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RESUMEN. 

 

Introducción: La insuficiencia cardiaca es el estadío terminal de múltiples procesos 

cardiológicos.  

Objetivo: Caracterizar la insuficiencia cardiaca en pacientes adultos hospitalizados.  

Método: Se desarrolló un estudio observacional descriptivo prospectivo de todos los 

pacientes que ingresaron en las salas de Medicina Interna del Hospital General 

Provincial Docente ¨Roberto Rodríguez Fernández¨ Morón, con el diagnóstico de 

insuficiencia cardíaca en el período comprendido de septiembre de 2018 al enero 

de 2020. El universo del estudio estuvo constituido por todos los pacientes 

ingresados en el servicio de Medicina Interna y la muestra quedó constituida por 

112 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión. Resultados: el sexo 

masculino y el grupo de edad de 75 o más años fueron los más afectados, la 

Hipertensión Arterial fue la etiología más frecuente, predominó la insuficiencia 

cardiaca congestiva y las clases funcionales III y IV, la descompensación se produjo 

por la combinación de varias causas, los inhibidores de la enzima de conversión de 

la angiotensina y los diuréticos fueron los medicamentos más usados, el 58.0 % de 

los pacientes tuvieron una estadía hospitalaria mayor de 8 días, el 48.8% 

reingresaron al año, egresaron vivos el 87.5% .  

Conclusiones: la insuficiencia cardiaca constituye un importante problema de salud 

y socioeconómico en nuestro centro por el elevado número de ingresos y 

reingresos, con una estadía hospitalaria prolongada y una fuerte asociación con la 

edad avanzada y la hipertensión arterial.  

Palabras Clave: insuficiencia cardiaca/morbilidad/epidemiología/mortalidad.  
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I. INTRODUCCIÓN. 

La mejoría de la esperanza de vida y el progreso en el manejo de los grandes 

síndromes cardiológicos ha favorecido la elevada prevalencia de la insuficiencia 

cardiaca (IC). Los métodos avanzados de revascularización precoz, cirugía 

cardíaca y tratamiento farmacológico han disminuido la mortalidad de muchas 

enfermedades cardiológicas como el infarto agudo de miocardio (IAM), la 

hipertensión arterial (HTA) y la cardiopatía valvular. Sin embargo, estas 

enfermedades producen un daño miocárdico que aumenta el riesgo de desarrollo 

de fallo cardíaco e IC. Esto sumado al envejecimiento de la población y a un 

aumento progresivo de la diabetes mellitus (DM), HTA y obesidad, reconocidos 

factores de riesgo de IC, explican el elevado número de casos nuevos al año (10 

casos por 1.000 personas/año en mayores de 70 años).1,2 

A pesar de los avances terapéuticos, la IC provoca un deterioro sistémico 

progresivo. Éste, unido a la edad avanzada, deriva en un aumento de las 

comorbilidades y el manejo del síndrome se hace más complejo. La tasa de ingreso 

hospitalario es elevada: la IC es el diagnóstico más común de ingreso hospitalario 

por encima de los 65 años. La mortalidad intrahospitalaria es de alrededor de 10 % 

y un tercio de los pacientes reingresa a los 30 días del alta. El consumo de los 

recursos es desorbitado, en España alcanza el 3 % del gasto sanitario global. Se 

sabe que una vez que aparecen signos francos de IC, el 60-70% de los pacientes 

fallece a los 5 años incluso con un tratamiento adecuado, estando el índice de 

mortalidad directamente relacionado con la gravedad de la IC. 1-4 Según datos del 

estudio Framinghan 5, es del 50% al primer año en los casos más severos de IC y 

obedece a dos causas fundamentales: al fallo de bomba o a la aparición de arritmias 

malignas. 

 Las estimaciones que se realizan auguran un aumento de su prevalencia y por tanto 

de su repercusión económica, en palabras del Dr. Braundwald «la guerra contra la 

insuficiencia cardíaca» no ha hecho más que empezar.6 

Según datos correspondientes a Estados Unidos (EEUU), su incidencia anual es de 

unos 670 000 nuevos casos y su prevalencia es de unos 5.8 millones de personas; 

es más, probablemente esta cifra esté infraestimada, ya que la mayor parte de la 



información epidemiológica procede de sujetos sintomáticos, y muchos de los que 

no presentan clínica pueden estar aún sin diagnosticar.7,8 En Cuba, la información 

reportada por el anuario estadístico, fallecieron por IC 1904 pacientes en el año 

2018 y 2059 en el 2019.9 

Pregunta Científica: 

¿Qué caracteriza a la insuficiencia cardiaca en pacientes adultos hospitalizados en 

el servicio de Medicina Interna? 

En consecuencia, nos planteamos la siguiente hipótesis: 

Si se caracterizan las variables clínicas epidemiológicas relacionadas con la IC 

estos datos se utilizarán como base fundamental para la creación de protocolos 

adecuados a nuestro servicio. 

Objetivo General  

Caracterizar la insuficiencia cardiaca en pacientes adultos hospitalizados en el 

Servicio de Medicina Interna del Hospital Morón. 

Objetivos Específicos  

Distribuir a los pacientes estudiados según: 

 Grupos de edad y sexo.  

 Etiología. 

 Manifestaciones clínicas. 

 Clase funcional. 

 Causa desencadenante.  

 Tratamiento farmacológico. 

 Estadía hospitalaria. 

 Reingreso. 

 Estado al egreso. 

 

  



II. MARCO TEÓRICO. 

La insuficiencia cardiaca (IC) es el estadío terminal de múltiples procesos 

cardiológicos. Es una situación grave, progresiva e irreversible a la que 

potencialmente pueden abocar la mayoría de los pacientes cardiópatas.7,10 No se 

trata de una enfermedad concreta, sino de un amplio síndrome, y de aquí surge la 

dificultad para establecer una única definición universalmente aceptada. Una de las 

más habituales establece que la IC es la incapacidad del corazón para bombear la 

sangre necesaria que proporcione los requerimientos metabólicos del organismo, o 

bien cuando esto sólo es posible a expensas de una elevación de la presión de 

llenado ventricular.10 M. Packer 11 propone una definición especialmente útil para 

comprender su fisiopatología y sus manifestaciones clínicas, y afirma que la IC es 

un síndrome clínico complejo que se caracteriza por anomalías de la función 

ventricular izquierda y de la regulación neurohormonal, que conlleva intolerancia al 

ejercicio, retención de líquidos y disminución de la longevidad. Desde un punto de 

vista clínico, se entiende por IC el conjunto de síntomas y signos semiológicos que 

aparecen como consecuencia de la disfunción ventricular, de la afectación valvular 

o del aumento de la carga ventricular.12 En este sentido, las posibles 

manifestaciones son muy diversas, y de aquí que se hayan enunciado unos criterios 

para facilitar su diagnóstico.13   

La función ventricular y, en general, la función cardiaca normal, dependen de la 

interacción de cuatro factores que regulan el volumen minuto o gasto cardiaco o, lo 

que es lo mismo, la cantidad de sangre expulsada por el corazón. Estos son la 

contractilidad, la precarga, la postcarga y la frecuencia cardiaca (FC). Los tres 

primeros determinan la cantidad de sangre expulsada por cada latido cardiaco, que 

es lo que se llama volumen de eyección o volumen sistólico, mientras que la FC, 

dependiendo del número de contracciones que se produzcan en cada minuto, actúa 

directamente sobre el gasto cardiaco. Estos cuatro factores son mecanismos 

intrínsecos de la regulación de la función cardiaca, y todos ellos están a su vez 

influenciados por el sistema nervioso vegetativo.7,10 En un corazón enfermo y, en 

particular, en la cardiopatía isquémica, es necesario considerar también otros 

factores puramente mecánicos, como la sinergia de la contracción ventricular, la 



integridad del tabique interventricular y la competencia de las válvulas aurículo-

ventriculares.7,10,12  La precarga es la fuerza que distiende el músculo relajado y 

condiciona el grado de alargamiento de la fibra antes de contraerse. Según la Ley 

de Frank Starling, existe una relación directa entre la longitud máxima o grado de 

elongación y el acortamiento máximo de la fibra miocárdica, siempre dentro de 

ciertos límites, pues si éstos se sobrepasan se reduce la eficacia de la contracción. 

En el corazón intacto, la precarga está representada por el estrés o tensión que 

soporta la pared ventricular al final de la diástole (T), en la que intervienen tres 

factores: el radio de la cavidad ventricular (R), el grosor de la pared (E) y la presión 

telediastólica ventricular (PTD), todos ellos relacionados mediante la Ley de Laplace 

(T= PTD* R/ 2 E).   La postcarga o tensión que se opone al vaciamiento ventricular, 

equivale a la fuerza que debe superar el ventrículo para abrir las sigmoideas y 

permitir la salida de la sangre durante la sístole. Sus elementos más importantes 

son el estrés de la pared y la resistencia vascular, que a su vez es directamente 

proporcional a la presión e inversamente proporcional al volumen minuto. 7,10,12 El 

aumento de las resistencias periféricas constituye la vía final del mecanismo 

compensación de la IC, al procurar una adecuada presión arterial que garantice la 

perfusión tisular, incluso a expensas de una reducción del gasto cardiaco.  La 

contractilidad, también llamada inotropismo, es la capacidad intrínseca de 

acortamiento de la fibra miocárdica, o lo que es lo mismo, la mayor o menor fuerza 

que desarrolla el corazón al contraerse en condiciones similares de precarga y 

postcarga.12 La contracción de la fibra muscular se produce como consecuencia de 

la interacción entre fibras de actina y miosina, y está regulada por la cantidad de 

calcio intracelular libre. También influye de forma decisiva el sistema nervioso 

autónomo.  La alteración de cualesquiera de estos determinantes de la función 

ventricular puede ser la causa inicial de la IC, pero independientemente de ellos, 

finalmente siempre termina por fracasar la contractilidad. Otra posibilidad es que 

ocurra un aumento de la demanda tisular, permaneciendo intactas las demás 

condiciones. En una y otra circunstancia, se ponen en marcha inmediatamente una 

serie de mecanismos fisiológicos que tratan de compensar las modificaciones 



producidas y adaptarse a la nueva situación. Si éstos también fracasan o se ven 

superados, aparecen manifestaciones de IC.7,10,13    

Los mecanismos de compensación se clasifican en dos grupos fundamentales: 

cardiacos (dilatación o hipertrofia ventricular) y periféricos (redistribución del flujo 

sanguíneo, aumento de la volemia, aumento de la extracción tisular de oxígeno y 

metabolismo anaerobio). De todos ellos, los tres más importantes son los 

mecanismos cardiacos y los neurohormonales.  La dilatación ventricular depende 

inicialmente de la Ley de Frank Starling, y más tarde de la retención hidrosalina. Sus 

efectos positivos consisten en el aumento del inotropismo y del volumen sistólico, 

pero en contrapartida, también determina un mayor consumo de oxígeno, 

congestión venosa y cambios estructurales degenerativos que conducen al 

remodelado ventricular.  La hipertrofia ventricular se caracteriza por un crecimiento 

de la masa ventricular que no se acompaña de incremento del número de unidades 

contráctiles ni de desarrollo paralelo del tejido vascular. Resulta especialmente 

eficaz en fases iniciales, pero a la larga se afecta la capacidad contráctil con 

desestructuración miocárdica y fibrosis.  Quizá el mecanismo más complejo es el 

sistema neurohormonal, cuya actuación se explica porque la IC no es un problema 

estrictamente local, sino una situación fisiopatológica en la que participan 

numerosos sistemas del organismo. Su efecto es claramente beneficioso a corto 

plazo para mantener la tensión arterial y la homeostasis circulatoria, pero 

tardíamente puede resultar deletéreo. Incluye a su vez múltiples factores, unos con 

acción vasoconstrictora, como la activación del sistema nervioso simpático, la 

activación del sistema renina-angiotensina aldosterona, la liberación de arginina-

vasopresina y la liberación de endotelinas; otros son vasodilatadores, como la 

secreción de factor natriurético atrial, de factor relajante endotelial y de ciertas 

citoquinas. 7,10,13  

La presentación clínica concreta en cada paciente está condicionada por el 

mecanismo fisiopatológico implicado en mayor medida, cuya identificación ayuda a 

comprender mejor la aparición de determinadas manifestaciones. Además, esto ha 

dado pie a la propuesta de numerosas clasificaciones de la IC, más descriptivas que 

diagnósticas, que no son excluyentes entre sí y atienden a diferentes criterios. 1. 



Según el ventrículo que claudica se diferencian IC derecha, IC izquierda e IC global 

o congestiva. En la IC derecha se objetivan datos de congestión sistémica, en la IC 

izquierda predomina la congestión pulmonar, y en la IC global o biventricular existe 

hipertensión venosa generalizada. 2. Si prevalecen los síntomas derivados del bajo 

gasto cardiaco y la dilatación ventricular, hablamos de IC sistólica o anterógrada. 

Por el contrario, la dificultad al llenado ventricular por trastorno de relajación o por 

la existencia de obstrucción mecánica, se expresa mediante signos de congestión 

pulmonar con contractilidad normal y recibe el nombre de IC retrógrada o diastólica. 

3. Dependiendo del grado de eficacia de los mecanismos de compensación o del 

tratamiento para controlar la situación, la IC estará compensada o descompensada. 

La IC terminal o refractaria es una situación especial, irreversible, en la que se han 

agotado los recursos terapéuticos habituales y sólo queda la opción potencial del 

trasplante cardiaco. 4. Por el tiempo de instauración, diferenciamos IC aguda o IC 

crónica. La mayoría de los pacientes que ingresan tienen IC crónica conocida, no 

obstante, un 20-40 % de los pacientes presentan por primera vez síntomas de IC, a 

esta se la denomina ICA de novo. La distinción entre estos dos síndromes: ICA de 

novo y la ICA descompensada es oportuna por sus diferentes perfiles clínicos. En 

general, los pacientes con ICA de novo suelen ser más jóvenes y con menor 

comorbilidad.  5. Se diferencian también IC con gasto cardiaco normal/alto, o IC con 

gasto bajo. 6. Recientemente se ha acuñado un nuevo término. La disfunción 

ventricular asintomática define una situación muy precoz en la evolución del cuadro, 

en la que existen alteraciones funcionales y neurohormonales y se constata ya la 

disfunción ventricular, pero aún no se han producido manifestaciones clínicas 

secundarias.7,10,12,13  

El diagnóstico de la IC es eminentemente clínico, por lo que la anamnesis y la 

exploración física deben ser siempre el punto de partida. Dada la heterogeneidad 

de su presentación, se han establecido unos criterios clínicos (criterios de 

Framingham)5 que facilitan este proceso. Además, atendiendo a las 

recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología, cuando se sospeche IC, 

deben también realizarse electrocardiograma (ECG), radiografía simple de tórax, 

analítica general de sangre y orina, y ecocardiograma que confirme la disfunción 



ventricular sistólica o diastólica y, si es posible, identifique la cardiopatía 

subyacente. Sólo excepcionalmente será preciso recurrir a otras pruebas más 

sofisticadas.14   

El diagnóstico de IC no debe ser nunca un diagnóstico final. Deben ser investigados 

cuidadosamente la etiología de la IC y la presencia de factores desencadenantes u 

otras enfermedades que pueden influir poderosamente en el manejo del síndrome.7 

El manejo de cada paciente con IC debe de ser individualizado. Con el criterio de 

tratar de asociar la aparición de síntomas con el grado de actividad física que la 

desencadena, se han establecido una clasificación práctica y sencillas que 

diferencian cuatro clases funcionales correspondientes a grados progresivos de 

severidad. Son la propuesta por la New York Heart Association (NYHA)13 

CLASIFICACIÓN FUNCIONAL NYHA  

Clase I 

No limitación de la actividad física. La actividad ordinaria no ocasiona excesiva 

fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.  

Clase II 

Ligera limitación de la actividad física. Confortables en reposo. La actividad ordinaria 

ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.  

Clase III 

Marcada limitación de la actividad física. Confortables en reposo. Actividad física  

menor que la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.  

Clase IV 

Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad física sin disconfort. Los síntomas 

de insuficiencia cardíaca o de síndrome anginoso pueden estar presentes incluso 

en reposo. Si se realiza cualquier actividad física, el disconfort aumenta. 

En los últimos años hemos asistido a un cambio sustancial en el manejo de los 

pacientes con IC. 14 Según las directrices de la Sociedad Española de Cardiología, 

los principales objetivos son: a) suprimir los síntomas y mejorar la capacidad 

funcional y la calidad de vida, b) prevenir la progresión del daño miocárdico o la 

caída en IC, c) prevenir las complicaciones (reducir la morbilidad), y d) reducir la 

mortalidad.15 El tratamiento incluye cuatro aspectos: • El diagnóstico y la 



clasificación adecuadas de la IC son necesarias para orientar la estrategia 

dependiendo de la causa, el mecanismo y la gravedad. • Tratamiento sintomático. • 

Tratamiento etiológico. • Tratamiento de las complicaciones.16,17   

Las medidas generales deben de ser el complemento del tratamiento farmacológico, 

y estar siempre presente. El grado de restricción depende siempre del grado 

funcional, pero en general incluye: - Educación del paciente y la familia: Ambos 

deben ser minuciosamente informados del diagnóstico y de las modificaciones 

producidas por el tratamiento. Así, por ejemplo, deben realizarse mediciones 

periódicas del peso, evitando siempre incrementos superiores a 2 Kg en 1 ó 2 días, 

y procurando una reducción de peso semanal aproximada de 0,5 Kg. - La dieta debe 

ser moderadamente hiposódica (1,5-3 gr de sal al día), especialmente en la IC 

avanzada, y con restricción de la ingesta de líquidos (≤1-1,5 l/día) en casos de 

hiponatremia inferior a 130 mEq/L. Siempre se procurará evitar la obesidad. - 

Abstenerse de tabaco y restringir la ingesta de alcohol a un máximo de 40 gr al día 

en hombres y 30 gr en mujeres. - Debe realizarse ejercicio físico aeróbico moderado 

(pasear o andar en bicicleta) y regular, con un entrenamiento progresivo hasta 30-

60 minutos, 3 a 5 veces en semana. Sin embargo, se recomienda reposo absoluto 

durante las reagudizaciones, y siempre se desaconsejan los ejercicios violentos 

isométricos. En IC grado III-IV de la NYHA, se desaconsejan los viajes prolongados 

en avión por el mayor riesgo de sufrir trombosis venosas o empeorar los edemas 

maleolares. - Se recomienda vacunación periódica antigripal y neumocóccica, 

aunque no existe evidencia científica para establecer su obligatoriedad.12,13,15-18 

El mejor tratamiento es en todo caso el destinado a solucionar la cardiopatía 

subyacente y/o el factor precipitante de la IC. Como es lógico pensar, las medidas 

serán de muy diversa índole dependiendo del trastorno en cuestión. Con frecuencia 

este tratamiento no es factible y sólo es posible realizar medidas paliativas.15  

El manejo de los factores precipitantes y de la patología asociada constituye la clave 

para evitar el progresivo deterioro y facilitar la estabilización clínica.15 Así, por 

ejemplo, para los enfermos con trastornos de conducción, la necesidad de un 

marcapasos definitivo viene dada por la existencia de las frecuencias ventriculares 

muy lentas que si no se corrigen hacen persistente la IC, o por la necesidad de 



mejorar la secuencia aurículoventricular y mejorar con ello el rendimiento cardiaco. 

Las taquiarritmias supraventriculares suelen controlarse bien farmacológicamente 

pero, en su defecto, la ablación con radiofrecuencia con abordaje percutáneo resulta 

curativa en un elevado porcentaje de enfermos.19  

Un aspecto importante del manejo de la IC, es la optimización del tratamiento 

sintomático según las circunstancias precisas del paciente en cada momento, pero 

sin olvidar que con frecuencia es el tratamiento etiológico el que facilita la mejoría 

clínica.20 Cuando se produzca una inestabilización o progresión de la IC, será 

preciso potenciar el tratamiento y posteriormente, con vistas al mantenimiento, se 

conservará aquella pauta que haya resultado eficaz, sin caer en el error de disminuir 

la medicación tras la regresión de los síntomas.21   

Se ha demostrado que los antagonistas neurohormonales (Inhibidores de la enzima 

de conversión de la angiotensina (IECA), antagonistas de los receptores de 

mineralcorticoides (ARM) y bloqueadores beta (BB) mejoran la supervivencia de los 

pacientes con insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida (IC-FEr) y 

se recomienda tratar a todo paciente con IC-FEr, salvo contraindicaciones o 

intolerancia.15-17,22 Un nuevo compuesto (LCZ696) que combina un ARA-II 

(valsartán) y un inhibidor de la neprilisina (sacubitrilo) recientemente se ha 

demostrado superior a un IECA (enalapril) para la reducción del riesgo de muerte y 

hospitalización por IC en un solo estudio con estrictos criterios de inclusión y 

exclusión. Por lo tanto, se recomienda el sacubitrilo-valsartán para sustituir a los 

IECA en pacientes ambulatorios con IC-FEr que siguen sintomáticos pese a recibir 

el tratamiento médico óptimo (TMO) y que cumplen los criterios de dicho estudio.23,24 

No se ha demostrado de manera concluyente que los ARA-II reduzcan la mortalidad 

de los pacientes con IC-FEr, y su uso debe reservarse para pacientes con 

intolerancia a los IECA o que tomen un IECA pero no toleren un ARM.15 La 

ivabradina reduce la frecuencia cardiaca alta que a menudo se da en la IC-FEr, y 

se ha demostrado que mejora los resultados, por lo que se debe considerar cuando 

proceda.25 La medicación descrita debe emplearse combinada con diuréticos en 

pacientes con síntomas o signos de congestión. El uso de diuréticos debe 

modularse según el estado clínico del paciente.26,27 Recientemente se emplea la 



implantación de marcapasos en IC, tanto sistólica como diastólica, especialmente 

cuando además existen trastornos de la conducción aurículoventricular. Tiene por 

objetivo la sincronización del intervalo aurículo-ventricular (para mejorar el llenado 

ventricular, reducir la regurgitación mitral presistólica) y de la contracción ventricular 

(para aumentar la eficacia contráctil). Ya disponemos de los resultados de los 

primeros ensayos clínicos que hacen patente su efecto beneficioso en términos de 

aumento de capacidad al ejercicio y mejora de la calidad de vida de estos pacientes 

e incluso se trabaja sobre la utilidad de emplear desfibriladores tricamerales para 

ampliar sus acciones dada la posible aparición de arritmias letales.15,18   

Cuando todos los anteriores recursos se agotan, queda sólo la posibilidad del 

trasplante cardiaco. La principal indicación es la miocardiopatía isquémica (42%), 

seguida de la miocardiopatía dilatada idiopática y las valvulopatías. Sus principales 

limitaciones vienen dadas por la escasez de donantes. En el seguimiento, además 

de la necesidad de un estrecho control clínico, hay que tener presente la nada 

despreciable incidencia de cardiopatía isquémica en el injerto (hasta el 50%), y la 

posibilidad de desarrollar procesos infecciosos y/o tumorales. Su supervivencia de 

un 65-70% a los 5 años.15,28 

   



III. MATERIALES Y MÉTODOS. 

Clasificación de la investigación: I+D. 

Aspectos generales del estudio: Se desarrolló un estudio observacional 

descriptivo prospectivo de todos los pacientes que ingresados en las salas de 

Medicina Interna con el diagnóstico de insuficiencia cardíaca en el período 

comprendido de septiembre de 2018 a enero del 2020. 

Universo: Representado por todos los pacientes ingresados en el servicio de 

Medicina Interna y la muestra quedó constituida por 112 pacientes que cumplieron 

con los criterios de inclusión. 

Criterios de inclusión: 

 Paciente mayor de 18 años. 

 Diagnóstico de IC según los criterios clínicos de Framingham (CCF), 

presentados en 1971.5   

 Con conformidad por parte del paciente. 

Criterio de salida: 

 Traslado a otro centro. 

 

Métodos de obtención de información: 

Observación: La observación es una actividad que realizó el facultativo durante la 

consulta médica para obtener datos como: actitud del paciente en la cama, actitud 

durante la posición de pie, facies, estado psicológico del paciente.  

Entrevista Medica: Se recogieron datos relacionados con los antecedentes 

patológicos personales, familiares, sobre hábitos tóxicos y sobre la historia 

psicosocial del paciente, síntomas y evolución de la enfermedad.  

Revisión Documental: Se revisaron las historias clínicas de los pacientes con la 

intención de obtener datos relacionados con la investigación (APP, APF, datos del 

interrogatorio, examen físico, estadía hospitalaria, estado al egreso.  

  



Operacionalización de las variables: 

Variable Tipo Operacionalización Indicador 

Escala Descripción 

Grupos de 

edades  

Cuantitativas 

continuas 

< 45 años 

45 – 54 años 

55 - 64 años 

65 – 74 años 

75 o más años 

Tiempo transcurrido 

desde el nacimiento 

expresado en año hasta el 

momento actual.  

Número y 

porciento 

según 

grupo de 

edad 

Sexo Cualitativas 

nominales 

dicotómicas 

Femenina. 

Masculino 

Según sexo biológico Número y 

porciento 

según 

sexo 

 Hipertensión 

arterial  

Cualitativa 

continuas 

Grado 1 Sistólica:140-159mmHg 

Diastólica:90-99mmHg  

Número y 

porciento 

según 

cifras de 

tensión 

arterial 

Grado 2 Sistólica:160-169mmHg 

Diastólica:100-109mmHg 

Grado 3 Sistólica:180 y más 

Diastólica: 110 y más 

 

Métodos de procesamiento de la información y técnicas a utilizar.  

El procesamiento estadístico se realizó en una microcomputadora PENTIUM, 

utilizando el paquete estadístico SPSS para Windows y se realizó la validación y 

revisión de la misma. Como medida de resumen de la información se utilizaron las 

frecuencias absolutas y relativas (porcientos). Los resultados se presentan en tablas 

estadísticas para una mejor compresión e interpretación de los mismos.  

  



IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 

Tabla 1. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según grupos de 

edad y sexo. Hospital General Provincial Docente ¨Roberto Rodríguez Fernández¨ 

de Morón durante el periodo comprendido de septiembre del 2018 a enero del 2020. 

Grupos de edad                    Sexo 

Masculino Femenino       Total 

No % No % No % 

< 45 0 0 1 2.0 1 0.9 

45 – 54 2 3.2 3 6.1 5 4.5 

55 - 64   6 9.5 6 12.3 12 10.7 

65 – 74 20 31.7 12 24.5 32 28.6 

75 o más 35 55.6 27 55.1 62 55.3 

Total 63 56.3 49 43.7 112 100.0 

Fuente: Historia clínica 

En la tabla 1 apreciamos que el sexo masculino y el grupo de edad de 75 o más 

años fueron los más afectados con el 56.3% y 55.3% respectivamente.  

El hecho de que más del 80,0 % de los pacientes tenían más de 65 años coincide 

con lo planteado por diferentes autores, quienes señalan que la IC es una 

enfermedad propia de las personas de la tercera edad.2,29 

Tanto la incidencia como la prevalencia de la IC aumentan considerablemente con 

la edad. La prevalencia es del el 5 % en mayores de 65 años y sobrepasa el 10 % 

en mayores de 75 años.2,29,30 

Guerra Cepena E et al 31 reportó en su estudio de pacientes con IC egresados del 

Servicio de Medicina Interna del Hospital Clinicoquirúrgico Docente “Dr. Joaquín 

Castillo Duany”, de Santiago de Cuba, que el grupo etario de 70-79 años (38,0 %) 

fue el más afectado y a diferencia de nuestra investigación, el sexo femenino fue el 

que predominó. 

Pérez-Romero JL et al 2, en un estudio realizado en un centro de salud rural de 

Albacete la edad promedio fue de 78.4 años y el 53.1% eran mujeres. 

El estudio US National Health And Nutrition Examination Survey (NHANES) basado 

en un score clínico derivado del estudio Framingham, reportó una prevalencia global 



de 2 % entre los 25 y los 74 años.29 En el estudio de Framingham, se mostraba un 

aumento progresivo de la prevalencia con la edad. La prevalencia en el grupo de 

edad entre los 50-59 años era de 0,8 % mientras que era de 6,6 % y 7,9 % en 

hombres y mujeres, respectivamente, entre los 80-89 años. Estos datos son 

similares a los ofrecidos por el estudio de Olmsted County, Minnesota, realizado en 

mayores de 45 años desde el año 1997 hasta el año 2000. Utilizaron para la 

identificación de casos los criterios clínicos de Framingham y datos 

ecocardiográficos. La prevalencia global de IC fue de 2,2 %, con un aumento 

significativo con la edad: 0,7 % entre los 45 y 54 años frente a 8,4 % en los mayores 

de 75 años.29,32 

Otro estudio, el realizado por Bleumink et al,33 en un distrito de la ciudad de 

Róterdam desde 1989 hasta el año 2000 utilizando los criterios diagnósticos de IC 

de la Sociedad Europea de Cardiología. Incluyó población mayor de 55 años (media 

74 años) la incidencia de la IC se incrementaba con la edad: 1,4 casos (por 1.000 

personas/año) en edades entre 50-59 años; 3,1 entre los 60-64 años; 5,4 a los 65-

69 años; 11,7 a los 70-74 años y > 17 casos por 1.000 personas/año en los mayores 

de 75 años. Hasta los 75 años la incidencia de IC fue mayor en varones; a partir de 

esa edad la incidencia fue similar en ambos sexos, e incluso superior en mujeres de 

edades extremas (> 85 años).  

  



Tabla 2. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según etiología. 

Etiología No % 

Hipertensión arterial 52 46.4 

Cardiopatía isquémica 37 33.0 

Tóxicas 10 8.9 

Valvulopatías 5 4.5 

Arritmias cardiacas 3 2.7 

Cor pulmonar crónico 3 2.7 

Cardiopatía congénita 2 1.8 

Total 112 100.0 

 

La HTA (46.4%) y la cardiopatía isquémica (33.0%) fueron las etiologías más 

frecuentes de la IC (tabla 2). Similar resultado fue reportado por Pérez-Romero et 

al 2 en un centro de salud rural de Albacete en España. 

Guerra Cepena E et al 31, encontró en su estudio realizado en el Servicio de 

Medicina Interna del Hospital Clínico-Quirúrgico Docente “Dr. Joaquín Castillo 

Duany”, de Santiago de Cuba, que la cardiopatía isquémica (75.2%) y la HTA 

(60.2%) fueron las causas más frecuentes de IC, lo cual difiere de nuestra 

investigación. 

La etiología de la IC es muy variada, cuando se debe a la disminución de la función 

de bomba del corazón, se dice que es secundaria a disfunción sistólica. En este 

caso existe un déficit de la contractilidad del miocardio. Este déficit es el resultado 

de la afección directa del musculo cardiaco, como sucede en la cardiomiopatía 

dilatada o después de un infarto del miocardio o puede ser secundaria a una 

sobrecarga impuesta al corazón como consecuencia de una lesión valvular o una 

HTA de larga evolución.7,10,13 

La IC también puede ser secundaria a disfunción diastólica; en este caso existe una 

alteración de la distensibilidad ventricular (IC por disfunción diastólica). En esta 

disfunción se observa una alteración de la relajación ventricular que dificulta el 

llenado ventricular. Debido a la rigidez de la pared ventricular se produce un 

aumento precoz de la presión intraventricular con acortamiento de la fase de llenado 



rápido. Las causas más frecuentes de disfunción diastólica son:  la HTA, la 

cardiopatía isquémica, la miocardiopatía hipertrófica obstructiva y restrictiva.  En 

ocasiones, la causa de la IC no se debe a una alteración contráctil del corazón, sino 

que es secundaria a alteraciones valvulares (insuficiencia, estenosis), 

malformaciones congénitas o a otras patologías cardiacas o incluso ciertas 

arritmias. 7,10,13 

En nuestra investigación no se les realizó a todos los pacientes ecocardiogramas 

por lo cual no lo incluimos en el estudio, el diagnóstico etiológico de la IC fue por la 

clínica y por electrocardiograma.  

 

Tabla 3. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según el ventrículo 

afectado. 

Ventrículo afectado No % 

Congestiva 65 58.0 

Izquierda 44 39.3 

Derecha 3 2.7 

Total 112 100.0 

 

La IC congestiva con el 58.0% y la izquierda (39.3%) fueron las que predominaron 

(tabla 3). 

En la IC izquierda los signos y síntomas están derivados del aumento de presión y 

de la congestión pasiva en venas y capilares pulmonares, e incluyen 

disnea/ortopnea, tos irritativa, hemoptisis, angina nocturna o de decúbito, y nicturia. 

La disnea es la es un síntoma precoz que traduce una elevación de la presión capilar 

pulmonar la cual, al disminuir la distensibilidad del pulmón, determina un aumento 

del trabajo respiratorio. En una fase más avanzada, la extravasación de líquido al 

espacio aéreo dificulta el intercambio gaseoso a nivel de la membrana alveolo-

capilar. Cuando se produce en decúbito, hablamos de ortopnea, y se debe a un 

aumento de la presión hidrostática en los pulmones por incremento del retorno 

venoso, disminución de la capacidad pulmonar y exacerbación del trabajo 

respiratorio. Una forma especial de ortopnea es la disnea paroxística nocturna, 



antes denominada “asma cardial”, que se acompaña de espiración alargada por 

obstrucción bronquial secundaria a edema peribronquial. El edema agudo de 

pulmón es la forma más grave de disnea, debida a la extravasación de líquido al 

intersticio y de aquí al alvéolo.  La tos es seca, irritativa, y aparece con el esfuerzo, 

en decúbito o tras un estrés emocional. Está directamente relacionada con la disnea 

y se explica generalmente por el edema bronquial, pero otras veces es 

consecuencia de microembolias pulmonares o es un efecto secundario del 

tratamiento con IECA.7,10,12,13   

La IC derecha en general es secundaria a IC izquierda. Guarda relación con la 

mayor presión y la congestión de las venas y capilares sistémicos. Los síntomas se 

expresan básicamente a nivel gastrointestinal y son inespecíficos, pudiendo 

aparecer anorexia, náuseas, vómitos, distensión abdominal, pesadez postpandrial 

o estreñimiento. El dolor en hipocondrio derecho se debe a congestión hepática con 

distensión de la cápsula de Glisson.  Una de las manifestaciones más frecuentes 

son los edemas que aparecen en zonas declives. En general son maleolares y/o 

pretibiales bilaterales, en tanto que se localizan a nivel sacro en pacientes 

encamados. En la IC no suelen existir edema facial ni en miembros superiores, a 

diferencia de otros procesos como la obstrucción de vena suprahepática. 7,10,12,13    

Guerra Cepena et al 31, reportó en su estudio que la insuficiencia cardiaca 

congestiva (55.7%) y la insuficiencia cardiaca izquierda (41.6%) fueron las 

manifestaciones clínicas, lo cual coincide con nuestra investigación. 

 

  



Tabla 4. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según clase 

funcional de la New York Heart Association al momento del ingreso. (NYHA) 

Clase Funcional No % 

I 0 0.0 

II 18 16.1 

III 57 50.9 

IV 37 33.0 

Total 112 100.0 

 

En la tabla 4 se puede apreciar que las clases funcionales III y IV fueron las que 

predominaron con el 50.9% y el 33.0% respectivamente. El hecho de que no 

ingresara ningún paciente con clase funcional I esta dado en que estos pacientes 

no suelen presentar limitación de la actividad física, la actividad ordinaria no 

ocasiona excesiva fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.   

La clasificación de la IC según clase funcional de la New York Heart Association fue 

propuesta en 1928 y revisada en varias ocasiones, la última en 1994. Es un sistema 

sólo aproximado, puesto que deriva en gran parte de la información de la historia 

clínica, la observación del paciente en determinadas formas de actividad física y 

ocasionalmente de medidas directas o indirectas de la función cardíaca en 

respuesta a ejercicios estandarizados. 

Pérez-Romero JL et al 2, reporto que el 40.4 % de los pacientes estudiados estaban 

en las clases funcionales III y IV de la NYHA, la diferencia de este estudio con el 

nuestro fue que se realizó en atención primaria. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla 5. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según causas de 

descompensación. 

Causas de descompensación No % 

Combinación de varias causas 53 47.3 

Infecciones 47 41.9 

Incumplimiento del tratamiento 39 34.8 

Crisis hipertensiva 30 26.7 

Arritmias cardiacas 12 10.7 

Isquémicas 10 8.9 

Anemias 4 3.5 

 

La descompensación de la IC se produjo por varias causas, siendo la combinación 

de varias de ellas y las infecciones las más frecuentes con el 47.3% y el 41.9% 

respectivamente (tabla 5). 

Nuestro resultado coincide con lo reportado por Guerra Cepena et al 31, que la 

principal causa de descompensación encontrada en su estudio fue la combinación 

de varias causas (46.0%), seguido de la crisis hipertensiva (20.3%) lo cual difiere 

de nuestra investigación donde la infección ocupo el segundo lugar como causa de 

descompensación. 

La causa precipitante o agravante es el factor que desencadena, en última instancia, 

la aparición de manifestaciones de IC. Puede ser más de uno. Su corrección facilita 

la recuperación de la estabilidad. Los más comunes son: modificaciones realizadas 

en el tratamiento (por el paciente o por el médico), la dieta y la actividad física. Los 

procesos sistémicos como la fiebre, la infección, la disminución de la función renal 

o la anemia son causas también de descompensación. También las condiciones 

cardiovasculares superpuestas o nuevas, como las arritmias, los eventos 

isquémicos y la HTA constituyen factores precipitantes.7,10,12,13,15  



Tabla 6. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según tratamiento 

farmacológico empleado. 

Tratamiento farmacológico No % 

IECA 105 93.7 

Espironolactona 98 87.5 

Diurético asa 77 68.7 

Digitálicos 65 58.0 

Diuréticos tiazidico 40 35.7 

Nitritos 35 31.2 

Betabloqueadores 18 16.0 

ARA II 2 1.7 

Leyenda: IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina;  

                ARA II: antagonista de los receptores de la angiotensina II 

 

Los inhibidores de la enzima convertidora (IECA) fueron los medicamentos más 

empleados (93.7%), seguido por la espironolactona y los diuréticos de asa con el 

87.5% y el 68.7% respectivamente (tabla 6). 

En principio todos los pacientes con IC y fracción de eyección baja deben recibir 

tratamiento con un IECA.13,16,34 En dos ensayos aleatorizados importantes 

(CONSENSUS y SOLV-T) y en un metaanálisis de ensayo de menores dimensiones 

se ha demostrado de forma concluyente que los IECA aumentan la supervivencia, 

reducen las hospitalizaciones y mejoran la clase de la NYHA y la calidad de vida en 

todos los pacientes con IC sintomática de todos los grados.15 

Los antagonistas de los receptores de mineralcorticoides (ARM) (espironolactona) 

bloquean los receptores que fijan la aldosterona y con diferente grado de afinidad, 

otros receptores de hormonas esteroideas. En el estudio RALES demostró que la 

espironolactona en dosis bajas aumento la supervivencia, redujo las 

hospitalizaciones y mejoro la clase de la NYHA cuando se añadió al tratamiento 

convencional (IECA, diuréticos, digitálicos) en pacientes con IC grave (clase III o IV 

de la NYHA). 13,16,34,35 



Los diuréticos se recomiendan en el tratamiento inicial de los pacientes con IC, 

asociados a IECA, sólo en presencia de edemas o síntomas secundarios a la 

retención de líquidos (congestión pulmonar). Su objetivo es el control de la 

congestión central o periférica.  Los diuréticos de asa, especialmente la furosemida, 

se utilizan cuando el filtrado glomerular (FG) es inferior a 30 ml/min. Para las formas 

leves de IC se prefieren las tiazidas, pero en la IC grave ambas pueden 

asociarse.15,27,34-36  

El tratamiento con digoxina debe añadirse a diuréticos e IECA (tratamiento triple), 

siempre que no exista contraindicación, para reforzar su eficacia cuando la 

respuesta terapéutica en la IC sistólica es subóptima y persisten los síntomas. La 

digoxina está especialmente aconsejada en pacientes con IC y fibrilación auricular 

con respuesta ventricular rápida, y en la disfunción sistólica en clase funcional III-IV 

de la NYHA en ritmo sinusal, en tanto que en la disfunción ventricular asintomática 

en fibrilación auricular pueden ser alternativas igualmente válidas algunos 

calcioantagonistas o los betabloqueantes. El principal efecto de la digoxina es 

inotrópico (sólo manifiesto en presencia de IC), aunque probablemente también sea 

vasodilatador y diurético. Los ensayos clínicos más recientes no han podido 

demostrar un aumento de supervivencia en enfermos con IC tratados con digital, 

aunque confirman que mejora la situación hemodinámica y la capacidad funcional, 

pudiendo resultar útil para aliviar la sintomatología, prevenir el deterioro clínico y 

reducir ligeramente la morbilidad. En contrapartida, aunque no existe un aumento 

de las cifras de mortalidad global, sí que se ha constatado un incremento de la 

mortalidad de causa arritmogénica en enfermos tratados con digoxina. 13,15,16,34-36 

Los betabloqueantes disminuyen el tono simpático y la frecuencia cardiaca, 

prolongan la duración de la diástole y estimulan los mecanismos autorreguladores 

del sistema de receptores beta-adrenérgicos. De esta forma producen un 

incremento de la fracción de eyección, mejoran la sintomatología y la calidad de 

vida, enlentecen la progresión de la enfermedad y reducen la morbilidad en un 32-

65%. Desde un punto de vista práctico, disminuyen la tasa de reingresos 

hospitalarios y la necesidad de reajustes del tratamiento. Los betabloqueantes 

selectivos (metoprolol, bisoprolol), han disminuido la mortalidad, pero es quizá el 



carvedilol, agente no selectivo con efecto alfa vasodilatador y acción antioxidante, 

el que ha reportado resultados más llamativos (Estudio COMET). Sin embargo, el 

empleo de betabloqueantes tiene peculiaridades que siempre hay que considerar: 

a) deben evitarse las contraindicaciones clásicas de este grupo (hipotensión, 

trastornos de conducción, asma o hipoglucemia inaparente en diabéticos), b) está 

contraindicado formalmente en la IC descompensada o inestable, lo que explica que 

este tratamiento suela iniciarse de forma ambulatoria, c) debe siempre empezarse 

con dosis bajas, aumentando gradual y lentamente durante unas 2 semanas hasta 

la dosis máxima tolerada. No es excepcional un empeoramiento en los primeros 

días de tratamiento, y ello se debe a su acción depresora beta. El efecto beneficioso 

se manifiesta al cabo de varias semanas, y durante este tiempo es preciso un 

estrecho control del enfermo. 15-17,34-37 

 En dos ensayos aleatorizados importantes (Val-HeFT y CHARM) demostraron que 

pacientes con IC sintomática de cualquier grado la adicción de un antagonista de 

los receptores de la angiotensina II (ARA II) reducen las hospitalizaciones por IC, 

mejoran la clase de la NYHA y mantienen la calidad de vida. Son fármacos de 

primera línea en pacientes con IC que no toleran los IECA. 15,35-37 En nuestro estudio 

solamente se usaron en dos pacientes por no disponer de este grupo farmacológico 

en nuestra institución. 

  



Tabla 7. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según estadía 

hospitalaria. 

Estadía hospitalaria No % 

< 3 días 13 11.6 

4 – 7 días 34 30.4 

≥ 8 días 65 58.0 

Total 112 100.0 

 

En la tabla 7 podemos observar que el 58.0 % de los pacientes tuvieron una estadía 

hospitalaria mayor de ocho días y el 30.4% entre 4-7 días. La estadía hospitalaria 

prolongada en los pacientes con IC en nuestra investigación lo relacionamos con 

varios factores entre ellos la edad avanzada, comorbilidad con otras enfermedades 

crónicas, las infecciones sobreañadidas, las clases funcionales III y IV que fueron 

las más frecuentes, la no disponibilidad de camas en unidades de atención al grave 

para el ingreso de pacientes cuando lo requieran. 

Martin Sánchez et al 38 reportaron en un estudio realizado en 25 hospitales 

españoles que el promedio de estancia hospitalaria era de 7 días y señalaban como  

factores  asociados  a un tiempo de estadía hospitalaria prolongada, la enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica, tener un factor precipitante desconocido o no común, 

la presencia de hiponatremia, anemia e insuficiencia renal; y los asociados a un 

tiempo de estadía hospitalaria ≤7 días a la HTA y tener como factor precipitante una 

crisis hipertensiva o la falta de adherencia al tratamiento.  

Alcalá-Salgado et al 39 reportó en su estudio que el promedio de estadía hospitalaria 

de los pacientes con IC fue 4.27 días, excluyeron a los pacientes que al ingreso 

presentaban un proceso infeccioso, diagnóstico de un trombo-embolismo pulmonar 

o un evento cerebro vascular. En este propio estudio la estadía se prolongó a 8 días 

si el paciente presentaba una fibrilación auricular.  

San Román  y sus colaboradores 39 evaluaron las estancias hospitalarias 

inadecuadas en un servicio de cardiología, estudio observacional prospectivo en el 

que se analizó a 1.650 pacientes entre agosto de 2011 y enero de 2012, y 

concluyeron que existen factores relacionados con la estancia prolongada en 



cardiología que son inherentes a la población ingresada y poco puede hacerse para 

modificarlos (edad, creatinina y hemoglobina al ingreso) pero que se pueden tener 

en cuenta otros factores (ingreso el viernes, ingreso por insuficiencia cardiaca de 

acuerdo con su clase funcional, estrategias de revascularización temprana o 

realización de múltiples pruebas) . 

 

Tabla 8. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según reingreso 

hospitalario. 

Reingreso hospitalario  n=82  

 No                       % 

1 mes  15 18.3 

6 meses  27 32.9 

12 meses  40 48.8 

Total  82 100.0 

 

De los 112 pacientes estudiados, 82 requirieron reingreso hospitalario (tabla 8). El 

18.3% de los pacientes reingresaron a los 30 días, el 32.9% y el 48.8% a los 6 y 12 

meses respectivamente. La frecuencia de reingresos de los pacientes con IC en 

nuestra investigación la atribuimos a varias causas entre ellas la edad avanzada (el 

55.5% tenían 75 o más años), las clases funcionales III y IV que fueron las más 

frecuentes, el incumplimiento del tratamiento por abandono o falta de la medicación 

lo cual coincide con otros autores.39-41 

El Redin-SCORE es una herramienta para calcular el riesgo de reingreso por IC a 

corto y largo plazo de los pacientes ambulatorios, emplea seis parámetros 

habituales: la presencia de signos de IC izquierda (disnea paroxística nocturna, 

ortopnea, tercer ruido o crepitantes); frecuencia cardiaca > 70 lpm; anemia 

(hemoglobina < 130g/l los varones y < 120 g/l las mujeres); fracción aminoterminal 

del propéptido natriurético cerebral > 1.000 ng/l; filtrado glomerular < 60 

ml/min/1,73m2, y aurícula izquierda dilatada  en el ecocardiograma (> 26 mm/m2)40 

Ferrero-Gregor A et al41, aplicando este instrumento realizaron un estudio 

prospectivo con 237 pacientes encontrando que el 5,4% requirieron ingreso por IC 



durante el primer mes y el 29,5% durante el primer año. Los pacientes que 

requirieron ingreso por IC tuvieron más edad y mayor frecuencia de cardiopatía 

isquémica y se encontraron en una clase funcional más avanzada. Analíticamente 

tuvieron menor filtrado glomerular, mayor anemia y elevación de la fracción 

aminoterminal del propéptido natriurético cerebral, además presentaron más 

mortalidad y necesidad de trasplante cardiaco. 

Pancho C et al42, lograron reducir los reingresos hospitalarios por IC de un 20-30% 

a un 7.5% a los 30 días. Estos resultados lo obtuvieron al implementar estrategias 

multifactoriales al alta hospitalaria, que incluían entre otros elementos: una visita en 

menos de 7 días tras el alta, una intervención educativa, la posibilidad de administrar 

diurético intravenoso, un teléfono “caliente” de contacto, una historia clínica 

electrónica compartida, y un informe con la evolución del paciente para continuar el 

seguimiento con su equipo de Atención Primaria. Además, la consulta estaba 

orientada a pacientes vulnerables, de edad avanzada y elevada fragilidad, que son 

los que más reingresan de manera prematura. 

 

Tabla 9. Distribución de los pacientes con insuficiencia cardiaca según estado al 

egreso. 

Estado al egreso No % 

Vivo 98 87.5 

Fallecido 14 12.5 

Total 112 100.0 

 

El 87.5% de los pacientes egresaron vivos y el 12.5% fallecieron (tabla 9)  

En nuestro país fallecieron por IC 1904 pacientes en el año 2018 y 2059 en el 2019 

9, pero no pudimos determinar de estos fallecidos cuantos fueron a nivel 

hospitalario.  

La mortalidad hospitalaria por IC en España (9,2%)43 no parece haber variado 

significativamente respecto a estudios más antiguos; se han publicado cifras de 

mortalidad que van desde el: 6,4% del estudio de Permanyer et al44 (2002) por 

ingresos de pacientes de todas las edades en cualquier servicio, 11% en el estudio 



de Formiga et al45 (2007) en pacientes geriátricos, 9,5% en el estudio de Hermida 

et al46 (2008) en pacientes ingresados en el servicio de medicina interna. La 

heterogeneidad de los pacientes ha limitado la realización de estudios serios que 

estratifiquen el riesgo. No obstante, se ha señalado como predictores de mortalidad 

por IC: clases funcionales   III y IV, fracción de eyección disminuida (<35%), edad 

avanzada, etiología isquémica, arritmias ventriculares y comorbilidades asociadas 

(diabetes mellitus, insuficiencia renal).43,47-49 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



V. CONCLUSIONES. 

 

La insuficiencia cardiaca constituye un importante problema de salud y 

socioeconómico en nuestro hospital por el elevado número de ingresos. El sexo 

masculino y el grupo de edad de 75 o más años fueron los más afectados, la 

hipertensión arterial fue la etiología más frecuente, así como las manifestaciones 

clínicas de la insuficiencia cardiaca congestiva las que predominaron. 

Las clases funcionales III y IV fueron las más frecuentes al momento del ingreso, la 

descompensación se produjo por varias causas, siendo la combinación de varias de 

ellas y las infecciones las más frecuentes, los IECA y los diuréticos fueron los 

medicamentos más empleados, la estadía hospitalaria fue prolongada (más de ocho 

días), más de la mitad de los pacientes reingresaron en los doce meses posteriores 

al egreso y fallecieron el 12.5% de los pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

RECOMENDACIONES. 

 

 Crear en nuestro hospital la unidad de manejo integral de pacientes con 

insuficiencia cardíaca. 
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VII. ANEXOS. 

Hospital General Provincial Docente ¨Roberto Rodríguez Fernández¨.  

Morón. Ciego de Ávila. 

Encuesta sobre: 

Caracterización de la insuficiencia cardíaca en pacientes hospitalizados en el 

servicio de Medicina Interna. 

Nombre y apellidos: ____________________________________________ 

HC: _________________ Edad: ______ Sexo: _____     

1. Etiología: 

HTA___ Cardiopatía isquémica___ 

Tóxicas___ Valvulopatías___ 

Congénitas___ Arritmias___ 

Cor pulmonar crónico___  

2. Clasificación de la insuficiencia cardiaca según ventrículo afectado: 

Izquierda___        Derecha___           Congestiva___ 

3. Clase funcional de la NYHA al momento del ingreso: 

I___          II___          III___         IV___ 

4. Causas de descompensación: 

Infecciones___ Isquémica___ 

Incumplimiento del tratamiento___ Anemia___ 

Crisis hipertensiva___ Arritmias___ 

Abandono del tratamiento___ Combinación de varias causas____ 

5. Tratamiento farmacológico: 

IECA___ ARA II___ 

Diuréticos de asa___ Digitálico___ 

Diuréticos tiazídicos ___ Nitritos___ 

Espironolactona___ Betabloqueadores___ 

6. Estadía hospitalaria: 



< 3 días___            4 – 7 días___            ≥ 8 días___ 

7. Reingreso hospitalario: 

1 mes___               6 meses___               12 meses___ 

8. Estado al egreso:  

Vivo___          Fallecido___ 

 

 


