores.  

 

Al alta hospitalaria la media de fármacos pautados fue de 5,39 (DE: 2,59), significativamente 

más alta que al ingreso (p<0,001), teniendo en cuenta las mismas especificaciones descritas en 

el párrafo anterior.  
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1.11.1. IECAs y ARAII 

Los IECAs eran utilizados por el 30,5% de los pacientes, especialmente el enalapril (50,0%). Los 

ARAII tenían un consumo ligeramente menor (27,3%), siendo los más frecuentes el valsartan 

(11,0%) y el losartan (8,2%). De manera global el bloqueo farmacológico del sistema renina-

angiotensina-aldosterona era buscado en el 56,7% con alguno de los dos fármacos. Solamente 

3 pacientes tenían de entrada asociación de IECAs y ARAII (1,0%). Tabla 39.  

 

Tabla 39. IECAs y ARAII al ingreso 

Fármacos Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

IECAs 86 30,5 

ARAII 77 27,3 

IECAS + ARAII 160 56,7 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
                                        Figura 6. Tipos de IECAs al ingreso 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                    Figura 7. Tipos de ARAII al ingreso 
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En cuanto al grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca conocida (N=116), el uso combinado 

de IECAs-ARAII fue alto (60,8%), correspondiendo la mayor participación relativa nuevamente 

a los IECAs (32,5%). En cuanto al tipo de fármacos utilizados, el enalapril fue el IECA más 

utilizado (19,9% del total) y el valsartan fue el ARAII más frecuentemente pautado (19% del 

total) seguido de cerca por el losartan (17%). Tabla 40 y Figuras 8 y 9.  

 

Tabla 40. IECAs y ARAII en el grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca conocida al ingreso 

Fármacos Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

IECAs 54 32,5 

ARAII 49 29,5 

IECAS + ARAII 101 60,8 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 8. Tipos de IECA al ingreso con IC conocida 

                                     

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                             
                                            Figura 9. Tipos de ARAII al ingreso con IC conocida 
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1.11.2. Diuréticos  

Los diuréticos del asa eran utilizados al ingreso en el 62,1% de los pacientes. Dentro de ellos la 

furosemida es el fármaco más popular con un consumo del 41,5% del total de casos 

estudiados. Solamente en 4 pacientes se consumían conjuntamente furosemida con 

torasemida. Los resultados descriptivos tanto de forma global como de carácter relativo se 

describen en el siguiente gráfico. Figura 10.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
                                 Figura 10. Diuréticos del asa al ingreso 

 
 
 

La espironolactona era consumida inicialmente por el 11,0% de los pacientes estudiados. La 

dosis más frecuentemente utilizada fue la de 25 mg/día (83,8%). Figura 11. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                               Figura 11. Espironolactona al ingreso 
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De los pacientes con insuficiencia cardiaca conocida, la proporción que tomaban diuréticos del 

asa al ingreso era del 77,7%, correspondiendo el 54,2% al consumo de furosemida. Del total de 

pacientes estudiados en este grupo, el número que estaban en tratamiento combinado con 

furosemida y torasemida era escaso (N=2). Figura 12.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
                               
 
 
 
 
 
                                Figura 12. Diuréticos del asa al ingreso con IC conocida 

 

 

 

 

Si hablamos de la espironolactona el número de pacientes al ingreso que la tomaban como 

parte de su tratamiento para la insuficiencia cardiaca era de 24 (14,5%). Figura 13.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                    Figura 13. Espironolactona al ingreso con IC conocida 
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Al ingreso solamente 12 pacientes estaban tomando como parte del tratamiento tiazidas 

(4,3%). Figura 14.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 14. Tiazidas al ingreso  

 
 
 
 
 
 
Del subgrupo con insuficiencia cardiaca conocida, 8 pacientes utilizaban tiazidas en su 

tratamiento (4,8%). Figura 15.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 15. Tiazidas al ingreso con IC conocida 
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1.11.3. Betabloqueantes 

El consumo de betabloqueantes estaba presente en el momento del ingreso en 79 pacientes 

(28%), siendo con diferencia el carvedilol el más utilizado, en más de la mitad de este grupo 

(57,0%). Otros betabloqueantes consumidos fueron el bisoprolol (30,3%) y el atenolol (12,7%). 

Figura 16.  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                 Figura 16. Consumo de betabloqueantes al ingreso 
 
 

 

 

En este gráfico se describen los diferentes betabloqueantes usados al ingreso por los pacientes 

en estudio. Figura 17.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
         Figura 17. Tipos de betabloqueantes al ingreso 
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El uso de betabloqueantes en el grupo de pacientes ya diagnosticados al ingreso de 

insuficiencia cardiaca fue mayor (N=54), con un porcentaje del 32,5%. Figura 18.  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                  Figura 18. Betabloqueantes al ingreso con IC 

 
 

 

 

 

Dentro de este grupo el tipo de betabloqueante más utilizado fue el carvedilol (20,5%) seguido 

del bisoprolol (9,0%) y atenolol (3,0%). Figura 19. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                 Figura 19. Tipos de betabloqueantes al ingreso con IC 
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1.11.4. Calcioantagonistas 

La utilización de calcioantagonistas previo al ingreso era del 18,8%, siendo los más frecuentes 

el amlodipino (6,0%) y el diltiazem (5,0%). Véanse los datos recogidos en la siguiente en las 

siguientes tablas. Tablas 41 y 42.  

 
Tabla 41. Utilización de calcioantagonistas al ingreso 

Calcioantagonistas Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Si 53 18,8 

No 229 81,2 

Total 282 100,0 

 
 
 
Tabla 42. Tipos de calcioantagonistas al ingreso 

Tipos de calcioantagonistas Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Dihidropiridinas 6 2,1 

Verapamilo 4 1,4 

Diltiazem 14 5,0 

Otros 31 11,0 

 
 

 

 

En el grupo de los pacientes con insuficiencia cardiaca el número que tomaban 

calcioantagonistas al ingreso era de 30 (18,1%). Tabla 43. 

 

Tabla 43. Calcioantagonistas al ingreso con insuficiencia cardiaca 

Calcioantagonistas Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Si 30 18,1 

No 136 81,9 

Total 166 100,0 

 

 

La frecuencia relativa mayor correspondió al diltiazem (8,0%) seguido del amlodipino (7,2%) 

catalogado inicialmente dentro del grupo de otros calcioantagonistas. Tabla 44.  

 

Tabla 44. Tipo de calcioantagonistas al ingreso con insuficiencia cardiaca 

Tipo de calcioantagonistas Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Dihidropiridinas 2 1,2 

Verapamilo 1 0,6 

Diltiazem 8 4,8 

Otros 20 12,0 
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1.11.5. Antiagregantes  

El número al ingreso de pacientes antiagregados era de 137 (48,6%). Tabla 45. 

 
Tabla 45. Pacientes antiagregados al ingreso 

Antiagregación Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Si 137 48,6 

No 145 51,4 

Total 282 100,0 

 

 

 

El uso del ácido acetilsalicílico (39,7%) fue más frecuente que el del clopidogrel (18,1%), de 

manera que de forma global estaban antiagregados al ingreso el 48,6%, la mayoría utilizando 

uno de los dos fármacos (39,4%) o bien doblemente antiagregados el 9,2% de los pacientes. 

Figura 20. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                 Figura 20. Antiagregación al ingreso 

 

 

Si hablamos exclusivamente del grupo de insuficiencia cardiaca ya conocida el porcentaje de 

pacientes antiagregados al ingreso era del 57,8% (N=96). Tabla 46. 

 
Tabla 46. Antiagregación al ingreso con insuficiencia cardiaca 

Antiagregación Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Si 96 57,8 

No 70 42,2 

Total 166 100,0 
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En estos pacientes el uso del ácido acetilsalicílico (36,14%) fue más habitual que el del 

clopidogrel (10,24%), con un total de 19 casos de doble antiagregación (11,45%). Véanse 

detallados los resultados en el siguiente gráfico. Figura 21.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

        Figura 21. Tipos de antiagregantes al ingreso 

 

 

 

 

1.11.6. Anticoagulantes 

Por otro lado el uso de la heparina de bajo peso molecular fue muy escaso, en realidad 

solamente 2 pacientes (0,7%), siendo mucho más común el uso de anticoagulación oral con 

dicumarínicos (22,7%). Solamente estaban anticoagulados el 23,4% de los pacientes. Los 

resultados se detallan a continuación en el siguiente gráfico. Figura 22.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                    Figura 22. Anticoagulación al ingreso 
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El porcentaje de pacientes anticoagulados al ingreso en el grupo con insuficiencia cardiaca 

previamente diagnosticada era del 24,1%, (N=40). Todos tomaban dicumarínicos, sin uso de 

heparinas de bajo peso molecular en ninguno de los casos. Figura 23.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 23. Anticoagulación al ingreso con IC 

 

 

 

 

1.11.7. Estatinas 

El 44,3% de los pacientes (N = 125) utilizaban estatinas al ingreso. Figura 24.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                 
                                 Figura 24. Estatinas al ingreso 
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De los pacientes con insuficiencia cardiaca al ingreso casi la mitad usaban de forma habitual 

estatinas (48,8%). Figura 25. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 25. Estatinas al ingreso en el grupo de IC 

 

 

 

 

1.11.8. Digoxina 

Solamente 39 pacientes (13,8%) estaban tomando digoxina como parte de su tratamiento en 

el momento del ingreso hospitalario. Figura 26.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 26. Uso de digoxina al ingreso  
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Al ingreso el 19,3%  de los pacientes con insuficiencia cardiaca (N=32) tomaban digoxina como 

parte de su tratamiento. Figura 27.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
                                           Figura 27. Digoxina al ingreso en grupo con IC 
 

 
 

 

 

1.11.9. Nitratos 

El uso de nitratos, la mayoría en forma de parches transcutáneos de liberación prolongada, fue 

recogido en 71 pacientes (25,2%). Figura 28.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 28. Uso de nitratos al ingreso 
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El porcentaje de pacientes que usaban nitratos entre aquellos con fallo cardiaco era 

ligeramente mayor (29,5%). Figura 29.  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                     Figura 29. Uso de nitratos al ingreso con IC 

 
 
 
 

1.11.10. Vitamina B12 y ácido fólico. Suplementos de hierro 

El uso de suplementos vitamínicos de vitamina B12 y ácido fólico fue muy escaso, de manera 

que solamente 12 pacientes tomaban comprimidos de ácido fólico como parte de su 

tratamiento habitual y 1 recibía tratamiento con vitamina B12. En el caso del hierro, en todos 

los casos oral, el porcentaje era algo mayor (8,5%). Tabla 47.  

Tabla 47. Suplementos vitamínicos y de hierro al ingreso 

Suplementos nutricionales Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Acido fólico 12 4,3 

Vitamina B12 1 0,4 

Hierro oral 24 8,5 

 

 

De los 166 pacientes con fallo cardiaco al ingreso tomaban suplementos nutricionales un total 

de 27 (16,2%), de forma predominante hierro oral (10,2%), como se describe en la tabla a 

continuación. Tabla 48.  

Tabla 48. Suplementos vitamínicos y de hierro al ingreso en el grupo con insuficiencia cardiaca 

Suplementos nutricionales Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Vitamina B12 1 0,6 

Acido fólico 9 5,4 

Hierro oral 17 10,2 
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1.11.11. Protectores gástricos 

El consumo de protectores gástricos bien en forma de antagonistas de los receptores de 

histamina H2 como de inhibidores de la bomba de protones, fue frecuente (45,0%), si bien el 

uso de estos últimos es predominante llegando a ser el 41,1% del total. Figura 30. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                    Figura 30. Protectores gástricos al ingreso 

 
 
 

 

En el grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca previa el uso de protectores gástricos fue 

mayor (54,4%), con una mayor frecuencia de los inhibidores de la bomba de protones (51,2%). 

Figura 31.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 31. Protectores gástricos al ingreso con IC 
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1.12. Tratamiento farmacológico al alta hospitalaria 

 

1.12.1. IECA Y ARAII 

Este grupo de fármacos fue pautado al alta hospitalaria en 180 pacientes (63,9%). Siendo más 

frecuente la administración de IECAs que de ARAII, en una proporción de 2:1. Los más 

utilizados fueron enalapril (67,5%) y losartan (48,3%). Tabla 49 y Figuras 32-33.  

 

Tabla 49. Distribución de frecuencias de los IECAs y ARAII al alta hospitalaria 

Fármacos Frecuencia  (N) Porcentaje (%) 

IECAs 120 42,6 

ARAII 60 21,3 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                            Figura 32. Tipos de IECAs al alta hospitalaria 
 

                                             
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                           
              
               Figura 33. Tipos de ARAII al alta hospitalaria 
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1.13.2. Diuréticos 

Al alta hospitalaria el 77,0% de los pacientes recibían diuréticos del asa, fundamentalmente 

furosemida (55,0% del total). Solamente en 1 caso se pautó conjuntamente furosemida y 

torasemida. Figura 34.  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                            Figura 34. Diuréticos del asa al alta hospitalaria 

 
 
 
 
 
La espironolactona fue pautada al alta en el 14,0% de los pacientes. La dosis más 

frecuentemente pautada fue de 25 mg/día (85,3%). Figura 35.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                         Figura 35. Espironolactona al alta hospitalaria 

 

 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Resultados 
 

105 
 

1.13.3. Betabloqueantes 

El uso de betabloqueantes en los pacientes tras el ingreso hospitalario fue del 28,7% (N=81), 

siendo el carvedilol el más frecuentemente pautado (19,5%). Figuras 36 y 37.  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                     Figura 36. Betabloqueantes al alta hospitalaria 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                       
          Figura 37. Tipos de betabloqueantes al alta  
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1.13.4. Calcioantagonistas 

El uso al alta de calcioantagonistas fue del 16,3%, con una predominancia del amlodipino 

(13,1%) y menos frecuencia del diltiazem (2,5%). Tablas 50 y 51.  

 
 
Tabla 50. Uso de calcioantagonistas al alta hospitalaria 

Calcioantagonistas Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Si 46 16,3 

No 236 83,7 

Total 282 100,0 

 
 
 
Tabla 51. Tipo de calcioantagonistas al alta hospitalaria 

Tipo de calcioantagonistas Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Dihidropiridinas 1 0,4 

Verapamilo 1 0,4 

Diltiazem 7 2,5 

Amlodipino 37 13,1 

 
 
 
 
 

 

1.13.5. Antiagregantes 

En el momento del alta 160 pacientes estaban antiagregados (56,7%), de ellos el 63,1% con 

acido acetilsalicílico, el 20% con clopidogrel y el 16,8 doblemente antiagregados con acido 

acetilsalicílico y clopidogrel. Figura 38.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 38. Antiagregación al alta 

  

 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Resultados 
 

107 
 

1.13.6. Anticoagulantes 

El 24,1% de las altas hospitalarias estaban anticoagulados (N=160), la mayoría de ellos con 

anticoagulación oral con acenocumarol (16,7%), o en transición asociando una heparina de 

bajo peso molecular hasta llegar a unos niveles de anticoagulación adecuados (3,2%). Figura 

39.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 39. Anticoagulantes al alta 

 
 

 

 

1.13.7. Estatinas 

Al alta se pautaron estatinas en el 54,3% de los casos. Figura 40.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 40. Estatinas al alta hospitalaria 
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1.13.8. Digoxina 

El 23% de los pacientes tenían digoxina como parte de su tratamiento en el informe de alta. 

Figura 41. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                            Figura 41. Digoxina al alta hospitalaria 
 
 

 
 
 
1.13.9. Nitratos 

Los nitratos, la mayoría en forma de parches de nitroglicerina, fueron pautados en 91 

pacientes (32,3%) en el momento del alta hospitalaria. Figura 42. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                            Figura 42. Nitratos al alta hospitalaria 
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1.13.10. Vitamina B12 y ácido fólico. Suplementos de hierro 

En el caso de los suplementos vitamínicos, incluyendo en este grupo el hierro oral o la 

eritropoyetina recombinante humana (EPO), fueron pautados en un escaso número de casos, 

como se describe en la siguiente tabla. Tabla 51.  

 

Tabla 51. Suplementos nutricionales y de hierro oral/EPO 

Suplementos nutricionales y de hierro/EPO Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Vitamina B12 16 5,7 

Acido fólico 13 4,6 

Hierro oral 39 13,8 

EPO 7 2,5 

 
 
 
 

 

 

1.13.11. Protectores gástricos 

El 69,8% de los pacientes se les administró un protector gástrico como parte de su 

tratamiento. La mayor parte de ellos fueron inhibidores de la bomba de protones (67,7%). 

Figura 43.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 43. Protectores gástricos al alta hospitalaria 
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1.13. Síndrome metabólico 

La presencia de síndrome metabólico definido según los criterios de la ATPIII (372) se encontró 

en 211 pacientes (75,1%).  Figura 44. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 44. Síndrome metabólico en la muestra total 

 
 

 

 

El criterio diagnóstico más frecuentemente encontrado en nuestra muestra fue la 

hiperglucemia, así como el aumento de la cintura abdominal según los criterios de la IDF 

(International Diabetes Federation) (376). Tabla 52.  

 

Tabla 52. Distribución de frecuencias de los criterios diagnósticos del síndrome metabólico  

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Síndrome metabólico 211 24,9 

Cintura ATP III 214 75,9 

Cintura IDF 251 89,0 

SM Triglicéridos 64 22,7 

SM HDL 173 64,8 

SM Glucosa 227 80,5 

SM HTA 218 77,3 

SM: Síndrome metabólico 
HTA: Hipertensión arterial 
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2. DESCRIPCIÓN GENERAL DE LA CARDIOPATIA 

 

 

2.1. Procedencia de los ingresos 

Ingresaron por el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín 

casi la totalidad de los pacientes (N=279), siendo derivados desde consultas externas y el 

Hospital de día del Servicio de Medicina interna los 3 restantes (1,1%). Figura 45.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                 Figura 45. Procedencia de los ingresos  
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2.2. Diagnóstico de insuficiencia cardiaca de debut 

El diagnóstico de insuficiencia cardiaca aparecía reflejado en algún momento de la historia 

clínica del paciente en la mayoría de los casos (58,9%), pudiendo hablarse de insuficiencia 

cardiaca de debut a aquella que no era conocida previamente y que supuso el diagnóstico 

principal de ingreso en nuestro servicio para estudio y tratamiento. En esta definición se 

incluyen a 116 pacientes del estudio (41,1%). Figura 46.  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                              

        Figura 46. Insuficiencia cardiaca de debut 
 

 

 

2.3. Tipos de cardiopatía 

Los tipos de cardiopatía más frecuentemente encontrados en nuestro estudio fueron por este 

orden: la cardiopatía isquémica en un 49,3%, la cardiopatía valvular con un porcentaje del 

20,9%, la cardiopatía hipertensiva-hipertrófica en un 18,1% y la cardiopatía dilatada en un 

7,8%. Los resultados obtenidos se detallan en la tabla que presentamos a continuación. Tabla 

53.  

 
Tabla 53. Valvulopatía al ingreso hospitalario. 

Antecedentes de cardiopatía Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Cardiopatía isquémica 139 49,3 

• Angina 45 16,0 

• Infarto de miocardio 87 30,9 

• Angioplastia percutánea 35 12,4 

• Cirugía coronaria previa 13 4,6 

Cardiopatía dilatada 22 7,8 

Cardiopatía hipertensiva-hipertrófica 51 18,1 

Cardiopatía valvular 59 20,9 
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Después del estudio hospitalario de la insuficiencia cardiaca, la frecuencia de valvulopatía 

descrita en el informe de alta aumentó considerablemente, pasando a ser del 75,2% 

independientemente del tipo o gravedad de la misma. La valvulopatía mitral en líneas 

generales fue la más prevalente, especialmente la insuficiencia mitral, encontrada en un 56,7% 

de los casos. La valvulopatía aórtica fue la segunda en frecuencia en un 45,7%. En la siguiente 

tabla aparecen detallados los resultados obtenidos. Tabla 54. 

 
Tabla 54.  Valvulopatía encontrada en los pacientes estudiados al ingreso y al alta 

Valvulopatía Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Al ingreso hospitalario 59 20,9 

Al alta hospitalaria 212 75,2 

• Valvulopatía aórtica 129 45,7 

o Estenosis aórtica 51 18,1 

o Insuficiencia aórtica 78 27,7 

• Valvulopatía mitral 172 61,0 

• Estenosis mitral 12 4,3 

• Insuficiencia mitral 160 56,7 

• Valvulopatía tricúspide 77 27,3 

o Estenosis tricúspide 0 0,0 

o Insuficiencia tricúspide 77 27,3 

 
 
 
 
 
Si se retiran de la serie estudiada la valvulopatía tricúspide aislada, en relación todos los casos 

con la existencia de un fallo cardiaco izquierdo con hipertensión pulmonar secundaria y 

consiguientemente insuficiencia valvular tricúspide, la distribución de frecuencias varía 

ligeramente con un total de 202 pacientes con diagnóstico de valvulopatía al alta hospitalaria 

(71,6%). El porcentaje de las diferentes valvulopatías se mantiene sin cambios lógicamente al 

no haber modificado los otros valores. Tabla 55.  

 

Tabla 55. Valvulopatía al alta exceptuando la patología tricúspide. 

Valvulopatía Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Al alta hospitalaria 202 71,6 

• Valvulopatía aórtica 129 45,7 

o Estenosis aórtica 51 18,0 

o Insuficiencia aórtica 78 27,7 

• Valvulopatía mitral 172 61,0 

• Estenosis mitral 12 4,3 

• Insuficiencia mitral 160 56,7 
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Se encontró en la serie solamente un caso de cardiopatía restrictiva, que no pudo filiarse en el 

tiempo, que representa un porcentaje final muy pequeño (0,4%). 

Por otro lado se encontraron también un número pequeño de prótesis valvulares implantadas, 

solamente en 3 casos (1,0%), correspondiéndose todas con válvulas aórticas y mecánicas. 

 
 
 
2.4. Electrocardiograma al ingreso 
 
De todos los casos se realizó un electrocardiograma al ingreso de hospitalización, en las 

primeras 48 horas de la llegada a la planta de Medicina interna. El trazado eléctrico más 

frecuentemente encontrado fue el ritmo sinusal (47,5%), seguido de la fibrilación auricular 

(43,6%) y del ritmo de marcapasos (8,9%). La presencia de bloqueos de la conducción fue 

frecuente (N=108 pacientes) con predominancia del bloqueo de rama izquierda del Haz de His 

(16,3%), que muchas veces está asociado a la presencia de cardiopatía isquémica. Se 

encontraron alteraciones electrocardiográficas sugestivas de isquemia o necrosis miocárdica 

en uno de cada tres pacientes estudiados (30,1%), como se describe en la tabla a continuación.  

Tabla 56.  
 
 
 
Tabla 56. Electrocardiograma durante el ingreso 

Electrocardiograma Frecuencia (N) Porcentaje (N) 

Ritmo sinusal 148 52,5 

Fibrilación auricular 123 43,6 

Ritmo marcapasos 25 8,9 

Bloqueo aurículoventricular 12 4,3 

Hemibloqueos 18 6,4 

Bloqueo de rama izquierda 46 16,3 

Bloqueo de rama derecha 32 11,3 

Hipertrofia ventricular izquierda 25 8,9 

Isquemia 35 12,4 

Necrosis 50 17,7 
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2.5. Criterios de Framingham de diagnóstico de insuficiencia cardiaca  

Los criterios diagnósticos más frecuentemente encontrados fueron los derivados de la 

congestión pulmonar como los crepitantes (92,6%) y la disnea de esfuerzo (92,2%), así como la 

presencia de cardiomegalia en la radiografía de tórax (92,6%) y los edemas maleolares en 

relación con el fallo derecho (85,8%). También fue frecuente la presencia de disnea paroxística 

nocturna (85,8) y el derrame pleural (55,7%). Los demás criterios se cumplían en un menor 

número de casos, como se describe en la siguiente tabla. Tabla 57.  

 
 
Tabla 57. Criterios diagnósticos de insuficiencia cardiaca 

Criterios diagnósticos Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Crepitantes 261 92,6 

Cardiomegalia 261 92,6 

Disnea de esfuerzo 260 92,2 

Edema maleolar 242 85,8 

Disnea paroxística nocturna 173 61,6 

Derrame pleural 157 55,7 

Ingurgitación yugular 86 30,5 

Edema agudo de pulmón 48 17 

Taquicardia (>120 lpm) 44 15,6 

Presión venosa aumentada 31 11 

Tos 26 9,2 

Hepatomegalia 16 5,7 

Reflujo hepatoyugular 13 4,6 

Pérdida de peso >4,5 Kg tras tratamiento 6 2,1 

Galope por tercer ruido 2 0,7 
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2.6. Fibrilación auricular 
 
La fibrilación auricular como antecedente conocido en el momento del ingreso se encontró en 

uno de cada tres pacientes (36,2%). Durante el ingreso y en el momento del alta se 

diagnosticaron de novo, o bien fue confirmada la presencia de fibrilación auricular en la 

historia antigua o como de reciente diagnóstico en 38 pacientes, con un diagnóstico final 

encontrado del 49,6%. La mayoría de los casos eran de fibrilación auricular permanente 

(73,6%), siendo mucho menos frecuentes la de reciente diagnóstico o la paroxística. En las 

siguientes tablas se describen los resultados obtenidos. Tablas 58 y 59. 

 
 
Tabla 58. Fibrilación auricular como diagnóstico al ingreso y al alta 

Fibrilación auricular Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Al ingreso hospitalario 102 36,2 

Al alta hospitalaria 140 49,6 

Nuevo diagnóstico 38 13,4 

 
Tabla 59. Tipos de fibrilación auricular como diagnóstico al alta 

Tipos de fibrilación auricular Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Reciente diagnóstico 21 15,0 

Paroxística 16 11,4 

Permanente 103 73,6 

 
 

 
 
 

Dentro del grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca ya conocida la presencia de fibrilación 

auricular era más frecuente que en muestra general, con 72 pacientes (43,4%). El subgrupo 

más prevalente era el de la fibrilación auricular permanente (42,2%). Tablas 60 y 61. 

 
Tabla 60. Fibrilación auricular como diagnóstico al ingreso y al alta en el grupo de insuficiencia 
cardiaca conocida al ingreso 

Fibrilación auricular Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Al ingreso hospitalario  72 43,3 

Al alta hospitalaria 87 52,4 

Nuevo diagnóstico 15 9,1 

 
 
 
Tabla 61. Tipos de fibrilación auricular como diagnóstico al alta en el grupo de insuficiencia cardiaca 
conocida al ingreso 

Tipos de fibrilación auricular Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Reciente diagnóstico 7 4,2 

Paroxística 10 6,0 

Permanente 70 42,2 
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La presencia de fibrilación auricular fue más frecuente en el grupo de pacientes con función 

sistólica conservada, independiente del valor de corte de la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo elegida. Tablas 62, 63 y 64.  

 

Tabla 62. Relación entre la fibrilación auricular y FEVI >40% 

FEVI 

 Fibrilación auricular 

P No Si 

Total Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

> 40% 191 79 56,4 112 80,6 

<0,001 < 40% 88 61 43,6 27 19,4 

Total 279 140 100,0 139 100,0 

 
 
 
Tabla 63. Relación entre la fibrilación auricular y FEVI >45% 

FEVI 

 Fibrilación auricular 

P No Si 

Total Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

> 45% 179 74 52,9 105 75,5 

<0,001 < 45% 100 66 47,1 34 24,5 

Total 279 140 100,0 139 100,0 

 
 
 
Tabla 64. Relación entre la fibrilación auricular y FEVI >50% 

FEVI 

 Fibrilación auricular 

P No Si 

Total Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

> 50% 161 67 47,9 94 67,6 

0,001 < 50% 118 73 52,1 45 32,4 

Total 279 140 100,0 139 100,0 

 
 
 
 
 
2.7. Datos ecocardiográficos 
 

2.7.1. Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

Se realizaron 279 estudios ecocardiográficos del total de 282 pacientes de la muestra (99,0%).  

Se catalogaron por el Servicio de Cardiología como mala ventana ecocardiográfica a 44 

pacientes (15,6%).  Se detectaron 5 derrames pericárdicos (1,8%), todos ellos de carácter leve 

o moderado, y sin situación de taponamiento. Según utilicemos diferentes valores de corte 

para el diagnóstico de disfunción sistólica obtendremos diferentes prevalencias de los 

diferentes tipos de insuficiencia cardiaca según la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo. Figuras  47, 48 y 49. 
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FEVI >40%                                                             

                            
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                  
                                 
 
                                           
                                        Figura 47. Resultados según el corte de FEVI >40% 
 

FEVI >45% 

 

 
 
 
 
                      
                                                              
 
 
 
 
 
 
                                    
           
                                        Figura 48. Resultados según el corte de FEVI >45% 

                                               
                                                                                   FEVI>50% 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

                                        Figura 49. Resultados según el corte de FEVI >50% 
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2.7.2. Tamaño de la aurícula izquierda 

El tamaño de la aurícula izquierda fue medido en 186 casos (66%), siendo valorado de forma 

cualitativa en 82 pacientes (29%). En 14 pacientes no se realizaron medidas auriculares 

durante la realización del ecocardiograma en el ingreso. La media del tamaño auricular 

izquierdo fue de 46,38 mm (DE: 8,10). Tabla 65.  

 
 
Tabla 65. Tamaño auricular izquierdo (milímetros) 

N 186 

Media 46,4 

Mediana 46,0 

DE 8,10 

RIC 8,2 

Mínimo 28,0 

Máximo 89,0 

RIC: Rango intercuartil 

 
 
 
 
 
 
 

De forma global la aurícula izquierda era de tamaño normal (≤40 mm) en 182 pacientes 

(67,9%), catalogándose como dilatada en 86 casos (32,1%). Figura 50. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 50. Tamaño de la aurícula izquierda 
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2.7.3. Medidas ventriculares 
 
Tabla 66. Distribución de frecuencia de las medidas ventriculares (milímetros) 

 VTDVI VTSVI TIV PP 

N 116 101 154 156 

Media 55,05 39,64 12,95 13,04 

Mediana 55,00 38,30 13,00 12,70 

DE 9,44 11,11 2,72 6,14 

RIC 12,5 15,0 4 3 

Mínimo 25,0 50,0 18 74 

Máximo 79,0 20,0 4 6 

RIC: Rango intercuartil 
VTDVI: Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo  
VTSVI: Volumen telesistólico del ventrículo izquierdo 
TIV: Tabique interventricular 
PP: Pared posterior 

 
 
2.7.4. Hipertrofia ventricular izquierda 
 
Tabla 67. Clasificación por grupos de la hipertrofia del tabique interventricular del VI 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

No HVI 68 24,1 

HVI ligera 33 11,7 

HVI moderada 12 4,3 

HVI grave 2 0,7 

 
Tabla 68. Clasificación por grupos de la hipertrofia de la pared posterior del VI 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

No HVI 64 22,7 

HVI ligera 31 11,0 

HVI moderada 13 4,6 

HVI grave 2 0,7 

HVI: Hipertrofia ventricular izquierda 

 
 
2.7.5. Presión arterial pulmonar y cociente E/A 

 
Tabla 69. Distribución de frecuencias de la presión arterial pulmonar (mm Hg) 

N 147 

Media 42,99 

Mediana 40,00 

DE 13,315 

Mínimo 85 

Máximo 20 

 
Tabla 70. Distribución de frecuencias del cociente E/A 

N 35 

Media 1,28 

Mediana 1,05 

DE 0,68 

Mínimo 2,4 

Máximo 0,5 

 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Resultados 
 

121 
 

3. DESCRIPCION GENERAL DE LA ANEMIA 
 
 
 

3.1. Prevalencia de anemia  

La prevalencia de anemia en los pacientes hospitalizados fue de un 60,6% (IC 95%: 54,8-66,5). 

Figura 51. Si tomamos como 12 g/dL de hemoglobina como valor de corte definitorio de 

anemia independientemente del sexo, la prevalencia de anemia era del 53,2% (N=150).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                           Figura 51. Prevalencia global de la anemia 

 
 

Los pacientes con anemia mostraron una edad media significativamente superior (78,2 años; 

DE: 10, 8) que los pacientes sin anemia (75,4 años; DE: 10,2) (p=0,035).  Los pacientes con 

anemia no tenían diferencias estadísticamente significativas en relación al sexo (p= 0,639). 

Figura 52. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                           Figura 52. Distribución por sexos en los pacientes con anemia 
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Tampoco se observaron diferencias en la prevalencia de anemia en función de que los 

pacientes vivieran solos o en su domicilio. Tablas 71 y 72.   

  

 

Tabla 71. Anemia en los pacientes según vivan solos o acompañados 

 Anemia 

p No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Viven solos 19 17,1 18 10,5 

0,109 Viven acompañados 92 82,9 153 89,5 

Total 111 100,0 171 100,0 

 
 
 
 
Tabla 72. Anemia en los pacientes según vivan en domicilio 

 Anemia 

p  No Si 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Viven en domicilio 105 94,6 163 95,3 

0,784 No viven domicilio 6 5,4 8 4,7 

Total 111 100,0 171 100,0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2. Anemia y comorbilidad 

La anemia se asoció a la presencia de neoplasias en general (p=0,002), específicamente en el 

grupo que engloba a las neoplasias de órganos sólidos (p=0,004), sin relacionarse con los 

tumores hematológicos (leucemias, linfomas y mielomas).  

Por otro lado también fue significativa la asociación con  infecciones del tracto urinario 

(p=0,04), así  como con la insuficiencia renal crónica (p<0,001). Tabla 73.  
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Tabla 73.  Anemia y comorbilidades 

Comorbilidades N 
Anemia No anemia 

p 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Hipertensión arterial  218 132 77,2 86 77,5 0,96 

Diabetes           185 110 64,3 75 67,6 0,58 

Diabetes con LOD 78 53 31,0 25 22,5 0,102 

Embolismo pulmonar 3 2 1,2 1 0,9 0,83 

TVP 2 0 0 2 1,8 0,08 

EPOC 65 35 20,5 30 27,0 0,20 

Infección VAS 97 57 33,3 40 36,0 0,64 

Neumonía 21 11 6,4 10 9,0 0,42 

ITU 28 22 12,9 6 5,4 0,04 

Otras infecciones 17 14 8,2 3 2,7 0,06 

Tabaquismo 18 8 4,7 10 9,0 0,33 

Extabaquismo 115 72 42,1 43 38,7 0,35 

Enolismo 65 44 25,7 21 18,9 0,18 

Exenolismo 29 18 10,5 11 9,9 0,86 

Neoplasia 56 44 25,6 12 10,8 0,002 

MTS 7 6 3,5 1 0,9 0,16 

Hipertiroidismo 2 1 0,6 1 0,9 0,76 

Hipotiroidismo 27 18 10,5 9 8,1 0,50 

Depresión 14 8 4,7 6 5,4 0,78 

Deterioro cognitivo 33 24 14,0 9 8,1 0,13 

Dislipemia 94 51 29,8 43 38,7 0,12 

Infarto de miocardio 77 46 26,9 31 27,9 0,85 

Insuficiencia cardiaca 278 169 98,8 109 98,2 0,66 

Edema agudo pulmón 36 23 13,5 13 11,7 0,67 

EVC 53 33 19,3 20 18,0 0,79 

Demencia 26 20 11,7 6 5,4 0,07 

Hemiplejia 3 2 1,2 1 0,9 0,83 

Neumopatía crónica 76 40 23,4 36 32,4 0,09 

Conectivopatía 8 6 3,5 2 1,8 0,34 

Ulcus gastroduodenal 22 15 8,8 7 6,3 0,45 

Hepatopatía L 23 12 7,0 11 9,9 0,39 

Hepatopatía M-S 16 10 5,8 6 5,4 0,87 

Neoplasia sólida 35 29 17,0 6 5,4 0,004 

MTS neoplasia sólida 7 6 3,5 1 0,9 0,17 

Leucemia 1 1 0,6 0 0,0 0,42 

Linfoma 14 9 5,3 5 4,5 0,77 

IRC 131 95 55,6 36 32,4 <0,001 

SIDA 4 3 1,8 1 0,9 0,55 

Diabetes con LOD: Diabetes con lesión de órganos diana. 
TVP: Trombosis venosa profunda. 
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Infección VAS: Infección de vías aéreas superiores. 
ITU: Infección del tracto urinario. 
MTS: Metástasis. 
Hepatopatía L: Hepatopatía leve. 
Hepatopatía M-S: Hepatopatía moderada-severa. 
EVC: Enfermedad vasculocerebral 
IRC: Insuficiencia renal crónica. 
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Los pacientes con anemia tenían una puntuación del índice de Charlson significativamente 

superior (p<0,001). Figura 53.  

 

 

 

 

                                         Figura 53. Indice de Charlson y anemia 

 

 

 

3.3. Valores analíticos y anemia 

El valor medio de hemoglobina de los pacientes con anemia fue de 10,4 g/dL (DE: 1,4) y el de 

los pacientes sin anemia de 13,9 g/dL (DE: 1,2). 

Los pacientes con anemia tenían menores cifras plasmáticas de glucosa, colesterol total, LDL y 

HDL. Por otro lado la concentración de urea, creatinina, potasio, BNP al ingreso y durante la 

hospitalización y la VSG eran mayores en presencia de anemia. Tablas 74 y 75. 

 

 

Tabla 74. Resultados del hemograma en los pacientes con anemia 

  Anemia 
N = 171 

No anemia 
N = 111 

 

Variable Unidad Media DE Media DE p 

VCM fL 87,5 9,6 89,8 8,5 0,04 

HCM Pg 28,7 4,1 30,3 2,7 <0,001 

Leucocitos 10
3
/µL 8339,9 3080,4 8946,6 3867,6 0,16 

Neutrófilos 10
3
/µL 6112,3 2831,2 6747,0 3546,6 0,11 

Linfocitos 10
3
/µL 1407,5 893,8 1335,6 658,7 0,46 

Plaquetas 10
3
/µL 254538,0 95519,1 250739,6 89063,5 0,73 

VCM: Volumen corpuscular medio 
HCM: Hemoglobina corpuscular media 
 
 
 

Anemia No anemia

Charlson 4,83 3,72

0

1

2

3

4

5

6

p<0,001
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Tabla 75. Resultados de la bioquímica en los pacientes con anemia 

  Anemia No anemia 
P 

Variable Unidad N Media DE N Media DE 

Glucosa mg/dL 171 134,4 57,8 111 152,6 74,3 0,02 

Hb A1C % 64 6,9 2,2 51 7,1 2,1 0,73 

Colesterol total mg/dL 171 138,5 38,5 111 161,0 38,9 <0,001 

LDL mg/dL 164 77,9 32,4 104 94,7 36,0 <0,001 

HDL mg/dL 163 39,8 15,1 104 44,1 15,2 0,02 

Triglicéridos mg/dL 171 117,2 75,5 111 133,5 97,1 0,11 

Proteínas g/dL 170 6,5 0,8 111 6,6 0,6 0,19 

Albúmina g/dL 84 3,1 0,6 52 3,3 0,7 0,33 

Urea mg/dL 170 86,1 46,8 110 72,0 28,4 <0,001 

Creatinina mg/dL 171 1,5 0,9 111 1,3 0,9 0,04 

Sodio mEq/L 171 138,6 4,5 111 139,3 4,7 0,17 

Potasio mEq/L 171 4,3 0,5 111 4,2 0,6 0,04 

Cloro mEq/L 171 98,0 5,2 111 96,9 6,0 0,10 

AST U/L 171 36,5 92,0 111 30,6 24,3 0,51 

ALT U/L 171 40,9 113,3 111 31,5 26,5 0,30 

GGT U/L 171 80,4 97,6 111 91,8 139,5 0,42 

FA U/L 171 104,3 55,6 111 91,8 55,5 0,68 

LDH U/L 171 518,1 718,7 111 418,1 143,4 0,08 

Bilirrubina total mg/dL 171 0,7 0,5 109 1,1 2,3 0,10 

BNP1 pg/mL 163 9013,7 9445,5 102 6012,7 72222,7 <0,001 

BNP2 pg/mL 32 7823,7 8201,1 24 3693,2 3911,8 0,002 

CK U/L 171 153,9 424,9 111 191,4 528,9 0,51 

Troponina T ng/mL 169 0,3 1,4 108 0,1 0,4 0,22 

Homocisteína mmol/L 18 19,8 8,6 23 17,4 5,9 0,20 

VSG mm/h 169 49,3 27,9 111 34,1 20,9 0,002 

PCR mg/dL 66 4,0 4,0 35 2,6 3,3 0,09 

Ferritina ng/dL 170 228,4 839,5 74 183,3 193,7 0,64 

Transferrina mg/dL 156 243,9 63,1 59 243,9 52,2 0,99 

IST % 156 14,7 9,2 59 18,9 10,0 <0,001 

TSH µUI/mL 168 3,7 9,7 103 3,2 8,3 0,60 

Vitamina B12 pg/mL 169 599,4 388,8 94 596,3 369,0 0,94 

Acido fólico ng/mL 167 9,2 4,6 94 10,3 16,2 0,44 

Hb A1C: Hemoglobina glicada 
LDL: Lipoproteína de baja densidad 
HDL: Lipoproteína de alta densidad 
AST/GOT: Transaminasa glutámico-oxalacético 
ALT/GPT: Transaminasa glutámico-pirúvico 
GGT: γ-glutamiltranspeptidasa 
FA: Fosfatasa alcalina 
LDH: Lactato deshidrogenasa 
BNP: Péptido natriurético cerebral 
CK: Creatina kinasa 
VSG: Velocidad de sedimentación globular 
PRC: Proteína C reactiva 
IST: Indice de saturación de la transferrina 
TSH: Hormona estimulante del tiroides 
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3.4. Datos nutricionales y anemia 

Los pacientes con anemia tenían un peso inferior y una peor valoración nutricional subjetiva. 

Tabla 76.   

Analizando los diferentes subgrupos de IMC no se encontraron diferencias significativas entre 

los pacientes con anemia. Tabla 77.  

 

 

Tabla 76. Datos nutricionales y anemia 

 
No anemia Anemia 

p 
N Media DE N Media DE 

Peso 111 79,18 14,372 171 75,80 16,117 0,03* 

Talla 111 164,81 9,47 171 164,08 8,52 0,45 

Perímetro abdominal 111 107,82 13,28 171 104,76 13,72 0,08 

Nutrición subjetiva 111 2,85 2,35 171 3,74 2,48 <0,01* 

*U  de Mann-Whitney 
 
 
 
 
 
Tabla 77. IMC por grupos y anemia 

IMC Kg/m
2
 N 

No anemia Anemia 
P 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

< 25 74 22 19,8 52 30,4 

0,142 25-30 120 51 45,9 69 40,4 

>30 88 38 34,2 50 29,2 

IMC: Indice de masa corporal 
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3.5. Electrocardiograma 

Ninguno de los patrones electrocardiográficos encontrados se asoció de manera significativa a 

la presencia de anemia, excepto el bloqueo de rama derecha del haz de His (p=0,03). Tabla 78. 

 

Tabla 78. Electrocardiograma y anemia 

Electrocardiograma 
No anemia Anemia 

P 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Ritmo sinusal 57 51,4 77 45,0 0,29 

Fibrilación auricular 48 43,2 75 43,9 0,91 

BRI 16 14,4 30 17,5 0,48 

BRD 7 6,3 25 14,6 0,03 

HBAI 6 5,4 6 5,3 0,96 

HBPI 1 0,9 2 1,2 0,83 

BAV 5 4,5 7 4,1 0,86 

HVI 9 8,1 16 9,4 0,71 

HVD 0 0,0 1 0,6 0,42 

Isquemia 18 16,2 17 9,9 0,11 

Necrosis 20 18,0 30 17,5 0,91 

Marcapasos 6 5,4 19 11,1 0,10 

BRI: Bloqueo de rama izquierda del haz de His 
BRD: Bloqueo de rama derecha del haz de His 
HBAI: Hemibloqueo anterior izquierdo 
HBPI: Hemibloqueo posterior izquierdo 
BAV: Bloqueo aurículoventricular 
HVI: Hipertrofia ventricular izquierda 
HVD: Hipertrofia ventricular derecha 

 

 

 

 

3.6. Capacidad funcional, mental y anemia 

Los pacientes con anemia mostraron  mayor número de errores en el test de Pfeiffer y peor 

capacidad funcional. Tabla 79.  

 

 

Tabla 79. Resultados de la capacidad funcional, el deterioro cognitivo y la anemia 

 Anemia No anemia  

Variable N Media DE N Media DE P 

Pfeiffer 163 2,60 2,67 109 2,02 2,60 0,045* 

Cruz Roja 171 2,03 1,58 111 1,61 1,47 0,031 

*U de Mann-Whitney 
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3.7. Constantes al ingreso y anemia 

Los pacientes que tenían anemia mostraron unas cifras menores de tensión arterial sistólica, 

tensión arterial diastólica y frecuencia cardiaca. No se encontraron diferencias significativas en 

el resto de las variables al ingreso. Tabla 80.  

 

Tabla 80. Resultados del hemograma en los pacientes con anemia 
  Anemia No anemia 

p 
Variable Unidades N Media DE N Media DE 

TAS mm Hg 171 137,45 32,71 111 146,78 29,53 0,004 

TAD mm Hg 171 69,18 17,23 111 77,34 18,47 <0,001 

FC lpm 171 89,13 23,06 111 98,50 26,12 0,002 

FR rpm 171 27,80 5,84 111 28,51 6,90 0,32 

SatO2 % 171 92,75 7,07 111 91,78 6,54 0,08 

Temperatura ºC 171 36,19 0,78 111 36,36 0,77 0,69 

TAS: Tensión arterial sistólica 
TAD: Tensión arterial diastólica 
FC: Frecuencia cardiaca 
FR: Frecuencia respiratoria 
lpm: latidos por minuto 
rpm: respiraciones por minuto 
 

 

 

 

 

 

3.8. Función renal y anemia 

Los pacientes con anemia tenían un aclaramiento de creatinina significativamente inferior 

(p <0,001), tanto si se calculaban con la fórmula de Cockcroft o el MDRD.  

Los pacientes con anemia tenían de forma significativa mayores cifras plasmáticas de urea y de 

creatinina. Tabla 81.  

 

Tabla 81. Función renal y anemia 

  Anemia 
N = 171 

No anemia 
N = 111 p 

Variable Unidad Media DE Media DE 

Cockcroft ml/min/1,73m
2
 48,34 23,47 63,31 31,46 <0,001 

MDRD ml/min/1,73m
2
 52,03 23,69 62,99 25,68 <0,001 

Creatinina mg/dL 1,55 0,97 1,31 0,96 0,04 

Urea mg/dL 86,18 46,83 72,04 28,48 0,02 

IRC conocida: Insuficiencia renal crónica conocida 
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3.9. Síndrome metabólico y anemia 

En el grupo con anemia cumplían criterios de síndrome metabólico 125 pacientes (73,5%). 

Figura 54.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                        Figura 54. Síndrome metabólico en el grupo de anemia 
 
 
 
 

No se encontraron diferencias de síndrome metabólico entre los pacientes con o sin anemia 

(p=0.456). Considerando los criterios de forma aislada, dentro del grupo de anemia había 

menor número de pacientes con hipertrigliceridemia, aunque sin significación estadística 

(p=0,05) y menor diámetro de cintura según  los criterios de la IDF (International Diabetes 

Federation) (376), pero no con los criterios de la ATPIII (Adult Treatment Panel III) (165). Tabla 

82.  

 
Tabla 82. Síndrome metabólico y presencia de anemia 

 

Anemia 

p No Si 

N Media DE N Media DE 

Síndrome metabólico 111 0,77 0,42 170 0,74 0,44 0,45 

Cintura ATP III 111 0,80 0,40 171 0,73 0,44 0,16 

Cintura IDF 111 0,94 0,24 171 0,86 0,34 0,03 

SM Triglicéridos 111 0,29 0,45 171 0,19 0,39 0,05 

SM HDL 104 0,59 0,49 163 0,69 0,46 0,09 

SM Glucosa 111 0,85 0,36 171 0,78 0,41 0,14 

SM HTA 111 0,77 0,42 171 0,77 0,42 0,30 

SM: Síndrome metabólico 
HDL: Lipoproteínas de alta densidad 
HTA: Hipertensión arterial 
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3.10. Tratamiento al ingreso/alta hospitalaria y anemia 

No se observó diferencia en la prevalencia de anemia en función de que los pacientes 

estuvieran antiagregados/anticoagulados o tomaran IECAs/ARAII al ingreso. Tablas 83 y 84.  

 

Tabla 83. Fármacos al ingreso y anemia 

 

Anemia 

p No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Aspirina 46 41.4 66 38,6 0,63 

Clopidogrel 19 17,1 32 18,7 0,73 

ACO 28 25,2 36 21,1 0,41 

IECAs/ARAII 64 57,4 66 56,1 0,80 

ACO: Anticoagulación oral 

 
Tabla 84. Tratamiento al alta y anemia 

 

Anemia 

p No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

IECAs 53 48,2 65 38,0 0,09 

ARA II 29 26,1 32 18,7 0,14 

Diuréticos del asa 84 75,7 131 76,6 0,85 

Tiazidas 6 5,4 6 3,5 0,44 

Espironolactona 19 17,1 22 12,9 0,32 

Betabloqueantes 40 36,0 41 24,0 0,29 

Calcioantagonistas 14 12,6 29 17,0 0,32 

Digoxina 20 18,0 45 26,3 0,10 

Nitratos 31 27,9 60 35,1 0,20 

ACO 30 27,0 26 15,2 0,15 

HBPM 6 5,4 15 8,8 0,29 

Aspirina 57 51,4 71 41,5 0,10 

Clopidogrel 25 22,5 34 19,9 0,59 

Estatinas 69 62,2 84 49,1 0,03 

Acido fólico 3 2,7 10 5,8 0,21 

Hierro 3 2,7 36 21,1 <0,001 

IBP 75 67,6 116 67,8 0,46 

Anti-H2 1 0,9 5 2,9 0,25 

 
 

 

3.11. Estancia hospitalaria y anemia 

La anemia se asoció significativamente con una mayor estancia hospitalaria (p=0,04). Tabla 85.  

 

Tabla 85. Estancia hospitalaria y anemia. 

 Estancia hospitalaria (días) 
p 

Anemia Media DE 

No 14,47 8,05 
0,037 

Si 16,99 11,12 

 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Resultados 
 

131 
 

3.12. Reingresos/ingresos previos y anemia 

No se observaron diferencias en los reingresos en relación con la presencia de anemia. 

Excluyendo a los pacientes que fallecieron durante el seguimiento, los pacientes con anemia 

tendían a reingresar mas, aunque las diferencias no fueron significativas al año (p=0,33). Tabla 

86.  

 
Tabla 86. Reingresos  al año excluyendo los exitus 

  Anemia 
p 

Reingresos 
 al año 

Total 
No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

0,33 
No 118 65 55,1 53 44,9 

Si 37 17 45,9 20 54,1 

Total  155 82 100,0 73 100,0 

 

 

Se encontró relación significativa entre la anemia y el antecedente de ingreso previo por 

insuficiencia cardiaca (p<0,001). Tabla 87.  

 

Tabla 87. Relación entre ingreso previo y anemia 

  Anemia 
p 

Ingresos 
previos 

Total 
No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

<0,001 
No 175 84 75,7 91 53,2 

Si 107 27 24,3 80 46,8 

Total  282 111 100,0 171 100,0 

 

 
 
 
 

3.13. Anemia y cardiopatía 

 

3.13.1. Anemia e insuficiencia cardiaca de debut 

Se observó una asociación significativa entre la existencia de insuficiencia cardiaca conocida y 

la existencia de anemia. Es decir que los pacientes con insuficiencia cardiaca de debut tenían 

menor frecuentemente anemia. Tabla 88. 

 

Tabla 88. Anemia en relación a la presencia de insuficiencia cardiaca previa o de debut 

 Anemia 

p  No Si 

IC Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Conocida 51 45,9 115 67,3 

<0,001 Debut 60 54,1 56 32,7 

Total 111 100,0 171 100,0 
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3.13.2. Anemia y cardiopatía isquémica 

No se hallaron diferencias significativas entre la presencia de antecedentes de cardiopatía 

isquémica tanto de forma global como parcial (angina e infarto de miocardio)  y la existencia o 

no de anemia. Tablas 89, 90 y 91. 

 

Tabla 89. Anemia y cardiopatía isquémica 

 Anemia  
 

 
p=0,25 

 No Si 

C. isquémica Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

No 61 55,0 82 48,0 

Si 50 45,0 89 52,0 

Total 111 100,0 171 100,0 

C. isquémica: Cardiopatía isquémica 
 
 
 
Tabla 90. Anemia y angina  

 Anemia  
 

 
p=0,27 

 No Si 

Angina Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

No 90 81,1 147 86,0 

Si 21 18,9 24 14,0 

Total 111 100,0 171 100,0 

 
 
Tabla 91. Anemia e IAM 

 Anemia  
 

 
p=0,16 

 No Si 

IAM Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

No 82 73,9 113 66,1 

Si 29 26,1 58 33,9 

Total 111 100,0 171 100,0 

IAM: Infarto de miocardio 
 

 

 

Tampoco se observaron diferencias significativas entre la anemia y la realización previa de 

angioplastia o cirugía coronaria. Tabla 92. 

 

Tabla 92. Anemia e intervencionismo coronario 

 Anemia 

p  No Si 

 Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

ATP 10 9,0 25 14,6 0,16 

Bypass aorto-coronario 6 5,4 7 4,1 0,60 

ATP: Angioplastia transluminal percutánea 
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3.13.3. Anemia y miocardiopatía 

No se encontró asociación estadística entre la presencia de miocardiopatía en sus diferentes 

tipos y la anemia. Tabla 93. 

 

Tabla 93. Tipos de miocardiopatía y anemia 

 Anemia 

p  No Si 

Miocardiopatía Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Dilatada 9 8,1 13 7,6 0,87 

Hipertensiva 17 15,3 26 15,2 0,98 

Hipertrófica 2 1,8 6 3,5 0,40 

Valvular 80 72,1 132 77,2 0,33 

 
 
 
 

3.11.4. Anemia y valvulopatía 

No se encontró asociación entre la anemia o los distintas valvulopatías. Tabla 94.  

 

Tabla 94. Tipos de valvulopatía y anemia 

 Anemia 

p No Si 

Valvulopatía Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Estenosis aórtica 19 17,1 32 18,7 0,73 

Insuficiencia aórtica 31 27,9 47 27,5 0,93 

Estenosis mitral 5 4,5 7 4,1 0,85 

Insuficiencia mitral 58 52,3 102 59,6 0,22 

Insuficiencia tricúspide 28 25,2 49 28,7 0,52 

 

 

 

3.13.5. Fibrilación auricular y anemia 

La presencia de fibrilación auricular conocida no se asoció de forma significativa con la anemia. 

Los diferentes subtipos de fibrilación auricular analizados tampoco tenían asociación con la 

anemia. Tablas 95 y 96.  

 

Tabla 95. Fibrilación auricular y anemia 

 Anemia 

p No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

 
Fibrilación auricular 

 
52 46,8 88 51,5 0,45 
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Tabla 96. Tipos de fibrilación auricular y anemia 

 Anemia 

p No Si 

Fibrilación auricular Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Diagnóstico reciente 10 9,0 11 6,4 0,42 

Paroxística 6 5,4 10 5,8 0,87 

Permanente 35 31,5 67 39,2 0,19 

 
 

 

3.13.6. Anemia y clase funcional de la NYHA 

No se encontraron diferencias significativas entre clase funcional de la NYHA en función si los 

pacientes presentaban anemia o no (p=0,25). Tabla 97.   

 
Tabla 97. Clase funcional y anemia 

 Anemia 

p 
NYHA 

No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

I 2 1,8 5 3,0 

0,25 
II 53 48,6 73 44,0 

III 52 47,7 88 53,0 

IV 2 1,8 0 0,0 

 

 

 

3.13.7. Anemia y ecocardiograma 

De los diferentes datos analizados en el ecocardiograma transtorácico realizado, ninguno se 

asociaba significativamente con la presencia de anemia. Tabla 98.  

 

Tabla 98. Datos ecocardiográficos y anemia 

 

Anemia 

p No Si 

Frecuencia (N) Media DE Frecuencia (N) Media DE 

FEVI 61 45,95 14,36 103 49,92 16,17 0,10 

VTDVI 40 56,24 9,57 76 54,43 9,37 0,33 

VTSVI 38 41,69 10,86 63 38,40 11,17 0,14 

AI 74 45,42 8,09 112 47,01 8,09 0,19 

TIV 59 12,88 2,60 95 12,99 2,80 0,81 

PP 60 13,52 8,99 96 12,74 3,32 0,52 

PAP 48 40,25 10,55 99 44,31 14,32 0,05 

E/A 11 1,02 0,52 24 1,40 0,72 0,89 

FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
VTDVI: Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo 
VTSVI: Volumen telesistólico del ventrículo izquierdo 
AI: Aurícula izquierda 
TIV: Tabique interventricular 
PP: Pared posterior del ventrículo izquierdo 
PAP: Presión de la arteria pulmonar 
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3.13.7. Fracción de eyección del ventrículo izquierdo y anemia 

La anemia no se relacionó con ninguno de los valores agrupados de la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo. Tabla 99.  

 

Tabla 99. Fracción de eyección y anemia 

FEVI 

Anemia 

P No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

>50 63 57,8 98 57,6 0,98 

>45 69 63,3 110 64,7 0,81 

>40 75 68,8 116 68,2 0,92 

<40 33 30,8 53 32,9 0,72 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.13.8. Correlación entre hemoglobina y fracción de eyección 

Se observó una asociación inversa, estadísticamente significativa, entre los niveles de 

hemoglobina y la fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

Es decir, los menores niveles de hemoglobina se relacionaban con una mayor fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (p=0,006). 

 

  

 

 

3.14. Seguimiento de la insuficiencia cardiaca y anemia 

La anemia fue significativamente más frecuente cuando se realizaba el seguimiento por un 

cardiólogo o por un internista, que por el médico de familia. Tabla 101.  

 
Tabla 101. Seguimiento previo y anemia 

Seguimiento previo 

Anemia 

P No Si 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Si 104 93,7 165 96,5 0,27 

Médico de Familia 94 84,7 151 88,3 0,38 

Cardiólogo 34 30,6 78 45,6 0,01 

Internista 2 1,8 12 7,0 0,04 
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3.15. Causas de anemia 

Tras analizar las causas de anemia en nuestra muestral se obtuvieron los siguientes resultados. 

Tabla 102.  

 

Tabla 102. Causas de anemia 

Tipo de anemia Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Anemia trastornos crónicos 110 64,3 

Ferropenia 68 39,8 

Tratamiento con hierro 21 12,3 

Déficit de fólico 20 11,7 

Déficit de B12 14 8,2 

Anemia por sangrado 7 4,0 

** Las causas mencionadas anteriormente de anemia no son excluyentes.  

 

 

Se constató ferropenia como causa de anemia en 68 pacientes (39,8%). Además 21 pacientes 

con anemia estaban recibiendo tratamiento con hierro al ingreso, sin mostrar en la analítica 

datos de ferropenia, con valores de ferritina superiores a 100 ng/dL aunque con índice de 

saturación de la transferrina inferior al 20% en 17 de los 21 pacientes. 
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4. DESCRIPCION GENERAL DE LA MORTALIDAD 

 

4.1. Mortalidad global 

La mortalidad final a los 12 meses fue del 39,8% (N=111). Figura 55.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                           Figura 55. Mortalidad global de la muestra 
                              
          
 
 
4.2. Edad y mortalidad 

La edad de los pacientes que fallecieron fue significativamente más alta que los vivos 

(p<0,001). Tabla 103.  

Tabla 103. Edad y mortalidad a los 12 meses 

Edad (años) 

 Frecuencia (N) Media DE p 

Vivos 168 75,12 10,297 
<0,001 

Muertos 111 80,42 10,151 

 

 

4.3. Sexo y mortalidad  

Las varones tenían una mortalidad superior a las mujeres a los 12 meses de una manera 

significativa  (p=0,03). Tabla 104. 

Tabla 104. Sexo y mortalidad a los 12 meses 

Sexo N 
Vivos Muertos 

p 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Varón 134 72 42,9 62 55,9 
0,03 

Mujer 145 96 57,1 49 44,1 

Total 279 168 100,0 111   100,0  

 

 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Resultados 
 

138 
 

4.4. Domicilio y mortalidad  

No existía diferencia estadísticamente significativa entre vivir en el domicilio propio o no desde 

el punto de vista de la mortalidad (p=0,055), aunque el número de casos de este segundo 

grupo fue muy escaso (14 pacientes). 

 

 

4.5. Compañía  y mortalidad  

No se encontraron diferencias significativas entre vivir solo o acompañado en relación con la 

mortalidad a los 12 meses (p=0,39).  

 

 

4.6. Ingreso previo y mortalidad  

La presencia de un ingreso previo por insuficiencia cardiaca fue predictor de mortalidad al final 

del estudio con diferencias estadísticamente significativas (p<0,01). Tabla 105.  

Tabla 105. Ingreso previo y mortalidad 

  Vivos Muertos 
p 

Ingreso previo N Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

No 173 118 70,2 55 49,5 
<0,001 

Si 106 50 29,8 56 50,5 

Total 279 168 100,0 111 100,0  

 

 

4.7. Analíticas y mortalidad  

La presencia de anemia en los pacientes de nuestra serie se asoció de una forma significativa 

con una mayor mortalidad global a los 6 y 12 meses (p<0,01). En el resto de parámetros 

analíticos estudiados en el hemograma no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre los vivos y los fallecidos en el seguimiento. Tabla 106. 

Tabla 106. Hemograma y mortalidad 

  Vivos Muertos  

Variable Unidad N Media DE N Media DE p 

Hb g/dL 168 12,32 2,08 111 10,99 2,02 <0,001 

Hematocrito % 168 37,23 5,98 111 33,44 6,09 <0,001 

VCM fL 168 88,04 9,88 111 89,08 8,32 0,36 

HCM pg 167 29,32 3,96 111 29,35 3,36 0,94 

Leucocitos 10
3
/µL 168 8637,97 3654,32 111 8456,13 3064,60 0,66 

Neutrófilos 10
3
/µL 168 6355,57 3358,47 111 6332,26 2816,28 0,95 

Linfocitos 10
3
/µL 168 1448,74 806,55 111 1277,31 815,60 0,09 

Plaquetas 10
3
/µL 168 250715,48 89001,78 111 255305,41 99216,82 0,69 

Hb: Hemoglobina. 
VCM: Volumen corpuscular medio.  
HCM: Hemoglobina corpuscular media. 
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Los pacientes fallecidos tenían unos valores de triglicéridos (p=0,02), vitamina B12 (p=0,02), y 

albúmina (p=<0,01) menores que los vivos. Por otro lado tenían un mayor  BNP (<0,01), unos 

valores más altos de VSG (p=0,04) y PCR (<0,01), así como de creatinina y urea (p<0,01). Tabla 

107.  

 

Tabla 107. Bioquímica y mortalidad 
  Vivos Muertos  

Variable Unidad N Media DE N Media DE p 

Glucosa mg/dL 168 144,61 68,87 111 136,97 58,66 0,33 

Hb A1C % 71 6,9 1,7 43 7,0 2,4 0,79 

Colesterol total mg/dL 168 150,19 38,08 111 143,58 43,35 0,18 

Colesterol LDL mg/dL 157 85,96 33,99 108 82,80 36,24 0,46 

Colesterol HDL mg/dL 157 41,68 14,40 107 41,17 16,34 0,79 

Triglicéridos mg/dL 168 133,38 100,92 111 109,95 50,97 0,02 

Proteínas g/dL 168 6,65 0,71 110 6,53 0,76 0,19 

Albúmina g/dL 81 3,36 0,65 53 3,03 0,74 <0,001 

Urea mg/dL 167 69,25 30,14 110 97,90 49,11 <0,001 

Creatinina mg/dL 168 1,26 0,78 111 1,74 1,15 <0,001 

Sodio mEq/L 168 139,29 4,32 111 138,41 5,11 0,13 

Potasio mEq/L 168 4,27 0,55 111 4,35 0,66 0,27 

Cloro mEq/L 168 97,47 4,85 111 98,03 5,60 0,38 

AST U/L 168 27,66 20,27 111 44,62 113,61 0,12 

ALT U/L 168 29,28 26,46 111 49,95 138,84 0,12 

GGT U/L 168 83,51 120,72 111 87,84 110,06 0,76 

FA U/L 168 97,98 53,32 111 101,87 60,35 0,57 

LDH U/L 168 442,95 471,66 111 530,85 694,48 0,21 

Bilirrubina total mg/dL 168 0,80 0,50 109 1,06 2,38 0,18 

BNP1 pg/mL 159 6580,81 7898,23 103 9765,44 9769,03 <0,001 

BNP2 pg/mL 32 4609,63 4924,52 23 7273,31 8226,29 0,17 

Creatina kinasa U/L 168 127,97 205,10 111 232,57 699,23 0,13 

Troponina T ng/mL 166 0,23 1,22 108 0,24 1,09 0,94 

Homocisteína mmol/L 40 17,88 7,49 20 20,76 8,30 0,18 

VSG mm/h 167 40,50 24,45 110 47,15 28,68 0,04 

PCR mg/dL 55 2,45 2,24 44 4,75 4,80 <0,001 

Ferritina ng/dL 136 242,20 925,05 105 173,76 239,01 0,46 

Transferrina mg/dL 119 249,16 56,25 94 239,00 64,38 0,22 

IST % 119 16,31 9,13 94 15,12 10,21 0,37 

TSH µUI/mL 159 2,63 5,20 109 4,94 13,04 0,08 

Vitamina B12 pg/mL 152 545,36 308,54 108 666,74 457,33 0,02 

Acido fólico ng/mL 152 9,97 13,10 106 9,33 4,52 0,62 

Hb A1C: Hemoglobina glicada. 
AST/GOT: Transaminasa glutámico-oxalacético. 
ALT/GPT: Transaminasa glutámico-pirúvico.  
GGT: γ-glutamiltranspeptidasa. 
FA: Fosfatasa alcalina. 
LDH: Lactato deshidrogenasa. 
BNP: Péptido natriurético cerebral. 
VSG: Velocidad de sedimentación globular. 
PRC: Proteína C reactiva. 
IST: Indice de saturación de la transferrina 
TSH: Hormona estimulante del tiroides. 
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4.8. Comorbilidad y mortalidad 

La presencia de infección del tracto urinario al ingreso (p=0,03), enolismo activo (p<0,01), 

antecedentes de neoplasia con o sin metástasis (p<0,01), y la depresión (p=0,04) se asociaron 

de una forma significativa con mortalidad a los 12 meses. Tabla 108. 

 

Tabla 108. Comorbilidad y mortalidad 

Comorbilidades N 
Vivos Muertos 

p 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Hipertensión arterial 216 134 79,8 82 73,9 0,25 

Diabetes 183 107 63,7 76 68,5 0,41 

Diabetes con LOD 77 42 25 35 31,5 0,23 

Embolismo pulmonar 3 2 1,2 1 0,9 0,81 

TVP 2 2 1,2 0 0,0 0,25 

EPOC 65 40 23,8 25 22,5 0,80 

Infección VAS 96 57 33,9 39 35,1 0,84 

Neumonía 20 13 7,7 7 6,3 0,65 

ITU 27 11 6,5 16 14,4 0,03 

Otras infecciones 16 10 6,0 6 5,4 0,84 

Tabaquismo 17 13 7,7 4 3,6 0,16 

Extabaquismo 114 62 36,9 52 46,8 0,98 

Enolismo 63 29 17,3 34 30,6 <0,01 

Exenolismo 29 21 12,5 8 7,2 0,16 

Neoplasia 56 17 10,1 39 35,1 <0,001 

MTS 7 0 0,0 7 6,3 <0,001 

Hipertiroidismo 2 2 1,2 0 0,0 0,25 

Hipotiroidismo 27 16 9,5 11 9,9 0,91 

Depresión 14 12 7,1 2 1,8 0,04 

Deterioro cognitivo 33 15 8,9 18 16,2 0,06 

Dislipemia 93 60 35,7 33 29,7 0,29 

Diabetes con LOD: Diabetes con lesión de órganos diana. 
TVP: Trombosis venosa profunda. 
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Infección VAS: Infección vías aéreas superiores. 
ITU: Infección del tracto urinario. 
MTS: Metástasis. 

 
 
 
 
 
 
En cuanto al índice de Charlson  como marcador de comorbilidad, la presencia de enfermedad 

vascular cerebral en cualquiera de sus formas (p<0,01), de neoplasia sólida con o sin 

metástasis (p<0,001), de linfoma (p=0,001) o de insuficiencia renal crónica (p<0,001) se 

asociaron de forma significativa con la mortalidad a los 12 meses. Tabla 109.  
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Tabla 109. Indice de Charlson y mortalidad 

 

N 

Vivos Muertos 

p Frecuencia  
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Frecuencia  
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Infarto de miocardio 77 45 26,8 32 28,8 0,70 

EAP 36 20 11,9 16 14,4 0,54 

EVC 52 23 13,7 29 26,1 <0,01 

Demencia 26 12 7,1 14 12,6 0,12 

Hemiplejia 3 1 0,6 2 1,8 0,34 

Neumopatía crónica 76 46 27,4 30 27,0 0,95 

Conectivopatía 8 5 3,6 2 1,8 0,38 

Ulcus gastroduodenal 22 11 6,5 11 9,9 0,31 

Hepatopatía L 22 15 8,9 7 6,3 0,43 

Hepatopatía M-S 16 8 4,8 8 7,2 0,39 

Neoplasia 35 13 7,7 22 19,8 <0,001 

Metástasis 7 0 0,0 7 6,3 <0,001 

Leucemia 1 0 0,0 1 0,9 0,22 

Linfoma 14 4 2,4 10 9,0 0,01 

IRC 129 58 34,5 71 64,0 <0,001 

SIDA 3 1 0,6 2 1,8 0,34 

EAP: Enfermedad arterial periférica. 
EVC: Enfermedad cerebrovascular. 
Hepatopatía L: Hepatopatía leve. 
Hepatopatía M-S: Hepatopatía moderada-severa. 
IRC: Insuficiencia renal crónica. 
SIDA: Síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 

 
 

 

 

4.9. Constantes y mortalidad 

Los pacientes fallecidos al año tenían unas cifras tensionales tanto sistólicas como diastólicas 

menores (p<0,001), así como una frecuencia cardiaca asimismo inferior a los vivos (p=0,04), de 

una manera estadísticamente significativa. No se encontró relación entre la saturación arterial 

de sangre periférica y la temperatura medida al ingreso y la mortalidad. Tabla 110.  

 
Tabla 110. Constantes al ingreso y mortalidad 

 Vivos Muertos 
P 

N Media DE N Media DE 

TAS (mm Hg) 168 145,40 30,37 111 135,06 33,05 <0,001 

TAD ( mm Hg) 168 75,17 18,27 111 67,98 17,03 <0,001 

FC ( lpm) 168 95,31 24,80 111 89,11 24,43 0,04 

FR (rpm) 168 28,33 6,64 111 27,76 5,78 0,46 

SO2 (%) 168 92,17 7,03 111 92,53 6,70 0,67 

Temperatura ( ºC) 168 36,33 0,82 111 36,16 0,71 0,07 
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4.10. Seguimiento previo y mortalidad 

No se encontraron diferencias significativas de mortalidad entre la presencia o no de 

seguimiento previo al ingreso (p=0,89), sin tener tampoco trascendencia pronóstica el hecho 

de que fueran seguidos por un Médico de Familia (p=0,90), Cardiólogo (p=0,66) o Internista 

(p=0,29).  

 

 

4.11. Función renal y mortalidad 

Todos los parámetros funcionales estimados para estimar la función renal, en lo que se refiere 

al filtrado glomerular renal, se asociaron significativamente (p<0,01) con la mortalidad en el 

seguimiento a los 6 y 12 meses. Tablas 111 y 112. 

 
Tabla 111. Bioquímica de función renal y mortalidad 

  Vivos Muertos  

Variable Unidad N Media DE N Media DE p 

Creatinina mg/dL 168 1,26 0,78 111 1,74 1,15 <0,01 

Urea mg/dL 167 69,25 30,14 110 97,90 49,11 <0,01 

 
 
Tabla 112. Funcionalismo renal y mortalidad 

IRC N 

Vivos Muertos 

p Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

IRC con Cockcroft 183 95 51,9 88 48,1 <0,01 

IRC con MDRD 164 86 52,4 78 47,6 <0,01 

IRC previa al ingreso 51 17 33,3 34 66,7 <0,01 

 
 
 
 
4.12. Estancia y mortalidad 

La mortalidad a los 12 meses se asociaba significativamente con una mayor duración en días 

del ingreso hospitalario (p=0,049). Tablas 113 y 114. 

 
Tabla 113. Estancia hospitalaria y mortalidad a los 6 meses 

  Vivos Muertos  

Variable Unidad N Media DE N Media DE p 

Estancia hospitalaria Días 197 15,47 10,46 82 18,85 15,89 0,06 

 
 
Tabla 114. Estancia hospitalaria y mortalidad a los 12 meses 

  Vivos Muertos  

Variable Unidad N Media DE N Media DE p 

Estancia hospitalaria Días 168 15,51 11,01 111 17,92 14,12 0,049* 

*U de Mann-Whitney 
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4.13. Clase funcional y mortalidad 

Una peor clase funcional se asoció significativamente con una mayor mortalidad al año 

(p=0,048). Tabla 115 y 116.  

Tabla 115. Clase funcional y mortalidad 

NYHA N 
Vivos Muertos 

p 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

I 7 5 71,4 2 28,6 

0,048 
II 125 83 66,4 42 33,6 

III 138 74 53,6 64 46,4 

IV 2 2 100,0 0 100,0 

 
 
Tabla 116. Clase funcional agrupada y mortalidad 

NYHA N 
Vivos Muertos 

p 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

I-II 132 88 66,7 44 33,3 
0,037 

III-IV 140 76 54,3 64 45,7 

 
 
 
 
4.14. Valores antropométricos y mortalidad 

Los pacientes con un menor peso medio y IMC tenían una mayor mortalidad al año de 

seguimiento con significación estadística (p<0,01). No se encontraron diferencias en relación a 

la medida de la cintura abdominal ni la talla. Tabla 117.  

Tabla 117. Valores antropométricos y mortalidad 

  Vivos Muertos 
p 

Variable  N Media DE N Media DE 

Peso Kg 168 78,76 14,91 111 74,79 16,32 <0,01* 

Talla Cm 168 163,86 9,08 111 164,99 8,67 0,83 

IMC Kg/m
2
 168 29,31 4,98 111 27,43 5,51 <0,01* 

Cintura Cm 168 2,74 2,19 111 4,39 2,56 0,92 

*U de Mann-Whitney 
 
 
 
 

4.15. Nutrición y mortalidad 

La mortalidad era mayor entre el grupo con menor IMC de una manera significativa (p<0,001), 

de manera que los pacientes con mayor IMC tenían una menor mortalidad (p<0,001). Tabla 

118. 

Tabla 118. IMC y mortalidad 

 
N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

IMC<25 72 32 19,0 40 36,0 <0,001 

IMC 25-30 119 73 43,5 46 41,4 <0,001 

IMC ≥30 88 63 37,5 25 22,5 <0,001 
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De otra forma una mayor puntuación en la valoración nutricional subjetiva, que traduce una 

mayor desnutrición, se asociaba significativamente con una mayor mortalidad. Tabla 119.  

Tabla 119. Nutrición subjetiva y mortalidad 

Nutrición 
subjetiva N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

0 116 85 50,6 31 27,9 
<0,01 

 
1 50 33 19,6 17 15,3 

2 113 50 29,8 63 56,8 

 

 

 

El descenso plasmático de albúmina resultó estar asociado asimismo con la mortalidad 

(p<0,001). Tabla 120.  

Tabla 120. Valores analíticos nutricionales y mortalidad 

  Vivos Muertos 
p 

Variable Unidad N Media DE N Media DE 

Proteínas  g/dL 168 6,65 0,71 110 6,53 0,76 0,19 

Albúmina g/dL 81 3,36 0,65 53 3,03 0,74 <0,001 

Transferrina mg/dL 119 249,16 56,25 94 239,00 64,38 0,22 

Linfocitos 10
3
/µL 168 1448,7 806.5 111 1277,3 815,6 0,08 

 

 

 

4.16. Síndrome metabólico y mortalidad 

La presencia de síndrome metabólico tanto de forma global como en cada uno de sus criterios, 

tanto de la ATPIII como de la IDF no se asoció de forma significativa con la mortalidad. Tabla 

121.  

 
Tabla 121. Síndrome metabólico y mortalidad 

Criterios 
S. metabólico 

N 
Vivos Muertos 

p 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Global 
No 68 39 23,4 29 26,1 

0,60 
Si 210 128 76,6 82 73,9 

HTA 
No 63 34 20,2 29 26,1 

0,25 
Si 216 134 79,8 82 73,9 

Glucosa 
No 54 36 21,4 18 16,2 

0,28 
Si 225 132 78,6 93 83,8 

Cintura 
ATPIII 

No 66 37 22,0 29 26,1 
0,43 

Si 213 131 78,0 82 73,9 

Cintura 
IDF 

No 30 15 8,9 15 13,5 
0,23 

Si 249 153 91,1 96 86,5 

TG 
No 215 124 73,8 91 82,0 

0,11 
Si 64 44 26,2 20 18,0 

HDL 
No 92 52 33,1 40 37,4 

0,47 
Si 172 105 66,9 67 62,6 

S. metabólico: Síndrome metabólico 
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4.17. Calidad de vida y mortalidad 

El test de la calidad de vida según las viñetas de la COOP/WONCA no se asoció con la 

mortalidad final. Por otro lado, si lo analizados por ítems, la peor forma física y una peor 

puntuación en el cambio del estado de la salud si se asociaban significativamente con la 

mortalidad. Tabla 122.  

Tabla 122. Calidad de vida y mortalidad 

Calidad de vida 
Vivos Muertos 

p 
N Media DE N Media DE 

Forma física 157 4,50 0,89 94 4,67 0,83 0,03* 

Sentimientos 157 2,55 1,26 94 2,78 1,21 0,17 

Actividades cotidianas 157 3,66 1,30 94 3,86 1,25 0,23 

Actividades sociales 157 1,57 0,95 94 1,71 0,98 0,24 

Cambio estado de salud 157 2,16 0,93 94 2,56 1,00 <0,001 

Estado de salud 157 3,15 0,98 94 3,07 1,07 0,58 

Dolor 157 1,85 1,12 94 1,83 1,14 0,90 

Apoyo social 157 1,96 1,18 94 1,81 1,08 0,33 

Calidad de vida 157 2,83 0,91 94 2,89 0,94 0,59 

Total 157 24,22 4,76 94 25,19 4,87 0,12 

*U de Mann-Whitney 
 
 

 

4.18. Capacidad física y mortalidad 

Una peor capacidad física evaluada por el test de la Cruz Roja al ingreso se asociaba con una 

mayor mortalidad a los 12 meses. Tabla 123.  

Tabla 123. Capacidad física y mortalidad 

Capacidad física 
Vivos Muertos 

p 
N Media DE N Media DE 

Test de la Cruz Roja 168 1,60 1,43 111 2,30 1,64 <0,001 

 

 

Si se analizan comparativamente por grupos entre aquellos con dependencia leve-moderada y 

dependencia grave, se observan diferencias significativas en la mortalidad, que es mayor en los 

casos incluidos en el grupo de mayor dependencia. Tabla 124.  

Tabla 124. Grupos de la clasificación de la Cruz Roja y mortalidad 

Test de la Cruz Roja N 

Vivos Muertos 

p Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Leve-moderada 
(0-2) 

178 118 70,2 60 54,1 

<0,001 
 

Grave 
(3-5) 

101 
50 

29,8 
51 

45,9 

Total 
 

279 
168 

100,0 
111 

100,0 
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4.19. Estado cognitivo y mortalidad 

Los pacientes con deterioro cognitivo al ingreso demostrado con el test de Pfeiffer tenían de 

forma significativa una mayor mortalidad en el seguimiento.  Tabla 125.  

 

Tabla 125. Estado cognitivo y mortalidad 

Estado cognitivo 
Vivos Muertos 

p 
N Media DE N Media DE 

Test de Pfeiffer 166 1,87 2,42 103 3,17 2,83 <0,001 

 

 

 

 

Si se utiliza el test de Pfeiffer categórico se mantiene la significación estadística en relación con 

la mortalidad, en el mismo sentido que hemos comentado anteriormente. Tabla 126.  

 
Tabla 126. Estado cognitivo por categorías y mortalidad 

Test de Pfeiffer 
categórico 

Errores N 

Vivos Muertos 

p Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Normal 0-2 165 116 69,9 49 47,6 

<0,001 
 

Deterioro leve 3-4 44 24 14,5 20 19,4 

Deterioro moderado 5-7 46 21 12,7 25 24,3 

Deterioro grave 8-10 14 5 3,0 9 8,7 

Total  269 166 100,0 103 100,0  
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4.20. Fármacos al ingreso y mortalidad 

Los pacientes con antecedentes de insuficiencia cardiaca ya conocida al ingreso hospitalario, 

que llevaban tratamiento de forma ambulatoria con diuréticos del asa y estatinas demostraron 

una menor mortalidad a los 12 meses de seguimiento, sin tener en cuenta los reajustes de 

tratamiento al alta hospitalaria. Tabla 127.  

 

 

Tabla 127. Fármacos al ingreso y mortalidad 

Fármacos N 
Vivos Muertos 

p 
Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

IECAs 85 49 29,2 36 32,4 0,56 

ARAII 77 50 29,8 27 24,3 0,32 

Diuréticos del asa 174 96 57,1 78 70,3 0,03 

Tiazidas 25 15 8,9 10 9,0 0,72 

Espironolactona 31 18 10,7 13 11,7 0,79 

Betabloqueantes 78 47 28,0 31 27,9 0,99 

Calcioantagonistas 53 33 19,6 20 18,0 0,73 

Digoxina 39 18 10,7 21 18,9 0,05 

Nitratos 71 41 24,4 30 27,0 0,62 

ACO 63 41 24,4 22 19,8 0,37 

Aspirina 112 66 39,3 46 41,4 0,72 

Clopidogrel 51 33 19,6 18 16,2 0,47 

Estatinas 123 87 51,8 36 32,4 <0,001 

Fólico 12 5 3,0 7 6,3 0,18 

Hierro 23 11 6,5 12 10,8 0,20 

IBP 115 67 39,9 48 43,2 0,57 

AntiH2 11 8 5,4 2 1,8 0,13 

ACO: Anticoagulantes orales 
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4.21. Fármacos al alta y mortalidad 

No se ha demostrado disminución de la mortalidad con los diuréticos del asa (p=0,11), ni 

estudiados de forma global ni de forma individualizada (furosemida p=0,68; torasemida 

p=0,20).  

 

De igual forma, las tiazidas (p=0,28), los calcioantagonistas (p=0,84), la digoxina (p=0,46), el 

clopidogrel (p=0,29), el ácido fólico (p=0,92) y los anti-H2 (p=0,17) no han demostrado 

aumentar la supervivencia de los pacientes tras el alta hospitalaria, al menos en el seguimiento 

realizado hasta los 12 meses. Tabla 128.  

 
 
 
Tabla 128. Fármacos al alta hospitalaria y la mortalidad a los 12 meses 

 
N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

IECAs 119 80 47,6 39 35,1 0,04 

ARAII 60 49 29,2 11 9,9 <0,001 

IECAs + ARAII 179 129 76,8 50 45,0 <0,001 

Diurético del asa 215 136 89,9 79 71,2 0,11 

Tiazidas 12 9 5,4 3 2,7 0,28 

Espironolactona 41 31 18,5 10 9,0 0,03 

Betabloqueantes 80 59 35,1 21 18,9 <0,001 

Calcioantagonistas 46 29 17,3 17 15,3 0,83 

Digoxina 64 36 21,4 28 25,2 0,46 

Nitratos 90 64 38,1 26 23,4 0,01 

Anticoagulación 148 131 30,4 17 15,3 <0,001 

Antiagregación 159 108 64,3 51 45,9 <0,001 

Aspirina 127 90 53,6 37 33,3 <0,001 

Clopidogrel 59 39 23,2 20 18,0 0,29 

Estatinas 152 116 69,0 36 32,4 <0,001 

Vitamina B12 16 14 8,3 2 1,8 0,02 

Fólico 13 8 4,8 5 4,5 0,92 

Hierro 38 17 10,1 21 18,9 0,04 

IBP 188 124 73,8 64 57,7 <0,001 

AntiH2 6 2 1,2 4 3,6 0,17 

IBP: Inhibidores de la bomba de protones 
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4.22 Insuficiencia cardiaca y mortalidad 

 

4.22.1. Debut de la insuficiencia cardiaca y mortalidad 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca de debut en el ingreso tenían mejor pronóstico que 

aquellos con insuficiencia cardiaca conocida, con una menor mortalidad al año (p<0,001). 

Tabla 129.  

 
Tabla 129. Relación entre la insuficiencia cardiaca de debut y la mortalidad  

 
N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

IC debut 114 80 47,6 34 30,6 
<0,001 

IC previa 165 88 52,4 77 69,4 

Total 279 168 100,0 111 100,0  

 

 

 

4.22.2. Datos del ecocardiograma y mortalidad 

No se encontraron diferencias significativas entre los parámetros medidos en el 

ecocardiograma y la mortalidad, salvo en el caso del diámetro telesistólico del ventrículo 

izquierdo, que era mayor en los pacientes con mayor mortalidad (p=0,03). 

 

La media de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo era inferior en los pacientes con 

peor pronóstico, pero sin encontrarse diferencias estadísticamente significativas (p=0,07). 

Tabla 130. 

 

Tabla 130. Ecocardiograma y mortalidad 

 Vivos Muertos 
p 

Variable N Media DE N Media DE 

FEVI (%) 96 50,31 15,30 65 45,70 15,80 0,07 

DTDVI (mm) 72 53,67 8,5 41 57,45 10,71 0,06 

DTSVI (mm) 65 37,80 9,65 34 42,98 12,97 0,03 

AI (mm) 107 45,61 7,48 76 47,60 8,85 0,10 

TIV (mm) 97 12,82 2,50 54 13,09 3,12 0,57 

PP (mm) 98 13,09 7,15 55 12,98 3,98 0,92 

PAP (mm Hg) 84 41,99 14,35 61 44,20 11,85 0,33 

E/A 25 1,34 0,73 10 1,13 0,52 0,43 

FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
DTDVI: Diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo 
DTSVI: Diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo 
AI: Aurícula izquierda 
TIV: Tabique interventricular 
PP: Pared posterior 
PAP: Presión arteria pulmonar 
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4.22.3. Fracción de eyección y mortalidad 

Los pacientes con una fracción de eyección del ventrículo izquierdo inferior al 50% tenían una 

mayor mortalidad en el seguimiento a los 12 meses (p=0,04). Si se utilizaban otros valores 

definitorios de disfunción sistólica no se encontraban diferencias significativas en relación con 

la mortalidad en el periodo de seguimiento. Tabla 131. 

Tabla 131. Fracción de eyección y mortalidad 

FEVI 
 

N 
Vivos Muertos 

p 
Frecuencia  (N) Porcentaje (%) Frecuencia  (N) Porcentaje (%) 

40 
≥40 190 121 73,3 69 62,2 

0,05 
<40 86 44 26,7 42 37,8 

45 
≥45 178 113 68,5 65 58,6 

0,09 
<45 98 52 31,5 46 41,4 

50 
≥50 160 104 63,0 56 50,5 

0,04 
<50 116 61 37,0 55 49,5 

FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

 

 

4.22.4. Tamaño auricular normal y mortalidad 

La presencia de un tamaño de la aurícula izquierda dentro de los valores normales (< 40 mm) 

medido mediante el ecocardiograma transtorácico no se asoció de forma significativamente 

con la mortalidad. Tabla 132.  

Tabla 132. Tamaño auricular normal y mortalidad 

Tamaño 
AI (mm) N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

≥40 180 106 66,3 74 70,5 
0,47 

<40 85 54 33,8 31 29,5 

Total 265 160 100,0 105 100,0  

 
 
 
4.22.5. Fibrilación auricular y mortalidad 

No se encontraron diferencias significativas en relación a la mortalidad en relación a la 

presencia o no de fibrilación auricular (p=0,75). El tipo más frecuente de fibrilación auricular 

que fue la permanente (36,6%), tampoco si se analiza de forma individualizada se encuentran 

diferencias significativas en mortalidad al año (p=0,169). Tabla 133.  

Tabla 133. Fibrilación auricular y mortalidad 

 
N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Sin FA 140 83 49,4 57 51,4 
0,75 

FA 139 85 50,6 54 48,6 

Total 279 168 100,0 111 100,0  

FA: Fibrilación auricular  

 

 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Resultados 
 

151 
 

4.22.6. Tipos de cardiopatía y mortalidad 

No se encontraron diferencias significativas en relación al pronóstico de la insuficiencia 

cardiaca al año de seguimiento en ninguna de las cardiopatías estructurales estudiadas. Tabla 

134.  

 

Tabla 134. Tipos de cardiopatía y mortalidad 

 

N 

Vivos Muertos 

p Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Frecuencia 
(N) 

Porcentaje 
(%) 

Cardiopatía isquémica 138 84 50,0 54 48,6 0,82 

• Angina 45 32 19,0 13 11,7 0,10 

• IAM 87 50 29,8 37 33,3 0,53 

• Angioplastia 35 22 13,1 13 11,7 0,73 

• Bypass Ao-co 13 9 5,4 4 3,6 0,50 

Cardiopatía dilatada 21 11 6,5 10 9,0 0,45 

Cardiopatía HTA 42 24 14,3 18 16,2 0,66 

Cardiopatía hipertrófica 8 4 2,4 4 3,6 0,55 

Cardiopatía valvular 209 122 72,6 87 78,4 0,28 

• EA 51 27 16,1 24 21,6 0,24 

• IA 76 46 27,4 30 27,0 0,95 

• EM 12 4 2,4 8 7,3 0,05 

• IM 159 94 56 65 58,6 0,67 

• IT 75 44 26,2 31 27,9 0,75 

IAM: Infarto agudo de miocardio. 
Bypass Ao-co: Bypass Aorto-coronario. 
Cardiopatía HTA: Cardiopatía hipertensiva. 
EA: Estenosis aortica. 
IA: Insuficiencia aórtica. 
EM: Estenosis mitral. 
IM: Insuficiencia mitral. 
IT: Insuficiencia tricúspide. 
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4.22.7. Electrocardiograma y mortalidad 

No se han encontrado diferencias de mortalidad según el patrón electrocardiográfico al 

ingreso. Tabla 135. 

 

Tabla 135. Electrocardiograma al ingreso y mortalidad. 

 
N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Ritmo sinusal 132 79 47,0 53 47,7 0,91 

FA 122 78 46,4 44 39,6 0,26 

BRI 45 23 13,7 22 19,8 0,17 

BRD 31 16 9,5 15 13,5 0,30 

HBAI 15 7 4,2 8 7,2 0,27 

HBPI 3 2 1,2 1 0,9 0,81 

BAV 12 8 4,8 4 3,6 0,64 

HVI 25 14 8,3 11 9,9 0,65 

HVD 1 0 0,0 1 0,9 0,22 

Isquemia 35 22 13,1 13 11,7 0,73 

Necrosis 50 30 17,9 20 18,0 0,97 

Marcapasos 25 11 6,5 14 12,6 0,08 

FA: Fibrilación auricular 
BRI: Bloqueo de rama izquierda 
BRD: Bloqueo de rama derecha 
HBAI: Hemibloqueo anterior izquierdo 
HBPI: Hemibloqueo posterior izquierdo 
BAV: Bloqueo aurículoventricular 
HVI: Hipertrofia ventricular izquierdo 
HVD: Hipertrofia ventricular derecha 

 
 
 
 
 
 
4.23. Anemia y mortalidad 

La presencia de anemia se asoció significativamente con la mortalidad en el seguimiento a los 

12 meses. Tabla 136.  

 

Tabla 136. Anemia y mortalidad 

 
N 

Vivos Muertos 
p 

Frecuencia (N) Porcentaje (%) Frecuencia (N) Porcentaje (%) 

Sin anemia 110 90 53,6 20 18,0 
<0,001 

Anemia 169 78 46,4 91 82,0 

Total 279 168 100,0 111 100,0  
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Se analizó la relación entre la mortalidad y anemia ajustando por la presencia de insuficiencia 

renal, observándose que ambos factores se asociaban de forma independiente con la 

mortalidad. Tabla 137.  

 

Tabla 137. Relación entre insuficiencia renal y anemia 

Insuficiencia renal 
B Sig. OR 

IC 95% OR 

Inferior Superior 

0,803 0,010 2,233 1,214 4,109 

Anemia 1,578 <0,001 4,845 2,718 8,638 

Constante -2,042 <0,001 0,130   
  
 

 

 

 

 

4.24. Análisis multivariante 

 

4.24.1. Factores independientes relacionados con la presencia de anemia 

Se incluyeron en el modelo la edad, aclaramiento de creatinina evaluado mediante la fórmula 

de Cockcroft, capacidad funcional evaluada mediante la escala de la Cruz Roja, la capacidad 

mental evaluada mediante el test de Pfeiffer y el índice de comorbilidad de Charlson. 

Se comportaron como predictores independientes de la presencia de anemia el índice de 

comorbilidad de Charlson (p= 0,005; OR: 1,17 IC 95% 1,04 – 1,31) y de forma inversa el 

aclaramiento de creatinina (p= 0,004; OR: 0,98  IC 95% 0,97 – 0,99). Tabla 138. 

 
 
Tabla 138. Análisis multivariante. Factores relacionados con la anemia 

 B Sig. OR 
I.C. 95,0% OR 

Inferior Superior 

Edad 0,001 0,972 1,001 0,969 1,033 

Test de Pfeiffer 0,061 0,604 1,063 0,844 1,338 

Test de la Cruz Roja 0,213 0,502 1,237 0,664 2,305 

Cockcroft -0,018 0,004 0,982 0,971 0,994 

Indice de Charlson 0,154 0,012 1,166 1,035 1,314 

Constante 0,588 0,700 1,801   
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4.24.2. Factores pronósticos relacionados con la mortalidad 

Se incluyeron en el modelo la edad, sexo, presencia de anemia, insuficiencia renal, capacidad 

funcional evaluada mediante la escala de la Cruz Roja, la capacidad mental evaluada mediante 

el test de Pfeiffer y el índice de comorbilidad de Charlson. 

Se comportaron como predictores independientes de mortalidad la edad (p= 0,005; OR: 1,05 IC 

95%: 1,02 – 1,10), el sexo (p= 0,04; OR: 1,93 IC 95% 1,02 – 3,66), la anemia (p< 0,001; OR: 4,25 

IC 95% 2,18 – 8,29), la capacidad mental evaluada por el test de Pfeiffer (p= 0,006;  OR: 1,44 IC 

95% 1,11 – 1,88) y el índice de comorbilidad de Charlson (p< 0,001;  OR: 1,49 IC 95% 1,27 – 

1,74). Tabla 138. 

 

Tabla 139. Análisis multivariante. Factores relacionados con la mortalidad  

 B Sig. OR 
I.C. 95,0% OR 

Inferior Superior 

Edad 0,057 0,005 1,058 1,018 1,101 

Sexo 0,659 0,043 1,932 1,020 3,661 

Anemia 1,448 <0,001 4,254 2,181 8,296 

Insuficiencia renal 0,007 0,985 1,007 0,477 2,129 

Test de la Cruz Roja -0,262 0,474 0,770 0,376 1,577 

Test de Pfeiffer 0,366 0,006 1,443 1,109 1,877 

Indice de Charlson 0,397 <0,001 1,488 1,272 1,740 

Constante -8,186 0,000 0,000   

 
 
 
 
 
4.25. Perdida seguimiento 

En el momento  de la finalización del estudio se perdieron en el seguimiento a 3 pacientes 

(1,0%). 
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V-DISCUSIÓN 
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1. DISCUSION 

 

1.1 Características de la muestra 

La insuficiencia cardiaca constituye un problema asistencial de primer orden para los servicios 

de Medicina Interna de nuestro país, constituyendo la primera causa de hospitalización en 

pacientes mayores de 65 años. El perfil del paciente con insuficiencia cardiaca ingresado en 

Medicina interna es diferente al del paciente incluido en los ensayos clínicos, ya que suele 

tener mayor edad y fundamentalmente importante comorbilidad incluyendo anemia, 

disfunción renal, además de deterioro cognitivo y funcional. Por ello hemos estudiado una 

serie de pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca en un servicio de Medicina Interna, 

analizando la presencia de anemia, comorbilidad y la mortalidad al año. En primer lugar se 

comentarán las características generales de estos pacientes. Posteriormente se discutirán los 

aspectos relacionados con la anemia y finalmente la mortalidad y los factores que se 

relacionan con la misma.  

 

El perfil de los pacientes con insuficiencia cardiaca recogidos en nuestro estudio se caracteriza 

por su edad avanzada y la pluripatología asociada. La edad media de los pacientes 

hospitalizados por insuficiencia cardiaca fue de 77,1 años. Esta edad media es similar a la 

observada en el estudio realizado por el grupo de trabajo de insuficiencia cardiaca de la 

Sociedad Española de Medicina Interna (estudio SEMI-IC), que incluyó a 2145 pacientes de 51 

hospitales españoles y que fué de 77,2 años (377). Otros estudios realizados en servicios de 

Medicina Interna de nuestro país obtienen edades medias bastante similares (78 y 80 años) 

(377-379) mostrando que la población hospitalizada por insuficiencia cardiaca en servicios de 

Medicina Interna en España tiene una edad muy avanzada. También la edad media observada 

por nosotros se asemeja a la de los pacientes incluidos en grandes estudios comunitarios 

internacionales como el de Olmsted Country (Minnesota) usando el Rochester Epidemiology 

Project que mostró una edad media de 77 años en los pacientes que tenían insuficiencia 

cardiaca como primer diagnóstico (148). Otros estudios en Europa también han demostrado 

que la edad media de estos pacientes con insuficiencia cardiaca no ingresados suele ser mayor 

de 75 años (380, 381). Esto difiere mucho de la edad media de los ensayos clínicos 

aleatorizados, en los que se obtiene una edad media en torno a  61 años (382). Es decir, la 

edad media de pacientes incluidos en los grandes ensayos clínicos es inferior a la encontrada 

en la población general y en pacientes hospitalizados en servicios de Medicina Interna por 

insuficiencia cardiaca. No obstante, existe una tendencia en el tiempo a incluir en los grandes 
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ensayos clínicos a pacientes con mayor edad (382). Asimismo cabe destacar que también la 

edad media de los pacientes hospitalizados en servicios de cardiología tiende a ser inferior que 

la de los pacientes hospitalizados en Medicina Interna (380, 381).  

 

En cuanto al sexo, a diferencia de otros estudios, no existe un claro predominio de un sexo 

sobre otro, con una distribución prácticamente similar entre hombres (48,6%) y mujeres 

(51,4%). En el estudio SEMI-IC (377) se observó un predominio global de mujeres (57,3%), 

siendo más evidente esta diferencia al considerar el grupo de pacientes mayores de 80 años. 

En otras series de pacientes hospitalizados en servicios de Medicina Interna de hospitales 

españoles también se observa un predominio del sexo femenino con porcentajes que oscilan 

entre el  62 y 66% de mujeres (378, 379). En nuestro estudio, aunque en la muestra global no 

observamos un predominio del sexo femenino, éste si se aprecia al considerar el grupo de 

pacientes mayores de 80 años, como cabría esperar por su mayor esperanza de vida. Cabe 

destacar que en los ensayos clínicos realizados en pacientes con insuficiencia cardiaca las 

mujeres están infrarrepresentadas (21% versus 50%) (380, 381). Además, en la mayoría de 

estudios realizados en servicios de cardiología se observa un predominio del sexo masculino 

(380, 381).   

 

Por otra parte, la mayoría de los pacientes estudiados vivían a su ingreso en su domicilio (95%) 

y acompañados por otros familiares o cuidadores (86,9%). Excepto 3 pacientes, la inmensa 

mayoría de los pacientes ingresaron a través del Servicio de Urgencias del Hospital (98,9%). 

Estos resultados son similares a los reflejados por el estudio SEMI-IC (377).  

 

La mayoría de los pacientes estudiados tenían diagnóstico previo de insuficiencia cardiaca 

entre sus antecedentes personales o constancia previa de ingreso hospitalario por dicho 

motivo (58,9%). En el 41,1% de los casos el diagnóstico de insuficiencia cardiaca se realizó 

durante el ingreso. Estos datos son inferiores a los publicados previamente (377, 379) en 

donde cardiopatía ya filiada era más frecuente (66,2%-67,1%). En cuanto a los diferentes tipos 

de cardiopatía encontrados en nuestro estudio fueron por orden de frecuencia: cardiopatía 

isquémica (49,3%), cardiopatía valvular (20,9%) y cardiopatía hipertensiva-hipertrófica (15,2%), 

con una frecuencia muy baja de la cardiopatía dilatada (7,8%).  

La prevalencia de cardiopatía isquémica fue elevada, objetivándose en prácticamente la mitad 

de los casos, hecho que contrasta claramente con la bibliografía española (32%-37%)(377-379, 

383) y menos con la anglosajona (36%-69%)(380, 384, 385), con porcentajes superiores, 
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especialmente los referidos al estudio SOLVD (386). La presencia de cardiopatía hipertensiva 

fue especialmente baja, teniendo en cuenta la alta prevalencia de hipertensión arterial en 

nuestra serie (77,3%) y además con una larga evolución de la misma, con una media de 11,3 

años. Este resultado contrasta claramente con los datos españoles, especialmente en el 

estudio SEMI-IC en que el 45% de los casos de insuficiencia cardiaca fueron atribuidos a 

hipertensión arterial (377). Sin embargo en un reciente estudio desarrollado por Galofré (378) 

la hipertensión era responsable tan solo de un 11% de los casos estudiados en su serie, que 

mostró características epidemiológicas similares a la nuestra. La recogida en la historia clínica 

de los pacientes de este tipo de cardiopatía como antecedente era bajo, lo que quizás explique 

la baja prevalencia observada.  

La cardiopatía valvular estaba presente en un 20,9% de los casos al ingreso, bastante similar a 

la serie de estudios españoles (16%-25%) y claramente superior a los descritos en la serie de 

Cowie (7%) (380). De forma especial, cabe destacar la alta frecuencia de valvulopatía general 

encontrada en la evaluación ecocardiográfica de nuestros pacientes (75,2%), probablemente 

explicada por la elevada edad de la población estudiada, la alta prevalencia de la esclerosis 

aórtica senil, y la valoración global de esta patología, sin incluir grupos de gravedad en la 

descripción de la muestra. Probablemente el porcentaje de pacientes con etiología no filiada 

en otros estudios (15%-34%) (2, 377-380, 383) incluya a estos pacientes con valvulopatía banal 

que no justifican plenamente la aparición de fallo cardiaco.   

 

La prevalencia de disfunción sistólica difirió según el valor de corte utilizado para definir la 

disminución de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, aspecto que todavía no parece 

estar claramente definido en la literatura (1). El porcentaje de pacientes con disfunción 

sistólica osciló entre el 31,2% y el 41,8%, en función de que se utilizara como punto de corte 

una FEVI inferior al 40% o al 50% respectivamente. Es decir, en nuestra serie se observó un 

predominio de pacientes con función sistólica preservada, el 59 o 69%, en función de su 

definición. Estos valores coinciden con lo publicado en otros estudios (377) y se asemejan a los 

resultados obtenidos en series poblacionales de pacientes con insuficiencia cardiaca en que 

aproximadamente la mitad de los pacientes presentan función sistólica conservada (121, 146, 

387, 388). No obstante, otros trabajos en pacientes hospitalizados muestran un predominio de 

pacientes con disfunción sistólica (121, 146, 387, 388).  

La proporción de pacientes con disfunción diastólica aumenta con la edad de manera que 

supone desde el 46% de los menores de 45 años al 59% de los mayores de 85 años (389). Se ha 

publicado recientemente un estudio descriptivo demográfico de los pacientes con insuficiencia 
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cardiaca con función sistólica conservada, encontrando que la media de edad era de 73-79 

años, con un predominio del sexo femenino del 61-76% (390). Dado que la edad media de 

nuestros pacientes es elevada no es de extrañar que observemos un mayor porcentaje de 

pacientes con disfunción diastólica. 

La incidencia de insuficiencia cardiaca con función sistólica conservada tiende a ser cada vez 

más frecuente (181), habiéndose descrito un aumento de su prevalencia en los últimos 15 

años (181). De hecho, en estudios ecocardiográficos poblacionales en pacientes que han sido 

diagnosticados de insuficiencia cardiaca, el 40-71% tenían disfunción diastólica, bien aislada o 

asociada a disminución de la fracción de eyección (181, 391). A pesar de estos datos la mayoría 

de los estudios realizados excluyen a los pacientes con fracción de eyección mayor del 40%. En 

el trabajo ya clásico de Heiat et al, se llega a cuantificar esta cifra en un 63% de los estudios y 

un 70% de los pacientes, que excluyen explícitamente la disfunción diastólica (382).  

 

La presencia de fibrilación auricular en el fallo cardiaco es frecuente, coexistiendo muchas 

veces y pudiendo predisponer la una a la otra (392). En el estudio de Framingham Heart Study 

el 22% de los pacientes que desarrollaron insuficiencia cardiaca tenían también fibrilación 

auricular en un seguimiento medio de 4,2 años (tasa de incidencia del 5,4% por año). La 

prevalencia de esta arritmia en el contexto del fallo cardiaco es muy variable, dependiendo de 

la severidad de la enfermedad y de la clase funcional de la NYHA, siendo <10% con clase 

funcional I y del 50% con clase funcional IV (393).  

En nuestro estudio la presencia de fibrilación auricular al ingreso fue del 36,2%, 

diagnosticándose de novo 38 nuevos casos (13,4%) durante el estudio, de manera que al alta 

el 49,6% de los pacientes tenían este diagnóstico. Este hecho es totalmente concordante con 

la literatura (377, 380, 383) en función de la avanzada clase funcional de nuestros pacientes, 

estando en clase III de la NYHA el 50,9% de los casos al ingreso. El tipo más frecuente de 

fibrilación auricular en nuestra serie era la fibrilación auricular permanente (73,6%), seguida 

por la de reciente diagnóstico (15,0%) y la paroxística (11,4%). Estas cifras están dentro de los 

valores esperados, en función de la clase funcional basal comentada, y del hecho de que al 

ingreso prácticamente todos los pacientes estaban en clase funcional IV de la NYHA. 

En el estudio desarrollado por Tsang se observó que la disfunción diastólica era un predictor 

independiente de aparición de fibrilación auricular en pacientes mayores, desarrollando 

fibrilación auricular no valvular un 9,5%, tras un seguimiento medio de 4 años (394). En 

nuestra serie se observó una prevalencia significativamente mayor de fibrilación auricular en 

los pacientes con función sistólica conservada.  
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Al analizar la comorbilidad de nuestros pacientes mediante el índice de Charlson, la 

puntuación global media obtenida fue de 4,4 (DE: 2,5) y la del índice de Charlson ajustado por 

edad de 7,6 (DE: 2,6), valores muy superiores a los referidos en la literatura en pacientes 

geriátricos con insuficiencia cardiaca, incluso con edades medias más avanzadas, en los que se 

han publicado índices de Charlson desde 2,5-3,3 (395, 396). La diabetes mellitus estaba 

presente en casi los 2/3 de los pacientes, con un porcentaje de lesión de órganos diana del 

42%, siendo esta cifra mucho más elevada que en las series previamente publicadas (29, 30, 

290, 302-310). La hipertensión arterial se encontró en un 77,3% de los casos, que es una cifra 

similar a la publicada en la literatura española (81,2%) (383), pero superior a la referida en la 

mayoría de las series publicadas (29, 30, 290, 302-310). 

En cuanto al diagnóstico de insuficiencia renal, en un intento de mejorar y simplificar la 

estimación del filtrado glomerular se han desarrollado diferentes fórmulas que, a partir de la 

creatinina plasmática, y teniendo en cuenta otras variables demográficas y antropométricas, 

pretender calcular de manera fiable el filtrado glomerular. Las más utilizadas en la práctica 

clínica son las fórmulas de Cockcroft-Gault y las ecuaciones del Modification of Diet in Renal 

Disease Study (MDRD).  

La presencia de enfermedad renal crónica conocida al ingreso fue del 18,4% y tras estudio 

hospitalario la prevalencia final de insuficiencia renal crónica grupo 3 o superior de la National 

Kidney Foundation (397) en la muestra fue del 58,9-65,6%, según se utilizaran las fórmulas de 

MDRD o Cockcroft respectivamente. Esta cifra es muy superior a la publicada en series 

españolas (10,5-45%) (328, 377, 378, 383). Este hecho viene a insistir en lo comentado 

previamente, y es la importante comorbilidad de nuestros pacientes. Con respecto a la 

comparativa con trabajos extranjeros, mediante la estimación de la tasa de filtrado glomerular 

se observan prevalencias más elevadas (30-50%) (321). En grupos de pacientes incluidos en 

ensayos clínicos suele observarse una prevalencia de insuficiencia renal menor que en las 

series no seleccionadas de la práctica clínica habitual. En los estudios SAVE (398) y VALIANT 

(318) (que incluyen pacientes con disfunción ventricular e insuficiencia cardiaca posinfarto) se 

observa una prevalencia de insuficiencia renal algo superior al 30%; datos similares se 

publicaron en el CHARM (115). Para el correcto análisis de estos datos debe tenerse en cuenta 

que para participar en este último estudio se requería que los pacientes presentasen una 

creatinina inferior a 3,0 mg/dL, hecho que sin duda condiciona una infraestimación de los 

casos de insuficiencia renal en el conjunto de pacientes con insuficiencia cardiaca.  

El registro ADHERE (Acute Descompensated Heart Failure National Registry) que incluye 

105.388 pacientes con insuficiencia cardiaca que han sido hospitalizados en Estados Unidos, 
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muestra que un 30% de ellos tenían como diagnóstico adicional insuficiencia renal crónica 

(399). De ellos el 20% tenía la creatinina plasmática mayor de 2,0 mg/dL, el 9% mayor de 3,0 

mg/dL, y el 5% estaban en un programa de diálisis.  

Cabe destacar que la simple determinación analítica de la creatinina plasmática como 

estimador del filtrado glomerular no es suficiente. Es conocido que la concentración de 

creatinina se ve afectada por la edad, sexo, etnia, masa muscular y tipo de dieta. Además es un 

marcador poco sensible de disfunción renal, incapaz de detectar fases leves de enfermedad 

renal, debiendo reducirse al menos un 50% el filtrado glomerular para que la creatinina 

empiece a elevarse por encima del rango de normalidad. Por ello, que la evidencia científica 

disponible actualmente coincide en señalar que la evaluación de la función renal no debe 

basarse únicamente en los resultados de la concentración sérica de creatinina (400-403). 

Con respecto a las dos fórmulas utilizadas, los valores medios de filtrado glomerular estimados 

en la muestra fueron ligeramente inferiores para la fórmula de Cockcroft respecto al MDRD, y 

por consiguiente la prevalencia de insuficiencia renal fue ligeramente superior al utilizar el 

Cockcroft. Esto tiene importancia porque el Cockcroft como hemos comentado, puede 

sobreestimar el aclaramiento de creatinina en pacientes edematosos, hecho que se encontró 

en el 85,5% de los pacientes de nuestro estudio, con edemas periféricos documentados. 

Aparte el Cockcroft–Gault parece ser una fórmula menos precisa que el MDRD para el cálculo 

de la función renal en ancianos y pacientes obesos (404). 

Ello podría explicar en parte esta diferencia entre ambas fórmulas, no obstante conviene 

recordar la falta de validación de la fórmula del MDRD en ancianos, que supone casi el 80% de 

nuestro estudio. 

 

La valoración de la capacidad funcional es importante en la población geriátrica, empezando a 

predominar el criterio de capacidad funcional y de calidad de vida por encima de la edad 

cronológica.  

El deterioro funcional para las actividades básicas de la vida diaria encontrado ha sido muy 

importante de forma que la prevalencia de dependencia al menos grave (grupos 3-5 de la 

escala de incapacidad física de la Cruz Roja) fue del 35,8%, mayor que en otras series en 

ancianos descritas en nuestro entorno, donde la mayoría de los pacientes tenían dependencia 

clasificadas como leves (395). 

 

El 38,6% de los pacientes tenían un deterioro cognitivo evaluado por el test de Pfeiffer, 

pudiendo encuadrarse dentro del grupo de deterioro cognitivo moderado-grave al 22,4% de 
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los pacientes del estudio. Este valor es superior al reflejado previamente en la literatura 

española en pacientes con similares características a las nuestras (377).  

 

En la población general un exceso de peso se asocia con un aumento del riesgo de enfermedad 

arterial coronaria, insuficiencia cardiaca y muerte (405-409). Cabe destacar el alto porcentaje 

de sobrepeso (42,6%) y obesidad (31,2%) observado en los pacientes del estudio de forma que 

dos de cada tres pacientes tenían sobrepeso u obesidad.  

 

La estancia media de los pacientes fue muy elevada, superior a la estancia media del Servicio 

de Medicina Interna según la memoria anual del Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. 

Negrín para el año 2005 (11,36 días) y para el año 2006 (11,72 días), y a la de otros estudios en 

nuestro medio (377, 410, 411), aunque similar a la descrita por Fernández Galante et al en 

2006 (412). 

En ello pueden influir distintos factores como la avanzada edad y el alto índice de comorbilidad 

de los pacientes que ingresan habitualmente en un Servicio de Medicina Interna, y el retraso 

en la realización de pruebas complementarias que dependen de otros Servicios. Además se 

incluyeron a pacientes que fueron trasladados a otros Centros Concertados, cuya estancia se 

contabilizó mientras permanecieron hospitalizados en nuestro Servicio. Por otra parte, al 

realizarse un muestreo sistemático, es posible que se incluyeran en el estudio algunos 

pacientes que estaban más tiempo ingresados, tanto por la mala evolución clínica del fallo 

cardiaco, como por el número y gravedad de la comorbilidad asociada. Además es posible que 

no se haya incluido algún paciente muy grave que falleciera en las primeras 24-48 horas.  

 

 

 

1.2 Anemia 

La prevalencia de anemia en nuestra serie fue muy alta (60,6%), encontrándose entre las más 

elevadas en relación con otros estudios. Se aproxima al 55% descrito por Silverberg (169) y 

también cercana al 49% descrito por Felker (145) o el 48% de Kosiborod (174). Sin embargo 

resulta bastante distante de las prevalencias entre el 12% y el 30% referidas en otras series (3, 

139, 145, 154, 168, 171-175, 177, 413-416). Es obvio que la prevalencia de anemia difiere en 

función del punto de corte de hemoglobina utilizado para definir la anemia. Nosotros hemos 

utilizado 13g/dl en el varón y 12g/dl (según criterios de la OMS)(164) en la mujer, valores que 

se han utilizado en otras series (3, 139, 145, 154, 168, 171-175, 177, 413-416). Sin embargo, la 
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mayoría de autores han utilizado puntos de corte inferiores, de forma que la prevalencia de 

anemia observada en dichos estudios es inferior a la que se habría obtenido utilizando un 

punto de corte mayor, similar al utilizado por nosotros para la definición de anemia. De hecho, 

en nuestra serie, si consideramos como punto de corte un nivel de Hb de 12g/dl, la prevalencia 

de anemia disminuye a un 53,2%.  

 

Los pacientes con anemia mostraron una edad media significativamente superior que los 

pacientes sin anemia tal y como se describe en la mayoría de las series (92, 413). Sin embargo, 

no se observaron diferencias significativas en la prevalencia de anemia en función del sexo 

como ya se ha descrito por otros autores (92, 413). No obstante, predominan las series en que 

se observa un mayor porcentaje de mujeres entre los pacientes con anemia e insuficiencia 

cardiaca (92, 413) 

 

No se observó asociación entre la presencia de anemia y la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo (FEVI) lo que concuerda con lo publicado por varias series (92, 413, 414). Sin 

embargo, si observamos al igual que O’Meara  (417) una asociación inversa significativa entre 

los valores de hemoglobina y la FEVI. De hecho otros autores describen una mayor fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo en pacientes con anemia (92, 413). 

Tampoco observamos asociación entre anemia y grado funcional de la NYHA, lo que coincide 

con lo descrito por Felker y Kaira (92, 145, 413, 414), aunque en la literatura se describe con 

mayor frecuencia peor grado funcional en los pacientes con anemia (92, 413).  

 

En cuanto a la etiología de la insuficiencia cardiaca, en algunas series se describe menor 

prevalencia de la cardiopatía isquémica en los pacientes con anemia (92, 413), Sin embargo, 

nosotros, al igual que otros autores (92, 413), no observamos relación entre la anemia y la 

etiología de la cardiopatía. Tampoco observamos, al igual que Ezekowitz y Kosiborod (168, 

174) y a diferencia de  O’Meara (417) relación entre la presencia de anemia y fibrilación 

auricular. 

 

Por otra parte si observamos una asociación entre la anemia y valores inferiores de tensión 

arterial sistólica y diastólica, hallazgos descritos previamente (418), aunque no de forma 

constante (414). En pacientes sin insuficiencia cardiaca la anemia reduce la resistencia vascular 

periférica lo que podría explicar los menores valores de tensión arterial diastólica observados. 

También observamos, en contra de lo esperado y referido en alguna serie (418), una 
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frecuencia cardiaca al ingreso significativamente menor en los pacientes con anemia, hecho 

que, por otra parte, también ha sido comunicado por otros autores (418). 

 

El BNP ha sido asociado con una sobrecarga de volumen y presión en la insuficiencia cardiaca, 

por lo que parece razonable que fuera significativamente mayor en aquellos pacientes con 

anemia, dato que concuerda con la literatura, habiéndose descrito su elevación en pacientes 

con anemia (418). 

Por otra parte los pacientes con anemia tenían valores de colesterol total, HDL y LDL 

significativamente menores que los pacientes sin anemia. Este hallazgo ha sido objetivado por 

otros autores (11). Quizás pudiera ser expresión de un peor estado nutricional en los pacientes 

con anemia. 

 

Aunque muchos estudios han identificado la frecuente asociación de la anemia e insuficiencia 

cardiaca, pocos han estudiado de forma cuidadosa la relación entre la insuficiencia cardiaca y 

comorbilidad, especialmente con el índice de comorbilidad de Charlson. Se ha descrito que los 

pacientes con insuficiencia cardiaca muestran una comorbilidad superior que aquellos 

pacientes de su misma edad sin esta cardiopatía (396). 

En nuestra serie, pocas patologías se asociaron de forma significativa con la presencia de 

anemia. Ni la diabetes, ni la hipertensión arterial se asociaron a la presencia de anemia lo que 

coincide con lo referido por otros autores, tanto para la diabetes (419-426) como para la 

hipertensión arterial (419-426). Sin embargo, en otras series se describe la asociación entre 

anemia y diabetes (419-426), anemia e hipertensión (419-426) e incluso con ambas patologías 

(417, 419-426). Si se observó, como era de esperar mayor prevalencia de anemia en pacientes 

con neoplasia. Esta asociación está ampliamente descrita (92, 413, 419-426)siendo sus causas 

múltiples (inflamación, sangrados internos o externos, hemólisis, hemofagocitosis, infiltración 

medular, quimioterapia etc.). La relación observada entre infección del tracto urinario con 

anemia, probablemente sea  casual, siendo escaso el número de casos encontrados.  

Lo que sí cabe destacar es la asociación altamente significativa entre anemia y el índice de 

comorbilidad de Charlson. Los pacientes con anemia mostraron una puntuación 

significativamente superior en el índice de comorbilidad de Charlson (4,8 puntos respecto a 

3,7), como expresión de la pluripatología que presentaban. Esta diferencia fue muy 

significativa y se hacía aún más manifiesta al utilizar el índice de comorbilidad de Charlson 

ajustado a la edad, como expresión de la mayor prevalencia de anemia en pacientes mayores y 

pluripatológicos.  
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La insuficiencia cardíaca es una enfermedad cada vez más frecuente en el anciano, población 

donde la comorbilidad es frecuente, bien relacionada con el problema cardiaco subyacente o 

con la edad (13). También la prevalencia de anemia en el anciano es importante, 

independientemente de su situación cardiológica (427). De hecho, los pacientes con anemia e 

insuficiencia cardiaca tienden a ser ancianos, con más tratamiento farmacológico y mayor 

comorbilidad (167, 168, 170). Por ello, los resultados obtenidos eran esperables y de hecho se 

ha descrito asociación entre anemia e insuficiencia cardiaca y mayor comorbilidad en alguna 

serie (417). Sin embargo el índice de comorbilidad de Charlson ha sido poco analizado. En el 

estudio de Nordyke se observa, al igual que en nuestra serie, una puntuación 

significativamente mayor en los pacientes con anemia, (2,6 puntos en los pacientes con 

anemia vs 2,3 puntos en los pacientes sin anemia) (428). Es decir, los pacientes con anemia 

tienen mayor comorbilidad. Sin embargo, la puntuación obtenida por Nordyke en ambos 

grupos es bastante inferior a la observada en nuestra serie (4,8 puntos en los pacientes con 

anemia vs 3,7 en los pacientes sin anemia) (428). Ello refleja la gran comorbilidad asociada que 

presentan nuestros pacientes, que además es significativamente superior en los pacientes con 

anemia.  

  

Dentro de la comorbilidad asociada a la insuficiencia cardíaca cabe destacar el deterioro de la 

función renal, por su frecuencia y por su asociación, en parte, al desarrollo de la anemia a (140, 

141).  

En nuestro estudio observamos una asociación significativa entre anemia e insuficiencia renal, 

de forma que los pacientes con anemia tenían un aclaramiento de creatinina 

significativamente inferior a los pacientes sin anemia, y valores de creatinina 

significativamente superiores, hecho totalmente esperable tal y como se describe en casi todas 

las series de pacientes con anemia e insuficiencia cardiaca (3, 139, 145, 154, 168, 171-175, 

177, 413-416). Podemos considerar la relación entre insuficiencia renal crónica y anemia 

bidireccional. Por una parte, la insuficiencia renal puede ser causa de anemia y de hecho, la 

anemia en estos pacientes es más prevalente según va disminuyendo el filtrado glomerular. 

Pero por otra parte, la anemia puede favorecer la progresión de la insuficiencia renal crónica 

en pacientes con insuficiencia cardiaca (3, 177, 217, 227). Además la anemia puede un 

predictor de riesgo de desarrollo de insuficiencia cardiaca en pacientes con insuficiencia renal 

terminal (3, 177, 217, 227). 
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Los pacientes con anemia e insuficiencia cardiaca tenían un peor grado funcional que aquellos 

sin anemia. Tanto la prevalencia de anemia como el deterioro funcional aumentan con la edad 

y por ello no es de extrañar la asociación observada. Además se ha descrito que la anemia 

puede actuar como factor independiente en el deterioro funcional de pacientes mayores (280, 

395). Algo similar ocurre con el deterioro cognitivo que se ha asociado a la presencia de 

anemia de forma independiente. Nuestros resultados están en consonancia con lo anterior, de 

forma que los pacientes con deterioro cognitivo tenían mayor prevalencia de anemia que los 

que tenían un test de Pfeiffer normal (429). 

 

Observamos una asociación significativa entre anemia y menor peso corporal y peor estado de 

nutrición siguiendo una valoración subjetiva. Se ha comunicado asociación entre anemia y 

menor índice de masa corporal (11) (417). Resulta intuitivo pensar que los pacientes con 

anemia tengan peor estado nutricional, tal y como ha sido sugerido por Horwich (173, 430), 

quien al igual que nosotros también observó menores niveles de colesterol en los pacientes 

con anemia y que podría ser expresión de un peor estado de nutrición.  

  

La etiología más frecuente de la anemia en nuestros pacientes fué la anemia de trastornos 

crónicos, tal y como se describe en la mayoría de las series (218). Se constató ferropenia como 

causa de anemia en prácticamente un 40% de los pacientes anémicos. En la literatura se 

describe déficit de hierro en menos del 30% de los pacientes con insuficiencia cardiaca y 

anemia (218). Sin embargo, la deficiencia de hierro puede pasar desapercibida en los estudios 

analíticos habituales, así Nanas et al en 2006 (220) en una pequeña serie de 37 pacientes con 

disfunción sistólica grave y anemia, demostraron mediante aspirado medular déficit de hierro 

en el 73% de los pacientes, con una baja presencia de ferropenia en su muestra (5,4%). En 

nuestro estudio la presencia de ferropenia fue elevada, lo que sugiere la existencia de 

sangrado digestivo, probablemente oculto, secundario al alto porcentaje de pacientes 

ancianos antiagregados (48,6%) o anticoagulados al ingreso (23,4%) con mayor tendencia al 

sangrado digestivo (431).  

El déficit de ácido fólico se observó en un 11,7% de los pacientes con anemia, datos esperados 

en el perfil de nuestra población en comparación con los datos publicados en la literatura (5-

10%) (432). El déficit de vitamina B12 se constató en el 8,2% de los pacientes con anemia. Esta 

cifra es ligeramente inferior, aunque se aproxima bastante, a la proporcionada por otros 

autores en ancianos (10-24%) (433, 434).  
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Dentro del grupo de anemia de trastornos crónicos, que constituyó un 64,3% de las causas de 

anemia, un 26,3% era atribuible a insuficiencia renal crónica con filtrado glomerular inferior a 

30 ml/min. Como se ha comentado en la introducción la anemia de la insuficiencia renal 

crónica es en la mayoría de los casos secundaria a una disminución de la producción de 

eritropoyetina por el riñón, en relación con la masa renal funcionante y la menor vida media 

de los glóbulos rojos (435). La anemia en estos pacientes es más prevalente según va 

disminuyendo el filtrado glomerular, especialmente en diabéticos, circunstancia que en 

nuestra población está presente en dos de cada tres pacientes (436). En el estudio NHANES 

sobre 15.000 pacientes, la prevalencia de anemia aumentaba desde un 1% con un filtrado 

glomerular de 60 ml/min/1,73m2 a un 9% con un filtrado glomerular  de 30 ml/min/1,73m2, 

llegando hasta un 33-67% de pacientes con anemia cuando la función renal estaba por debajo 

de 15 ml/min/1,73m2 (437).  

Nosotros no observamos asociación entre el tratamiento con IECA y anemia. Sin embargo 

diferentes estudios han mostrado que los IECA producen anemia. Así en el estudio SOLVD 

(Studies of Left Ventricular Dysfunction) se observó que el enalapril se asociaba con un 

descenso del hematocrito  y un aumento de riesgo de aparición de anemia de novo (235) 

habiéndose implicado un descenso de la eritropoyetina o cierto grado de resistencia a la  

misma. 

Otro apartado que es difícilmente analizable en nuestro estudio es la hemodilución como 

causa de anemia en la insuficiencia renal crónica (230), ya que como hemos visto en nuestro 

estudio hasta el 85,5% de los pacientes tienen edemas periféricos. Finalmente en 37 pacientes 

con anemia (21,6%) no se identificó la causa de la misma. Esta cifra es equiparable a la descrita 

por otros autores (220). 

 

En nuestro estudio sólo dos pacientes estaban en tratamiento con Eritropoyetina a su ingreso 

(1,2 % de los pacientes con anemia) y al alta recibieron dicho tratamiento 7 pacientes (4% del 

total de pacientes con anemia). No fué un objetivo del estudio evaluar el efecto de la 

corrección de la anemia, aunque es un aspecto de gran interés. De hecho, ha sido evaluado en 

ensayos de pequeño tamaño sugiriendo beneficio en el tratamiento (169, 248, 250, 438). En un 

ensayo con 32 pacientes el tratamiento con EPO subcutánea y hierro intravenoso hasta 

alcanzar un valor de Hb superior a 12,5 g/dl, se asoció a menor mortalidad, mejoría de la clase 

funcional, aumento de la FEVI y menor estancia hospitalaria (250). No obstante estos hallazgos 

necesitan ser confirmados en ensayos clínicos más robustos antes que la EPO pueda ser 

recomendada en la corrección de la anemia en la insuficiencia cardiaca. 
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Recientemente se han publicado los resultados del mayor ensayo  multicéntrico para evaluar 

el tratamiento de la anemia de la insuficiencia cardiaca, STAMINA-HeFT (Study of Anemia in 

Heart Failure-Heart Failure Trial) (439). En este estudio, se incluyó a 319 pacientes con FEVI 

≤40% y hemoglobina plasmática entre 9 y 12,5 g/dL que fueron aleatorizados para recibir 

darbepoietina alfa subcutánea o placebo. Se observó una tendencia sin significación estadística 

hacia la disminución de la mortalidad al año en el grupo de pacientes que recibieron 

tratamiento. Además, el tratamiento con darbepoietina alfa no mejoró la clase funcional de la 

NYHA, ni la calidad de vida comparado con placebo. En estos momentos está en curso el 

ensayo RED-HF (Reduction of Events with Darbepoietin in Heart Failure Trial) que finalizará en 

2010 y que piensa clarificar la relación de este fármaco con la supervivencia de la insuficiencia 

cardiaca. 

Por otra parte existe preocupación de que la corrección de la anemia pueda ser perjudicial en 

estos pacientes (253). De hecho en un ensayo clínico controlado con EPO en 1233 pacientes 

con insuficiencia renal terminal que tenían además insuficiencia cardiaca o cardiopatía 

isquémica se observó un mayor riesgo de muerte o infarto de miocardio no fatal en los 

pacientes que normalizaban el hematocrito (42%) (253). Los posibles mecanismos que explican 

este efecto adverso de la EPO pudieran ser el empeoramiento de la hipertensión arterial, el 

aumento del riesgo de trombosis y el aumento de la liberación de endotelina (145). 

 

Se ha descrito que la anemia influye también en la hospitalización, encontrando relación entre 

la hemoglobina y el número de ingresos por insuficiencia cardiaca en el año precedente (3, 

172, 174). En nuestro estudio observamos una asociación muy significativa entre la presencia 

de anemia e ingresos previos (46,8% de pacientes con anemia habían ingresado previamente 

frente a un 24,3% de los pacientes sin anemia).  

Sin embargo, no se observó una diferencia significativa en el porcentaje de reingresos entre 

los pacientes con o sin anemia aunque los pacientes que reingresaron mostraron mayor 

prevalencia de anemia. 

 

 

 

1.3 Mortalidad 

La mortalidad global al año en nuestra serie fue del 39,8%. En otras series la mortalidad cruda 

al año por insuficiencia cardiaca ha variado, siendo del 44,5% en el Scottish Heart Failure Study 

Project (79), del 43% para varones y 36% para mujeres en el Framingham Heart Study (81), por 

©
 D

el
 d

oc
um

en
to

, d
e 

lo
s 

au
to

re
s.

 D
ig

ita
liz

ac
ió

n 
re

al
iz

ad
a 

po
r U

LP
G

C
. B

ib
lio

te
ca

 u
ni

ve
rs

ita
ria

, 2
00

8



Discusión 
 
 

169 
 

encima del 20% en el Swedish Study (440), así como el del Canadian Institute for Health 

Information Database (74), del 23-28% para el Rochester Epidemiology Project (441) y del 

27,5% en beneficiarios de medicare con edad superior a 65 años (442). 

La mortalidad de pacientes con insuficiencia cardiaca varía en función de que se trate de 

seguimiento de pacientes con insuficiencia cardiaca en población general, es decir, casos con 

insuficiencia cardiaca “incidentes” con seguimiento en el tiempo, o de pacientes que han sido 

hospitalizados por insuficiencia cardiaca. En población general, tanto en estudios americanos 

(Framingham Heart Study) (81) como británicos (Hillingdon Heart Failure) (78) la supervivencia 

al año tras el debut del fallo cardiaco fue del 70%. Cinco años después solamente el 35% de los 

participantes en el estudio Framingham estaban vivos. Las tasas de supervivencia el estudio 

Rotterdam fueron algo más favorables, de manera que la supervivencia fue del 89%, 79% y 

59% a los 12 meses, 2 años y 5 años respectivamente (24). La supervivencia al año en un 

estudio suizo fue del 77% (443). Las diferencias anteriores fueron atribuibles a las diferencias 

en la selección de los pacientes y la definición de fallo cardiaco aplicado. Por ejemplo en el 

estudio Rotterdam la mayoría de los pacientes incluidos tenían insuficiencia cardiaca de 

características leve. Datos más recientes de este último estudio incluyó a aquellos pacientes 

con hospitalización por fallo cardiaco de debut y por tanto más graves, con lo que el 

pronóstico empeoró, con supervivencia del 63%, 51% y del 35% a los 6 meses, 2 años y 5 años 

respectivamente (444).   

Cuando se comparan los datos anteriores con la literatura de los pacientes hospitalizados el 

panorama cambia completamente. En el estudio Leicestershire desde 1993-2001 con 12220 

pacientes hospitalizados, la supervivencia al año fue del 57% (445). Los datos de nuestro 

estudio, con una supervivencia al año del 60,2%, se aproximan más a los observados en estas 

últimas series de pacientes seguidos tras un ingreso hospitalario. En contraste con estos datos, 

las tasas de supervivencia de participantes tratados con placebo en grandes ensayos clínicos 

aleatorizados tienden a infraestimar la mortalidad global, porque esos pacientes claramente 

no representan en absoluto al paciente “habitual” con insuficiencia cardiaca. Por ejemplo en 

un metaanálisis con betabloqueantes se observó una mortalidad al año en el grupo placebo 

del 12% (41).  

Los pacientes que fallecieron tenían una edad media significativamente mayor que los 

pacientes que sobrevivieron, en concordancia con lo referido en la literatura (72, 74, 82, 83) 

De hecho, una menor edad se ha asociado con mejor pronóstico en la insuficiencia cardiaca 

(74, 81-83)  
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El sexo masculino se asoció con una mortalidad significativamente superior al año respecto al 

sexo femenino, de manera concordante con los datos publicados en varias series (75, 81, 88). 

Incluso se ha descrito que el sexo masculino es un predictor independiente de mortalidad en 

pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca (75, 81, 88). El mecanismo subyacente del 

mejor pronóstico de las mujeres con fallo cardiaco no se conoce exactamente, no habiéndose 

explicado por las causas etiológicas ni por la fracción de eyección (92). 

 

No hemos encontrado asociación entre ningún tipo de cardiopatía y mayor mortalidad al año, 

sin tener representación en nuestra serie de enfermedades que se conocen se asocian con un 

mejor (cardiopatía periparto) o un peor pronóstico (enfermedades infiltrativas miocárdicas, 

infección por el virus de la inmunodeficiencia humana, tratamiento con doxorrubicina o 

conectivopatías) (93). La cardiopatía isquémica no se asoció con una mayor mortalidad en 

contra de lo referido en la literatura (93), hecho que se puede explicar por la alta prevalencia 

de cardiopatía isquémica demostrada clínicamente, lo que asociado con el elevado porcentaje 

de diabéticos de la muestra (65,5%), con un mayor riesgo de aterosclerosis e isquemia silente 

(446-448), haga prácticamente general y no discriminativa la existencia de cardiopatía 

isquémica subyacente.  

 

En cuanto al pronóstico y el tipo de disfunción ventricular observamos una mayor mortalidad 

en los pacientes con fracción de eyección inferior al 40% o inferior al 50%, hallazgos referidos 

por otros autores (80). En líneas generales, parece que la insuficiencia cardiaca con función 

sistólica conservada tiene un mejor pronóstico que la disfunción sistólica, no obstante, la carga 

de morbimortalidad es muy alta (121, 146, 387, 388). Datos del estudio de Framingham Heart, 

del VHeFT, y del Cardiovascular Health Study han mostrado que la disfunción diastólica se 

asociaba con un mejor pronóstico que la disfunción sistólica (mortalidad anual 8-9% versus 15-

19%) (80, 146, 449). También en la serie de Owan, que evaluó a 6076 pacientes en un periodo 

de 15 años, se describe una menor mortalidad en pacientes con función sistólica preservada 

(147).  Sin embargo, se ha observado con el paso de los años una mejoría de la supervivencia 

en pacientes con disfunción sistólica pero no ha ocurrido lo mismo con la disfunción diastólica 

(80, 146, 449). 

El pronóstico de los pacientes con insuficiencia cardiaca sintomática con función sistólica 

conservada está menos definido que el de la disfunción sistólica. De hecho, no existe 

unanimidad en cuanto a la mejor supervivencia de pacientes con insuficiencia cardiaca y 

función sistólica conservada.  El registro OPTIMIZE- HF es una importante base de datos 
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americana con 21149 pacientes con insuficiencia cardiaca y función sistólica conservada (450). 

En estos pacientes no se encontraron diferencias significativas en mortalidad y/o reingresos a 

los 90 días del alta hospitalaria, tomando como fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

normal tanto >40% como >50%. Esos resultados confirman observaciones previas de que la 

insuficiencia cardiaca con función sistólica conservada es muy frecuente, y su representación 

en los ensayos clínicos aleatorizados es pobre (87, 181, 451-454). El estudio ADHERE (Acute 

Descompensated Heart Failure National Registry) con más de 26000 pacientes hospitalizados 

con función sistólica normal obtiene unos resultados similares a los del OPTIMIZE-HF (454). 

Los hallazgos de estas series se podrían explicar por la mayor edad de los pacientes con 

disfunción diastólica y la mayor comorbilidad. 

 

En cuanto al pronóstico de la fibrilación auricular como predictor de mortalidad en la 

insuficiencia cardiaca no hay datos definidos en los estudios realizados, fundamentalmente en 

los estudios SOLVD (Studies of Left Ventricular Dysfunction) (455), CHARM (Candesartan in 

Heart failure-Assessment of Reduction in Mortality and morbidity (456) y V-HeFT (Veterans 

Affairs Vasodilator-Heart Failure Trial) encontrándose aumento de mortalidad en los dos 

primeros, sin demostrarse diferencia significativa a los dos años de seguimiento en los 

objetivos de muerte u hospitalización en el V-HeFT I y II (457). En nuestro estudio no se 

encontraron diferencias significativas al año entre la mortalidad de los pacientes en relación 

con la presencia de esta arritmia. 

 

Se encontró asociación entre unas menores cifras de tensión arterial, tanto sistólica y 

diastólica y un aumento de la mortalidad a los 12 meses. Esto se ha descrito previamente (458, 

459) y probablemente traduce un menor gasto cardiaco y una menor perfusión tisular. En el 

ensayo SOLVD por cada descenso de 10 mmHg en la presión arterial media se asociaba con un 

aumento del 14% de la mortalidad cardiovascular (458).  

 

También se encontró una asociación de la frecuencia cardiaca con la mortalidad de forma 

contraria a lo publicado (124) en el sentido que una elevada frecuencia cardiaca se asocia a un 

peor pronóstico vital, probablemente reflejando una activación del sistema nervioso 

simpático. 

En nuestro caso los pacientes que fallecían al año tenían una menor frecuencia cardiaca. Una 

posible explicación a este fenómeno tiene su base en el ensayo CIBIS II, donde la eficacia del 
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betabloqueo con bisoprolol y de forma asociada la disminución de la frecuencia cardiaca 

fueron cuestionables como reductores de mortalidad en los pacientes con fibrilación auricular 

(124). En dicho estudio la prevalencia de fibrilación auricular era del 20,5%, muy inferior a la 

encontrada en nuestra serie (49,6%). 

 

La elevación de BNP al ingreso se asoció de forma significativa con la mortalidad como era de 

esperar y ya descrito tanto en insuficiencia cardiaca sintomática (128, 131, 460-462) como 

asintomática (231, 463-465), de manera que por cada ascenso de 100 pg/mL en plasma se 

asocia con un aumento de 35% en el riesgo relativo de muerte (127). En un análisis de más de 

4000 pacientes del estudio Val-HeFT, los pacientes con concentración de BNP en el cuartil 

superior de forma basal mostraron una mortalidad significativamente mayor a los dos años 

que los pacientes con BNP en el cuartil inferior (32,4 vs 9,7%) (128).  

 

Los pacientes que fallecieron mostraron unos valores significativamente inferiores de 

triglicéridos. Sin embargo no se observaron diferencias significativas en los valores de 

colesterol total o sus fracciones. En la literatura se ha descrito la asociación entre niveles más 

elevados de colesterol y mayor supervivencia, denominándose “la paradoja del colesterol”, 

hallazgo también descrito para un mayor IMC (466). Esto traduce una “epidemiología inversa” 

de la insuficiencia cardiaca, por lo que aquellos factores de riesgo vascular que se asocian a un 

peor pronóstico vital en la población general como la obesidad, la hipocolesterolemia, y 

valores elevados de tensión arterial se asociarían con una mayor supervivencia (467, 468). Con 

esta hipótesis la administración estatinas en la insuficiencia cardiaca podría ser perjudicial, por 

lo que existen varios estudios en curso para definir exactamente su papel en esta población. En 

nuestra serie es de destacar la elevada prescripción de estatinas (44,3% al ingreso y 45,7% al 

alta), similar a la de otro estudio español en atención primaria (43,4%) (383). Esto quizá juegue 

un papel en los niveles de colesterol encontrados y en la falta de diferencias significativas. 

Por otra parte se encontraron diferencias de la VSG y la PCR en relación con la mortalidad, 

como ya era conocido (155, 469-471), de manera que valores aumentados de estos 

marcadores de inflamación se asocian a un peor pronóstico.  

 

El índice de comorbilidad de Charlson fue desarrollado para pacientes hospitalizados como 

factor pronóstico de mortalidad hasta 10 años tras el alta hospitalaria (369). Desde entonces 

se ha empleado como cuestionario en diferentes situaciones, (177, 472-476), incluyendo 

pacientes con insuficiencia cardiaca, especialmente en población geriátrica (74, 395, 396). 
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Los pacientes con insuficiencia cardiaca muestran una comorbilidad (396) y mortalidad (477) 

superior que aquellos de su misma edad sin esta cardiopatía. Esto quizás explica en parte el 

mal pronóstico de nuestra serie, con una elevada edad media y una altísima comorbilidad. De 

hecho se ha publicado en este sentido una amplia cohorte retrospectiva en Canadá sobre 

38.702 pacientes que apoya nuestros resultados, con una mortalidad al año del 50,6% en 

aquellos pacientes con un índice de Charlson ≥3, llegando al 60,7% en los pacientes con más 

comorbilidad, que se acercan aún más al perfil tipo de nuestro estudio (74). 

Dentro de los parámetros analizados en el índice de Charlson resultaron predictores de 

mortalidad de forma estadísticamente significativa la existencia de neoplasia con o sin 

metástasis, así como la insuficiencia renal crónica y la enfermedad cerebrovascular 

circunstancias ya descritas previamente en la literatura (328, 477).  

 

La presencia de neumopatía crónica, la mayoría de los casos EPOC, no se asoció con una 

mayor mortalidad hecho que contrasta con otra serie publicada en 2007 (477), aunque la 

prevalencia de EPOC en nuestro estudio fue algo inferior a otros trabajos realizados en nuestro 

país (23,0% versus 30,6%)(377). 

 

La diabetes mellitus, mostró una elevada prevalencia en nuestro estudio, bastante superior a 

la publicada en otras series (29, 30, 290, 302-310). La diabetes mellitus se asocia con una 

mayor mortalidad (94, 116, 118, 119) (74, 313, 314) y reingresos hospitalarios (312), lo que 

concuerda con la alta mortalidad de nuestra serie, si bien nosotros no hemos encontrado una 

asociación significativa entre ambas variables. Esto quizás es debido precisamente a lo 

comentado anteriormente, en relación con la elevada comorbilidad de la serie, donde otras 

patologías asociadas (anemia o insuficiencia renal crónica) son tan frecuentes que hacen 

perder papel a la diabetes como predictor aislado de mortalidad. Concretamente uno de los 

mayores estudios realizados sobre 7599 pacientes de forma retrospectiva en el CHARM, donde 

se demostró que la diabetes era un predictor de mortalidad, la media de edad de los pacientes 

era 15 años inferior, la prevalencia de diabetes era en torno al 25%, y la comorbilidad muy 

inferior a la nuestra (117). De hecho en un análisis retrospectivo del estudio SOLVD (Studies of 

Left Ventricular Dysfunction), los diabéticos asociaban mayor una mortalidad global en el 

grupo de pacientes con cardiopatía isquémica (riesgo relativo 1,37 comparado con 0,98 en el 

grupo sin cardiopatía isquémica) (303). En nuestro estudio la prevalencia de diabetes y de 

cardiopatía isquémica como hemos visto es muy elevada, lo cual dificulta enormemente 

además el estudio por grupos de riesgo. 
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La hipertensión arterial no se asoció con la mortalidad en el seguimiento, como ya se ha 

publicado (74). No obstante otras series sí que la incluyen como un factor significativamente 

asociado con una mayor mortalidad de la insuficiencia cardiaca (117). 

 

La depresión como antecedente previo al ingreso ha sido un predictor de mortalidad a los 12 

meses, como ya ha sido descrito previamente en la literatura (478). Esta asociación es 

explicable por el hipercortisolismo y activación del simpático, así con una elevación de los 

niveles de citoquinas circulantes, una variabilidad disminuida de la frecuencia cardiaca y quizás 

una mayor actividad plaquetaria en los pacientes con depresión (479-482). Quedaría en este 

punto por dilucidar aún, el hipotético beneficio pronóstico que supondría un tratamiento de 

esta patología (478). 

Otras enfermedades se han asociado con mayor mortalidad en la insuficiencia cardiaca de 

forma inconstante con estudios contradictorios, como la demencia, las enfermedades 

reumatológicas y la enfermedad vascular periférica (74, 477).   

La importancia de la comorbilidad, como hemos visto, viene dada por el efecto que produce 

sobre la morbimortalidad de la insuficiencia cardiaca, además del impacto sobre el gasto 

sanitario, que es susceptible de mejorar con intervenciones terapéuticas especializadas (483, 

484). De hecho McMurray ha llegado a afirmar que la comorbilidad y la edad son los 

principales determinantes del pronóstico en la insuficiencia cardiaca (13). Sin embargo, este 

tipo de pacientes no es el que habitualmente se incluye en los ensayos clínicos farmacológicos 

(485).  

 

En nuestro estudio, al ajustar la anemia con la insuficiencia renal, ambos se mostraron como 

factores pronósticos independientes de mortalidad. Ya se ha referido que la insuficiencia renal 

se asocia de forma independiente con la mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca, 

tanto con disfunción sistólica como diastólica. El deterioro de la función renal es reconocido 

como un factor de riesgo independiente de morbilidad y mortalidad (321, 486-488). Diversas 

publicaciones han puesto de relieve la asociación entre el deterioro de la función renal y el 

pronóstico de pacientes con diferentes formas de presentación clínica de enfermedad 

cardiovascular (140, 223, 489, 490). 

En el estudio CHARM (Cardesartan in Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality and 

Morbidity), se observa una relación entre diferentes niveles de filtrado glomerular y la 

combinación de mortalidad de origen cardiovascular, así como la necesidad de hospitalización 

por empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, tanto en pacientes con función sistólica 
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deprimida como en pacientes con función sistólica preservada, aunque la relación era más 

estrecha en los pacientes con función deprimida. Asimismo se observó una relación lineal 

entre la mortalidad cardiovascular y el filtrado glomerular renal, concluyendo que el nivel de 

disfunción renal era un importante predictor independiente de mortalidad o reingreso (115).  

En un metaanálisis de 16 estudios que evaluaban la relación entre deterioro de la función renal 

y mortalidad en 80.098 pacientes hospitalizados y comunitarios con insuficiencia cardiaca, se 

encontró que la presencia de cualquier grado de insuficiencia renal se asoció con un aumento 

de mortalidad de cualquier causa. Además la mortalidad aumentaba según iba empeorando la 

función renal, con un aumento del 15% de riesgo para cada aumento de 0,5 mg/dL en la 

creatinina y un 7% del riesgo para cada descenso de 10 ml/min del filtrado glomerular renal 

(20).   

Aunque la evidencia científica disponible actualmente coincide en señalar que la evaluación de 

la función renal no debe basarse únicamente en los resultados de la concentración sérica de 

creatinina (400-403), en un amplio estudio retrospectivo del Medicare americano se observó 

en pacientes con edad ≥65 años que la creatinina y el nitrógeno ureico en sangre eran 

potentes predictores de mortalidad al alta hospitalaria en un año de seguimiento (491). 

 

En nuestra serie todos los parámetros funcionales utilizados para estimar el filtrado glomerular 

renal se relacionaron significativamente con la mortalidad a los 12 meses (<0,001). Esto 

concuerda claramente con la literatura comentada al respecto (3, 115, 140, 184, 223, 321, 375, 

489). 

 

El deterioro de la función renal, con aumento de creatinina se asocia no sólo con aumento de 

la mortalidad sino también con un aumento en la estancia media y costes hospitalarios (331, 

334, 335, 492). La asociación entre el empeoramiento de la función renal con un peor 

pronóstico se ha mostrado independiente del grado de disfunción renal o cardiaca y otras 

covariables (111, 331, 333, 492, 493). No queda totalmente claro, de todas formas, si este 

deterioro renal contribuye por sí mismo al aumento de la mortalidad o si simplemente es un 

marcador de una enfermedad cardiaca o renal más grave.  

Los pacientes con un grado de insuficiencia renal más avanzado muestran un peor perfil de 

riesgo cardiovascular, lo que indica que también en la población de pacientes con insuficiencia 

cardiaca, las enfermedades renal y cardiovascular discurren de forma paralela. Esto se explica 

porque la insuficiencia renal es muy prevalente en pacientes con insuficiencia cardiaca y 

cardiopatía isquémica, y que su coexistencia se asocia con una aterosclerosis coronaria más 
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avanzada (321). De hecho se ha descrito una asociación inversa entre el filtrado glomerular 

renal y la prevalencia de la cardiopatía isquémica (321).  

 

De hecho con el reconocimiento cada vez mayor de que la enfermedad renal es un potente 

equivalente de enfermedad cardiovascular, las guías clínicas de la American Heart Association 

(494), el Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of 

High Blood Pressure(495), la National Kidney Foundation (397), la National Kidney Disease 

Education Program (496) y la European Society of Hypertension (497) han recomendado el 

estudio rutinario de la función renal en los pacientes con factores de riesgo vascular o en 

aquellos con enfermedad cardiovascular conocida usando las ecuaciones de predicción 

basadas en la creatinina (494), especialmente el cálculo del MDRD (397, 496). Por lo tanto, 

muchos laboratorios han comenzado a añadir a sus informes analíticos  de rutina el MDRD o la 

estimación del filtrado glomerular renal. 

 

Datos recientes indican que el trasplante renal podría constituir una excelente alternativa 

terapéutica en pacientes con insuficiencia cardiaca y enfermedad renal terminal. Se ha 

demostrado un aumento de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, mejoría de la 

capacidad funcional e incremento de la supervivencia en 103 pacientes con insuficiencia 

cardiaca por deterioro de la función sistólica (fracción de eyección <40%) e insuficiencia renal 

terminal sometidos a trasplante renal (498, 499). A la luz de estos resultados, la insuficiencia 

cardiaca no debería ser una contraindicación par el trasplante renal en pacientes con 

insuficiencia renal terminal. 

 

La mortalidad fue superior en los pacientes con peor capacidad funcional de una manera 

significativa. Esto ya se ha referido en la literatura publicada previamente. La dependencia 

para las actividades básicas de la vida diaria se ha mostrado como predictor de mortalidad 

intrahospitalaria (500). Además, una baja funcionalidad previa se ha asociado no sólo con una 

mayor mortalidad sino también con un mayor número de reingresos en los pacientes con 

insuficiencia cardiaca (3, 395, 500). El impacto de la insuficiencia cardiaca puede disminuir la 

calidad de vida del paciente anciano y provocar un deterioro de las actividades básicas de la 

vida diaria (501).  

Los pacientes con alteraciones cognitivas presentaron una mortalidad superior a los 12 meses. 

Estos datos también han sido referidos por otros autores (502, 503). El deterioro cognitivo es 

uno de los indicadores de fragilidad, un concepto que aún no está bien definido en la literatura 
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y que comprende un conjunto de condiciones clínicas como la limitación de la movilidad con 

tendencia a las caídas, la polifarmacia, la comorbilidad, el bajo nivel socioeconómico, la 

desnutrición y el deterioro cognitivo (502), circunstancias que se ajustan a la mayoría de los 

pacientes de nuestro estudio. La fragilidad se asocia a una mayor mortalidad en los pacientes 

ancianos con insuficiencia cardiaca, siendo el deterioro cognitivo uno de los pilares de dicho 

diagnóstico. Además contribuye a la falta de adherencia terapéutica de la insuficiencia 

cardiaca, lo que conlleva un mayor número de reingresos y una mayor mortalidad  (502, 503). 

Por otra parte el deterioro cognitivo parece ser un problema frecuente en la insuficiencia 

cardiaca, siendo probablemente la hipoperfusión cerebral el mecanismo fisiopatológico 

principal que lo explique (504). 

 

El test de calidad de vida según las viñetas de la COOP/WONCA no se asoció con la mortalidad 

final. Solamente, si se analizaban cada uno de los ítems por separado, la presencia de una peor 

forma física o un menor cambio del estado de salud se relacionaban significativamente con la 

mortalidad al año. Esto quizás puede hacer referencia a la refractariedad de la insuficiencia 

cardiaca durante el ingreso hospitalario y al peor grado funcional de la NYHA del paciente, 

hecho ya conocido que se asocia con una mayor mortalidad (29, 31, 120, 149, 505). 

 

En cuanto a la evaluación nutricional, en la población general un exceso de peso se asocia con 

un aumento del riesgo de enfermedad arterial coronaria, insuficiencia cardiaca y muerte (405-

409). En nuestra serie la presencia de un mayor índice de masa corporal se asoció con una 

menor mortalidad de manera estadísticamente significativa. Estos datos que a priori podrían 

parecer difíciles de explicar, ya están siendo ampliamente debatidos en los últimos años en la 

literatura. Esta circunstancia se ha denominado “la paradoja de la obesidad”, haciendo 

referencia a la menor mortalidad de aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca que tienen 

sobrepeso u obesidad, frente a aquellos con un menor índice de masa corporal (24, 430, 506-

510). De manera que un mayor índice de masa corporal conduce a una mayor supervivencia 

entre aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca estable, por lo que las recomendaciones de 

ajuste de peso para la población general, quizás no sean totalmente apropiadas para los 

pacientes con fallo cardiaco. La posible explicación para esta paradoja no se conoce. El 

aumento del gasto cardiaco y de la demanda miocárdica en combinación con una mayor 

prevalencia de disfunción endotelial que está presente en los pacientes con sobrepeso u 

obesidad, puede hacer que se diagnostique antes la insuficiencia cardiaca, de forma más 

precoz, que en aquellos pacientes con índice de masa corporal menor. Las últimas guías 
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clínicas de la ACC/AHA no entran en valoraciones sobre el índice de masa corporal, 

recomendando solamente su cálculo en la exploración física inicial de los pacientes con 

insuficiencia cardiaca(1).  

 

Por otra parte, también puede jugar un papel pronóstico la caquexia cardiaca, que se observa 

en aquellos casos de insuficiencia cardiaca avanzada, y que no tiene una clara definición pero 

se caracteriza por una pérdida de peso significativa en ausencia de edema periférico (215, 511-

514). Nosotros observamos que los pacientes que fallecieron tenían un menor peso y peor 

estado nutricional valorado de forma subjetiva. También los menores niveles de triglicéridos y 

de albúmina en estos pacientes que fallecieron pudieran traducir un peor estado nutricional. 

Se ha descrito que los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada están malnutridos, con 

una ingesta calórica y proteica inadecuada para sus necesidades energéticas (160). Además 

estos pacientes tienen niveles inferiores de factor de crecimiento insulina-like tipo 1 (515-517), 

y niveles superiores de renina plasmática, catecolaminas y citoquinas inflamatorias (77, 518, 

519). Estos factores se asocian con anorexia y pérdida de masa muscular que son una de las 

características definitorias de la caquexia cardiaca, y se han asociado con un peor pronóstico 

(158). 

 

La presencia de anemia se asoció a la mortalidad, de manera que los pacientes con anemia 

tenían una mayor mortalidad significativamente superior al año de seguimiento. Estos 

resultados eran totalmente esperables y coinciden con la literatura al respecto (3, 139, 145, 

154, 168, 171-175, 177, 413-416).   

Lo que supone una particularidad de esta serie es el mal pronóstico de la anemia, con una 

mortalidad a los 12 meses del 82,0%, (Falta en resultados) mucho mayor que el resto de las 

series publicadas, como se detalla en la siguiente tabla. Tabla 140.   
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Autor Año Tipo N T 
Edad 

Media 
Prevalencia 

anemia 
Definición 

anemia 
FEVI Mortalidad 

Silverberg (169)  2000 P 142 
7 m  

(media) 
70 55,6% Hb <12 

32,5% 
(media) 

- Estudio de intervención con EPO y Fe 

Al-Ahmad (139) 2001 R 6563 
33,4 m 
(media) 

60 4% Hto <35% <35% 
- OR 1,027 por cada 1% descenso del 

Hto (IC 95% 1,015-1,038) 

Horwich (173) 2002 R 1061 16 a 52 30% Hb <13/12 <40% 

- 20% en primer año 
- 34% a los 5 años 
- OR 1.13 por cada descenso de 1 g/dL 

de Hb (IC 95% 1,045-1,224) 

Felker (172) 2003 P 949 60 d 65 49% Hto <13/12 
23% 

(media) 

- 12% de aumento de riesgo de 
muerte/rehospitalización por cada 
descenso de 1 g/dL de Hb 

Mozaffarian (177) 2003 P 1130 
15 m 

(media) 
65 20% Hto <37,6% <30% 

- 29  muertes/100 personas-año 
- OR 1,12 (IC95% 1,01-1,05) por cada 

descenso de 1% del Hto 

Ezekowitz (168) 2003 R 12065 
8 a 

573 d 
(media) 

78 17% ICD-9 
DVI leve 
(media) 

- 38% en el primer año 
- 59% a los 5 años 
- OR 1,34 (IC 95% 1,24-1,46) 

Kosiborod (175) 2003 R 2281 12 m 79 48% Hto ≤37% 40% 
- OR 1,02 (IC 95% 1,01-1,04  ) por cada 

descenso de 1% del Hto 

Kaira (414) 2003 R 552 3 a 76 18% Hb <11,5 
DVI leve 
(media) 

- 62% a los 3 años 
- OR 0,92 (IC 95% 0,87-0,97) 

Nordyke (428) 2004 P 8569 12 m 76 40,2 Hb <12 --------- 
- Un descenso de 1 g/dL de la Hb 

aumentaba la mortalidad un 8,7% 

Ishani (235) 2005 P 6797 12 m 60 18,4% 
Hto 

<39/36% 
<35% 

- OR 1,44 (IC 95% 1,31-1,66) para 
anemia prevalente 

- OR 2,08 (IC 95% 1,82-2,38) para 
anemia incidente 
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Sharma (178) 2004 P 3044 12 m 71,5 -------- 
Valor de 
Hb/Hto 

31% 
(FE medio) 

- 16,9% en el primer año 
 

Anand (171) 2004 R 912 
6 m 

(media) 
62 12% Hb <12% <30% 

- 28% en el primer año 
- 56% mortalidad/hospitalización por 

insuficiencia cardiaca 

Anand (154) 2005 R 5010 12 m  64 23% Hb <13/12 
26,5% 

(media) 
- OR 1.39 (IC 95% 1,2-1,57) 

Maggioni (415) 2005 P 7421 12 m 64,5 12,7% Hb <12/11 
30% 

(media) 
- 25,9% en el primer año 
- OR 1,54 (IC 95% 1,20-1,97) 

Kosiborod (174) 2005 R 50405 12 m 79,4 -------- 
Valor de 
Hb/Hto 

-------- 
- RR 1,51 (IC 95% 1,35-1,68) con un Hto 

<24% 

Lupon (520) 2005 p 341 1 a 65,4 30% Hb <12 
31,6 

(media) 
- 17% en el primer año 
- OR 3,5 (IC95% 1,62-7,86) 

Komajda (413) 2006 P 3029 
58 m 

 (media) 
62 15,9% Hb <13/12 <35% 

- OR 1,47 (IC95% 1,27-1,71)  
mortalidad de toda causa 

- OR 1,28 (IC95% 1,14-1,44) para 
muerte u hospitalización 

O’Meara (417) 2006 P 2653 
38 m 

(media) 
66 26% Hb <13/12 

38,5% 
(media) 

- 133 muertes/1000 pacientes-año 
 

     Tabla 140. Análisis comparativo de los principales estudios pronósticos de insuficiencia cardiaca y anemia 
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De forma tradicional el papel de la anemia en la insuficiencia cardiaca era visto más como un 

resultado de la enfermedad renal más que como un factor independiente de riesgo. Pero 

existen numerosos estudios que muestran que ambos son factores independientes en el riesgo 

de muerte y hospitalización de este grupo de pacientes, con una mortalidad especialmente 

alta cuando las dos condiciones se presentan de forma conjunta (139, 176, 230, 521, 522), 

hallazgo coincidente con nuestros resultados. En numerosas series incluyendo subanálisis de 

grandes ensayos clínicos como ELITE II (the Evaluation of Losartan in the Elderly II), PRAISE (the 

Prospective Randomized Amlodipine Survival Evaluation), RENAISSANCE (the Randomized 

Etanercept North American Strategy to Study Antagonism of Cytokines) y SOLVD (the Studies 

of Left Ventricular Dysfunction) se ha identificado la anemia como un factor potente de riesgo 

independiente de aumento de hospitalización y muerte (3, 171, 173, 174, 176-178, 249). De 

forma más concreta se asocia con muerte relacionada con insuficiencia cardiaca progresiva, 

más que con otros tipos de muerte (3, 173, 177). Este papel de la anemia como predictor 

independiente de muerte se ha descrito tanto en pacientes con disfunción sistólica y diastólica 

así como en pacientes con insuficiencia cardiaca grave y de debut (139, 168, 171-173, 175-178, 

249, 293-295, 523), incluso en casos de disfunción sistólica leve-moderada asintomática (3, 

168, 184).  

 

Los mecanismos que explican el aumento de la morbimortalidad de la anemia en pacientes con 

insuficiencia cardiaca no están definidos totalmente. Se produce un deterioro hemodinámico, 

con aumento de la creatinina y de la urea (3, 168, 170, 173). No se ha demostrado una relación 

causa-efecto entre la anemia y la supervivencia en pacientes con insuficiencia cardiaca porque 

la anemia puede reflejar sencillamente una enfermedad grave avanzada. De hecho, podría ser 

un marcador de gravedad, ya que se asocia en muchos casos con una peor clase funcional, 

habiéndose descrito mejoría de los síntomas con su corrección, pero no se ha descrito de 

forma constante mejoría de la mortalidad (260).   

Todo ello hace que el interés de la anemia en la insuficiencia cardiaca sea creciente, de modo 

que la anemia no se mencionaba en las guías clínicas de insuficiencia cardiaca de la ACC/AHA 

entre 1999 y 2001, y en las últimas publicadas en 2005 se le reconoce como frecuente y 

asociada a morbimortalidad (1, 524). Últimamente los datos se están multiplicando, 

señalándose el papel patogénico relevante de la anemia. Esta situación, sin embargo no se ha 

acompañado de una sistematización del estudio y tratamiento, con incremento progresivo de 

la aplicación de medios terapéuticos, no siempre suficientemente individualizados y 

sistematizados (167). La mortalidad en la insuficiencia cardiaca ha mostrado relación lineal con 

la hemoglobina y el valor del hematocrito (179). Este aumento de mortalidad producido por la 
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anemia se ha intentado cuantificar, de manera que si se ajusta por factores clínicos y 

demográficos, por cada descenso de un 1% del hematocrito se asocia un aumento de la 

mortalidad del 2% al año (175).  

Como el hematocrito fue en nuestra serie una variable de distribución no normal, 

considerando el valor de la mediana de hematocrito de nuestros pacientes (33,6% para 

varones y 31,6% para mujeres) y realizando el cálculo anterior, obtendremos un aumento de 

mortalidad al año debida a la anemia del 8,09% de forma global independientemente del sexo. 

De esto se deduce que aunque la anemia se asocia claramente con un aumento de la 

mortalidad, siendo incluso un predictor independiente, no puede justificar en modo alguno la 

altísima mortalidad de nuestro trabajo. De hecho hemos visto que son numerosos los factores 

que además de la anemia se asocian a la mortalidad, incluyendo la mayor edad, el sexo 

masculino, la peor capacidad funcional y mental y la mayor comorbilidad. 

 

En el análisis multivariante se analizó cuáles de las anteriores variables se asociaba de forma 

independiente a la mortalidad observando que la mayor edad (OR: 1,05), el sexo masculino 

(OR: 1,93), la presencia de anemia (OR: 4,25), el deterioro cognitivo (OR: 1,44) y mayor 

comorbilidad evaluada mediante el índice de Charlson (OR: 1,48) se comportaban como 

factores predictores independientes de mortalidad.  

 

El perfil de nuestros pacientes hospitalizados en un servicio de Medicina Interna muestra unas 

características que explican la alta mortalidad observada, una avanzada edad, un alta 

prevalencia de anemia, frecuente deterioro cognitivo y elevada comorbilidad. Obviamente los 

pacientes que se incluyen en los ensayos clínicos con los que se elaboran posteriormente las 

guías clínicas no se parecen en nada a los pacientes de nuestro estudio, y se asemejan más a 

los manejados por los cardiólogos. Es decir, son pacientes más jóvenes, con menor 

comorbilidad, cuadros “más puros” de insuficiencia cardiaca, que habitualmente suele ser de 

causa isquémica, y sin la alta prevalencia de insuficiencia renal crónica, síndrome metabólico, 

anemia y deterioro cognitivo-funcional de los pacientes de medicina interna (525).  

 

Finalmente, probablemente el futuro más cercano de estos pacientes pase por el seguimiento 

estrecho en las Unidades de Insuficiencia cardiaca multidisciplinares, con la intervención del 

Cardiólogo, el Médico de Familia, la Enfermera experta en esta patología y el papel del 

Internista, como médico integrador de todas las patologías. Varios metaanálisis han 

confirmado la efectividad global de estos programas en términos de reingreso hospitalario por 

insuficiencia cardiaca (142, 526). Sin embargo, estos programas de seguimiento se han 
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desarrollado fundamentalmente en Cardiología a través de la consulta externa o intervención 

domiciliaria por Enfermería. Además, su eficacia no ha sido evaluada cuando son desarrollados 

en otros ámbitos como hospitales de día en programas multidisciplinares llevados a cabo entre 

Enfermería y Medicina interna. En un estudio realizado en nuestro país con seguimiento por el 

Hospital de día del Hospital General Universitario Gregorio Marañón de  Madrid, se demostró 

en una serie de 182 pacientes con una edad media de 76 años que la intervención 

multidisciplinar entre enfermeras y médicos internistas mejora la frecuencia de reingreso de 

pacientes ancianos con insuficiencia cardiaca. Estos datos están en concordancia con la 

experiencia publicada por el grupo PRICE (Grupo de Prevención de Reingresos por Insuficiencia 

Cardiaca en España), que con pacientes menores de 75 años seguidos en un programa basado 

en la intervención educativa previa al alta y el seguimiento en consulta externa de Cardiología 

presentan reducciones importantes en la frecuencia de reingreso por insuficiencia cardiaca 

(527). Sin embargo, existen pocas evidencias en cuanto al beneficio obtenido en pacientes 

mayores de 75 años con más comorbilidad asociada que son seguidos por médicos internistas 

(528-531). Además en la mayoría de los programas multidisciplinares se han incluido sobre 

todo pacientes con disfunción sistólica (142, 532) con los inconvenientes epidemiológicos que 

hemos comentado. Este tipo de Unidades ha demostrado mejor optimización del tratamiento 

farmacológico, sobre todo en aquellos fármacos que aumentan la supervivencia como los 

betabloqueantes o los IECAs/ARAII (528). 

Sin embargo en estos estudios no se incluyen a pacientes con problemas de movilidad 

reducida, ya que los más frágiles fueron excluidos por imposibilidad de seguimiento 

ambulatorio. Es aquí, donde la figura del apoyo domiciliario de estas unidades pueda jugar un 

papel, pendiente de demostrar en un futuro quizás cercano. 
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1. CONCLUSIONES 

 

 

1.- El paciente tipo con insuficiencia cardiaca que ingresa en un servicio de Medicina Interna es 

un varón o una mujer de 77 años, con una elevada comorbilidad. Uno de cada tres presenta 

deterioro cognitivo y casi uno de cada dos deterioro funcional. Al menos dos de cada tres 

pacientes tienen sobrepeso u obesidad. La mitad de los pacientes presentan cardiopatía 

isquémica, y predomina la disfunción diastólica. Este perfil difiere ampliamente del paciente 

incluido en la mayoría de ensayos clínicos.  

 

2.- La prevalencia de anemia en pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca en 

Medicina Interna es muy elevada, presentando anemia entre el 55 y 66%. 

 

3.- La anemia se asocia a  una mayor edad, a un mayor número de ingresos previos, a una 

mayor comorbilidad, especialmente insuficiencia renal y a deterioro del estado funcional y 

mental.  

 

4.- Se asociaron de forma independiente a la presencia de anemia el descenso del filtrado 

glomerular y una mayor comorbilidad. 

 

5.- La anemia se comporta como un factor pronóstico independiente de mortalidad al año. Los 

pacientes con anemia presentan como mínimo una probabilidad doble de fallecer al año.  

 

6.- La mortalidad al año en los pacientes con insuficiencia cardiaca se asocia a una mayor edad, 

sexo masculino, mayor comorbilidad global, insuficiencia renal crónica, enfermedad, 

cerebrovascular, depresión, ausencia de obesidad, deterioro funcional, deterioro cognitivo, 

disfunción sistólica, elevación del péptido natriurético cerebral, de la velocidad de 

sedimentación globular y de la proteína C reactiva. 

  

7.- Se asociaron de forma independiente con la mortalidad, además de la anemia, una mayor 

edad, el sexo masculino, la presencia de deterioro cognitivo y una mayor comorbilidad global.  
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