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Resumen 

 El presente trabajo tiene  como finalidad valorar el perfil 

epidemiológico, etiología, pautas de tratamiento y factores 

pronósticos asociados a los pacientes con insuficiencia cardíaca y 

fracción de eyección disminuida. 

 Para cumplir tal objetivo se procedió a tomar una muestra de 

los pacientes con este diagnóstico valorados en el servicio de 

cardiología del hospital Calderón Guardia la mayoría de los cuales 

seguía control en la clínica de insuficiencia cardíaca. 

 Siguiendo los criterios establecidos (pacientes con 

insuficiencia cardíaca y fracción de eyección menor a 45%) se logró 

recolectar una muestra de 78 individuos. 

Se dividió a la población por edad observando un incremento 

progresivo en el número de pacientes hasta la sexta década de 

vida. La mayor parte de los mismos eran hombres (59%). Los 

factores de riesgo asociados con mayor frecuencia fueron 

hipertensión arterial (67,9%), diabetes (32%) y tabaquismo (28,2%). 

En relación a la clase funcional se encontró un 53,8% de 

pacientes en clase NYHA II, 34,6% en clase NYHA III y 5,1% en clase 

NYHA IV. Completando la estratificación de factores pronósticos se 
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observó un 43,6% de pacientes con niveles de NT-proBNP 

superiores a 1700 pg/ml, y un 34,4% con aclaramiento de 

creatinina inferior a 60 cc/min/1,73m2. 

Las principales etiologías presentes fueron cardiopatía 

isquémica (38,5%), idiopática (32%), valvular (9%) e hipertensiva 

(5,1%). Del grupo con enfermedad valvular se encontró a la 

estenosis aórtica como la principal causante de insuficiencia 

cardíaca (57%). 

 En relación al tratamiento se observaron altos porcentajes de 

utilización de fármacos modificadores del pronóstico de la 

enfermedad: beta-bloqueantes (88,5%), IECAs/ARA II (85,9%), 

antagonistas de aldosterona (64,1%), nitratos-hidralazina  (16,7%). 

Este último grupo se utilizó principalmente en personas 

intolerantes al grupo de IECAs/ARA II. 

 Un 25,6% de la población tenía BRIHH, de los cuales se les 

colocó TRC-D a un 35%. De los pacientes con disfunción ventricular 

severa se le colocó dispositivos intracardíacos a un 24,4% (12,2% 

CDI y 12,2% TRC-D). 

 Este es uno de los primeros registros elaborados a nivel 

nacional que nos brindan una idea de la situación actual de estos 

pacientes. Actualmente se realizan esfuerzos para fortalecer y 
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favorecer la creación de las clínicas de insuficiencia cardíaca en 

otros centros del país, con el fin de impactar positivamente  en el 

pronóstico y calidad de vida de este grupo poblacional. 
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Introducción 

La insuficiencia cardíaca es un síndrome clínico común que 

representa el estadio final de un número de diferentes 

enfermedades cardíacas. Puede resultar de una disfunción cardíaca 

estructural o funcional que altera la habilidad del ventrículo para el 

llenado y/o la eyección sanguínea. Dicho de otra manera esta 

entidad puede verse  como un trastorno progresivo que se inicia 

después de que un acontecimiento índice dañe el músculo 

cardíaco, con la pérdida resultante de los miocitos cardíacos 

funcionantes, o la pérdida de capacidad del miocardio de generar 

fuerza, lo que impide que el corazón se contraiga con normalidad. 

Este acontecimiento índice puede tener un inicio brusco, como es 

el caso del infarto del miocardio, puede tener un inicio gradual, 

como es el caso de la sobrecarga hemodinámica de presión o de 

volumen, o puede ser hereditario, como es el caso de muchas 

miocardiopatías hereditarias. 

Independientemente de la naturaleza del acontecimiento 

iniciador, lo que es común a todos estos acontecimientos 

iniciadores es que todos ellos producen de alguna manera una 

disminución de la capacidad de bomba del corazón. En la mayoría 

de los casos los pacientes seguirán asintomáticos o con muy pocos 
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síntomas tras la reducción inicial de la capacidad de bomba del 

corazón, o presentarán síntomas solo después de que la disfunción 

haya estado presente durante algún tiempo.1 

La magnitud del problema de insuficiencia cardíaca a nivel 

mundial no puede ser valorada con precisión en la actualidad 

debido a que se carece de datos en muchos lugares respecto a su 

incidencia, prevalencia y pronóstico sin embargo se sabe que el 

envejecimiento de la población y el incremento en la expectativa de 

vida de los pacientes con enfermedades cardíacas ha llevado a un 

incremento de la prevalencia de este padecimiento. A este respecto 

en Costa Rica se iniciará el próximo año el registro nacional de falla 

cardíaca el cual pretende  mostrar un panorama de la situación que 

se presenta en nuestro país.   

 Dentro de los principales factores de riesgo para el desarrollo 

de esta enfermedad se encuentran comorbilidades como 

hipertensión arterial, diabetes mellitus, síndrome metabólico y 

enfermedad aterosclerótica. 

En cuanto al costo de esta patología se ha calculado que por 

ejemplo en Estados Unidos durante el año 2012 el mismo excedió 

los 40 billones de dólares tomando en cuenta la asistencia de 

servicios de  salud, tratamientos y pérdida de productividad, siendo 
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el costo medio por hospitalización de aproximadamente 23000 

dólares.2  En lo referente a Costa Rica se ha calculado que el gasto 

directo anual (referente a servicios hospitalarios, tratamiento, 

costos en atención primaria y seguimiento) es de aproximadamente 

6 millones de dólares, mientras que el gasto indirecto (costos en lo 

relativo en pérdida de productividad, morbilidad y mortalidad) es 

de 27 millones de dólares para un total aproximado por año de 33 

millones de dólares.3  

Al hablar del tratamiento está bien establecido que existen 

fármacos que deben ser utilizados por el impacto beneficioso sobre 

la mortalidad tales como los beta-bloqueadores, inhibidores de la 

enzima convertidora de angiotensina, antagonistas del receptor de 

angiotensina y antagonistas de aldosterona. Además existe 

evidencia reciente con respecto a nuevos tratamientos que tienen 

beneficio sobre la calidad de vida de estos pacientes como por 

ejemplo la utilización de suplementos de hierro intravenoso en 

aquellos pacientes con anemia y/o depleción en las reservas de 

ferritina, o el uso de  inhibidores de la neprilisina. De igual manera 

se ha demostrado que dispositivos intracardíacos como 

cardiodesfibriladores (CDIs) y resincronizadores (TRCs) tienen un 

efecto positivo sobre la mortalidad y capacidad funcional de este 

grupo poblacional.  
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En lo referente a la etiología de este síndrome se han descrito 

múltiples causas como la enfermedad arterial coronaria, 

cardiopatía hipertensiva, enfermedad valvular, cardiopatía 

reumática o chagásica entre otras, siendo cada una predominante 

según el desarrollo socioeconómico o la ubicación geográfica de la 

región. 

En el presente trabajo se valoran los aspectos previamente 

descritos así como factores pronósticos, tratando de establecer un 

panorama de la realidad nacional que nos ayude a implementar 

mejoras en la atención de estos pacientes con programas como la 

creación de las clínicas de insuficiencia cardíaca o la adquisición de 

nuevos fármacos con eficacia demostrada en este grupo 

poblacional. 
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Objetivos 

Objetivo general  

Describir el perfil epidemiológico que tienen los pacientes 

diagnósticados con insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 

disminuida (< 45%) tratados en el servicio de cardiología del 

Hospital Calderón Guardia. 

 

Objetivos específicos 

- Describir las principales características sociodemográficas y de 
condición de salud de esta población. 

 
- Describir las principales etiologías causantes de la insuficiencia 

cardíaca con fracción de eyección disminuida 
 

- Describir las terapias farmacológicas y eléctricas en este grupo 
poblacional 
 

Metodología 

Población de estudio 

Se estudiaron pacientes mayores de 18 años con insuficiencia 

cardíaca y fracción de eyección disminuida  valorados en el servicio 

de cardiología del hospital Calderón Guardia (la mayor parte de 

ellos valorados en la clínica de insuficiencia cardíaca). No hubo 

excepción en género, etnia, país de procedencia o nacionalidad 
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para la inclusión dentro del estudio. Se excluyeron aquellos 

pacientes cuyo expediente no se haya podido localizar. 

No se solicitó el consentimiento informado de los pacientes 

incluidos por ser un estudio retrospectivo basado en la recolección 

de la información de los expedientes del archivo clínico y por no 

haber una intervención directa sobre los pacientes. Durante todo el 

estudio se mantuvo la confidencialidad de la información. 

Se elaboró un perfil epidemiológico de la población estudiada 

valorando las principales comorbilidades, etiología, tratamiento y 

factores pronósticos. 

 

Análisis estadístico  

Se digitó la información recopilada en una base de datos 

elaborada para este estudio. Los datos se procesaron en el paquete 

estadístico SPSS versión 21 y Excel para la elaboración de los 

cuadros y gráficos. 

Se realizaron frecuencias simples de todas las variables, para 

las variables cuantitativas además se obtuvieron medidas de 

tendencia central y dispersión. 

Se compararon los dispositivos utilizados según la fracción de 

eyección. Los resultados se resumieron en cuadros y gráficos. 
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Marco Teórico 

Epidemiología 

El envejecimiento de la población y el aumento en el 

promedio de vida en pacientes con enfermedades cardiovasculares 

debido a las innovaciones terapéuticas ha llevado a un incremento 

en la prevalencia de la insuficiencia cardíaca. Diversos estudios (la 

mayor parte de ellos realizados en Estados Unidos y Europa) 

apoyan esta afirmación como por ejemplo el Framingham Heart 

Study en el que se encontró una prevalencia de falla cardíaca en 

hombres de 8 por 1000 a una edad entre 50 y 59 años la cual se 

incrementaba a 66 por 1000 para edades entre 80 y 89 años; de 

igual manera se observó este comportamiento en la población 

femenina (8 y 79 por 1000).4 Se estima que la prevalencia de 

insuficiencia cardíaca en los Estados Unidos se incrementará en las 

próximas cuatro décadas para un estimado de 772000 nuevos casos 

anuales proyectados para el año 2040.5 Este incremento en la 

prevalencia se ha asociado además con un aumento en la tasa 

hospitalización la cual se ha incrementado de 3 a 4 veces entre los 

años de 1971 a 1999. En el año 2004 hubo alrededor de un millón 

de hospitalizaciones en los Estados Unidos con el diagnóstico de 

egreso de insuficiencia cardíaca,6 mientras que al menos 20% de los 
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ingresos hospitalarios entre personas mayores a 65 años  fueron 

debido a insuficiencia cardíaca.7  

  Además se encontró que la incidencia de esta patología se 

incrementaba aproximadamente al doble por cada década de vida, 

es decir se reportó una incidencia anual en hombres de 2 por 1000 

entre los 35 y 64 años y de 12 por 1000 entre los 65 y 94 años.8 Una 

actualización en el año 2013 de la American Heart Association 

(AHA) estimó que en el año 2006 en los Estados Unidos había 

aproximadamente 5.1 millones de personas con insuficiencia 

cardíaca.9 En la actualidad hay un estimado de 23 millones de 

personas con insuficiencia cardíaca a nivel mundial.10 

En lo que respecta a mortalidad el centro nacional de 

estadística de los Estados Unidos reportó un incremento de 

muertes por falla cardíaca pasando de 5,8 por 1000 en 1970 a 16,4 

por 1000 en 1993, de igual manera a pesar de que ha habido un 

incremento en la sobrevida de los pacientes con falla cardíaca 

después de 1980,11 la sobrevida luego de un primer internamiento 

por esta causa sigue siendo pobre (2,3 años en hombres y 1,7 en 

mujeres).12 En las naciones en desarrollo no se han finalizado 

investigaciones de este tipo y la escasa información disponible 

deriva de ensayos pequeños y de informes hospitalarios. Por 
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ejemplo en el estado brasileño de San Pablo se ha determinado que 

la mortalidad por insuficiencia cardíaca o etiologías asociadas con 

ella alcanza  el 6,3% de todas las muertes.  

 En  cuanto a las condiciones predisponentes para este 

padecimiento se ha determinado desde los años 1970s a la 

hipertensión arterial y a la enfermedad coronaria como las 

principales causas de insuficiencia cardíaca en Europa y Estados 

Unidos.13 En estudios más actuales se ha determinado a la 

enfermedad coronaria y la diabetes mellitus como causas 

crecientes de insuficiencia cardíaca mientras que hipertensión 

arterial y las enfermedades valvulares son menos frecuentes 

posiblemente por la terapia actual y facilidad para la detección de 

las mismas.14 Otros factores encontrados en la literatura  

contribuyentes para el desarrollo de la insuficiencia cardíaca son el 

tabaquismo y la obesidad. Algunos ejemplos de causas menos 

frecuentes de insuficiencia cardíaca  son: miocarditis, enfermedad 

infiltrativa, miocardiopatía periparto, infección por VIH, 

miocardiopatía por agentes quimioterapéuticos o drogas.15 

Existen pocos datos sobre las causas predominantes de 

insuficiencia cardíaca en países no desarrollados. Por ejemplo en 

África se ha observado como causas predominantes de insuficiencia 
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cardíaca la enfermedad reumática valvular, miocardiopatía 

periparto e idiopática y la hipertensión arterial.16 

En latinoamérica varios estudios han demostrado que el perfil 

de riesgo cardiovascular de la población es muy alto. El 

Cardiovascular Risk Factor Multiple Evaluation in Latin America 

(CARMELA) es un estudio observacional que evaluó la prevalencia 

de factores de riesgo cardiovascular en 11550 sujetos de 7 países 

latinoamericanos. Los hallazgos de este estudio mostraron que 

Latinoamerica está sufriendo una pandemia de diabetes, con Brasil 

y México entre los diez países del mundo con más casos de 

diabetes. Aún la ciudad de más baja prevalencia  (Lima, con el 5%) 

se aproxima ya a la del mundo desarrollado, y las de más alta 

prevalencia (Bogotá y ciudad de México > 8%) alertan de que la 

epidemia ya está en curso. La frecuencia  de hipertensión arterial 

era de 18%, similar a la del resto del mundo; la dislipidemia 

(colesterol total > 240 mg/dl),  era altamente prevalente incluso en 

países de diferentes niveles socioeconómicos 14%;  síndrome 

metabólico 20%; obesidad (IMC > 30) 23% y tabaquismo 30%. La 

prevalencia de tabaquismo  entre las mujeres de Santiago y Buenos 

aires está entre las más altas del mundo.17                                                      

Además de un mayor número de casos por insuficiencia cardíaca 

debido al aumento por la expectativa de vida y un perfil de riesgo 
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cardiovascular aumentado, la incidencia y prevalencia de Chagas y 

enfermedad cardíaca permanecen altas en Latinoamérica. Esta se 

considera endémica en América Central y del Sur, donde se estima 

que 18 millones de personas están infectadas.18 La cardiomiopatía 

crónica  es la manifestación más importante y grave de la 

enfermedad, que afecta aproximadamente  un 20-30% de los 

sujetos en la fase crónica y causa insuficiencia cardíaca, arritmias, 

bloqueos cardíacos, tromboembolia y muerte súbita. 

En la tabla 1 se muestran tres de los estudios con mayor 

número de pacientes con insuficiencia cardíaca en Sudamérica, se 

destaca la franja de edades promedio (45-65 años) y la etiología 

chagásica (1,3-20%), que en la región podría ser una causa de IC tan 

importante como la hipertensión. 

Tabla 1. Resumen de estudios clínicos de insuficiencia 
cardíaca en Latinoamérica 

 

 Pacientes Edad Enfermedad 

coronaria 

(%) 

Valvulopatías 

(%) 

HTA 

(%) 

Chagas 

(%) 

Miocardiopatía 

idiopática 

(%) 

Barreto
19

 903 53 34 22 7 6 26 

Perna
20

 2974 65 27-38 16-22 18-32 1,3-8,4 1,3-14 

Freitas
21

 1220 46 17 - 14 20 37 
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 En un estudio de 212 pacientes con insuficiencia cardíaca 

descompensada admitidos en el departamento de emergencia de 

un hospital de cardiología en Brasil, el promedio de edad 

encontrado era de 60 años. Las etiologías eran: 29% isquémicas, 

21% hipertensiva, 15% chagásica, 15% valvular, 8% idiopática y 12% 

otras causas. La causa más común de descompensación encontrada 

fue la pobre adherencia al tratamiento o el uso de medicación 

inadecuada.22 En lo que respecta a Centroamérica hasta el 

momento no hay estudios publicados que muestren las principales 

causas asociadas a este síndrome clínico.  

 En lo referente a la realización de estudios diagnósticos para 

la determinación de la etiología de la insuficiencia cardíaca, 

específicamente biopsia y cateterismo, existen algunos 

lineamientos. En general se reconoce en la literatura médica que 

las complicaciones asociadas a la biopsia endomiocárdica suelen 

ocurrir en menos del 1% de los casos siendo estas más frecuentes 

cuando el procedimiento se realiza en el ventrículo derecho (0,64% 

vs 0,82%). Además se ha determinado que existe mayor 

rendimiento diagnóstico cuando la biopsia se realiza en ambos 

ventrículos en comparación con realizarla únicamente en el 

ventrículo derecho o el ventrículo izquierdo (79,3% vs 67,3%), otro 

punto importante a tener en cuenta en el caso de sospecha de 
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miocarditis es que se considera que hay mayor probabilidad de 

obtener dicho diagnóstico cuando la biopsia se realiza en el 

ventrículo izquierdo en comparación al derecho (12,7% vs 7,1%).23 

Tomando en cuenta la anterior la AHA y la sociedad europea de 

cardiología han postulado lineamientos sobre el momento propicio 

en el cual se debe considerar la realización de una biopsia 

endomiocárdica24 algunos de los cuales son: 

 Insuficiencia cardíaca de inicio menor a 2 semanas asociado 

con un ventrículo normal o dilatado con compromiso 

hemodinámico (Clase I nivelB). 

 Insuficiencia cardíaca de 2 semanas a 3 meses de duración 

asociada con un ventrículo izquierdo dilatado y nuevas 

arritmias ventriculares, bloqueo de segundo o tercer grado, o 

falla en la respuesta a los tratamientos establecidos en una o 

2 semanas de tiempo (Clase I nivelB). 

 Insuficiencia cardíaca mayor a 3 meses de duración asociada 

con un ventrículo izquierdo dilatado y nuevas arritmias 

ventriculares, bloqueo de segundo o tercer grado, o falla en la 

respuesta a los tratamientos establecidos en una o 2 semanas 

de tiempo (Clase IIa nivelC). 

 Insuficiencia cardíaca asociada a miocardiopatía restrictiva 

(Clase IIa nivelC). 
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En el caso de la realización de cateterismo izquierdo este se 

considera útil  cuando el paciente se presenta en falla cardíaca 

aguda sin causa clara y se desea descartar como etiología a la 

enfermedad coronaria (clase IIa nivel C).25 

 

Clasificación y factores pronósticos  

 Existen clasificaciones que nos ayudan a establecer el riesgo y 

la severidad de la insuficiencia cardíaca, tales como los estadios de 

falla cardíaca de la AHA o la clase funcional establecida por la New 

York Heart Association (NYHA). La primera enfatiza el desarrollo y 

progresión de la enfermedad y se considera progresiva e inviolable, 

es decir  que una vez que un paciente progresa a un estadio mayor 

no puede regresar hacia una clase inferior, mientras que la segunda 

se enfoca en la capacidad de ejercicio y los síntomas de la 

enfermedad y es una manera de cuantificar los síntomas  en 

aquellos pacientes con enfermedad estructural. Aunque la 

reproducibilidad y variabilidad puede ser un problema, la 

clasificación funcional de la NYHA es un predictor independiente de 

mortalidad26 y es utilizado en la práctica clínica para determinar la 

elección de diferentes terapias en este  grupo de pacientes. 
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Tabla 2. Clasificación de insuficiencia cardíaca según estadios de 
AHA y clase funcional NYHA 

Estadios de IC de la AHA Clasificación funcional NYHA 

A Alto riesgo de IC pero sin enfermedad 
estructural ni síntomas 

No aplica  

B Enfermedad estructural pero sin signos 
ni síntomas de IC 

I Actividad física habitual no causa 
síntomas. 

C Enfermedad estructural con síntomas 
previos o actuales de IC 

I Actividad física habitual no causa 
síntomas. 

  II Sin molestias en reposo pero la 
actividad física habitual 
desencadena síntomas. 

  III Sin molestias en reposo pero 
menos de la actividad física 
habitual desencadena síntomas. 

D IC refractaria que requiere 
intervenciones especiales 

IV Incapaz de realizar actividad física 
en reposo sin síntomas o síntomas 
en reposo. 

  

 Existen otros elementos que ayudan a establecer el 

pronóstico de estos pacientes tales como las diferentes formas de 

los péptidos natriuréticos y la función renal. Los péptidos 

natriuréticos son moléculas sintetizadas en el miocardio como 

respuesta a la expansión de volumen o sobrecarga de presión que 

tienen como principal objetivo contrarestar dichas alteraciones. De 

estos los más utilizado en los diferentes ensayos clínicos son el 

péptido natriurético tipo B (BNP) y la porción terminal del pro-BNP 

ambos derivados del pro-BNP. El estrés sobre la pared miocárdica 

inicia la síntesis del pre-proBNP en el miocardio ventricular  

posteriormente esta molécula es convertida primero en proBNP y 

luego en la forma biológicamente activa BNP y el fragmento 
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inactivo amino terminal (NT-proBNP).27 La liberación de BNP resulta 

en mejoría de la relajación miocárdica y tiene un papel regulatorio 

importante en respuesta a los incrementos agudos en el volumen 

ventricular oponiéndose a la vasoconstricción, retención de sodio y 

efectos antidiuréticos del sistema renina-angiotensina-

aldosterona.28  En general los niveles de BNP y NT-proBNP tienen 

una correlación razonable y pueden ser utilizados en el seguimiento 

de pacientes en insuficiencia cardíaca, sin embargo es necesario 

entender sus diferencias. El BNP tiene una vida media de 

aproximadamente 20 minutos y es aclarado rápidamente por 

diversos mecanismos, el NT-proBNP por su parte tiene una vida 

media más larga de aproximadamente 1 a 2 horas, lo que hace que 

tenga mayores niveles séricos y menores fluctuaciones al 

compararlo con el BNP. Ambos péptidos son influenciados por la 

función renal, pero el efecto parece ser mayor sobre el NT-proBNP; 

sin embargo las implicaciones clínicas a este respecto parecen ser 

modestas.  

  Varios estudios han demostrado que los niveles de péptidos 

natriuréticos  en pacientes que se presentan con insuficiencia 

cardíaca son predictores de eventos futuros. En ambos escenarios 

clínicos insuficiencia cardíaca aguda y crónica el BNP provee 

importante información pronóstica, demostrándose por ejemplo un 
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incremento del 35% de riesgo de muerte por cada aumento de 100 

pg/ml.29 En lo referente al NT-proBNP el estudio COPERNICUS 

realizado en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica demostró 

que aquellos pacientes que tenían un valor superior a 1767 pg/ml 

tenían un aumento de mortalidad por todas las causas de 2,7 veces 

en relación al grupo con valores menores.30 

 Una tasa de filtración glomerular (TFG)  reducida está 

generalmente asociada con un peor pronóstico, la prevalencia de 

reducciones moderadas a severas en la filtración glomerular (TFG 

menor de 60 ml/min por 1,73 m2) en pacientes con insuficiencia 

cardíaca se encuentra en aproximadamente el 30 a 60 por ciento de 

los grandes estudios clínicos. Esta observación es importante 

porque la TFG es un predictor de mortalidad en insuficiencia 

cardíaca aguda y crónica. Por ejemplo en una revisión sistemática 

de 16 estudios que incluyó más de 80000 pacientes con 

insuficiencia cardíaca los pacientes fueron divididos en categorías  

según tuviesen una función renal normal (TFG mayor o igual a 90 

cc/min), un deterioro renal  leve (TFG de 53 a 89 cc/min) o un 

deterioro moderado-severo de la función renal (TFG menor de 53 

cc/min). La tasa de mortalidad luego de un año de seguimiento fue 

de 24 por ciento en aquellos con una TFG normal comparado con 

38 y 51% respectivamente en pacientes con reducción leve y 
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moderada-severa de la TFG. Se estimó que la mortalidad se 

incrementó aproximadamente 15% por cada 10 cc/min de 

reducción en la TFG.31 Hallazgos similares fueron encontrados luego 

de tres años de seguimiento en el estudio CHARM que incluyó a 

2680 pacientes con insuficiencia cardíaca crónica. La mortalidad por 

todas las causas se incrementó significativamente cuando la TFG se 

encontraba por debajo de 75 cc/min por 1,73m2 (hazard ratio 

ajustado de 1,09 por cada disminución de 10 cc/min por 1,73m 2  

por debajo de 75 cc/min por 1,73m2). El hazard ratio ajustado se 

incrementó de 1,2 a una TFG de 60 a 75 cc/min por 1,73m2  a 2,92 a   

una TFG por debajo de 45 cc/min por 1,73m2. Este efecto fue 

independiente de la fracción de eyección ventricular, pero la 

mortalidad por todas las causas se incrementó continuamente con 

reducciones en la fracción de eyección ventricular por debajo de 

45%.32
 

  

Tratamiento farmacológico 

Las metas del tratamiento farmacológico en la insuficiencia 

cardíaca con fracción de eyección disminuida son la mejoría de 

síntomas, evitar el deterioro progresivo de la función cardíaca y 

reducir la mortalidad. En cuanto a la mejoría de la sobrevida se ha 
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documentado un claro efecto beneficioso con el uso de beta 

bloqueantes, inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina, (IECAs), antagonistas del receptor de angiotensina II 

(ARA II), hidralazina más nitratos y antagonistas del receptor de 

mineralocorticoides. 

 Del grupo de beta-bloqueantes los estudios clínicos han 

demostrado disminución de la mortalidad con 3 fármacos: 

metoprolol succinato, carvedilol y bisoprolol. Este beneficio se 

puede sintetizar en los hallazgos de un metaanálisis que involucró 

22 estudios y 10000 pacientes con fracción de eyección <35% a 45% 

en clase funcional NYHA II o III según el cual se redujo la mortalidad 

total al año (odss ratio 0,65, 95% intervalo de confianza 0,61-0,84) y 

a los dos años (odss ratio 0,72, 95% intervalo de confianza 0,61-

0,84). Asumiendo una tasa de mortalidad de 12% en el grupo 

placebo el primer año (derivado de los ensayos clínicos más 

grandes) la terapia con beta-bloqueantes evita la muerte de 3,8 

pacientes por cada 100 tratados. Además se demostró una 

disminución en la tasa de hospitalización con 4 ingresos menos por 

cada 100 pacientes tratados en 1 año.33 

 En el caso de los IECAs el estudio CONSENSUS evaluó 253 

pacientes con insuficiencia cardíaca en clase funcional NYHA III o IV 
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que eran tratados con diuréticos, digitálicos y agentes 

vasodilatadores. La administración de enalapril redujo 

significativamente en 40% la mortalidad a los 6 meses y en 31% a 

los 12 meses cuando se comparó con placebo.34 Este beneficio fue 

sostenido durante al menos 4 años y se asoció a reducciones 

significativas en la clase funcional NYHA. El estudio SOLD evaluó 

2569 pacientes en insuficiencia cardíaca con clase funcional NYHA II 

o III y fracción de eyección menor o igual a 35%. Cuando se 

comparó con placebo el enalapril resultó en una reducción 

significativa de un 16% de la mortalidad por todas las causas.35 Un 

análisis posterior llamado XSOLVD le dio seguimiento a los 

pacientes por un periodo de 12 años, la reducción en la mortalidad 

por todas las causas en el grupo de enalapril se redujo y dejó de ser 

significativa a los 12 años, momento en el que el 80% de los 

pacientes había fallecido, sin embargo el enalapril incrementó la 

expectativa media de vida en 8,6 meses.36  

 Dos estudios apoyan el uso de ARA II en pacientes con 

insuficiencia cardíaca y fracción de eyección disminuida: CHARM y 

Val-HeFT. El estudio CHARM tomó 2028 pacientes con insuficiencia 

cardíaca sintomática y fracción de eyección ≤ 40% que habían 

suspendido el IECA por intolerancia y les asignó aleatoriamente 

tratamiento con candesartán o placebo. En este caso se demostró 
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que el punto primario compuesto de muerte cardiovascular o 

ingreso hospitalario por insuficiencia cardíaca  fue reducido 

significativamente en el grupo tratado en relación al grupo  placebo 

(33% vs 40%), cada componente del punto primario fue reducido 

significativamente.37 

 En el estudio Val-HeFT con un total de 5010 pacientes en 

insuficiencia cardíaca clase NYHA II-IV se asignó la toma aleatoria 

de valsartán o placebo. El 93% de los participantes tomaban un 

IECA y el 35% de los pacientes tomaban un betabloqueante. La 

mortalidad global fue similar en los 2 grupos sin embargo la 

morbilidad (combinación de paro cardíaco, hospitalización por 

insuficiencia cardíaca o necesidad de terapia inotrópica o 

vasodilatadora intravenosa durante al menos 4 horas) fue 13,2% 

menor en el grupo que tomaba valsartán, en el pequeño grupo de 

pacientes que no tomaban IECAs  el valsartán redujo en un 44% el 

punto final combinado de morbilidad y en un 33% el de 

mortalidad.38 

En relación a la combinación de nitratos con hidralazina el 

estudio V-HeFT I se realizó en 642 pacientes con insuficiencia 

cardíaca que tomaban un diurético y a los cuales se les aleatorizó 

tratamiento con  placebo, prazosina o hidralazina más dinitrato 
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isosorbide. Se encontró que la mortalidad no fue diferente entre los 

pacientes tratados con placebo o prazosina mientras que con la 

combinación de hidralazina y dinitrato isosorbide se observó una 

reducción de la mortalidad por todas las causas luego de dos años 

de seguimiento (26% vs 34%).39 Un análisis post-hoc encontró que 

las personas de raza negra y no  las de raza blanca se beneficiaron 

de esta terapia. El estudio V-HeFT II comparó la eficacia de IECAs 

contra la utilización de hidralazina y dinitrato de isosorbide, se 

evaluaron 804 pacientes y se determinó que la mortalidad luego de 

dos años y medio de seguimiento  fue menor en el grupo que utilizó 

enalapril, un análisis post-hoc encontró que este beneficio se 

presentó solo en pacientes hipertensos.40 

La adición de hidralazina y nitratos a la terapia establecida de 

insuficiencia cardíaca también parece ser beneficiosa. Esto se 

demostró en el estudio A-HeFT. En este ensayo 1050 pacientes 

Africo descendientes en clase funcional NYHA III o IV fueron 

aleatorizados para recibir placebo o la combinación de hidralazina 

con dinitrato isosorbide, todos los pacientes estaban recibiendo 

otras terapias de insuficiencia cardíaca incluyendo IECAs en 70%, 

ARA II en 17%, betabloqueadores en 74% y espironolactona en 

39%. El estudio se interrumpió prematuramente luego de un 

promedio de 10 meses de seguimiento por una tasa de mortalidad 
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significativamente menor  en el grupo que tomaba hidralazina y 

nitratos en comparación al grupo placebo (6,2% vs 10,2%).41      

 En cuanto a los antagonistas de aldosterona se han evaluado 

2 fármacos: espironolactona y eplerenona. En pacientes en clase 

funcional NYHA III-IV y fracción de eyección ≤ 35% se realizó el 

estudio RALES en el que se utilizó espironolactona, el mismo 

incluyó 1663 pacientes a los cuales se les asignó aleatoriamente 

placebo o una dosis de espironolactona (25 a 50 mg diarios), 

después de un seguimiento promedio de 24 meses el estudio fue 

descontinuado por una reducción significativa en la mortalidad por 

todas las causas de un 30%.42 

En pacientes en clase funcional NYHA II se realizó el estudio 

EMPHASIS-HF en el que se determinó que luego de 21 meses 

aquellos pacientes que recibían eplerenona tenían una tasa menor 

de muerte por causa cardiovascular u hospitalización por 

insuficiencia cardíaca (18.3 vs 25,9% en el grupo placebo),43 de igual 

manera en pacientes post infarto del miocardio  el estudio 

EPHESUS demostró  una reducción de la mortalidad cardiovascular 

a los 16 meses en pacientes con fracción de eyección ≤ 40%.44 

 Con respecto a las características específicas del tratamiento 

de la insuficiencia cardíaca en Latinoamérica la información es muy 
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escasa. En una revisión de 5 registros argentinos de insuficiencia 

cardíaca publicados en la última década, que evaluaron a 2974 

pacientes admitidos por insuficiencia cardíaca aguda 

descompensada se encontró que entre 1992 y 2004, el uso de IECAs 

se incrementó del 29,9% al 53,4% antes de la admisión y del 48,5 al 

69,3% al alta. El uso de beta-bloqueantes ascendió del 4,2% al 

33,2%  a la admisión  y del 2,5 al 42,4% antes del alta. Aunque se 

encontró una tendencia a incrementar  el uso de medicamentos 

que se sabe mejoran la supervivencia su uso en general fue bajo.20 

Una de las terapias recientes que encontramos en este grupo 

de pacientes es la utilización del hierro intravenoso el cual se ha 

visto mejora la capacidad de ejercicio, la severidad de los síntomas 

y la calidad de vida. Okonko et al. mostraron que los beneficios del 

uso de hierro intravenoso fueron observados en pacientes con o sin 

anemia, pero que estos fueron mayores en pacientes anémicos.45 

En un segundo estudio aleatorizado a doble ciego se tomaron 40 

pacientes con anemia, deficiencia de hierro y fracción de eyección 

menor de 35% y se les administró placebo vs hierro sucrosa 

durante 6 meses y se les dio seguimiento durante 5 años.46 Luego 

de 6 meses el número de hospitalizaciones  fue significativamente 

menor  en pacientes que recibieron terapia de hierro intravenosa 

en comparación con el grupo que recibió placebo (riesgo relativo de 
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hospitalización de 2,33 al utilizar placebo vs hierro intravenoso). La 

hospitalización permaneció significativamente menor al comparar 

el uso de  hierro intravenoso vs placebo a 1 año (10% vs 50%) y a 

los 5 años (20% vs 85%) (ambos con P<0,01), la mortalidad también 

fue significativamente menor a los 5 años (20% vs 55%, P<0,05).  

 

Dispositivos ventriculares 

Los primeros estudios sobre la implantación de CDIs se 

realizaron en pacientes con disfunción ventricular e historia de 

muerte súbita previa (prevención secundaria) o en aquellos que 

tuviesen criterios electrofisiológicos para la implantación del 

mismo.  Dos ensayos clínicos brindaron datos sobre la prevención 

de la muerte súbita CDI en pacientes con insuficiencia cardíaca y 

fracción de eyección reducida, el estudio SCD-HeFT47 y el estudio 

MADIT-II.48 En el SCD-HeFT, el uso de un CDI se asoció con una 

disminución de un 23% en el riesgo de muerte y una reducción de 

mortalidad absoluta de un 7% luego de 5 años, hubo una reducción 

de un 60% en el riesgo de muerte súbita. El efecto sobre la 

mortalidad por todas las causas no varió indistintamente de la 

etiología isquémica o no isquémica, pero hubo una diferencia 

dependiendo de la clase funcional NYHA: los CDI fueron muy 
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efectivos en pacientes en clase funcional II pero no tuvieron efecto 

aparente en la mortalidad en pacientes en clase funcional III. En el 

MADIT-II los pacientes con CDI tuvieron una reducción de un 31% 

en la mortalidad por todas las causas con mayor beneficio en el 

grupo de pacientes en el que había pasado mayor tiempo desde el 

infarto. 

De igual manera existen estudios que apoyan el uso de CDIs 

en cardiopatía no isquémica. El estudio DEFINITE encontró una 

tendencia en la reducción de la mortalidad y una disminución 

estadísticamente significativa de muerte súbita (HR 0,2 p=0,006) en 

el grupo con CDIs.49 En el estudio SCD-HeFT, se observó una 

tendencia en la reducción de la mortalidad general la cual no llegó a 

ser estadísticamente significativa probablemente por el pequeño 

tamaño de la muestra. Según un meta análisis de Desai et al.50 de 

cinco ensayos de prevención primaria en los que se tomaron en 

cuenta 1854 pacientes con insuficiencia cardíaca no isquémica, el 

uso de un CDI se asoció a una reducción significativa de un 31% en 

la mortalidad total. En la actualidad no existen ensayos clínicos que 

demuestren la utilidad de utilizar CDIs en pacientes asintomáticos 

(clase NYHA I) con disfunción sistólica o en pacientes con 

insuficiencia cardíaca y fracción de eyección preservada. Además 

esta terapia tampoco se recomienda en pacientes con una 
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expectativa de vida inferior a un año o en clase funcional  NYHA IV 

sin embargo se podría considerar en este último grupo si el 

paciente es candidato para trasplante cardíaco.51 

 En relación al uso de TRCs dos estudios clínicos el 

COMPANION52 y el CARE-HF53 realizados en pacientes con 

insuficiencia cardíaca en clase funcional III-IV de mostraron 

reducción en la morbilidad y mortalidad. El estudio COMPANION 

valoró pacientes con insuficiencia cardíaca y duración de QRS ≥ 120 

ms, se observó una reducción de un 36% en la mortalidad general 

en el grupo con TRC cardiodesfibrilador (TRC-D) en comparación al 

grupo que tenía únicamente terapia médica óptima. Además el 

estudio CARE-HF encontró que la terapia con TRC marcapaso (TRC-

M) redujo la mortalidad general en un 40% y la muerte súbita en un 

46% luego de un seguimiento promedio de 37 meses. Existe otros 

estudios que han investigado la respuesta a la TRC según la 

morfología del QRS la mayoría de los cuales apoyan el hecho de que 

el grupo más beneficiado es aquel con morfología de bloqueo de 

rama izquierda del haz de His (BRIHH). 

También existe evidencia para la utilización de TRC en 

pacientes en clase funcional NYHA I-II, al respecto el estudio 

MADIT-TRC54 demostró una reducción significativa en la mortalidad 
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por todas las causas en aquellos pacientes con TRC-D en 

comparación a pacientes que tuvieran únicamente CDI sin 

observarse un efecto beneficioso en aquellos pacientes que no 

tuvieran BRIHH. 

 En general aunque existen algunas diferencia en la clase de 

recomendación y nivel de evidencia tanto las guías europeas como 

las de la AHA recomiendan la TRC para reducir mortalidad en 

pacientes con FEVI ≤ 35%, bloqueo de rama izquierda y clase 

funcional mayor o igual a NYHA II luego de al menos 3 meses de 

terapia médica óptima y en pacientes cuya expectativa de vida sea 

de al menos un año. 
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Resultados 

 En lo referente al perfil epidemiológico del grupo valorado se 

encontró que la mayor parte de la población se ubica entre los 50 y 

80 años, presentándose un aumento significativo en la sexta 

década de la vida y observándose una disminución hacia el extremo 

de las edades (Gráfico 1).  Además se observó que el 59% de la 

población valorada  era de género masculino (Tabla3). 

Gráfico 1. Distribución de pacientes valorados en la clínica de 
insuficiencia cardíaca  según edad 

 

 

 

Tabla 3. Distribución de pacientes valorados en la clínica de 
insuficiencia cardíaca  según género 
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La mayor parte de los pacientes tenían entre 60 y 70 años de 

edad, con menos pacientes encontrados hacia  el extremo 

de edades. 
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Tres fueron las comorbilidades asociadas que se presentaron 

con mayor frecuencia: hipertensión arterial (68%), diabetes (32%) y 

dislipidemia (31%). En menor número se encontraron otra serie de 

condiciones como la fibrilación auricular crónica, QT prolongado y 

antecedente de fiebre reumática. Se observó también una alta 

prevalencia de tabaquismo ya que un poco más de la cuarta parte 

de los pacientes tenían el hábito de fumar regularmente (Gráfico 2). 

Gráfico 2. Comorbilidades de pacientes valorados en la clínica de 

insuficiencia cardíaca  

 

 

 

En cuanto a la clase funcional, un marcador pronóstico y 

reflejo de la calidad de vida de los pacientes, se observó a más de la 

mitad de los pacientes en estadio NYHA II mientras únicamente el 

5,1% eran pacientes en clase NYHA IV (Gráfico 3). 

HTA, diabetes, dislipidemia fueron las comorbilidades más  

asociadas a estos pacientes. 
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Gráfico 3. Clase funcional NYHA de pacientes valorados en la 
clínica de insuficiencia cardíaca   

 

 

 

Se valoraron otros factores pronósticos tales como la función renal 

y niveles de NT-proBNP. Se encontró que la mayor parte de los 

pacientes tenían función renal preservada sin embargo un 33,4% de 

los pacientes tenían aclaramiento de creatinina por debajo de 60 

cc/min/1,73m2 (Gráfico 4). En relación al NT-proBNP observó un 

46,3% de la muestra con valores superior a 1700 pg/ml (Gráfico 5). 
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  Gráfico 4. Distribución de pacientes valorados en la clínica de 

insuficiencia cardíaca  según función renal

 

 

 

 

Gráfico 5. Distribución de pacientes valorados en la clínica de 

insuficiencia cardíaca  según niveles de NT-proBNP 
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En la gráfica se observa distribución según estadios de aclaramiento, 

se reportó la tercera parte de los pacientes con aclaramiento menor 

a 60 cc/min/1,73m2   

Según lo observado en el gráfico el 43,6% de los pacientes tienen 

niveles de NT-proBNP por encima de 1700 pg/ml, lo cual tiene valor 

pronóstico en la evolución de la enfermedad.  
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          En lo que respecta al grado de remodelado ventricular  el 30% 

de la población presentó dimensiones consideradas como normales 

mientras que en el otro extremo se reportó en un 23% de los casos 

dilatación severa del ventrículo izquierdo. La distribución del resto 

de dimensiones según severidad para hombre y mujer las 

observamos en la tabla 4. 

Tabla 4. Severidad de dilatación ventricular en pacientes 

valorados en la clínica de insuficiencia cardíaca 

 

          El grado de disminución en la función ventricular observado 

en la mayor parte de los pacientes es severo (52,6%), mientras que 

aproximadamente un 40% de los pacientes presenta una 

disminución moderada de la función sistólica del ventrículo 

izquierdo, la menor parte de los pacientes (7,7%) presentó 

disfunción ventricular leve (Gráfico 6).  
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Gráfico 6. Distribución de pacientes valorados en la clínica de 
insuficiencia cardíaca   según severidad de disfunción ventricular 

 

 

 

 

La principal etiología asociada a la insuficiencia cardíaca fue la 

cardiopatía isquémica la cual se encontró en el 38,5% de los 

pacientes, en segundo lugar apareció la cardiopatía idiopática con 

un 32%, posteriormente y en orden descendente se reportan la 

etiología valvular, hipertensiva, por quimioterapéuticos y asociada 

a miocarditis (Gráfico 7). En relación a los procedimientos 

diagnósticos se le realizó cateterismo cardíaco al 40% de los 

pacientes con cardiopatía idiopática. Solo se realizó biopsia en 2 

pacientes de la muestra recolectada, al final uno de los casos se 
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En el gráfico se observa como la mayor parte de los 

pacientes tiene una disminución severa de la función 

ventricular (FE <30%) mientras el segundo lugar lo ocupan 

pacientes con disfunción ventricular moderada (FE 30%-

40%). 
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catalogó como cardiopatía periparto y el otro como cardiopatía 

idiopática. 

Gráfico 7. Distribución de etiología de disfunción ventricular en 

pacientes valorados en la clínica de insuficiencia cardíaca 

 

 

 

Al valorar la medicación utilizada en relación al uso de fármacos 

modificadores del pronóstico aparecen los beta-bloqueantes y los 

IECAs-ARA II como los tratamientos más utilizados con un 88,5% y 

un 85,9% respectivamente. En tercer lugar se encuentra la 

utilización de los antagonistas de aldosterona con un 64% y 

finalmente se encuentra el uso de la combinación hidralazina-

nitratos la cual se utilizó en el 16,7% de los pacientes (Gráfico 8). 

 

Predominan como etiología  la cardiopatía isquémica y la 

idiopática, mientras que las causas menos frecuentes 

asociadas fueron las asocidas a tóxicos, cardiopatía congénita 

y periparto. 
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Gráfico 8. Tratamiento farmacológico modificador de mortalidad 
en pacientes valorados en la clínica de insuficiencia cardíaca 

 

 

 

 

Gráfico 9. Distribución de pacientes valorados en la clínica de 
insuficiencia cardíaca  según morfología de QRS 
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Los fármacos utilizados con mayor frecuencia fueron los 

betabloqueantes y los IECAs/ARA II 

La mayor parte de los pacientes tenía QRS angosto mientras que el 

26,9% de los pacientes presentó morfología de BRIHH 
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Del total de la muestra el 25,6% de los pacientes presentó QRS con 

morfología de bloqueo de rama izquierda (Gráfico 9), de estos se le 

colocó TRC-D al 35% mientras que a uno de los pacientes se le 

colocó CDI, no se reportó la utilización de TRC-M (Gráfico 10).  

 

Gráfico 10. Utilización de dispositivos cardíacos en pacientes 
valorados en la clínica de insuficiencia cardíaca  con BRIHH 

 

 

 

Tabla 5. Distribución de dispositivos utilizados según fracción de 
eyección. 
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De los 20 pacientes con  BRIHH no se habían colocado dispositivos 

en 12 casos, mientras que en el 21% se colocó TRC-D 
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 Se realizó  implantación de CDIs en el 10,5% de los pacientes 

con disfunción ventricular severa, mismo porcentaje observado en 

la referente a la utilización de TRC-D. En pacientes con disfunción 

ventricular moderada no se documentó la implantación de CDIs, 

mientras que la utilización de TRC-D se encontró en el 6,5% de los 

pacientes (Tabla 5). 

 Finalmente en lo que respecta a la aparición de anemia se 

observó una prevalencia de un 6,3% para la población femenina y 

de un 23,9% para la población masculina (Gráfico 11). 

 

Gráfico 11. Porcentaje de pacientes valorados en la clínica de 
insuficiencia cardíaca  con anemia según género 
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Discusión 

En el estudio se observa una mayor prevalencia de pacientes a 

mayor edad hasta la sexta década de vida lo cual es esperable 

según lo descrito por diversos estudios como el Framinghan Heart 

Study, sin embargo posterior a los 70 años se aprecia una 

disminución significativa y progresiva del número de pacientes lo 

cual podría explicarse entre otras cosas por un  aumento en la 

mortalidad de este grupo poblacional o por el hecho de que se les 

brinda atención en centros especializados para la población adulta 

mayor.  

Se encontró que la mayor parte de la población eran hombres 

lo cual es una predictor ya establecido para el desarrollo de esta 

enfermedad.55 Además se observó una alta prevalencia de otras 

condiciones predisponentes para el desarrollo de insuficiencia 

cardíaca con fracción de eyección disminuida tales como 

enfermedad coronaria, hipertensión arterial, diabetes y 

tabaquismo. Esto nos recuerda que deben intensificarse los 

esfuerzos en el área preventiva para mantener un adecuado control 

de estas patologías y estimular el abandono del fumado. Existen 

estudios que apoyan tal afirmación, por ejemplo un metaanálisis 

encontró que el adecuado control de la hipertensión en la 

población adulta mayor puede reducir la incidencia de insuficiencia 
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cardíaca en un 39%.56 En el año 2009 el impacto de hábitos de vida 

saludables (peso adecuado, no fumar, ejercicio regular, consumo 

moderado de alcohol, consumo de cereales, consumo frutas y 

vegetales) fue valorado en un estudio de 20900 pacientes según el 

cual el menor riesgo de desarrollar esta condición (10%) se 

presentaba en personas que seguían al menos cuatro de estos 

lineamientos, mientras que el mayor riesgo (21%) se asociaba a 

aquellas personas que no se adhería a ninguna de esas 

indicaciones.57 

Similar a lo encontrado en otros estudios realizados en 

Latinoamérica20,21 la cardiopatía isquémica es la causa que explica la 

mayor parte de los casos de insuficiencia cardíaca, seguida por la 

cardiopatía idiopática, valvular e hipertensiva en orden 

decreciente. De los casos atribuidos a enfermedad valvular la 

mayor parte (57%) se debieron a estenosis aórtica lo cual recuerda 

la importancia del control ecocardiográfico estricto (cada 6 meses) 

en aquellos pacientes con enfermedad valvular severa que no han 

desarrollado disfunción ventricular.  

Existe aún una alta tasa de pacientes catalogados como 

portadores de cardiopatía idiopática, la cual podría disminuir con la 

realización de más procedimientos diagnósticos. En lo referente a 
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biopsias cardíacas solo se realizaron en el 8% de los pacientes con 

este diagnóstico, sin embargo está claro que en la actualidad 

existen recomendaciones muy específicas sobre a cuales pacientes 

se les debería realizar este procedimiento, en la mayoría de los 

casos la información en el expediente no era suficiente para saber 

si los pacientes cumplían con las condiciones estipuladas en la 

literatura para plantear la necesidad de realización de una biopsia, 

por tanto es difícil saber si este fue un procedimiento infrautilizado.  

Por otro lado es probable que la carencia de estudios de imágenes 

avanzados no invasivos, como por ejemplo resonancia magnética 

cardíaca, sea un factor que dificulta aún más el encontrar una causa 

específica en la cardiopatía de estos pacientes. Podría considerarse 

aumentar el número de angiografías coronarias en estos pacientes 

(realizada en 40% de los casos con cardiopatía idiopática) más aun 

considerando que esta es la principal etiología de disfunción 

ventricular observada en el presente estudio y teniendo en cuenta 

que de encontrarse lesiones coronarias significativas que pudieran 

ser revascularizadas mejoraría el pronóstico   de estos pacientes. 

Al valorar la clase funcional encontramos el 59% de los 

pacientes en clase NYHA I-II, esto a pesar de que el 52,6% de los 

pacientes tenían disfunción ventricular severa, esto probablemente 

refleja el efecto beneficioso de la terapia instaurada. Al observar 
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específicamente la terapia farmacológica vemos una alta tasa de 

utilización de fármacos modificares del pronóstico de la 

enfermedad en especial de IECAs/ARAsII y betabloqueantes con 

una tasa de utilización cercana al 90%. El uso de antagonistas de 

aldosterona fue significativamente menor (aproximadamente 20% 

menos en comparación a los otros grupos) lo cual pudo al menos en 

parte estar en relación a los efectos adversos de este fármaco, sin 

embargo una de las limitantes del estudio es no haber podido 

determinar claramente este punto. La combinación nitratos-

hidralazina se brindó principalmente en aquellos pacientes a los 

cuales no se les pudo dar tratamiento con IECAs, punto sustentado 

por diversos estudios clínicos que demuestran el beneficio de esta 

combinación sobre placebo. 

En síntesis en cuanto a factores de prónostico adverso se 

encontró un 39,7% en clase funcional NYHA III-IV, un 43.6% con 

niveles NT-proBNP mayores a 1700 pg/ml y un 33,4% de los 

pacientes con aclaramiento de creatinina inferior a 

60cc/min/1,73m2. Respecto a este punto es importante recalcar 

que muchos de estos pacientes tenían una única consulta en la 

clínica de insuficiencia cardíaca por lo que aún no habían pasado 

por un periodo de tiempo adecuado para lograr una estabilización 

de su enfermedad, además el 50% de la población evaluada no 
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tenía registrados niveles de NT-proBNP y en algunos casos solo 

aparecía el valor registrado durante la fase de descompensación. 

Respecto a la función renal no se documentaron pacientes en 

estadio 5 mientras que prácticamente todos los pacientes con 

aclaramiento de creatinina inferior a 60cc/min/1,73m2 se 

encontraban en estadio III lo cual probablemente fue influenciado 

por la edad del paciente más que por daño renal intrínseco.  

 En vista del alto número de pacientes con anemia se debe 

plantear el inicio del uso  de la terapia con hierro intravenoso dado 

su impacto positivo sobre la calidad de vida y la disminución en la 

tasa de hospitalizaciones, más aún, existe evidencia reciente que 

apoya el uso de preparados de hierro intravenoso (por ejemplo 

hierro carboximaltosa) en pacientes con déficit en las reservas de 

hierro (ferritina < 100ng/ml o < 300ng/ml con saturación de 

transferrina < 20% ) independientemente de los niveles de 

hemoglobina,58,59 este punto sustenta la evaluación periódica de 

estos parámetros en especial en personas con mayor clase 

funcional. 

 Al valorar el uso de dispositivos intracardíacos encontramos 

un número bajo en la utilización de los mismos ya que del total de 

la población con disfunción ventricular severa se implantaron 
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dispositivos al 24,4% de los pacientes (12,2% con TRC-D y 12,2% 

con CDI) mientras que del total de pacientes con BRIHH solo se 

implantó TRC-D al 35% sin la utilización de TRC-M. Respecto a este 

punto en la actualidad la clínica de insuficiencia cardíaca trabaja en 

conjunto con el servicio de electrofisiología en la actualización de 

datos y creación de protocolos para una identificación más fácil y 

rápida del grupo de pacientes tributarios a la colocación de 

dispositivos intracardíacos por tanto es esperable que su uso se 

incremente sustancialmente en los próximos meses. Con respecto 

al uso de TRC-D vs TRC-M existe aún algo de controversia pues 

estudios recientes como el CeRtiTuDe60 no demostraron 

disminución en el número de muertes súbitas con el uso de TRC-D,  

por tanto es aún debatible el mayor beneficio de un dispositivo 

sobre otro. 
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Conclusiones 

1.  En el presente estudio se observó correlación entre los 

factores de riesgo tradicionales y la aparición de insuficiencia 

cardíaca lo que nos indica que se debe trabajar enérgicamente en la 

prevención primaria y el control de comorbilidades para tratar de 

disminuir la prevalencia de este síndrome clínico. 

 

2. Las principales etiologías asociadas con esta enfermedad en 

orden decreciente fueron: cardiopatía isquémica, idiopática, 

valvular e hipertensiva.  

 

3. La utilización de estudios de imagen no invasivos como la 

resonancia magnética y el incremento en la realización de 

procedimientos diagnósticos como el cateterismo y la biopsia 

cardíaca ayudaría en la reclasificación de pacientes con cardiopatía 

idiopática, punto importante a considerar en aquellos pacientes de 

mal pronóstico que se beneficiarían de cambios en la terapéutica. 

 

4. Existe una adecuada utilización del tratamiento farmacológico 

reflejado en el alto porcentaje de pacientes que consumen  

fármacos modificadores del pronóstico de la enfermedad, sin 

embargo debe considerarse la adición de nuevas terapias como el 
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hierro intravenoso por su impacto positivo demostrado en lo 

referente a morbi-mortalidad. 

 

5. Se observó una baja tasa de utilización de dispositivos 

intracardíacos la cual probablemente mejorará con la creación de 

protocolos para una identificación más rápida y eficiente de los 

pacientes potencialmente beneficiables con su uso. 
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