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RESUMEN 

Introducción: La falla cardíaca es un síndrome con síntomas y signos típicos causados por 

anomalías cardíacas, que producen una reducción del gasto cardíaco o elevación de las 

presiones intracardíacas en reposo o en estrés, para suplir las necesidades metabólicas 

del organismo. Objetivo: Caracterizar epidemiológica y clínicamente a los pacientes con 

falla cardíaca del Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, del 01 de enero 

al 31 de diciembre del año 2019. Materiales y métodos: Estudio descriptivo, longitudinal y 

prospectivo, se analizaron las características epidemiológicas y clínicas de 54 pacientes 

con diagnóstico de falla cardíaca, se buscó determinar los factores asociados al re ingreso 

y mortalidad. Resultados: La media fue de 62.44 años, el 53.70% eran mujeres y se 

encontró hipertensión arterial en el 64.81%. La FEVI (fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo) se encontró reducida en dos tercios. Mediante un modelo de regresión logística 

se encontró relación negativa de la variable Adherencia, con las variables: Hospitalización 

por falla cardíaca (HIC) y Mortalidad por falla cardíaca (MIC). Y relación positiva con la 

presencia de presiones arteriales sistólica y diastólica bajas al ingreso. El 22.22% de los 

pacientes egresó con tratamiento que incluye inhibidor del sistema renina angiotensina 

aldosterona, beta-bloqueador y antagonista de mineralocorticoides. Conclusiones: Se 

obtuvo dos modelos para predecir la presencia de variables respuesta, de los cuáles se 

encontró relación Negativa con adherencia al tratamiento. Se encontró relación positiva de 

HIC con: Uso de ARA II, sexo masculino y consulta en un mes previo. Y para MIC con 

presión arterial diastólica baja.  

 

Palabras clave: falla cardíaca, características, hospitalización, mortalidad. 
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I. INTRODUCCIÓN 

La falla cardíaca es un síndrome clínico caracterizado por síntomas típicos (disnea, edema 

en tobillos y fatiga) que pueden ir acompañados de signos (plétora yugular, crepitantes 

pulmonares y edema periférico) causados por anomalías cardíacas estructurales o 

funcionales que producen una reducción del gasto cardíaco o una elevación de las 

presiones intracardiacas en reposo o en estrés, para suplir las necesidades metabólicas del 

organismo y los tejidos a distancia. 1 

Actualmente la falla cardíaca ha sido definida como una pandemia global en donde se 

estima que 26 millones de personas viven con falla cardíaca y en los países desarrollados, 

más de uno por cada cinco habitantes tendrá falla cardíaca en algún punto de su vida. En 

Estados Unidos, entre los años 2011-2014 se estimó que 6.5 millones de estadounidenses 

≥20 años de edad, desarrollaron falla cardíaca. Las proyecciones realizadas a este respecto 

muestran que la prevalencia podría incrementarse hasta en un 46% entre 2012 a 2030 

resultando en >8 millones de personas de 18 años o mayores con falla cardíaca. Según el 

estudio ARIC se determinó que entre 2005-2013 fueron identificados 960 000 nuevos casos 

anualmente y que la incidencia es de 21 por cada 1000 habitantes después de los 65 años 

de edad. 2,3 

En el ámbito mundial, de 17-45% de pacientes admitidos en el hospital con diagnóstico de 

falla cardíaca muere entre el año siguiente a su primera hospitalización y la mayoría fallece 

entre los cinco años siguientes. A pesar de que la sobrevivencia de estos pacientes ha 

mejorado con la introducción de los tratamientos basados en la evidencia y los sistemas de 

seguimiento a los pacientes, la falla cardíaca sigue teniendo un pronóstico poco favorable 

ya que entre el 2-17% de los pacientes admitidos con diagnóstico con falla cardíaca, fallece 

durante su estancia en el hospital. 4,5 

El diagnóstico de falla cardíaca se hace más común conforme aumenta la edad de la 

población, en Norte América y Europa, pocos pacientes desarrollan falla cardíaca antes de 

los 50 años, sin embargo, más del 80% de los pacientes diagnosticados tienen 80 años o 

más. Otro factor que ha incrementado la prevalencia de esta patología; es la mejora en el 

tratamiento de los ataques cardíacos y otras enfermedades cardiovasculares, ya que los 

que sobreviven que cada vez son más, están en alto riesgo de desarrollar falla cardíaca. 2,6 
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Hasta hace algunos años, la prevalencia de enfermedades crónicas tal como la falla 

cardíaca no era considerada tan importante en nuestro medio, ya que la esperanza de vida 

aún se veía reducida. Sin embargo, en la última década la disminución de la incidencia de 

enfermedades infecciosas y parasitarias ha sido sustancial y esto se ha acompañado de un 

incremento rápido de enfermedades crónicas ya que la población de mayor edad va en 

aumento cada día. Esto aunado al desarrollo de al menos una enfermedad crónica en esta 

etapa de la vida y en la mayoría de los casos coexistencia de dos o más de ellas.7 

 

Alrededor del mundo, se han documentado diversos factores que se asocian a la mortalidad 

y el reingreso de pacientes que se han diagnosticado con falla cardíaca, tales como el grado 

de disfunción ventricular, la presión arterial, enfermedad renal asociada, hepatopatía, 

hiperreactividad bronquial, inadecuada adherencia al tratamiento, anemia, niveles de 

péptidos natriuréticos elevados, uso de IECA (inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina), ARA II (antagonistas de los receptores de angiotensina II), etc. Dichos 

factores se han estudiado en varias ocasiones y se consideran importantes a tomar en 

cuenta en el manejo de estos pacientes.8 

 

Por las razones expuestas anteriormente, se realizó el presente estudio, descriptivo, 

longitudinal y prospectivo en el cual se incluyó a un total de 54 pacientes que cumplieron 

con los criterios de inclusión, que ingresaron con diagnóstico de falla cardíaca en los meses 

de enero a diciembre del año 2019, a los cuales posteriormente se les siguió durante 6 

meses luego del egreso. El objetivo general fue caracterizar epidemiológica y clínicamente 

a los pacientes con falla cardíaca del Departamento de Medicina Interna del Hospital 

Roosevelt y los objetivos específicos fueron: Determinar los factores asociados al re ingres 

y mortalidad y determinar cuál era el tratamiento farmacológico prescrito al egreso y la 

adherencia al mismo. Se obtuvo dos modelos para predecir la presencia de las variables 

respuesta HIC (Hospitalización por falla cardíaca) y MIC (Mortalidad por falla cardíaca) de 

los cuáles se encontró relación negativa con el factor de adherencia al tratamiento, para 

HIC la relación fue negativa también con uso de IECA y uso de ARM (antagonista de 

receptores de mineralocorticoides), para MIC se encontró relación negativa con FEVI y 

presión arterial sistólica de las cuáles, una medida mayor se relacionó a mejor pronóstico. 

La relación positiva para HIC se encontró con: Uso de ARA II, sexo masculino y consulta 

en un mes previo. Y para MIC se encontró relación positiva con presión arterial diastólica 

baja. 
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II. ANTECEDENTES 

 

2.1 Determinantes de la readmisión temprana luego de la hospitalización por falla 

cardíaca 

Se realizó un estudio longitudinal en Alberta, Canadá, entre abril de 2004 y marzo de 2012 

en donde se siguió a 18,590 pacientes con diagnóstico de falla cardíaca para determinar su 

readmisión entre los días siete y 30. Se utilizó utilizo el índice de comorbilidades de 

Charlson para valorar el pronóstico de los pacientes admitidos, además se tomó en cuenta 

el cuidado especializado o no que tuvo el paciente en casa posterior al egreso y el acceso 

a servicios de salud especializados en falla cardíaca. Se determinó que la comorbilidad más 

frecuentemente encontrada en estos pacientes fue diabetes (34%), fibrilación auricular 

(34%), enfermedad pulmonar crónica (26.1%), enfermedad renal (14.4%) y el antecedente 

de infarto agudo al miocardio se encontró en el (13.8%). El porcentaje de reingreso de estos 

pacientes fue del 2.0% por descompensación de la falla cardíaca específicamente a los 

siete días y del 6.7% a los 30 días.  Se determinó también que el recibir atención médica 

especializada fue un factor asociado con la reducción de riesgo de admisión. 9 

2.2 Predictores de mortalidad luego del alta médica de pacientes hospitalizados con 

falla cardíaca 

Entre marzo de 2003 y diciembre de 2004 se realizó un estudio en pacientes del OPTIMIZE-

HF (Organized Program to Initiate Lifesaving Treatmente in Hospitalized Patients with Heart 

Failure) En donde se recolectaron datos datos a los 60 y 90 días después de el alta médica. 

Se incluyeron 4,402 pacientes y se definieron 19 variables potencialmente predictoras de 

mortalidad. La mortalidad luego de el alta médica fue de 8.6% (n=481%) entre los 60 y 90 

días y el 29.6% (n=1715) fueron rehospitalizados. Se evaluó la relación de 78 variables con 

la mortalidad o la rehospitalización de pacientes con falla cardíaca. Este estudio se incluyó 

a 5791 pacientes de los 48,612 que incluyó el OPTMIZE –HF hasta entonces. El 49% de 

los pacientes tenía disfunción ventricular sistólica. La mortalidad aumentó un 22% por cada 

10 años más de edad, la disminución de la presión sistólica por debajo del umbral de 

140mmHg se asoció con un mayor riesgo de mortalidad después del alta y por cada 

10mmHg, aumentó el 18% de mortalidad. Respecto a la creatinina sérica, por cada 1 mg/dl 

incrementado al ingreso se asoció con 32% de riesgo aumentado. Las comorbilidades que 
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se asociaron con un riesgo de mortalidad aumentado al alta incluía a la enfermedad 

hiperreactiva de vías aéreas, depresión y enfermedad hepática. El alta médica acompañada 

de terapia hipolipemiante y el uso de β-bloqueadores fueron asociados a un menor riesgo 

de mortalidad durante los 60-90 días siguientes al alta, el uso de estatinas se asoció a un 

26% de la reducción de riesgo. Se asoció un menor riesgo de mortalidad o re hospitalización 

con un nivel mayor de hemoglobina, el uso de inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina (IECA), el uso de antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA II) o 

terapia hipolipemiante, la realización de angiografía coronaria o la implantación de un 

cardiodesfibrilador durante la hospitalización.10 

2.3 Empeoramiento intrahospitalario de la falla cardíaca y su asociación con la 

mortalidad, re hospitalización y la utilización de los sistemas de salud  

Este estudio se realizó con una parte de la población del estudio ADHERE (Acute 

Decompensated Heart Failure National Registry, se incluyó a pacientes de 65 años y más 

que fueron hospitalizados entre el 01 de enero de 2001 y el 31 de diciembre de 2004. 

Fueron incluidos 63,727 pacientes. De estos, el 11% tuvo empeoramiento de la falla 

cardíaca intrahospitalariamente, se asociaron condiciones y comorbilidades como: anemia, 

enfermedad renal crónica, diabetes mellitus y enfermedad vascular periférica. Se identificó 

que la mayoría de pacientes tenían historia de fracción de eyección de ventrículo izquierdo 

reducida y hospitalización por falla cardíaca en seis meses previos. Existió una tendencia 

a presentar una presión sistólica más baja, altos niveles de creatinina sérica y niveles 

elevados de BNP (Brain Natriuretic Peptid). El uso de inotrópicos y hemodiálisis fueron 

encontrados comúnmente en estos pacientes, en donde también se encontró que la 

readmisión fue del 29.2% a los 30 días y de 70.6% en un año.11 

2.4      Definiciones 

 

2.4.1 Falla cardíaca:  

Actualmente, se define falla cardíaca como un síndrome clínico caracterizado por síntomas 

típicos (tales como disnea, edema en tobillos y fatiga) que pueden ir acompañados de 

signos (como ingurgitación yugular, crepitantes pulmonares y edema periférico) causados 

por anomalías cardíaca estructurales o funcionales que producen una reducción del gasto 

cardíaco o una elevación de las presiones intracardíacas en reposo o en estrés, esto, para 

suplir las necesidades metabólicas del organismo y los tejidos a distancia.12 
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Cuadro No. 1 

Síntomas y síntomas en Falla Cardíaca 

Síntomas Signos 

Típicos Más específicos 

Disnea  

Ortopnea 

Disnea paroxística noctura 

Tolerancia al ejercicio disminuida. 

Fatiga, cansancio, más tiempo hasta 
recuperarse del ejercicio. 

Inflamación de tobillos 

Presión venosa yugular elevada 

Reflujo hepatoyugular 

Tercer sonido cardíaco (ritmo galopante) 

Impulso apical desplazado lateralmente 

Menos típicos Menos específicos 

Tos nocturna 

Sibilancias 

Sensación de hinchazón 

Pérdida del apetito 

Confusión 

Decaimiento 

Palpitaciones 

Mareo 

Síncope 

Bendopnea 

Aumento de peso (>2 kg/semana) 

Pérdida de peso (fc avanzada) 

Pérdida de tejido (caquexia) 

Soplo cardíaco 

Edema periférico (tobillos, sacro, escroto) 

Crepitantes pulmonares 

Menor entrada de aire y matidez a la percusión en las bases 
pulmonares (derrame pleural) 

Taquicardia 

Pulso irregular 

Taquipnea 

Respiración de Cheyne Stokes 

Hepatomegalia 

Ascitis 

Extremidades frías 

Oligura 

Presión de pulso estrecha 

Fuente: Guía ESC 2016 sobre el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca aguda y 
crónica. Rev Esp Cardiol. 2016;69(12):1167.e1-e85 
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2.4.2 Clasificación y estadificación de la falla cardíaca 

Aunque la definición actual de la falla cardíaca se limita a las fases de la enfermedad en 

que los síntomas son evidentes, se debe especialmente mencionar, que las anomalías 

cardíacas tanto estructurales o funcionales se presentan mucho antes, en una fase 

asintomática.  

Las formas de estratificación de los pacientes con falla cardíaca se basan casi de forma 

global en la estadificación de la AHA (American Heart Association) y la clasificación clínica 

de la NYHA (New York Heart Association). Esto basado en que la expresión clínica de la 

patología, debe estar soportada por cambios estructurales que lo expliquen. 13,14,15 

Cuadro No. 2 

Estadificación y clasificación de la falla cardíaca 

Estadíos de la AHA  Clase funcional de la NYHA 

A Con factores de riesgo pero sin 

cambios estructurales ni clínica de 

FC 

 I Sin limitación a la actividad física, 

asintomático mientras realiza actividad 

física ordinaria 

B Con cambios estructurales pero 

sin clínica de FC 

 II Limitación leve, síntomas con la actividad 

ordinaria, sin síntomas de reposo 

C Con cambios estructurales y con 

clínica previa o actual de FC 

 III Marcada limitación, síntomas con 

actividad menos que ordinaria pero 

asintomático al reposo 

D FC refractaria que amerita 

intervenciones especializadas. 

 IV Incapacidad de cualquier actividad física 

sin síntomas o síntomas de reposo 

AHA: American Heart Association; CF: Clase Funcional; NYHA: New York Heart Association; FC: Falla Cardiaca; N/A: No Aplica 
Tomado de ACC/AHA Guidelines 

 

Históricamente, se ha utilizado la determinación de la FEVI (fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo) para describir la falla cardíaca. Así, comprende a los pacientes con 

FEVI normal o conservada (se considera típicamente como ≥50%) o falla cardíaca con FEVI 

reducida considerada como <40%). Desde el 2016, en las guías de la Sociedad Europea 

de Cardiología se incluye una nueva clasificación a los pacientes con FEVI de 40-49%; 

intermedia. La diferenciación entre las tres clasificaciones, es importante dada su relación 

con diferentes patologías subyacentes, características demográficas, comorbilidades y 

respuesta a los tratamientos. 16 
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Cuadro No. 3 

Criterios diagnósticos de falla cardíaca y clasificación 

Tipo de FC FCFEC FCFEI FCFER 

C
rite

rio
s

 

Clínica + + + 

FEVI 50% ó + 40-49% 39% ó - 

Péptidos 

natriuréticos 

Elevados Elevados No necesarios para 

el diagnóstico, pero 

elevados 

Otros Anomalía 

estructural, 

disfunción 

diastólica 

Anomalía 

estructural, 

disfunción 

diastólica 

No necesarios, pero 

usualmente 

presentes 

     

FCFEP: FC con fracción de eyección preservada; FCFEI: FC con fracción de eyección intermedia; FCFER: FC con fracción de eyección 

reducida; FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

Modificado de ESC Guidelines 

 

2.4.3 Etiología 

La falla cardíaca cuando se vuelve significativa lo hace generalmente por la incapacidad de 

proporcionar un gasto cardíaco adecuado. Y esto se produce a menudo por una 

combinación de múltiples causas, en el contexto de un miocardio que no es normal.  

• Causas subyacentes: Estas incluyen anomalías estructurales (congénitas o 

adquiridas) que afectan la circulación arterial periférica y coronaria, el pericardio, el 

miocardio o las válvulas cardíacas, esto a su vez, conduce a una mayor carga 

hemodinámica o insuficiencia miocárdica o coronaria. Pueden causar diversas 

formas de falla cardíaca, como la falla cardíaca sistólica, más comúnmente por 

disfunción sistólica del ventrículo izquierdo; falla cardíaca con fracción de eyección 

conservada, falla cardíaca aguda, de alto gasto cardíaco y falla cardíaca derecha. 

Se incluyen las siguientes: 

 

Causas de falla cardíaca sistólica 

▪ Enfermedad arterial coronaria 

▪ Diabetes mellitus 
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▪ Hipertensión 

▪ Valvulopatías (estenosis o lesiones con regurgitación) 

▪ Arritmias  

▪ Infecciones e inflamación (miocarditis) 

▪ Cardiopatía periparto 

▪ Cardiopatías congénitas 

▪ Drogas y fármacos (Recreacionales como alcohol y cocaína o fármacos con 

efectos secundarios de tipo cardíaco como la doxorubicina) 

▪ Cardiomiopatía idiopática 

▪ Condiciones menos comunes como: anormalidades endócrinas, 

enfermedades reumatoides, condiciones neuromusculares.  

Causas de falla cardíaca diastólica 

▪ Diabetes mellitus 

▪ Hipertensión 

▪ Valvulopatías (estenosis aórtica) 

▪ Cardiomiopatía hipertrófica 

▪ Cardiomiopatía restrictiva (amiloidosis, sarcoidosis) 

▪ Pericarditis constrictiva 

Causas de falla cardíaca aguda 

▪ Regurgitación valvular aguda (mitral o aórtica) 

▪ Infarto agudo al miocardio 

▪ Miocarditis 

▪ Arritmias 

▪ Drogas y fármacos (Cocaína, bloqueadores de los canales de calcio, o 

sobredosis de beta bloqueadores) 

▪ Sepsis 

Causas de falla cardíaca por aumento del gasto cardíaco 

▪ Anemia 

▪ Fístulas arteriovenosas sistémicas 

▪ Hipertiroidismo 

▪ Enfermedad cardíaca por Beriberi 



9 
 

▪ Enfermedad ósea de Paget 

▪ Síndrome de Albright (displasia fibrosa) 

▪ Mieloma múltiple 

▪ Embarazo 

▪ Glomerulonefritis 

▪ Policitemia vera 

▪ Síndrome carcinoide 

Causas de falla cardíaca derecha 

▪ Falla de ventrículo izquierdo 

▪ Enfermedad arterial coronaria (isquémica) 

▪ Hipertensión pulmonar 

▪ Estenosis de válvula pulmonar 

▪ Tromboembolia valvular  

▪ Enfermedad pulmonar crónica 

▪ Enfermedad neuromuscular 

 

• Causas fundamentales: Aquí se incluyen los mecanismos bioquímicos o 

fisiológicos a través de los cuáles se produce un aumento de la carga hemodinámica 

o una reducción en el suministro de oxígeno al miocardio dando como resultado un 

deterioro de la contracción miocárdica.  

• Causas precipitantes: La falla cardíaca puede precipitarse por la progresión de la 

enfermedad cardíaca subyacente, por ejemplo: el estrechamiento de una válvula 

aórtica, o la estenosis de una válvula mitral; varias afecciones como la fiebre, 

anemia, infecciones o medicamentos, especialmente la quimioterapia, fármacos 

antiinflamatorios no esteroideos (AINES) lo que altera la homeostasis de los 

pacientes con falla cardíaca.  

• Causas genéticas: La miocardiopatía dilatada, arritmogénica del ventrículo 

derecho y la de tipo restrictivo son causas genéticas de la falla cardíaca.17 

 

2.4.4 Fisiopatología  

El mecanismo fisiopatológico mediante el corazón desarrolla un estado de falla cardíaca es 

extremadamente complejo, principalmente por la existencia de mecanismos 
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compensatorios en cada nivel de organización, desde el nivel intracelular hasta las 

interacciones entre diferentes órganos y es cuando estos mecanismos compensatorios se 

agotan, cuando aparece la falla cardíaca.  

Entre las adaptaciones que preceden a la falla cardíaca las más importantes son las 

siguientes: 

• El mecanismo de Frank-Starling, que se basa en que una mayor precarga mantiene 

el gasto cardíaco.  

• Alteraciones en la regeneración de los cardiomiocitos, muerte y fibrosis. 

• Hipertrofia de las células miocárdicas con o sin dilatación de las cámaras cardíacas, 

con lo que aumenta la masa de tejido contráctil. 

• Activación de sistemas neurohormonales.  

Cuando se le libera norepinefrina por las fibras adrenérgicas cardíacas, estas aumentan la 

contractilidad miocárdica y estimulan la activación del sistema renina-angiotensina-

aldosterona (SRAA), el sistema nervioso simpático (SNS) y otros ajustes neurohumorales, 

esto para mantener una presión arterial adecuada y la perfusión adecuada en los órganos 

vitales. Cuando existe una desadaptación de estos mecanismos, se produce la falla 

cardíaca.18 

Al existir un aumento crónico de estrés en la pared del miocardio, la respuesta primaria de 

este es la hipertrofia de los cardiomiocitos, muerte celular, apoptosis y regeneración. El 

resultado de todo este proceso es la remodelación, la cual generalmente es de tipo 

excéntrico. Ésta produce un empeoramiento de las condiciones de carga en los 

cardiomiocitos y perpetúa el ciclo.19 

Respecto al proceso fibrótico cardiaco, este se ha dividido en dos clases: reactivo, que 

ocurre en los espacios perivasculares y es similar al ya referido, y de reemplazo, que es el 

que se presenta en los sitios de pérdida de cardiomiocitos. Los fibroblastos cardiacos 

(células más abundantes en el miocardio), en presencia de lesión se transforman en 

miofibroblastos, procesos mediados por TGF , endotelina y angiotensina II. La 

consecuencia de este proceso: distorsión de la arquitectura normal miocárdica, 

arritmogénesis por la generación de múltiples sitios de microrreentradas y deterioro de la 

función sistólica y diastólica del miocardio. El resultado clínico es aumento de la tasa de 

eventos. Por ejemplo, un aumento de 3% en la fracción de volumen extracelular de tejido 
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fibroso (medido por resonancia magnética con gadolinio) se asocia a aumento del 50% en 

la tasa de eventos cardiovasculares adversos. El aumento de las señales apoptóticas, que 

pueden sobrepasar las señales anti apoptóticas en el contexto de hipertrofia, puede ser 

también responsable del aumento de morbilidad y mortalidad asociadas, a la vez que la 

inhibición de apoptosis por diversas vías (en especial la dependiente de gp130) puede 

determinar la progresión de hipertrofia compensada a dilatación de cámaras, pues 

promueve la activación de diversas vías inflamatorias.20,21 

Con la reducción del gasto cardíaco después de la injuria miocárdica, se pone en 

movimiento una cascada de alteraciones hemodinámicas y neurohumorales que provocan 

la activación de los sistemas neuroendocrinos, en especial los sistemas adrenérgicos y el 

SRAA.22 

La liberación de epinefrina y norepinefrina junto con la endotelina-1 y vasopresina provoca 

vasoconstricción, esto aumenta la carga de calcio y mediante el aumento del AMPc 

(adenosis monofosfato cíclico) provoca que aumente la entrada de calcio citosólico. Al 

aumentar la entrada de calcio en los cardiomiocitos aumenta la contractilidad miocárdica y 

afecta la relajación del miocardio.  

La sobrecarga del calcio puede producir arritmias y conducir a muerte súbita, el aumento 

en la poscarga y la contractilidad miocárdica (inotropía) y el deterioro en la lusitropía 

miocárdica conducen a un aumento en el gasto de energía del miocardio y una disminución 

adicional en el gasto cardíaco. El aumento en el gasto de energía del miocardio conduce 

finalmente a la apoptosis del miocardio, lo que deriva en insuficiencia cardíaca y una mayor 

reducción del gasto cardíaco, perpetuando un ciclo de mayor estimulación neurohumoral y 

respuestas hemodinámicas adversas. Sumado a ello, la activación del SRAA conduce a la 

retención de sodio y agua, lo que aumenta la precarga y requiere un mayor gasto de energía 

en el miocardio. El aumento de la secreción de renina, mediado por la disminución del 

estiramiento de la arteriola glomerular aferente reduce la administración de cloruro a la 

mácula densa y aumentan la actividad adrenérgica β-1 como respuesta a la disminución 

del gasto cardíaco. Esto resulta en el aumento de los niveles de angiotensina II y a su vez 

la estimulación de la liberación de aldosterona.23 

Recientemente se ha desarrollado el concepto de que el corazón es un órgano que se auto 

renueva, sin embargo, se ha demostrado que la tasa de recambio de cardiomiocitos 

aumenta en momentos de estrés patológico. En falla cardíaca, el mecanismo de reemplazo 
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se ve abrumado por un aumento aún más rápido en la tasa de pérdida de cardiomiocitos. 

Finalmente, el desequilibrio entre la hipertrofia y apoptosis sobre la regeneración es la vía 

común final a nivel celular para la progresión del remodelado y la falla cardíaca.24 

• Angiotensina II 

Se ha encontrado que la producción local de Angiotensina II (que disminuye la lusitropía, 

aumenta la inotropía y aumenta la poscarga) conduce a un aumento en el gasto de energía 

del miocardio. Y se ha demostrado in vitro e in vivo que aumenta la tasa de apoptosis de 

los cardiomiocitos.25 

La Angiotensina II también media la hipertrofia celular del miocardio y puede promover la 

pérdida progresiva de la función del miocardio. Los factores neurohumorales anteriores 

conducen a la hipertrofia de los miocitos y la fibrosis intersticial, lo que da como resultado 

un aumento del volumen del miocardio y un aumento de la masa miocárdica, así como la 

pérdida de cardiomiocitos. Como resultado, la arquitectura del miocardio cambia.25 

• Cardiomiocitos y remodelado miocárdico 

En el corazón con falla cardíaca, el aumento del volumen del miocardio se caracteriza por 

cardiomiocitos más grandes, los cuáles se acercan al final de su ciclo de vida. A medida 

que más cardiomiocitos se pierden, se aumenta la carga sobre el miocardio remanente y 

este entorno no favorable se transmite a las células progenitoras responsables de 

reemplazar a los cardiomiocitos perdidos. 26 

• Falla sistólica y diastólica 

La falla cardíaca sistólica y diastólica da como resultado una disminución en el volumen 

sistólico. Lo que conduce a la activación de barorreflejos y quimiorreflejos periféricos y 

centrales que son capaces de provocar un marcado aumento en el tráfico de los nervios 

simpáticos.  

Aunque existen aspectos comunes en las respuestas neurohormonales a la disminución 

del volumen sistólico, los eventos mediados por neurohormonas que siguen se han 

elucidado con mayor claridad para las personas con falla cardíaca sistólica. La consiguiente 

elevación de la norepinefrina plasmática se correlaciona directamente con el grado de 

disfunción cardíaca y tiene importantes implicaciones pronósticas. La norepinefrina, aunque 

es direcamente tóxica para los miocitos cardíacos, también es responsable de una variedad 
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de anomalías de transducción de señal, como la regulación negativa de los receptores β-1 

adrenérgicos, de desacoplamiento de los receptores β-2 adrenérgicos y el aumento de la 

actividad de la proteína G inhibidora. Los cambios en los receptores β-1 adrenérgicos 

producen una sobreexpresión y promueven la hipertrofia del miocardio. 27,28 

• Péptido natriurético auricular y péptido natriurético tipo B 

El ANP y el BNP son péptidos generados endógenamente activados en respuesta a la 

expansión del volumen/aumento de la presión auricular y ventricular. ANP (péptido 

natriurético auricular) y BNP (péptido natriurético cerebral) se liberan desde las aurículas y 

los ventrículos respectivamente y ambos promueven la vasodilatación y la natriuresis. Sus 

efectos hemodinámicos están mediados por disminuciones en las presiones de llenado 

ventricular, debido a las reducciones en la en la precarga y la poscarga cardíacas. El BNP 

en particular, produce vasodilatación arteriolar aferente selectiva e inhibe la reabsorción de 

sodio en el túbulo contorneado proximal. También inhibe la liberación de renina y 

aldosterona y por lo tanto, la activación adrenérgica. El ANP y el BNP se encuentran 

elevados en la falla cardíaca crónica y el BNP especialmente, tiene implicaciones 

diagnósticas, terapéuticas y pronósticas potencialmente importantes.29 

• Otros sistemas vasoactivos 

Otros sistemas que desempeñan un papel en la patogénesis de la falla cardíaca incluyen 

el sistema receptor ER, el receptor de adenosina, la vasopresina y el factor de necrosis 

tumoral (TNF-alfa). ET una sustancia producida por el endotelio vascular, puede contribuir 

a la regulación de la función del miocardio, el tono vascular y la resistencia vascular 

periférica en la falla cardíaca. Los niveles elevados de ET-1 se correlacionan estrechamente 

con la gravedad de la falla cardíaca, este es un vasoconstrictor potente y tiene efectos 

vasoconstrictores exagerados en la vasculatura renal, reduciendo el flujo sanguíneo 

plasmático renal, la TFG y la excreción de sodio. 30 

• Neprilisina 

La neprilisina (NEP) por su parte, es una peptidasa presente principalmente en el riñón. Sus 

sustratos principales son la bradikinina, vasodilatadora, a la cual escinde a una forma 

inactiva, la Angiotensina-I, la cual convierte en Ang (1-7), la cual tiene acciones opuestas a 

la Angiotensina-II, a los péptidos natriuréticos y la adrenomedulina. Esta, recientemente, se 

ha convertido en un nuevo objetivo terapéutico, pues su inhibición, mediante el fármaco de 
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nombre sacubitril, en conjunto con valsartán, disminuyó mortalidad y tasa de ingresos 

hospitalarios en pacientes con falla cardíaca más allá de lo que lo hacía el tratamiento 

médico óptimo o el máximo tolerado, decidido por Guías Internacionales actuales, con lo 

que hoy se considera parte del tratamiento estándar de pacientes en falla cardíaca.31,32,33 

2.4.5 Tratamiento  

Actualmente el tratamiento de los pacientes con falla cardíaca abarca cuatro objetivos: 

mejorar el estado clínico, mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida, prevenir las 

hospitalizaciones y reducir la mortalidad.  

2.4.5.1 Tratamientos recomendados para pacientes sintomáticos con falla 

cardíaca y fracción de eyección reducida  

Es altamente demostrado que los antagonistas del sistema neurohumoral mejoran la 

supervivencia de estos pacientes por lo cual se recomienda tratar a todo paciente con estas 

características, salvo presente contraindicaciones o intolerancia. 13 

• Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina 

Está demostrado que los IECA reducen la morbimortalidad de los pacientes con FCFER y 

están recomendados para pacientes sintomáticos siempre que no haya contraindicaciones 

o intolerancia. La dosis debe aumentarse hasta alcanzar la dosis máxima tolerada al objeto 

de conseguir una adecuada inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona.34,35-37 

También tienen recomendación para utilizarse en pacientes con disfunción sistólica del 

ventrículo izquierdo asintomática.13  

• Beta bloqueadores 

Los beta bloqueadores reducen la morbimortalidad de los pacientes con FCFER 

asintomáticos pese al tratamiento con IECA y en la mayoría de casos un diurético, pero no 

se han probado en pacientes congestionados o descompensados. Existe consenso en 

cuanto a que los beta bloqueadores y los IECA son complementarios y se pueden instaurar 

al mismo tiempo, al confirmar el diagnóstico. Este se inicia en pacientes clínicamente 

estables a dosis bajas, posteriormente se aumenta gradualmente hasta alcanzar la dosis 

máxima tolerada. Además, están recomendados en pacientes con historia de cardiopatía 

isquémica y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. 38-41 
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• Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides/aldosterona  

Estos medicamentos bloquean los receptores que fijan la aldosterona y con diferente grado 

de afinidad, otros receptores de hormonas esteroideas. Se recomienda espironolactona o 

eplerenona para todo paciente con FCFER  sintomático (a pesar del tratamiento con un 

IECA y un beta bloqueador) y FEVI ≤ 35%) para reducir la mortalidad y las hospitalización 

es por falla cardíaca.  

Sin embargo, deben tomarse precauciones en pacientes que tienen afectación de la función 

renal o potasio sérico >5.0mmol/l y deberán realizarse controles regulares de la 

concentración de potasio sérico y de la función renal.42,43 

• Inhibidor del receptor de angiotensina y neprilisina (ARNI) 

El primer fármaco de esta clase es el LCZ696, una molécula que combina fracciones de 

valsartán y sacubitrilo (inhibidor de la neprilisina), este actúa en el SRAA y el sistema de las 

endopeptidasas neutras. Con la inhibición de la neprilisina, se ralentiza la degradación del 

péptido natriurético, bradicinina y otros péptidos. El ANP y el BNP ejercen sus efectos 

fisiológicos a través de su fijación a los receptores del NP y el aumento de la generación de 

cGMP (guanosin monofosfato cíclico), aumentando de esta forma la diuresis, la natriuresis, 

la relajación miocárdica  y el anti-remodelado. Los ANP y BNP inhiben además la secreción 

de renina y aldosterona. El bloqueo selectivo de los receptores de AT1 reduce la 

vasoconstricción, la retención de sodio y agua y la hipertrofia miocárdica.44-46  

• Antagonista del receptor tipo 1 de la angiotensina II 

Estos solamente se recomiendan como tratamiento alternativo para los pacientes que no 

toleran los IECA. Se demostró que el candesartán disminuye la mortalidad cardiovascular. 

Y se observó un efecto del valsartán en las hospitalizaciones por falla cardíaca.47,48  

• Diuréticos 

Estos medicamentos están recomendados para reducir los signos y síntomas de congestión 

de los pacientes con FCFER, pero no se han estudiado en ensayos aleatorizados sus 

efectos en morbimortalidad. Según los metanálisis, los diuréticos de asa y las tiazidas 

parecen reducir el riesgo de los pacientes con falla cardíaca crónica de muerte y 

empeoramiento de la misma respecto a placebo y cuando se comparan con un grupo activo 

de control, parecen mejorar la capacidad de ejercicio.49 
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Los diuréticos de asa producen una diuresis más intensa y a tiempo corto que los diuréticos 

tiazídicos, aunque pueden utilizarse como sinergia de ambos para tratar el edema 

resistente. El objetivo del tratamiento diurético es alcanzar y mantener la euvolemia con la 

dosis más baja posible. Incluso en pacientes euvolémicos/hipovolémicos se puede 

suspender el mismo.50 

• Inhibidor del canal If 

La ivabradina ralentiza la frecuencia cardíaca inhibiendo el canal If en el nódulo sinusal, por 

lo que solo se debe emplear en pacientes en ritmo sinusal. La ivabradina redujo la variable 

combinada de mortalidad y hospitalización por falla cardíaca en pacientes sintomáticos, con 

FEVI ≤35%, en ritmo sinusal y con frecuencia cardíaca ≥70 lpm, hospitalizados por falla 

cardíaca en 12 meses previos y tratados con dosis máxima de beta bloqueador, IECA o 

ARA II.51,52 

2.4.5.2 Tratamiento de la falla cardíaca con fracción de eyección preservada 

Comparados con los pacientes con FCFER, en la práctica clínica y en los estudios de 

investigación, parece que un número de pacientes con FCFER apenas reciben tratamiento 

con diuréticos, beta bloqueadores, ARM o IECA o ARA II.53 

La fisiopatología subyacente es heterogénea; esta se asocia a fenotipos diferentes, entre 

los que se incluyen enfermedades cardiovasculares concomitantes (p.eje. Fibrilación 

auricular, hipertensión arterial, hipertensión pulmonar) y enfermedades no cardiovasculares 

(diabetes mellitus, enfermedad renal crónica, anemia, deficiencia de hierro, EPOC y 

obesidad). Hasta la fecha, no se ha demostrado de modo convincente que algún tratamiento 

reduzca la morbimortalidad de los pacientes con FCFER. Sin embargo, dado que estos 

pacientes suelen ser mayores y muy sintomáticos y frecuentemente tienen mala calidad de 

vida, un objetivo importante del tratamiento es aliviar los síntomas y mejorar la calidad de 

vida.54-56 

• Síntomas 

Los diuréticos normalmente mejoran la congestión cuando esta existe y por lo tanto los 

síntomas y signos de la falla cardíaca. No hay datos que beta bloqueadores y los ARM 

mejoren los síntomas de estos pacientes. Sobre los pacientes tratados con ARA II e IECA, 

no hay evidencia consistente de una mejoría de los síntomas.57,58 
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• Hospitalización 

Para los pacientes en ritmo sinusal existen algunos datos que el nebivolol, digoxina, 

espironolactona y el candesartán pueden reducir las hospitalizaciones. Para los pacientes 

en fibrilación auricular, no parece que los beta bloqueadores sean efectivos y no se ha 

estudiado la digoxina. La evidencia sobre el uso de IECA o ARA II tampoco es 

concluyente.59,60 

• Mortalidad 

Los estudios sobre IECA, ARA II, ARM o ARNI no han demostrado una reducción de la 

mortalidad de los pacientes con falla cardíaca. Sin embargo, en pacientes mayores el 

nebivolol redujo la variable combinada de muerte y hospitalización por causas 

cardiovasculares, sin una interacción significativa entre el efecto del tratamiento y la FEVI 

basal.61,62 
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III. OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo General 

Caracterizar epidemiológica y clínicamente a los pacientes con falla cardíaca del 

Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, durante el 01 de enero al 31 de 

diciembre de 2019. 

 

3.2 Objetivos Específicos 

3.2.1 Determinar los factores asociados al re ingreso de pacientes con falla cardíaca. 

3.2.2 Determinar los factores asociados a mortalidad de pacientes con falla cardíaca. 

3.2.3 Determinar el tratamiento farmacológico utilizado por los pacientes posterior al 

egreso por falla cardíaca y la adherencia al mismo.  
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

4.1 Enfoque y diseño de investigación 

Descriptivo, longitudinal, prospectivo. 

 

4.2 Unidad de análisis e información 

4.2.1 Unidad de análisis 

Datos epidemiológicos, clínicos y terapéuticos registrados en el instrumento de 

recolección de datos, diseñado para el efecto. 

4.2.2 Unidad de información 

Pacientes del Departamento de Medicina Interna con diagnóstico de falla cardíaca.  

 

4.3 Población y muestra 

4.3.1 Población 

Registros clínicos de pacientes ingresados en Medicina Interna diagnosticados con falla 

cardíaca durante los meses de enero a diciembre de 2019. Se realizó un muestreo no 

probabilístico por conveniencia, ya que actualmente no se contaba con datos objetivos 

sobre la cantidad de pacientes con diagnóstico de falla cardíaca pudiendo existir 

subdiagnóstico. 

  

4.4 Selección de sujetos a estudio 

4.4.1 Criterios de inclusión 

Pacientes con diagnóstico de falla cardíaca, primer diagnóstico o diagnóstico 

conocido, mayores de 12 años, con diagnóstico ecocardiográfico y biomarcadores 

elevados.  

4.4.2 Criterios de exclusión 
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Pacientes con falla cardíaca posterior a Síndrome Coronario Agudo con menos de 

40 días de evolución, falta de alguno de los criterios diagnósticos de ecocardiograma 

o biomarcadores elevados o pacientes con quienes se perdió la comunicación, 

pacientes que fallecieron antes de ser egresados.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.5 Instrumento para la recolección de datos 

Ver anexo 1. 

4.6 Procedimiento para la recolección de información 

Para la recolección de datos se utilizó el instrumento de recolección de datos previamente 

validado y para el mismo se obtuvieron datos al interrogar a los pacientes, ya que se debía 

recabar información sobre síntomas y antecedentes patológicos y el número telefónico. 

Posteriormente se revisaron los expedientes médicos para obtener el resto de datos como 

los marcadores bioquímicos, informes de ecocardiograma, prescripción de medicamentos 

al egresar. Luego del egreso, se realizaron llamadas telefónicas cada mes a los pacientes, 

para obtener datos de nuevas consultas, hospitalizaciones y adherencia al tratamiento 

Registros clínicos de pacientes de 

Medicina Interna con falla cardíaca 

102 

13 26 

9 

Fallecidos Incompletos 

IAM <40 días 

54 

Útiles 
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prescrito al egreso, esto, se realizó durante 6 meses. Posteriormente, se realizó una base 

de datos en Microsoft Excel® 2019.  

4.7 Análisis estadístico 

Se procedió a realizar el análisis multivariado usando la aplicación de fórmulas de Microsoft 

Excel® 2019, para todas las variables, los datos fueron agrupados y mostrados en tablas. 

Luego se procedió a buscar la asociación entre las diversos factores y el evento re 

hospitalización y mortalidad, con el software RStudio 1.3.1093 en donde se realizó una 

regresión logística ya que no necesita normalidad en las variables, para determinar la 

precisión de un modelo que pudiera predecir el evento se utilizaron el test de Kaiser Meyer 

Olkin y el criterio de información de Akaike  (Anexos 2 y 3).  Se utilizó el algoritmo forward 

para encontrar las variables importantes por el criterio de información de Akaike (AIC).  En 

la regresión logística se incluyeron las siguientes variables: sexo, edad, FEVI, proBNP, 

PAS, PAD, un_mes, uno_seis, seis_o_mas, ferritina, TFG, PCR, IECA, ARA, ARNI, BB, 

ARM, adh, HIC, MIC; donde HIC (hospitalización por falla cardíaca) y MIC (mortalidad por 

falla cardíaca) fueron las variables respuesta y el resto fueron predictoras.  

4.8 Aspectos éticos de la investigación 

El estudio que se realizó fue de tipo descriptivo, en el cual solamente se observó la 

población para un posterior análisis de los factores que se asocian a rehospitalización y 

mortalidad de los pacientes con falla cardíaca. No se realizó ninguna intervención sobre el 

tratamiento o los factores de riesgo y tampoco se perdió el anonimato de los mismos.  

Categorías de riesgo 

Categoría I. Sin riesgo.  
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4.10 Alcances y límites: 

4.10.1 Alcances: 

Se buscó determinar los factores asociados al re ingreso y mortalidad de pacientes con 

falla cardíaca del Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt y de esta 

manera, generar evidencia sobre el tema y ofrecer recomendaciones con el objetivo de 

mejorar la atención y tratamiento de estos pacientes. 

  

4.10.2 Límites: 

Fue necesario descartar a varios sujetos de estudio, ya que, en algunas ocasiones, no 

se encontró disponibilidad de reactivos para medir biomarcadores, algunos pacientes 

no tenían ecocardiograma para medir la FEVI y respecto al seguimiento, se perdió la 

comunicación con algunos de los sujetos de estudio y otros no cumplieron con el resto 

de criterios de inclusión.  
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V. RESULTADOS 

 

Gráfica 1. 

Matriz de correlación policórica de las variables predictoras de re 

hospitalización y mortalidad de los pacientes con falla cardíaca.  

(Test de Keiser-Meyer-Olkin) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Instrumento de recolección de datos: Caracterización de pacientes con falla cardíaca. 

       Relación más positiva con presión arterial diastólica baja 

        Relación más negativa con: Uso de ARNI, uso de ARA II y adherencia. 
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Respecto al modelo calculado a partir del criterio de información de Akaike (AIC), 

encontramos los siguientes resultados de relación:  

Hospitalización por falla cardíaca (HIC)  

Positiva (Coeficiente) Negativa (Coeficiente) 

Uso de ARA II (4853.93) 

Sexo Masculino (3130.19) 

Consulta en un mes previo (648.15) 

Adherencia (-4029.31) 

Uso de IECA (-2697.37) 

Uso de ARM (-1131.54) 

 

Mortalidad por falla cardíaca (MIC)  

Positiva (Coeficiente) Negativa (Coeficiente) 

Presión arterial diastólica (0.2856) Adherencia (-22.4183) 

FEVI (-0.2047) 

Presión arterial sistólica (-0.2615) 
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Las características epidemiológicas, de presentación clínica y hallazgos bioquímicos de los 

pacientes incluidos en el estudio, fueron las siguientes: 

Tabla 1 

Características epidemiológicas de pacientes con falla cardíaca. 

 
 (f) % 

 

Edad 

(Años) 

21-35 

36-50 

51-65 

66-80 

81-95 

3 

5 

28 

11 

7 

5.55 

9.25 

51.85 

20.37 

12.98 

Sexo 
Hombres 

Mujeres 

25 

29 

46.30 

53.70 

 
 M DE 

Peso 
Kilogramos 77.98 22.56 

 
 (f) % 

Antecedentes 

Hipertensión arterial 

Diabetes Mellitus 

Síndrome Coronario Agudo 

Arritmia 

Dislipidemia 

Enfermedad tiroidea 

Cardiopatía estructural 

Evento cerebrovascular 

Enfermedad renal 

Cateterismo 

Anemia 

Enfermedad oncológica 

Hipertensión pulmonar 

Enfermedad autoinmune 

Otros 

35 

23 

15 

12 

10 

10 

8 

5 

5 

5 

4 

4 

3 

2 

3 

24.30 

15.97 

10.42 

8.33 

6.94 

6.94 

5.55 

3.47 

3.47 

3.47 

2.77 

2.77 

2.10 

1.40 

2.10 

Instrumento de recolección de datos: Caracterización de pacientes con falla cardíaca del Hospital Roosevelt.  
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Tabla 2 

Características clínicas de pacientes con falla cardíaca. 

  (f) % 

FEVI 

(%) 

Reducida (<40%) 

Preservada (>40%) 
42 
12 

77.77 
22.23 

NYHA 

Clase I 

Clase II 

Clase III 

Clase IV 

0 

9 

31 

14 

0 

16.68 

57.40 

25.92 

ACC-AHA 

Estadio A 

Estadio B 

Estadio C 

Estadio D 

0 

0 

40 

14 

0 

0 

74.07 

25.93 

Etiología 

Isquémica 

Hipertensiva 

Arritmia 

Valvular 

Chagásica 

Dilatada 

Hipertrófica 

20 

18 

7 

5 

2 

1 

1 

37.04 

33.33 

12.96 

9.25 

3.70 

1.86 

1.86 

Presión arterial 

sistólica 

(mmHg)  

<90 

90-119 

120-139 

140-159 

160-179 

>180 

5 

20 

16 

9 

2 

2 

9.25 

37.03 

29.62 

16.70 

3.70 

3.70 

Frecuencia 

cardíaca 

(lpm) 

≤70 

71-100 

>100 

4 

18 

32 

7.40 

33.35 

59.25 

Grado de 

disnea 

Grado I 

Grado II 

Grado III 

Grado IV 

0 

17 

25 

12 

0 

31.48 

46.30 

22.22 

Signos 

S3 13 7.87 

Estertores 40 24.25 

Edema de MI 38 23.03 

Distensión yugular 34 20.60 

Ortopnea 40 24.25 

Consulta 
previa 

1 mes 

1-6 meses 

6 meses 

6 
14 
5 

19.35 
45.16 
16.12 

Instrumento de recolección de datos: Caracterización de pacientes con falla cardíaca del Hospital Roosevelt. 
FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo.  
NYHA: New York Heart Association, ACC-AHA: American College of Cardiology – American Heart Association 
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Tabla 3 

Hallazgos bioquímicos de pacientes con falla cardíaca 

  X ±DE 

proBNP  6053.83 µg/dL 2326.75 µg/dl 

CA-125  132.37 U/ml 39.30 

Índice NL  5.04 2.20 

PCR  3.65 1.97 

  (f) % 

Ferritina 
<4.63 ng/dL 

≥4.63 ng/dL 

32  

22 

59.25 

40.75 

CFHT 
<450 µg/dL 

≥450 µg/dL 

21 

33 

38.88 

61.12 

Hemoglobina 
Hombres <13 gr/dL 

Mujeres <12 gr/dL 

16 

15 

51.62 

48.38 

Sodio sérico 
<135 meq/L 

≥135 meq/L 

28 

26 

51.85 

48.15 

Potasio 

sérico 

≤5.1 meq/L 

>5.1 meq/L 

41 

13 

75.92 

24.08 

TFG 

(ml/min/m2) 

>90 

60-89 

30-59 

15-29 

<15 

10 

16 

20 

6 

2 

18.52 

29.62 

37.05 

11.11 

3.70 

HDL 
≤40 mg/dl 

>40 mg/dl 

10 

44 

18.51 

81.49 

LDL 
≤100 mg/dl 

>100 mg/dl 

12 

42 

22.23 

77.77 

Colesterol T 
≤200 mg/dl 

>200 mg/dl 

37 

17 

68.51 

31.49 

Triglicéridos 
≤200 mg/dl 

>200 mg/dl  

38 

16 

70.37 

29.63 

Instrumento de recolección de datos: Caracterización de pacientes con falla cardíaca del Hospital Roosevelt. 
proBNP: Pro brain natriuretic peptide 
CA-125: Cancer antigen 125 
PCR: Proteína C reactiva 
CFHT: Capacidad total de fijación al hierro 
TGF: Tasa de filtrado glomerular 
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Los datos sobre el tratamiento al egreso y los eventos de re hospitalización y mortalidad de 

los pacientes del estudio, fueron los siguientes: 

 

Tabla 4 

Tratamiento al egreso de pacientes con falla cardíaca. 

 Egreso 6 meses Suspensión (%) 

IECA 31 26 16.12 

ARA II 12 7 41.66 

ARNI 11 9 18.18 

B-bloqueador 45 33 26.66 

ARM 12 8 33.33 

Diurético de asa 47 30 36.17 

Antiplaquetarios 15 9 40.00 

Anticoagulantes 9 8 11.11 

Estatinas 24 19 20.83 

Digoxina 1 1 0 

Antiarrítmicos 1 1 0 

Instrumento de recolección de datos: Caracterización de pacientes con falla cardíaca del Hospital Roosevelt.  
IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 
ARA II: Antagonista de los receptores de angiotensina II, ARM: Antagonista de receptores de mineralocorticoides 

 

Tabla 5 

Eventos en pacientes con falla cardíaca, seguimiento a 6 meses. 

 (f) % 

Consulta 41 75.92 

Hospitalización 25 46.29 

Mortalidad 6 11.11 

 Instrumento de recolección de datos: Caracterización de pacientes con falla cardíaca.  
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VI. DISCUSIÓN Y ANÁLISIS 

Se utilizó el test de Keiser-Meyer-Olkin para obtener una matriz de correlación policórica 

con la cual se encontró una correlación de variables individuales: Presión arterial diastólica 

al ingreso, la cuál fue positiva para las variables respuesta HIC (Hospitalización por falla 

cardíaca) y MIC (Mortalidad por falla cardíaca); por otro lado, las variables individuales: Uso 

de IECA, uso de ARNI, consulta por falla cardíaca en seis meses previos, fueron negativas 

para las variables respuesta. Los datos son comparables con otros estudios, ya que el uso 

de estos fármacos por sí solos, ha demostrado disminuir la mortalidad en diversos ensayos 

clínicos; por otro lado, de acuerdo a los hallazgos hemodinámicos, las presiones arteriales 

disminuidas se encuentran altamente relacionadas a evolución desfavorable. Además, se 

calcularon dos modelos de acuerdo al criterio de información de Akaike, con los cuáles se 

busca predecir la relación Positiva o Negativa de los factores para HIC o MIC. De estos los 

hallazgos más importantes fueron: Adherencia; que supuso una relación negativa para 

ambas variables respuesta. Tal y como se ha demostrado en otros estudios; la adherencia 

al tratamiento disminuye las descompensaciones agudas, re ingresos y la mortalidad. Para 

HIC el uso de IECA y ARM también obtuvo relación negativa, esto de acuerdo a lo esperado 

según los ensayos clínicos que determinaron su eficacia como tratamiento para falla 

cardíaca. La relación positiva para HIC la obtuvieron los siguientes factores: Uso de ARA 

II, de lo cual no se encontraron datos similares en otros estudios, aunque la cantidad de 

pacientes que usó este medicamento fue baja. Sexo masculino, dato que sí es comparable 

a otros estudios en donde, aunque la morbilidad es mayor en el sexo femenino, la 

mortalidad tiende a ser mayor en el sexo masculino. Y  haber consultado por falla cardíaca 

en el último mes; ya que esto supone un deterioro de la función cardíaca y empeoramiento 

de los síntomas lo que aumenta la necesidad de hospitalización y también mortalidad. 

Además, se encontró que, si la FEVI (Fracción de eyección del ventrículo izquierdo) es más 

alta, existe menos hospitalización y mortalidad, al igual que una PAS (Presión arterial 

sistólica) normal al ingreso está relacionada a mejor evolución, mientras que tener PAD 

(Presión arterial diastólica) baja, tiene relación positiva con MIC. Esto concuerda con lo 

descrito anteriormente; en donde la presión arterial sistólica por debajo del límite inferior es 

un factor independiente de mortalidad en pacientes con descompensaciones agudas y esto 

influye también sobre las decisiones terapéuticas al egreso, además que a mayor número 

de hospitalizaciones se ha asociado más mortalidad.35,36,42,65 Esto es importante ya que los 

modelos propuestos en este estudio podrían aplicarse a una mayor cantidad de 

observaciones para predecir eventos.  
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La media de edad fue de 62.44 años, lo cual contrasta con los datos obtenidos en países 

europeos en donde la mayor cantidad tiene más de 80 años, esto en consonancia con 

estudios que estiman que el riesgo de presentar falla cardíaca aumenta el doble por cada 

década después de los 45 años.63 En América Latina la media es de 60.34 años, similar a 

la hallada en este estudio.64 Se encontró predominio del sexo femenino con (53.70%); 

recientemente se ha descrito que existe un alza de casos nuevos detectados en mujeres, 

en especial FCFEP (Falla cardíaca con FEVI preservada) 65 El (64.81%) de los pacientes 

del estudio tenían HTA (Hipertensión arterial) como comorbilidad, lo cual se correlaciona 

con datos de América Latina, en donde se encontró hasta en el (62%) de los mismos64 En 

otros lugares como EE.UU. y Europa, también son las enfermedades crónicas las más 

frecuentes, en este caso, causas directamente cardiovasculares, tales como la HTA; 

aunque se suman a ello, también causas sistémicas.66 Sin embargo, en el sistema de salud 

del país es muy difícil determinar las mismas. 

Se encontró FEVI reducida en el (77.77%). Actualmente a nivel Latinoamericano existe 

también predominio de FCFER, sin embargo, según últimos estudios realizados en 

población norteamericana y europea, sugieren que la cantidad de pacientes con FCFEP va 

rápidamente en aumento; por lo cual en poco tiempo la tendencia podría equilibrarse; esto 

debido al aumento de la prevalencia de condiciones sistémicas que provocan aumento de 

las presiones de llenado ventricular; cabe aclarar que al momento de plantear este estudio, 

la clasificación utilizada solamente contemplaba FEVI reducida, intermedia y preservada, la 

cual ha cambiado, posterior a la publicación de la Definición Universal de Falla Cardíaca en 

febrero de 2021. Además, llama la atención la existencia de datos que sugieren una mayor 

cantidad de pacientes con disfunción diastólica, cuando se compara con disfunción sistólica 

(36% vs. 5%) en pacientes asintomáticos.67 El (57.40%) de los pacientes se encontraba en 

clase funcional III lo que es parecido a datos de hospitalización en Latinoamérica donde el 

(59.42% ± 35.49%) de los pacientes, se encontraban en clase funcional III – IV. El estadio 

mayormente documentado fue el C con (74.07%), esto entra en contraste con la inexistente 

cantidad de pacientes en estadio A y B; lo cual se relaciona al seguimiento subóptimo que 

se le da a pacientes con factores de riesgo y se diagnostican tardíamente; esto es aún más 

prevalente en Latinoamérica y Guatemala no es la excepción.68 En países desarrollados la 

tendencia se mantiene.  

Las etiologías subyacentes más frecuentes fueron la cardiopatía isquémica e hipertensiva 

con (37.04%) y (33.33%) respectivamente; estos datos no difieren en relación con datos de 
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otros lugares en donde también son las predominantes, y se encuentra también altamente 

relacionado a las condiciones sociales en países subdesarrollados, en donde los pacientes 

frecuentemente suspenden la medicación y tienen poco acceso a servicios de salud. 

Aunado a lo descrito, en los últimos años se han identificado factores de riesgo y 

comorbilidades que son compartidos por ambos espectros del síndrome FCFER y FCFEP; 

tales como hipertensión y diabetes, esto en dependencia al mecanismo de remodelado 

ventricular, aunque aún se desconoce cómo se determina el mismo.65,68 Se encontraron dos 

pacientes con etiología chagásica lo que corresponde al (3.70%). En este país, debido a la 

variedad de regiones topográficas es importante descartar esta causa, especialmente 

cuando la etiología no sea concluyente.69 

El síntoma más frecuente fue la disnea Grado III, ya que la mayoría consultó ante la 

persistencia de síntomas. El (9.25%) se encontraban hipotensos. Se encontró estertores, 

en el (74.07%), seguido de edema miembros inferiores con (70.37%). Estos dos signos 

están relacionados con el aumento de la presión en la aurícula derecha, con lo cual se 

concluye, que dichos pacientes ya presentaban congestión sistémica. El (80.63%) había 

consultado previamente; la mayoría había re consultado por empeoramiento de los 

síntomas durante 1-6 meses anteriores al estudio. Según un estudio realizado con 1077 

pacientes en Minnesota, las consultas o re hospitalizaciones fueron bastante frecuentes 

luego del diagnóstico de falla cardíaca con hasta el (83%) hospitalizado al menos una vez 

y (43%) al menos cuatro veces.65.68 

Todos los pacientes presentaron niveles de proBNP (pro péptido natriurético cerebral) 

>2000; aunque no se ha descrito ninguna correlación entre niveles de proBNP y pronóstico, 

este es altamente específico para realizar el diagnóstico. Se estableció también, que todas 

las pacientes tenían elevación de CA-125, esto, con una media de 132.37U/L. En un estudio 

realizado en Reino Unido con 2,356 pacientes, se encontró que la elevación de mismo está 

correlacionada con el grado de congestión que tenían los pacientes; además quiénes 

presentaron niveles más altos, fueron pacientes mayores, con fibrilación auricular y que 

presentaban empeoramiento de la clase funcional y además tenían indicadores de mal 

pronóstico en las descompensaciones agudas. Se encontró alta correlación para predecir 

mortalidad y re hospitalización por lo que podría utilizarse como marcador de seguimiento. 

Entre los biomarcadores utilizados como marcadores de inflamación sistémica, el índice 

neutrófilo linfocito y PCR (proteína C reactiva), se encontraron elevados con una media de 

5.04 y 3.65 respectivamente; esto es importante porque algunos estudios sugieren que son 
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factores que podrían predecir manifestaciones más severas y mortalidad intrahospitalaria; 

esto independientemente de la presencia de otros factores de riesgo cardiovasculares.70,71 

La mitad de hombres como de mujeres presentaban anemia de acuerdo a la definición de 

la OMS; y el (59.25%), presentó ferropenia. A nivel mundial, existe una prevalencia arriba 

del (50%) de ferropenia en los pacientes con falla cardíaca, y está principalmente asociado 

a estadios avanzados, sexo femenino y niveles elevados de proBNP y PCR. Además, la 

persistencia de anemia es un agravante de la falla cardíaca; tanto como un desencadenante 

de descompensaciones agudas.72 

El (81.48%) presentó disminución de la tasa de filtrado glomerular y la mayoría presentaban 

elevación sérica de la creatinina. Los datos no varían en relación a comparaciones con otros 

países, donde el (80%) presentan algún grado de disfunción renal; especialmente durante 

las descompensaciones. 65 

Se realizó un análisis del perfil lipídico por el riesgo cardiovascular aumentado, el (77.77%) 

tenían LDL >100mg/dl. La importancia se basa en los estudios que han señalado a los 

latinoamericanos como un grupo que suele presentar niveles de LDL y triglicéridos 

elevados; esto, sumado a las disparidades que existen en el país respecto al acceso a los 

servicios de salud y a alimentación adecuada; hacen que el riesgo de desarrollar falla 

cardíaca y otras complicaciones cardiovasculares sea elevado. 65 

Al (100%), se le prescribió un inhibidor del SRAA, de los cuáles el más prescrito fue un 

IECA en el (57.40%) y solamente se indicó ARNI en el (20.37%) de ellos. Se inició 

tratamiento con beta bloqueador en el (83.33%) de los pacientes; pero el (26.66%) 

suspendió el tratamiento a los 6 meses. Se agregó ARM al tratamiento del (22.22%) de los 

pacientes; el porcentaje de suspensión a los 6 meses fue de al menos un tercio. Solamente 

el (22.22%) de los pacientes fue egresado con tratamiento que incluía los tres tipos de 

fármacos indicados para el tratamiento según las guías internacionales; y a los 6 meses el 

(44.44%) descontinuó el tratamiento establecido. Actualmente el tratamiento incluye 

también a los inhibidores de SGLT2, que se han convertido en el cuarto pilar del tratamiento 

desde el año 2020. Se han descrito varias causas de la falta de adherencia al tratamiento. 

En Latino América, especialmente, las disparidades económicas, la falta de acceso a 

medicamentos y servicios de salud.64 Lo cual fue referido por los pacientes de este estudio, 

en donde todos los pacientes que suspendieron al menos uno; indicaban que lo hicieron 

por razones económicas. 
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6.1 CONCLUSIONES 

 

 

6.1.1 La media de edad fue de 62.44 años, el (53.70%) eran mujeres y el antecedente patológico 

más frecuente fue HTA (64.81%). La FEVI se encontró reducida en una proporción de 3:1 

respecto a preservada. Fueron la clase funcional NYHA III y el estadio ACC-AHA C los más 

documentados, con (57.40%) y (74.07%) respectivamente. El signo más encontrado fue 

estertores en (74.07%). 

 

6.1.2 Se obtuvo un modelo para predecir hospitalización por falla cardíaca (HIC), en el cual la 

relación fue positiva con: Uso de ARA II, sexo masculino y consulta en un mes previo.  

 

6.1.3 Para mortalidad por falla cardíaca (MIC) se obtuvo otro modelo en el cual se encontró 

relación positiva con presión arterial diastólica baja.  

 

 

6.1.4 Solamente 12 pacientes egresaron con prescripción de tripe terapia; la cual incluye inhibidor 

del SRAA (sistema renina angiotensina aldosterona), beta bloqueador y ARM (antagonista 

de receptores de mineralocorticoides). Y a los 6 meses, 24 pacientes suspendieron alguno 

de los medicamentos. 
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6.2  RECOMENDACIONES 

 

6.2.1 Realizar e implementar protocolos en el Departamento de Medicina Interna del 

Hospital Roosevelt para el diagnóstico, manejo y seguimiento de los pacientes con 

falla cardíaca. Esto con el fin de reducir la cantidad de eventos como re 

hospitalizaciones y mortalidad, principalmente con la identificación de factores que 

puedan influir en la modificación de estos; a la vez de buscar estrategias tales como 

un seguimiento más cercano y con mayor regularidad para el tratamiento preventivo 

o temprano de descompensaciones y mejorar la adherencia al tratamiento. 

 

6.2.2 Mejorar el seguimiento de pacientes con enfermedades crónicas que se encuentran 

descritas como factores de riesgo para desarrollar falla cardíaca y con ello buscar 

identificar a los pacientes antes de que progresen a estadios avanzados. 

 

 

6.2.3 Realizar más estudios, en donde el número de observaciones sea mayor, esto para 

identificar más factores con los que eventualmente se puedan predecir eventos y 

actuar sobre la modificación de los mismos.  
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Anexo 2.  

Test de Kaiser Meyer Olkin 

 

 

Anexo 3.  

Modelo de predicción: Variable respuesta HIC 
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