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Contexto 
La insuficiencia cardíaca afecta aproximadamente a 23 millones de 
personas en el mundo. El patrón de factores de riesgo para insuficiencia 
cardíaca suele ser diferente entre los países.
Objetivo
Determinar la prevalencia de los principales factores de riesgo para 
insuficiencia cardíaca en pacientes ecuatorianos hospitalizados.
Diseño
Transversal de prevalencia
Lugar y sujetos  
Pacientes que, durante un período de doce meses consecutivos, fueron 
hospitalizados en un servicio de medicina interna a causa de un cuadro 
de insuficiencia cardíaca.
Mediciones principales 
Datos demográficos y clínicos, tiempo de hospitalización y mortalidad, 
antecedentes de 27 factores de riesgo para IC tanto exposiciones de 
riesgo (n=6) como condiciones clínicas (n=21).
Resultados 
Se investigó un total de 73 pacientes (64.4% mujeres; edad media 70.8 ± 
15.2 años). El tiempo de hospitalización promedio fue 12.5 ± 8.2 días y la 
mortalidad hospitalaria fue del 9.5% (IC95%: 3.94% - 18.7%). Los hábitos y 
exposiciones de riesgo más frecuentes fueron el uso de carburantes de 
biomasa (75.3%; IC95%: 63.8% - 84.6%), consumo de dieta hipercalórica 
(45.2%; IC95%: 35.5% - 57.3%), dieta grasa (43.8%; IC95%: 32.2% - 55.9%), 
alcoholismo crónico (38.3%; IC95%: 27.2% - 50.4%) y tabaquismo (32.8%; 
IC95%: 22.3% - 44.8%). Los factores clínicos de riesgo más prevalentes 
fueron hipertensión pulmonar (89.0%; IC95%: 79.5% - 95.1%), valvulopatía 
esclerótica (83.5%; IC95%: 73.1% - 91.2%), EPOC (71.2%; IC95%: 59.4% - 
81.2%), hipertensión arterial (64.4%; IC95%: 52.3% - 75.2%) e insuficiencia 
renal crónica (56.2%; IC95%: 44.1% - 67.7%). En menores frecuencias se 
encontró fibrilación auricular (35.6%), hipotiroidismo (34.2%), diabetes 
mellitus (30.1%), hiperuricemia (27.4%), anemia crónica (26.0%), 
obesidad (26.0%), sobrepeso (23.2%), dislipidemia (12.3%), infarto agudo 
de miocardio (9.6%), cardiopatía isquémica crónica (8.2%), valvulopatía 
reumática (6.9%), cirrosis hepática (5.5%) y depresión (4.1%). No 
hubo casos de hipertiroidismo, arteriopatía periférica, ni cardiopatía 
congénita. 
Conclusión
Varios factores de riesgo coexisten simultáneamente en los pacientes, 
provocando interacciones fisiopatológicas que predisponen a la 
enfermedad o empeoran su condición clínica. Es fundamental 
concentrar los esfuerzos en la prevención primaria de sus factores 
de riesgo y el abordaje terapéutico en las etapas iniciales de la 
enfermedad, a fin de modificar la historia natural de la insuficiencia 
cardíaca y mejorar su pronóstico a largo plazo.
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Context
Heart failure affects approximately 23 million people worldwide. The 
pattern of risk factors for heart failure is different between countries.
Objective
To determine the prevalence of the main risk factors for heart failure in 
Ecuadorian inpatients.
Design
Cross-sectional study.
Subject and settings
Patients with heart failure who were admitted in an internal medicine 
service during twelve consecutive months.
Main Measurements
Demographic and clinical data, length of stay, mortality, and evaluation 
of 27 risk factors (6 exposures and 21 clinical conditions) for heart failure.
Results
A total of 73 patients were investigated (64.4% women, mean age 70.8 
± 15.2 years). The lenght of stay was 12.5 ± 8.2 days and the hospital 
mortality was 9.5% (95%CI: 3.94% - 18.7%). The most frequent habits and 
risk exposures were the use of biomass fuels (75.3%; 95%CI: 63.8% - 84.6%), 
hypercaloric diet consumption (45.2%; 95%CI: 35.5% - 57.3%), fat diet 
(43.8%; IC95%: 32.2% - 55.9%), chronic alcoholism (38.3%; IC95%: 27.2% 
- 50.4%) and smoking (32.8%; IC95%: 22.3% - 44.8%). The most prevalent 
clinical risk factors were pulmonary hypertension (89.0%; 95%CI: 79.5% 
- 95.1%), valvular stenosis (83.5%; 95%CI: 73.1% - 91.2%), COPD (71.2%; 
95%CI: 59.4% - 81.2%), hypertension (64.4%; 95%CI: 52.3% - 75.2%) and 
chronic renal failure (56.2%; 95%CI: 44.1% - 67.7%). Atrial fibrillation 
(35.6%), hypothyroidism (34.2%), diabetes mellitus (30.1%), hyperuricemia 
(27.4%), chronic anemia (26.0%), obesity (26.0%), overweight (23.2%), 
dyslipidemia (12.3%), acute myocardial infarction (9.6%), chronic 
ischemic heart disease (8.2%), rheumatic valve disease (6.9%), liver 
cirrhosis (5.5%) and depression (4.1%), were found in lower frequencies. 
There were no cases of hyperthyroidism, peripheral arterial disease, or 
congenital heart disease.
Conclusion
Several risk factors coexist simultaneously in patients with heart failure, 
causing pathophysiological interactions that predispose to the disease 
or worsen their clinical condition. It is essential to concentrate efforts on 
the primary prevention of their risk factors and the therapeutic approach 
in the early stages of the disease in order to modify the natural history of 
heart failure and improve its long-term prognosis.

Abstract
Prevalence of heart failure risk factors and discussion of their 
potential pathophysiological interactions

Keywords: Heart failure, 
Risk factors, Epidemiology, 
Prevalence, Inpatients, 
Ecuador.
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Introducción
La insuficiencia cardíaca (IC) es un grave problema 
de salud pública. Afecta a más de veinte millones de 
personas en el mundo, provoca un alto número de 
hospitalizaciones y elevados gastos en salud. El aumento 
de esta enfermedad en el mundo podría deberse 
a una mayor incidencia (casos nuevos), una mayor 
supervivencia de los casos existentes (prevalentes) o una 
combinación de ambos sucesos. Además, como es más 
común en los adultos mayores, su prevalencia seguirá 
ascendiendo conforme en los países se incremente el 
envejecimiento de la población [1, 2]. 

En los países desarrollados, hace varias décadas el 
incremento en la incidencia de IC fue consecuencia 
del aumento de la enfermedad isquémica coronaria [3]. 
En los países en vías de desarrollo, el cambio del perfil 
epidemiológico hacia más enfermedades crónicas 
no transmisibles, favorece el desarrollo de una IC. En 
el Medio Oriente se ha evidenciado un aumento de la 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), obesidad e hipertensión, 
condicionando casos más precoces de enfermedad 
coronaria y de IC respecto a los países occidentales [4]. 
En el este de Asia, junto a los cambios en el desarrollo 
socio-económico, se ha notado un incremento de la IC 
por un aumento en la enfermedad cardíaca isquémica 
mientras que se ha reducido la etiología por enfermedad 
valvular [5]. Por el contrario, en África las principales causas 
descritas para falla cardíaca todavía seguirían siendo 
la fiebre reumática (sobre todo en sujetos jóvenes) y la 
hipertensión arterial [6].

Por su parte, América Latina es una de las regiones que 
tiene más carga de factores de riesgo cardiovascular, 
especialmente sobrepeso, dislipidemia y DM2 [7, 8]. A eso 
se suman factores infecciosos como la enfermedad de 
Chagas y la fiebre reumática [6]. Por tales motivos, en los 
países latinoamericanos la IC aparentemente debuta 
en sujetos más jóvenes que en el resto del mundo y se 
relaciona generalmente con cardiopatía isquémica, 
seguida por la etiología hipertensiva y la chagásica. De 
ahí que se ha manifestado que salvo que se introduzcan 
medidas preventivas, en las próximas tres décadas 
se podrían triplicar las muertes cardiovasculares en la 
región [8]. 

Por lo anterior, en el siglo XXI la prevención de nuevos 
casos es fundamental desde el punto de vista de la salud 
pública, incluyendo estrategias para un diagnóstico 
y tratamiento más precoz de la IC, pero sobre todo 
la identificación y control temprano de sus factores 
de riesgo [2]. Establecer la causa de la insuficiencia 
cardíaca no es sencillo debido a que deben evaluarse 
distintos factores de riesgo y coexisten múltiples causas 
que interactúan en un mismo paciente. Determinar la 
prevalencia de cada factor individual en una región se 
considera algo clínicamente correcto e importante por 
las implicaciones para la salud pública y la aplicación 
de medidas preventivas. Así, la prevalencia de cada 

factor de riesgo combinada con la incidencia de 
insuficiencia cardíaca en una población, podría 
permitir estimar el riesgo atribuible a cada factor 
individual e indicar la proporción de casos que se 
evitarían al eliminar ese factor de riesgo. En este 
manuscrito se reportan los hallazgos principales 
de un estudio epidemiológico que fue ejecutado 
sobre pacientes ecuatorianos y en el cual se 
evaluaron múltiples factores de riesgo para IC.

Sujetos y métodos
Las características del estudio epidemiológico 
principal han sido detalladas en su respectivo 
informe final [9]. En resumen, se trató de un 
estudio observacional, transversal y descriptivo, 
considerando como población fuente la totalidad 
de pacientes que, durante un período de doce 
meses consecutivos, fueron hospitalizados a causa 
de un cuadro de insuficiencia cardíaca, en el servicio 
de medicina interna del Hospital Enrique Garcés. El 
Comité de Docencia e Investigación del hospital 
aprobó previamente el protocolo de investigación.

Para este reporte, se seleccionaron los datos 
correspondientes a los pacientes con insuficiencia 
cardíaca, que cumplieron con criterios diagnósticos 
de Framingham y ecocardiográficos. Se excluyeron 
los pacientes en quienes la información sobre los 
factores de riesgo bajo estudio fue incompleta 
o insuficiente para descartar su ausencia. No se 
consideraron los datos correspondientes a reingresos 
hospitalarios de un mismo paciente durante el 
período de estudio.

Durante el estudio, la recolección de la información 
siguió una metodología uniforme y consistió en la 
revisión sistemática y exhaustiva de 27 factores 
de riesgo para una IC (seis correspondientes a 
exposiciones de riesgo y 21 condiciones clínicas) en 
cada uno de los pacientes. De forma complementaria 
se registraron los datos demográficos, nivel socio-
económico según los ingresos mensuales, el tiempo 
absoluto en días de hospitalización, la duración en 
semanas de la estancia hospitalaria y el número de 
fallecimientos a causa de la insuficiencia cardíaca 
durante la estancia hospitalaria de los pacientes.

Los factores de riesgo correspondientes a 
exposiciones y hábitos incluyeron: tabaquismo 
(pasado o actual, considerando el número de 
paquetes/año), carburantes de biomasa (exposición 
permanente al humo de leña por más de dos años), 
consumo de dieta hipercalórica (exceso de calorías 
a base de carbohidratos, azúcares y grasas), dieta 
grasa (predominante en productos grasos y frituras), 
alcoholismo crónico (pasado o actual, basado en 
una ingesta de más de 90 gramos/día por más de 
5 años) y consumo de cocaína (inhalatoria y regular 
por al menos seis meses). 
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Los 21 factores de riesgo correspondientes a condiciones 
clínicas incluyeron: presencia de hipertensión arterial (HTA) 
no controlada en pacientes hipertensos crónicos, o de nuevo 
diagnóstico (establecida por una presión arterial ≥ 150/90 
mmHg en mayores de 60 años y ≥140/90 mmHg en menores 
de 60 años), infarto agudo de miocardio (de acuerdo a datos 
de la historia clínica y determinada mediante síntomas y signos 
clínicos, criterios electrocardiográficos y elevación de enzimas 
cardíacas), cardiopatía isquémica crónica (diagnosticada 
mediante pruebas invasivas o no invasivas), arteriopatía 
periférica (cuando existía evidencia de claudicación 
intermitente y un índice tobillo/brazo <0.9 o si existía el 
diagnóstico previo establecido por especialista) y arritmias 
cardíacas (taquiarritmias o bradiarritmias determinadas a partir 
de los resultados en estudios de electrocardiograma o Holter). 

A partir de los hallazgos de ecocardiograma realizado al 
paciente durante su hospitalización, se identificó la presencia 
de valvulopatía reumática (definida en pacientes adultos con 
estenosis mitral), de valvulopatía esclerótica (establecida por 
evidencia de estenosis aórtica o mitral en pacientes adultos) 
o de cardiopatía congénita (comunicación interauricular o 
interventricular). La determinación de una hipertensión arterial 
pulmonar (presión media de la arteria pulmonar >25 mmHg 
en reposo o > 30 mmHg en ejercicio, con presión capilar 
pulmonar <15 mmHg) también se efectuó mediante la revisión 
del ecocardiograma. La enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, fue considerada como presente en aquellos pacientes 
que tuvieron ese diagnóstico a partir del patrón obtenido 
mediante una espirometría. 

A partir del cálculo del índice de masa corporal (IMC) se calificó 
si el paciente tenía sobrepeso (IMC entre 25 y 29.9 kg/m2) u 
obesidad (IMC ≥30 kg/m2). La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
se registró cuando este diagnóstico constaba previamente en 
la historia clínica y existían valores de laboratorio (HbA1c) que 
confirmaban la misma. La dislipidemia se evaluó de acuerdo a 
alteraciones en el perfil lipídico (elevación de colesterol total, 
LDL-colesterol, triglicéridos; y niveles bajos de HDL-colesterol). 
La cirrosis fue calificada como positiva cuando existía el 
diagnóstico previamente en la historia clínica o cuando tanto 
por criterios clínicos y pruebas funcionales y ecográficas 
recientes los hallazgos eran compatibles con la misma.

A partir de los valores plasmáticos de TSH y T4 libre se determinó 
si el paciente presentaba hipotiroidismo o hipertiroidismo. A 
su vez, a partir de los resultados de biometría hemática, se 
identificó la presencia de anemia crónica (valores de Hb <12 gr/
dL en mujeres y <13 gr/dL en hombres, para pacientes con falla 
cardíaca sin evidencia de hemorragia aguda). La existencia 
de insuficiencia renal crónica fue establecida por una tasa 
calculada del filtrado glomerular (<60 mL/min) y el estadio 
de la misma si existía el diagnóstico previo. La hiperuricemia 
fue identificada a partir de valores de ácido úrico sérico (>7.0 
mg/dL). Finalmente, se consideró que el paciente presentaba 
depresión cuando existía ese diagnóstico tras valoración 
efectuada por médico psiquiatra.

En el análisis de datos la descripción de las variables cuantitativas 
se realizó a través de la media ± desviación estándar y rango 
de valores obtenidos. Las variables cualitativas se describieron 
mediante porcentajes. La prevalencia de cada uno de 
los factores de riesgo investigados (hábitos-exposiciones y 

condiciones clínicas) se estableció sobre el total 
de sujetos y para cada una de estas proporciones 
se calculó su respectivo intervalo de confianza al 
95%  (IC95%) como indicador de la precisión y 
estimador de una extrapolación. 

Resultados
Características de los pacientes estudiados
Del total de pacientes hospitalizados durante el 
período de estudio, solamente 73 fueron útiles 
para el análisis al tener completa la evaluación 
de todos los factores de riesgo investigados. La 
mayor proporción de los pacientes estudiados 
fueron mujeres (n=47; 64.4%). En el grupo total la 
edad tuvo un promedio de 70.8 ± 15.2 años, con un 
rango de 18 a 97 años. Todos los pacientes fueron 
de etnia meztiza y su condición socioeconómica 
era de nivel bajo (57.5%) y medio (42.5%). El 
tiempo de hospitalización que tuvieron varió 
entre uno y 39 días, con una media de 12.5 ± 
8.2 días. En el 35.6% de los pacientes la estancia 
hospitalaria tuvo una duración total de tres o más 
semanas; tabla 1. Durante el período de estudio, 
ocurrieron un total de siete fallecimientos en el 
grupo total de pacientes, con lo cual la tasa de 
mortalidad fue del 9.5% (IC95%: 3.94% - 18.7%).

Tabla 1. Características generales de los
pacientes con insuficiencia cardíaca
hospitalizados.

Característica Grupo total
[n=73 (%)]

IC95%
[ % ]

Sexo

Masculino 26 (35.6) 24.7 – 47.9

Femenino 47 (64.4) 52.3 – 75.2

Edad (años)
(media ± DS)

70.8  ± 15.2 ---

Mayores de 65 
años

47 (64.4) 52.3 – 75.2

Nivel
socioeconómico

Medio 31 (42.5) 30.9 – 54.5

Bajo 42 (57.5) 45.4 – 69.0

Estancia
hospitalaria

Una 
semana

24 (32.9) 22.3 – 44.8

Dos 
semanas

23 (31.5) 21.1 – 43.4

Tres o más 
semanas

26 (35.6) 24.7 – 47.6

Datos se presentan como número (porcenta-
je) y límites inferior – superior (porcentaje) del 
intervalo de confianza al 95% (IC95%) de la 
proporción.
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Prevalencia de factores de riesgo
Entre los hábitos y exposiciones, la mayor prevalencia fue 
para el antecedente de uso de carburantes de biomasa, 
presente en el 75.3% (IC95%: 63.8% - 84.6%) de todos los 
sujetos. La dieta hipercalórica fue casi igual de frecuente 
que la dieta grasa (45.2% vs. 43.8%; p=ns) y tanto alcoholismo 
como tabaquismo se encontraron en una tercera parte de 
los pacientes. No se identificó usuarios de cocaína; tabla 2. 

Tabla 2. Prevalencia de hábitos y exposiciones conside-
rados factores de riesgo para insuficiencia cardíaca. 

Hábitos Grupo total
[n=73 (%)]

IC95%
[ % ]

Exposición a carburantes de 
biomasa

55 (75.3) 63.8 – 84.6

Dieta hipercalórica 33 (45.2) 35.5 – 57.3

Dieta grasa 32 (43.8) 32.2 – 55.9

Alcoholismo 28 (38.3) 27.2 – 50.4

Tabaquismo 24 (32.8) 22.3 – 44.8

Datos se presentan como número (porcentaje) y límites 
inferior – superior (porcentaje) del intervalo de confianza 
al 95% (IC95%) de la proporción.

Tabla 3. Prevalencia de comorbilidades consideradas 
factores de riesgo para insuficiencia cardíaca. Servicio 
de Medicina Interna, Hospital Enrique Garcés – 2013.

Comorbilidades Grupo 
total

[n=73 (%)]

IC95% 
[ % ]

Hipertensión pulmonar 65 (89.0) 79.5 – 95.1

Valvulopatía esclerótica 61 (83.5) 73.1 – 91.2

Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica

52 (71.2) 59.4 – 81.2 

Hipertensión arterial 47 (64.4) 52.3 – 75.2

Insuficiencia renal crónica 41 (56.2) 44.1 – 67.7

Fibrilación auricular 26 (35.6) 24.7 – 47.6

Hipotiroidismo 25 (34.2) 23.5 – 46.2

Diabetes mellitus tipo 2 22 (30.1) 19.9 – 42.0

Hiperuricemia 20 (27.4) 17.6 – 39.1

Anemia crónica 19 (26.0) 16.4 – 37.6

Obesidad 19 (26.0) 16.4 – 37.6

Sobrepeso 17 (23.2) 14.1 – 34.6

Dislipidemia 9 (12.3) 5.8 – 22.1

Infarto agudo de miocardio 7 (9.6) 3.9 – 18.7

Cardiopatía isquémica crónica 6 (8.2) 3.1 – 17.0

Valvulopatía reumática 5 (6.9) 2.2 – 15.2

Cirrosis 4 (5.5) 1.51 – 13.4

Depresión 3 (4.1) 0.86 – 11.5

Datos se presentan como número (porcentaje) y límites 
inferior – superior (porcentaje) del intervalo de confianza 
al 95% (IC95%) de la proporción.

De las condiciones clínicas consideradas factores de 
riesgo, las más prevalentes que tenían los pacientes 
fueron hipertensión pulmonar (89.0%; IC95%: 79.5% - 
95.1%), valvulopatía esclerótica (83.5%%; IC95%: 73.1% 
- 91.2%), enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(71.2%%; IC95%: 59.4% - 81.2%) y la hipertensión arterial 
(HTA) sistémica (64.4%; IC95%: 52.3% - 75.2%); tabla 3. 
El 56.2% de los pacientes sufrían de insuficiencia renal 
crónica, en estadio I (n=3; 4.11%), estadio II (n=11; 
15.07%), estadio III (n=15; 20.55%) o estadio IV (n=12; 
16.44%), mientras que el resto de sujetos no tenían 
esta condición clínica.

En 26 pacientes (35.6%) se encontró arritmia 
cardíaca, específicamente fibrilación auricular. De los 
trastornos tiroideos, no hubo casos de hipertiroidismo, 
pero el hipotiroidismo estuvo presente en el 34.2% 
de los pacientes. La DM2 (30.1%), obesidad 
(26.0%), dislipidemia (12.3%) e infarto agudo de 
miocadio (9.6%), fueron factores de riesgo también 
identificados. La valvulopatía de origen reumático, 
cirrosis y depresión, tuvieron una baja prevalencia. 
Por último, no se encontraron casos con arteriopatía 
periférica, ni antecedentes de cardiopatía congénita 
(comunicación interauricular o interventricular); 
tabla 3.

Discusión
La insuficiencia cardíaca (IC) puede considerarse 
como un síndrome clínicamente complejo que 
resulta a partir de cualquier trastorno estructural 
o funcional cardíaco que afecta la capacidad 
ventricular para llenarse o eyectar la sangre, lo cual 
condiciona que para el diagnóstico se requiera una 
historia minuciosa, examen físico detallado y varias 
pruebas complementarias [10]. En la realización de este 
estudio, para calificar a un paciente como portador 
de IC crónica, se utilizaron criterios diagnósticos 
de Framingham y ecocardiográficos, así como se 
efectuó una revisión minuciosa de las exposiciones y 
los antecedentes de los pacientes, a fin de identificar 
con la mayor certeza posible la presencia de los 
factores de riesgo para la enfermedad.

En los resultados obtenidos se observó que los 
pacientes con IC atendidos en hospitalización, fueron 
principalmente mujeres, de etnia mestiza, mayores de 
65 años y con nivel socio-económico medio o bajo. 
En otros países latinoamericanos ya se ha reportado 
que los pacientes con falla cardíaca hospitalizados 
suelen tener de 50 a 70 años y el 40% son mujeres [11, 12, 13]. 
Aunque las investigaciones sobre IC en poblaciones 
con etnias diversas son escasas, el estudio MESA (por 
Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) reportó que la 
incidencia de IC era mayor en los afro-americanos 
y los mestizos hispanos (tasas de 4.6 y 3.5 por cada 
1000 personas-año, respectivamente), debido a 
la diferente prevalencia de factores de riesgo [14]. 
Además, una mala condición socio-económica es 
un predictor independiente para el desarrollo de IC 
y sus desenlaces desfavorables [14, 15], porque limita 



el acceso a los cuidados de salud para enfermedades que 
conducen al desarrollo de IC [16]. 

La IC se caracteriza por exacerbaciones periódicas que requieren 
intensificación en el tratamiento y condicionan una hospitalización. 
Además, muchos pacientes suelen sufrir ingresos hospitalarios a 
causa de comorbilidades no cardiovasculares [1, 17]. Para América 
Latina se ha descrito que los pacientes con IC suelen tener una 
mayor estancia hospitalaria (4 a 10 días) en comparación a los 
Estados Unidos (3 a 7 días) y un mayor uso de inotrópicos que 
sugiere una peor condición clínica al ingreso [18]. La estancia 
hospitalaria promedio en este estudio (12.5 días) y la tercera 
parte de los casos ingresados por tres o más semanas, podría 
obedecer a su grado de descompensación y la condición 
clínica relacionada con otras comorbilidades.

Por otra parte, luego del diagnóstico inicial de IC, la 
supervivencia es del 50% a los 5 años y del 10% a los 10 años, 
con una mortalidad más alta en adultos mayores y cuando 
existe disfunción ventricular izquierda [1, 19]. Sin embargo, las 
tasas de mortalidad muestran variación entre los países y se 
ha reportado es del 2.7% en Estados Unidos, 2.9% en México, 
8.5% en Brasil [1, 16], 7.6% en Argentina [11], 4.5% en Chile [13]. En 
este trabajo, la cifra de mortalidad encontrada (9.5%) debe 
tomarse con cautela, por cuanto corresponde exclusivamente 
a los decesos intrahospitalarios, sin tener en cuenta posibles 
fallecimientos en el medio comunitario, ni aquellos que podrían 
haber ocurrido por ingresos subsecuentes en otros servicios 
del mismo hospital. En América Latina, la dependencia de los 
servicios de salud también parece influir en los desenlaces, 
pues la estancia hospitalaria y mortalidad son más altas en 
hospitales públicos que en los privados [20]. 

En el estudio realizado, la interpretación de los hallazgos puede 
ser compleja debido a la presencia simultánea de más de un 
factor de riesgo en los pacientes y la interacción fisiopatológica 
que existiría entre ellos. 

La hipertensión pulmonar es un incremento anormal de las 
presiones en el lecho vascular pulmonar. La prevalencia de 
hipertensión pulmonar moderada a severa en pacientes con 
falla cardíaca se ha encontrado en cifras que varían entre el 
16% [21] y 83% [22]. Sus causas más frecuentes son la disfunción 
ventricular izquierda y la enfermedad valvular, porque 
condicionan un incremento en la presión intraventricular-
auricular y subsecuentemente en las presiones venosas 
pulmonares [23, 24]. Su presencia es un marcador clínico que 
determina una disminución en la tolerancia al ejercicio, un 
empeoramiento de la disnea y una menor supervivencia del 
paciente con IC [25].

La valvulopatía esclerótica es común en los países 
desarrollados, con una prevalencia acorde al envejecimiento 
de sus poblaciones. La prevalencia de estenosis aórtica es del 
2% y la de esclerosis aórtica llega al 30% en mayores de 65 
años. La valvulopatía cardíaca antes se debía principalmente 
a fiebre reumática, pero la patogenia actual más común es 
un proceso inflamatorio activo con aspectos similares al de 
la aterosclerosis, provocando una calcificación y fibrosis [26, 27]. 
Una vez instaurada, condiciona una transición funcional desde 
la hipertrofia compensatoria del ventrículo izquierdo, hacia 
una disfunción y finalmente IC [28]. En estudios de seguimiento 
prospectivo, la mortalidad asociada con la estenosis aórtica es 
del 32% y el 43% de los pacientes con esta enfermedad valvular 

tienen el desarrollo de IC como el evento más 
frecuente que condiciona una hospitalización [29].

Por otra parte, la hipertensión pulmonar 
también suele ser una complicación común 
de la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC). En este caso, su presencia 
puede conducir al desarrollo de IC en cámaras 
derechas y se asocia con un peor pronóstico; sin 
embargo, en la mayoría de pacientes con EPOC, 
la hipertensión pulmonar suele ser de severidad 
leve o moderada y pocos casos desarrollan un 
cuadro hipertensivo grave [30]. La fisiopatología 
en este tipo de pacientes es multifactorial e 
incluye vasoconstricción pulmonar hipóxica, 
remodelamiento vascular pulmonar, destrucción 
de pequeños vasos y fibrosis. Los efectos de la 
hipertensión pulmonar sobre el ventrículo derecho 
varían entre un remodelamiento temprano, 
hipertrofia, dilatación y eventualmente IC con 
una mortalidad elevada [30].

Mientras que en este estudio la prevalencia de EPOC 
fue alta (71.2%), en otros trabajos se ha descrito que 
suele estar presente en aproximadamente el 30% 
de los pacientes con IC [31]. El EPOC se relaciona 
principalmente con el tabaquismo y cierto grado de 
inflamación sistémica que acelera el progreso de la 
enfermedad. A su vez el tabaquismo aumenta el 
riesgo de enfermedad isquémica coronaria y falla 
cardíaca en pacientes con EPOC [32]. Sin embargo, 
el EPOC también está relacionado fuertemente 
con los antecedentes de exposición a carburantes 
de biomasa. Un estudio conducido en tres 
ciudades de Perú [33], reportó que la prevalencia 
poblacional de EPOC fue del 6.0%. Mientras que 
el riesgo de EPOC atribuible al tabaquismo fue 
del 10%, la exposición a carburantes de biomasa 
duplicaba la prevalencia del EPOC y alcanzó 
un 55% como riesgo atribuible en la población 

[33]. Lo anterior es consistente con la relación 
fisiopatológica que explicaría la prevalencia 
similar entre EPOC (71.2%) y exposición a 
carburantes de biomasa (75.3%) en los pacientes 
investigados. Interesantemente, también existe 
una asociación causal (riesgo relativo de 3.5 veces) 
entre la exposición a carburantes de biomasa y 
la presencia de HTA [34]. Los pacientes con IC que 
sufren de EPOC, presentan con más frecuencia HTA, 
fibrilación auricular y enfermedad isquémica [35], tres 
comorbilidades también identificadas en los 
pacientes investigados. En definitiva, la EPOC 
empeora la condición de la IC contribuyendo a 
descompensaciones y deterioros clínicos durante 
la hospitalización, incrementando la morbilidad y 
mortalidad [36].

Se ha descrito que el 30% de los pacientes a 
quienes se diagnostica de IC tienen fibrilación 
auricular [37], cifra similar a la encontrada en este 
estudio (35.6%). La presencia de fibrilación auricular 
aumenta la mortalidad tanto en quienes tienen 
disminuida como conservada la función sistólica 

[38]. Esto ocurre por una mayor probabilidad de 
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desarrollar un tromboembolismo y eventos isquémicos 
cerebrales. Aunque las arritmias ventriculares también 
suelen ser comunes en la IC y conducen a deterioros súbitos 

[37], este tipo de alteración no se encontró en ninguno de los 
pacientes hospitalizados.

Una de las sustancias que puede tener un efecto tóxico 
directo sobre el corazón es el alcohol, cuyo consumo tuvo 
una prevalencia del 38.3% en este estudio. Para América 
Latina el alcohol se ha descrito como agente etiológico de 
IC entre el 1% y 8% de las veces [16]; además, causa cuadros 
agudos o descompensaciones como consecuencia 
de arritmias, comúnmente del tipo fibrilación auricular 

[37]. El consumo crónico de alcohol también favorece el 
aparecimiento de cardiomiopatía dilatada e insuficiencia 
por un efecto tóxico intrínseco del alcohol [39]. Esta situación 
debe distinguirse del consumo moderado de alcohol no 
destilado, específicamente en forma de vino tinto, el cual 
posee efectos cardioprotectores al modificar positivamente 
el perfil lipídico [40].

La HTA fue el cuarto factor de riesgo cardiovascular más 
prevalente (64.4%) en los pacientes investigados. En la 
población latinoamericana se ha reportado que la HTA 
tiene una prevalencia del 18% [7]. En Ecuador, este factor de 
riesgo está presente en el 47.6% de los pacientes con infarto 
agudo de miocardio [41], el 52.5% de los casos de DM2 con 
mal control metabólico [42] y en el 26.4% de quienes tienen 
síndrome metabólico [43]. La HTA se ha asociado con un 
incremento en el riesgo de IC, estimándose que es la causa 
de 10% a 20% de los casos [37]. La IC debida a una HTA de 
larga evolución se ha descrito como un problema común 
en Chile (35.2%) y en Guatemala (41%), principalmente en 
sujetos con baja condición socio-económica [13, 44].

La HTA predispone al desarrollo de IC a través de varios 
mecanismos, incluyendo la hipertrofia ventricular izquierda. 
Esta condición a su vez se asocia con disfunción ventricular 
izquierda, tanto sistólica como diastólica, e incrementa el 
riesgo de infarto agudo de miocardio, así como favorece 
el aparecimiento de arritmias ventriculares y auriculares [37]. 
Posteriormente, en el paciente con IC establecida, los 
mecanismos compensadores del sistema nervioso simpático 
y el sistema renina-angiotensina-aldosterona, condicionan 
una persistencia del estado hipertensivo, aumentando 
tanto la precarga como postcarga y agravando más la 
disfunción cardíaca [45].

La etiología isquémica de la IC es más frecuente que la 
etiología hipertensiva en países como Argentina, México y 
Colombia, con cifras que varían entre el 27.4% y el 38.4% 
[16]. Los estudios a nivel poblacional han reportado que la 
enfermedad coronaria es la causa del 36% de los casos de 
IC [46] y del 52% en pacientes menores de 75 años [47]. En este 
trabajo, las frecuencias de cardiopatía isquémica crónica y 
de un antecedente de infarto agudo de miocardio fueron 
del 8.2% y 9.6%, respectivamente. Las discrepancias con los 
reportes internacionales pueden obedecer a las diferencias 
metodológicas y el número de sujetos investigados.

No obstante, otros factores de riesgo coronario, tales como 
el tabaquismo, DM2, obesidad y dislipidemia, también 
aumentan el riesgo de IC [37]. El tabaquismo juega un papel 
dual en los procesos fisiopatológicos cardiopulmonares, 

al estar relacionado con el desarrollo de EPOC 

[32] y también con cambios hemodinámicos 
(predisponiendo a poliglobulia secundaria, por 
ejemplo) y vasculares (con incremento de la 
resistencia y predisposición a la aterosclerosis). 
Este hábito se encontró presente en el 32.8% de los 
pacientes investigados y se lo ha identificado como 
el cuarto factor de riesgo más común (prevalencia 
del 56.2%) en los pacientes con un primer infarto 
agudo de miocardio [41]. La interrelación que podría 
existir entre tabaquismo, enfermedad isquémica 
cardíaca y la subsecuente falla cardíaca, mantiene 
cierta sincronía con el estudio realizado.

Aproximadamente el 40% de los pacientes con 
IC tienen DM2 y es más probable que sufran de 
obesidad, HTA, enfermedad coronaria, insuficiencia 
renal, anemia y vasculopatías, en comparación a 
los pacientes con falla cardíaca pero sin DM2 [48]. 
El papel fisiopatológico de la diabetes en la IC es 
complejo y parece responder a una sumatoria de 
efectos incluyendo el predisponer a la enfermedad 
coronaria y condicionar cambios de tipo funcional y 
estructural en el miocardio [37]. En nuestro país, el 8.3% 
de los pacientes diabéticos presentan infarto agudo 
de miocardio como una de sus complicaciones 
crónicas [42] y a su vez el 19.5% de los pacientes con 
infarto agudo tienen como factor de riesgo DM2 [41]. 
El proyecto “Cardiovascular Health Study” determinó 
que alrededor del 8% de los casos de IC congestiva 
en los adultos mayores podían ser atribuidos a la 
diabetes, estando muy cerca del 12% atribuible a 
una enfermedad coronaria e HTA [49]. Además, en el 
paciente con IC, la diabetes mellitus favorece una 
estancia hospitalaria más larga, mayor cantidad 
de reingresos hospitalarios y mayor riesgo de 
mortalidad, incluso por causas no cardíacas como 
infecciones, alteraciones en el balance ácido-base 
y descompensaciones metabólicas [48].

Al igual que la DM2, el sobrepeso/obesidad y la 
dislipidemia son factores de riesgo para la IC por 
jugar un papel relevante en la génesis de una 
enfermedad isquémica coronaria [37]. Conforme los 
datos del estudio CARMELA (por Cardiovascular 
Risk Factor Multiple Evaluation in Latin America), 
estos tres factores de riesgo se encuentran entre los 
más prevalentes en América Latina [7]. En pacientes 
ecuatorianos con isquemia miocárdica ya se ha 
reportado que la obesidad está presente en el 
11.5% y la dislipidemia entre el 13.3% y 67.6% según 
el componente lipídico alterado [41]. En este estudio 
realizado exclusivamente en pacientes con IC, 
la prevalencia de sobrepeso y obesidad (23.2% y 
26.0% respectivamente) fueron cercanas a la de 
DM2 (30.1%), mientras que el 12.3% de los pacientes 
también tuvieron dislipidemia, existiendo una buena 
relación fisiopatológica entre estos factores y la IC 
subsecuente a enfermedad coronaria subyacente.

Debido al incremento poblacional de DM2 y obesidad 
en el mundo entero, seguramente estos factores son 
aquellos sobre los cuales las medidas preventivas 
deberán hacer énfasis, especialmente si se tiene en 
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cuenta que junto a la dislipidemia suelen coexistir en un mismo 
paciente. Por ejemplo, una investigación sobre 797 pacientes 
con DM2 de la ciudad de Quito, reportó que el 41.5% presentan 
sobrepeso, el 43.4% obesidad y el 49.7% dislipidemia. Además, 
entre el 39.8% y 46.8% de estos pacientes atendidos en el medio 
hospitalario no tienen controlado su estado metabólico, lo cual 
incrementa su riesgo cardiovascular [42].

Sobre las condiciones clínicas antes comentadas, juegan un 
papel importante los hábitos dietéticos de las personas. Los 
ácidos grasos saturados de la dieta aumentan el LDL-colesterol 
y los hidratos de carbono de absorción rápida conducen a 
aumentos de VLDL y de triglicéridos, afectando negativamente 
las cifras del HDL-colesterol. Por eso el predominio de una dieta 
hipercalórica y/o una dieta rica en grasas, predisponen a los 
individuos a sufrir de sobrepeso/obesidad y dislipidemia, así 
como aumentan su riesgo de aterosclerosis y de enfermedad 
coronaria [40]. En los pacientes investigados, se encontró un 45.2% 
y 43.8% de dieta hipercalórica y dieta grasa respectivamente. 
Estos hábitos pueden haber contribuido desfavorablemente 
para la presencia de sobrepeso, dislipidemia e infarto de 
miocardio.

Los pacientes con IC frecuentemente presentan insuficiencia 
renal y disfunción hepática, las cuales pueden empeorar 
durante el tiempo de hospitalización e impactan 
desfavorablemente en el manejo del paciente y su evolución. 
En este trabajo, el 56.2% de los pacientes tenían algún 
grado de insuficiencia renal crónica, una cifra más alta a la 
reportada en trabajos extranjeros (30%) y que sugiere una peor 
condición clínica de los sujetos investigados [50]. Los factores 
de riesgo para el desarrollo de falla cardíaca y enfermedad 
vascular contribuyen fuertemente en la prevalencia de 
insuficiencia renal en los pacientes. Quienes presentan esta 
comorbilidad suelen ser personas de mayor edad, con 
menores presiones arteriales y más signos clínicos de disfunción 
cardíaca. Aquellos que tienen una insuficiencia moderada o 
más grave al momento de la hospitalización, suelen mostrar 
mayor mortalidad, porque la falla renal complica el manejo 
farmacológico, dificulta la descongestión de líquidos y causa 
más fluctuaciones hemodinámicas [51, 52]. Además, en los 
pacientes con falla cardíaca crónica y enfermedad renal, la 
elevación concomitante del ácido úrico se ha relacionado con 
un peor pronóstico y la hiperuricemia sería un factor predictivo 
independiente para la disfunción diastólica del ventrículo 
izquierdo en pacientes con insuficiencia renal crónica [53].

Respecto a la función hepática, existe una interacción entre la 
misma y la función cardíaca, por lo cual hay tres posibilidades 
en la cual los trastornos pueden aparecer: enfermedades 
cardíacas que afectan el hígado, enfermedades hepáticas 
que afectan al corazón y enfermedades que perturban al 
mismo tiempo a los dos órganos. Entre las primeras se incluyen 
la alteración de pruebas funcionales hepáticas en casos de 
falla cardíaca, la hepatitis isquémica cardiogénica, la fibrosis 
hepática congestiva y la cirrosis cardíaca. Las patologías 
hepáticas que afectan al corazón abarcan complicaciones 
de la cirrosis tales como el síndrome hepatopulmonar, la 
hipertensión portopulmonar, el derrame pericárdico y la 
miocardiopatía cirrótica. La afectación simultánea de corazón 
e hígado, en cambio, suele obedecer a enfermedades 
infecciosas, metabólicas, inmunitarias, ciertas vasculítis y 
agentes tóxicos, incluyendo aquí el alcoholismo crónico [54, 55].

La alteración de las transaminasas, fosfatasa 
alcalina y bilirrubina total, ocurre en 
aproximadamente el 20% de los pacientes con IC 

[56]. Estas alteraciones son más comunes en quienes 
reciben fármacos inotrópicos y en aquellos que 
suelen tener mayor disfunción cardíaca derecha, 
aunque la elevación de la fosfatasa alcalina 
suele asociarse con una hipoperfusión por la falla 
cardíaca [57]. En la hepatopatía cardíaca aguda 
o crónica, derivada de la IC, una combinación 
de perfusión arterial disminuida y de congestión 
hepática pasiva, conduce a la cirrosis cardíaca y 
hepatitis hipóxica cardiogénica [55]. La alteración 
en la función hepática se ha relacionado con 
una mayor mortalidad en pacientes con IC, 
posiblemente porque afecta la metabolización 
de los fármacos utilizados en el tratamiento y 
empeora el estado de otras comorbilidades, 
como por ejemplo la diabetes al alterarse el 
metabolismo de la glucosa [57]. 

En el estudio realizado, el 5.5% de los pacientes 
ya presentaban un cuadro clínico de cirrosis. En 
pacientes con cirrosis avanzada, los esfuerzos 
físicos o algunos fármacos pueden desenmascarar 
la presencia de una disfunción cardíaca sistólica o 
diastólica y de anormalidades electrofisiológicas, 
en lo que se denomina miocardiopatía cirrótica 
[55]. Adicionalmente, los pacientes con cirrosis 
e hipertensión portal desarrollan alteraciones 
funcionales en corazón, pulmones, riñones, 
sistema inmune y otros órganos. La fibrosis 
progresiva del hígado y la subsecuente disfunción 
metabólica conduce a una vasodilatación 
arteriolar sistémica y esplácnica. Esto afecta 
la hemodinamia y la homeostasis funcional 
en muchos órganos y determina el curso de la 
enfermedad. Con la progresión de la fibrosis 
hepática, la circulación se vuelve hiperdinámica 
condicionando alteraciones funcionales 
cardíacas, pulmonares y renales, todas las cuales 
reducen la supervivencia. Las infecciones y la 
miocardiopatía cirrótica participan en un mayor 
empeoramiento clínico, como la falla renal, y 
precipitan el síndrome hepatorenal. Pacientes 
con estado terminal de la enfermedad hepática 
y complicaciones asociadas como el síndrome 
hepatopulmonar solo pueden ser tratados 
radicalmente con trasplante hepático [58]. 

Dentro de los trastornos y comorbilidades de 
la IC que se identifican a través de pruebas de 
laboratorio, la anemia es un cuadro que suele 
presentarse entre el 50% y 70% de los pacientes 

[59]. En los sujetos estudiados su prevalencia 
fue del 26%. La causa de la anemia en la IC 
es multifactorial. Por una parte, los pacientes 
experimentan una deficiencia de hierro, tienen 
disminuida la producción de eritropoyetina a 
causa de su insuficiencia renal, la eritrogénesis 
está afectada por un bloqueo en el eje renina-
angiotensina y suelen estar hemodiluidos. 
Quienes muestran anemia, suelen ser pacientes 
que concomitantemente tienen enfermedad 
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isquémica coronaria, DM2, insuficiencia renal y EPOC [59, 

60]. Sin embargo, la anemia parece ser principalmente un 
marcador pronóstico antes que un factor de riesgo para 
la IC, especialmente porque la suplementación con hierro 
ha mostrado mejorar la sintomatología y la capacidad 
funcional en algunos pacientes [60].

La función tiroidea determina efectos cardiovasculares al 
provocar cambios en el gasto cardíaco, contractibilidad del 
miocardio, presión arterial, resistencia vascular y ritmicidad, 
por lo cual trastornos endócrinos en esa glándula puede 
afectar la función cardíaca. Muchas veces, al restaurar la 
función tiroidea se revierte la hemodinámica cardiovascular 
anormal en casos de hipertiroidismo e hipotiroidismo [61]. Una 
revisión sobre el tema, comunicó que los pacientes con 
disfunción tiroidea clínicamente evidente y sin tratamiento 
tienen un mayor riesgo de presentar IC [62]; por ejemplo, 
la tirotoxicosis puede precipitar una IC de gasto elevado, 
mientras que el mixedema podría presentarse con una 
falla cardíaca como consecuencia de la afectación 
miocárdica o secundario a un derrame pericárdico [37]. 

Un trastorno tiroideo subclínico también se asocia con el 
desarrollo de falla cardíaca especialmente en aquellos 
pacientes que presentan valores de TSH <0.1 mU/L o 
>10 mU/L, por lo cual el reconocimiento oportuno de la 
disfunción hormonal puede permitir mejorar el pronóstico 
de la IC [62]. En los pacientes investigados no se encontraron 
casos de hipertiroidismo, mientras que el hipotiroidismo 
es probable que haya condicionado el estado clínico 
de los pacientes estudiados. Por otra parte, un estudio 
efectuado en la ciudad de Ambato sobre 346 pacientes, 
reportó que los niveles elevados de TSH (> 4.0 mU/L) se 
asociaron con cifras altas de presión arterial sistémica y 
mostraron una tendencia a relacionarse con la presencia 
de síndrome metabólico, lo cual podría traducirse en un 
aumento del riesgo cardiovascular [43]. Si se tiene en cuenta 
la prevalencia de los distintos factores relacionados con el 
síndrome metabólico, es posible apreciar nuevamente una 
interacción fisiopatológica en estos sujetos. 

El riesgo de sufrir arritmia también es mayor en los pacientes 
con alteración tiroidea. El hipertiroidismo predispone 
principalmente a arritmias auriculares, mientras que el 
hipotiroidismo aumenta las arritmias ventriculares [63]. Por 
lo anterior, aunque en este estudio se encontró que la 
prevalencia de hipotiroidismo (34.2%) era muy cercana a la 
de fibrilación auricular (35.6%), es difícil asegurar que exista 
una relación entre estas dos condiciones clínicas. 

La falla cardíaca secundaria a enfermedad valvular 
tiene como causas más comunes a la regurgitación mitral 
(que conduce a sobrecarga de volumen aumentando 
la precarga) y la estenosis aórtica (que incrementa la 
postcarga). En estas patologías la progresión de la IC 
depende de la naturaleza y extensión del daño valvular. 
En el caso de estenosis aórtica, la IC se desarrolla en una 
etapa relativamente tardía y sin un reemplazo valvular 
el pronóstico es malo. Mientras tanto, los pacientes con 
regurgitación valvular crónica (sea mitral o aórtica), 
generalmente desmejoran en una forma más insidiosa [37]. 
La estenosis aórtica de origen reumático es menos común 
que la de origen inflamatorio y casi siempre suele observarse 
en conjunto con la presencia de estenosis mitral reumática, 

ya que la válvula mitral tiende a afectarse más que 
la aórtica en casos de cardiopatía reumática [27].

En el estudio de Framingham la enfermedad reumática 
cardíaca representó el 2% de los casos de falla 
cardíaca en hombres y el 3% en mujeres [64]. Aunque 
la valvulopatía reumática ha disminuido en muchas 
partes del mundo, todavía se considera una causa 
importante de morbilidad y mortalidad en América 
Latina [8, 65]. Por ejemplo, en Brasil la prevalencia 
de fiebre reumática es del 3% al 5% en niños y 
adolescentes, mientras que en Bolivia muestra una 
tasa de 7.9 por cada mil habitantes [16], teniendo 
como principales complicaciones a la valvulopatía 
e IC. Sin embargo, entre los factores de riesgo menos 
prevalentes encontrados en este trabajo estuvo la 
valvulopatía reumática (6.9%).

Por último, la comorbilidad menos prevalente 
en los pacientes investigados fue la depresión 
(4.1%). La depresión es una condición común en 
pacientes con IC y algunos trabajos han mostrado 
que su presencia condiciona un mayor número de 
reingresos hospitalarios, empeora el pronóstico y 
aumenta el riesgo de mortalidad, posiblemente 
porque esos pacientes muestran menor cooperación 
para mejorar su estilos de vida y para adherirse al 
tratamiento farmacológico [66, 67].

Un factor de riesgo que también se ha descrito 
relacionado con la IC, pero que no fue identificado 
en este estudio, es la cardiopatía chagásica, que en 
Brasil es responsable del 7.8% de muertes por falla 
cardíaca [65] y se estima que causa aproximadamente 
21 mil muertes anuales entre todos los países de 
América del Sur  [16]. De forma similar, las cardiopatías 
congénitas consistentes en defectos del septo 
auricular y/o ventricular, son causa de IC [37]. No haber 
encontrado en este estudio pacientes con esos 
antecedentes, se explicaría por la propia evolución 
de ese tipo de cuadros, su atención en otros centros 
hospitalarios del país con servicios especializados o su 
baja incidencia poblacional. Tampoco se identificó 
antecedentes del consumo de cocaína, pero el 
mismo se ha relacionado con una alta probabilidad 
de daño cardíaco, al causar hipertensión, arritmias 
y disminución del flujo coronario [39]; y, cuando este 
consumo es regular y prolongado, el 71% de los 
usuarios llegan a presentar una disfunción sistólica 
del ventrículo izquierdo [68]. 

No fue objetivo de este estudio determinar la 
prevalencia total de la IC en la población hospitalaria, 
pero sería importante que otras investigaciones 
procuren estimar esta frecuencia, debido a que 
los datos disponibles en estadísticas nacionales 
generalmente se encuentran sujetos a subregistros. 
Además, las estadísticas hospitalarias suelen estar 
basadas en eventos de ingresos-egresos, antes que 
en recuentos de personas específicas, por lo cual 
varias hospitalizaciones de un mismo paciente suelen 
ser contabilizadas, afectando así la estimación de la 
incidencia. A fin de evitar ese error de medición, en 
este estudio se excluyeron los reingresos al servicio 
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hospitalario. Por otra parte, para conocer la real frecuencia 
de la enfermedad sería necesario también considerar a los 
pacientes que se manejan de forma ambulatoria (por consulta 
externa) e incluso aquellos de servicios distintos al de medicina 
interna y cardiología, ya que se ha descrito que muchas 
atenciones hospitalarias de los pacientes con IC tienen lugar a 
causa de sus comorbilidades de tipo no cardíacas [1, 17].

En conclusión, en el estudio realizado se ha podido determinar 
la prevalencia de distintos factores de riesgo para la IC y ha sido 
posible apreciar que varios de estos coexisten simultáneamente 
en cada paciente, dando lugar a distintas posibilidades 
de interacción fisiopatológica. Debido a la morbilidad y 
mortalidad asociadas con la IC, las medidas de prevención 
sobre los distintos factores de riesgo deben ser consideradas de 
alto interés en salud pública. Por mencionar unos ejemplos, el 
manejo no farmacológico y farmacológico de la HTA, el control 
de la dislipidemia y del control glicémico en el paciente con 
DM2, pueden contribuir a disminuir el riesgo de enfermedad 
coronaria y los casos de cardiopatía isquémica; a su vez, la 
reducción de hábitos y exposiciones lesivas (al tabaquismo 
y uso de carburantes de biomasa) contribuiría a disminuir la 
frecuencia de EPOC y sus subsiguientes efectos sobre la función 
cardíaca. Debido a la complejidad que implica el manejo 
de un paciente con insuficiencia cardíaca, es fundamental 
concentrar los esfuerzos en la prevención primaria de sus 
factores de riesgo y el abordaje terapéutico en las etapas 
iniciales de la enfermedad, a fin de modificar la historia natural 
de la insuficiencia cardíaca, mejorar su pronóstico a largo 
plazo y reducir la carga de esta enfermedad.
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