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1.1 Insuficiencia cardiaca   

1.1.1 Concepto 

La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico con síntomas y/o signos 

causados por una anomalía cardiaca estructural y/o funcional y corroborada por niveles 

elevados de péptidos natriuréticos y/o evidencia objetiva de congestión pulmonar o 

sistémica (1).  

La IC se divide en tres tipos distintos en función de la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (FEVI) (Tabla 1). Así se distingue la IC con FEVI reducida, 

cuando es ≤40%, IC con FEVI ligeramente reducida cuando presenta valores entre 41 y 

49% y con FEVI preservada cuando es ≥50%. En todos los tipos se tienen que dar una 

serie de signos y síntomas (como disnea, ortopnea, edemas...), pero en el caso de la 

FEVI preservada, además, se debe evidenciar alteración estructural o funcional cardiaca 

que consiste en la presencia de disfunción de ventrículo izquierdo (VI) diastólica o 

elevación de presiones de llenado elevadas, así como la elevación de péptidos 

natriuréticos (2).  

 

Tabla 1. Tipos de insuficiencia cardiaca (IC). 

Tipo de IC IC con FEVI 
reducida 

IC con FEVI 
ligeramente reducida 

IC con FEVI preservada 

Criterios 1 Síntomas y/o 
signos 

Síntomas y/o signos Síntomas y/o signos 

2 FEVI≤40% FEVI 41-49% FEVI≥50% 
3 - - Evidencia objetiva de anomalías 

cardiacas estructurales y/o 
funcionales compatibles con la 
presencia de disfunción diastólica 
del VI/ presiones de llenado de VI 
elevadas, incluidos los péptidos 
natriuréticos elevados 

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. VI: ventrículo izquierdo. 

 

La IC también se puede dividir en función del tipo de presentación en IC crónica 

(ICC) o IC aguda (ICA). Aquellos pacientes con ICC son los que ya previamente tenían 

diagnóstico establecido de IC y que han tenido una descompensación gradual de los 
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síntomas. La ICA se refiere tanto a la instauración como al empeoramiento rápido de los 

signos y síntomas, pudiendo tratarse de un primer episodio o de una agudización.   

La aparición de IC se debe a una disfunción primaria de origen cardiaco (como 

el síndrome coronario agudo (SCA), la taquiarritmia, la hipertensión arterial (HTA) no 

controlada, las valvulopatías...) y a la aparición de factores extrínsecos precipitantes 

(como una infección, transgresión dietética, fármacos, desórdenes metabólicos...). La 

identificación de la etiología y los factores precipitantes es fundamental para orientar el 

tratamiento y el pronóstico.  

 

1.1.2 Epidemiología 

La incidencia global de IC se encuentra en aumento a pesar de una disminución 

moderada de la incidencia estandarizada (3) es decir, el número de casos aumenta de 

forma anual pero cuando analizamos los casos por franjas de edad, lo que llamamos, 

incidencia estandarizada, esta desciende. Así mismo también ha aumentado la 

prevalencia (de forma más marcada que la incidencia), al haber descendido la 

mortalidad tras el diagnóstico (4) y al presentar una población más envejecida que en 

los años anteriores (5).  

Sin embargo, existen diferencias en cuanto a la epidemiología en los registros, 

probablemente debidos la amplia diferencia de metodología diagnóstica. Según la 

American Heart Association (AHA), entre los años 2013 y 2016 había 6,2 millones de 

pacientes con IC en Estados Unidos (6) y se estima ahora que existen unos 23 millones 

de pacientes en el mundo diagnosticados de IC (7). La incidencia en Europa según los 

últimos registros es de 3/1000 persona-año, teniendo en cuenta todos los grupos de edad 

y de 5/1000 persona-año en adultos (8,9). Se estima que la prevalencia de IC llega a ser 

de hasta el 1-2% de los adultos (10).  En cuanto al tipo de IC, el registro Long-Term de 

la European Society of Cardiology (ESC) establece que aproximadamente el 60% de los 

pacientes presentan IC con FEVI reducida, el 24% IC con FEVI ligeramente reducida y 

el 16% presentan IC con FEVI preservada (11). Este registro se basa en las diferentes 

categorías establecidas por las guías de 2016 de la ESC (12) y uno de los datos que más 

destacan en el estudio es la diferencia fenotípica en términos de demografía, 

presentación clínica, etiología, tipo de remodelado y tipo de tratamiento de los 

pacientes. Sin embargo, en el registro se destaca como limitación, que únicamente 
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incluyen pacientes valorados por cardiología y no por otros especialistas como podrían 

ser geriatras o internistas, pudiendo ser estas cifras distintas si incluimos a pacientes 

valorados en otros servicios.  

 

1.1.3 Patogénesis  

La IC se caracteriza por ser un trastorno progresivo que desencadena una 

pérdida de miocitos cardiacos funcionantes o una pérdida de fuerza del miocardio. Este 

trastorno puede tener un inicio brusco o ser progresivo (13). Ante el daño producido en 

el corazón, se activan un conjunto de mecanismos compensadores, como son el sistema 

nervioso simpático (SNS), el sistema renina angiotensina (SRA) y la hormona 

antidiurética (14). Estas adaptaciones contribuyen al mantenimiento de la perfusión de 

los órganos vitales de dos formas principales: una mediante el mantenimiento de la 

presión sistémica por vasoconstricción y restauración el gasto cardiaco (GC) (por el 

aumento de la contractilidad miocárdica y la frecuencia cardiaca) y otra mediante la 

expansión del líquido extracelular (15). 

La activación del SNS en las primeras fases de la IC produce un aumento de las 

concentraciones de noradrenalina (NA) como respuesta a la disminución de GC. En los 

pacientes con IC avanzada, las concentraciones de NA llegan a ser 2 a 3 veces 

superiores a las que se encuentran en un sujeto sano (16). Al principio, esto aumenta la 

contractilidad ventricular y la frecuencia cardiaca y por lo tanto, ayuda a mantener el 

GC. Sin embargo, a medida que avanza la IC esta capacidad de estímulo va 

disminuyendo a pesar del aumento de concentración de NA (17).  Se produce una 

activación de los receptores α1-adrenérgicos del miocárdico, desencadenando un leve 

efecto inotrópico positivo y una vasoconstricción arterial periférica. Todo esto implica 

un aumento de las necesidades de energía y de oxígeno del miocardio, pudiendo 

provocar isquémica cuando el aporte de oxígeno está limitado. La activación del sistema 

simpático implica un apoyo a corto plazo pero que suele conllevar a una mala 

adaptación a largo plazo (18). Esto puede acabar causando anomalías moleculares y 

celulares que contribuyen a la progresión de la disfunción cardiaca por pérdida de 

miocitos (19).  
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El otro mecanismo compensador que se activa es el SRA debido a una 

hipoperfusión renal y una reducción del filtrado de sodio, provocando que el aparato 

yuxtaglomerular aumente la liberación de renina (14,20). La renina se acaba 

transformando en angiotensina I y gracias a la enzima conversora de angiotensina 

(ECA) pasa a ser angiotensina II. Sin embargo, la liberación mantenida de angiotensina 

II conlleva fibrosis miocárdica, renal y de otros órganos (21), además de estimular la 

liberación de aldosterona en la corteza suprarrenal. Esta,  también secretada de forma 

local en los ventrículos disfuncionantes (22), contribuye a la reabsorción de sodio y a la 

liberación de potasio en los segmentos distales de la nefrona. Sin embargo, sus niveles 

elevados a largo plazo desencadena fibrosis en los vasos y en el miocardio, además de 

hipertrofia (13).   

 

Figura 1. Efectos de la activación del sistema nervioso simpático. Adaptada de: Nohria A, Cusco 
JA, Creager MA. Neurohormonal, renal and vascular adjustments in heart failure. En: Colucci WS, 
editor. Atlas of Heart Failure. 4ª edición. Philadelphia: Current Medicine; 2008, p. 106 

Figura 2. Efectos del sistema renina angiotensina. Adaptada de: Iwai M, Horiuchi M. Devil and 
angel in the renin-angiotensin system, Hypertens Res. 2009;32:533-6. 
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Todas estas alteraciones producen una reducción del volumen sanguíneo arterial eficaz 

que implica que el GC es inadecuado. Esto es percibido por los barorreceptores, 

localizados en el árbol vascular, que producen una serie de adaptaciones 

neurohormonales equivalentes a las que se producirían si el volumen estuviera 

descendido (13). Por lo tanto, de nuevo, se activan el SNS y el SRA.  

 

 

Se produce una reabsorción de sodio y por lo tanto una sobrecarga de volumen 

(15). Además, la estimulación simpática renal puede producir la liberación de arginina 

vasopresina en la neurohipófisis, que contribuye a empeorar la vasoconstricción 

periférica, liberándose también endotelina. Estas alteraciones, de manera crónica 

producen lesión tubular y fibrosis renal (13).  Los niveles de endotelina están 

aumentados en pacientes con IC, y largo plazo esto produce una remodelación 

patológica (23).  

Figura 3. Mecanismos neurohormonales. Adaptada de Schrier RW, Abraham WT. Hormones 
and hemodynamics in heart failure. N Engl J Med 1999;341(8):577-85 
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Existen una serie de sistemas contrarreguladores que intentan paliar los efectos 

vasoconstrictores de SNS y SRA. Son principalmente las prostaglandinas y los péptidos 

natriuréticos. Al aumentar el volumen y las presiones intracardiacas, se produce un 

aumento de la tensión auricular y ventricular, liberando péptido natriurético auricular 

(ANP) y cerebral (BNP), (hormonas natriuréticas) (13). Estas, actúan sobre la 

circulación periférica y sobre el riñón, aumentado la excreción de sodio y agua e 

inhibiendo el SRA. El BNP se denomina así porque inicialmente fue identificado en el 

cerebro, pero su liberación es principalmente cardiaca, desde los ventrículos. La 

escisión del extremo c-terminal de la prohormona pro-BNP produce BNP 

(biológicamente activo) así como el pro-BNP N-terminal (NT-proBNP), biológicamente 

inerte. Debido a que este tiene una semivida plasmática más larga, es el más 

comúnmente usado (24). En la IC aumenta la liberación de ANP y BNP debido a las 

altas presiones del llenado ventricular (25). Sin embargo, el efecto de los péptidos 

natriuréticos se ve amortiguado en fases avanzadas de la IC. Las concentraciones de 

NT-proBNP son más altas en personas ancianas, en mujeres y en insuficiencia renal 

(26), disminuyendo su valor en las personas con obesidad (27).  La medida de este 

biomarcador, entre otros, como se comentará en los próximos capítulos, es fundamental 

para la correlación pronóstica. 

 

Figura 4. Principales efectos de los péptidos natriuréticos (28). GFR: filtrado glomerular; NP: 
neutral endopeptidasa; NPR: receptores de péptidos natriuréticos; ­:  elevación; ¯: descenso. Tomada 
de Moro C, Lafontan M. Natriuretic peptides and cGMP signaling control of energy homeostasis. Am J 
Physiol Heart Circ Physiol. 2013;304(3):H358-68 
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Como consecuencia final, estos mecanismos ayudan a garantizar el flujo 

sanguíneo en órganos como el cerebro o el corazón. El estímulo más poderoso para esta 

vasoconstricción es la NA producida por la activación simpática, además de otras 

sustancias como la angiotensina II y la endotelina. Se contrarregulan, por lo tanto, los 

mecanismos de vasodilatación, favorecidos por los péptidos natriuréticos, el óxido 

nítrico, la bradicinina y las prostaglandinas, entre otros.  A medida que avanza la IC hay 

una pérdida de la reactividad vasodilatadora mediada por el endotelio y se produce una 

vasoconstricción periférica excesiva.  

Tabla 2. Mecanismos reguladores y contrarreguladores.  

Mecanismos vasoconstrictores Mecanismos vasodilatadores 

(contrarreguladores) 

Noradrenalina (SNS) 

Angiotensina II 

Endotelina 

Péptidos natriuéticos 

Óxido nítrico 

Bradicinina 

Prostaglantinas 

 

Ante la sobrecarga mantenida de presión y volumen, se produce una disfunción 

sistólica y diastólica, que favorecen el remodelado cardiaco. La disfunción sistólica se 

refiere a la disminución de la relación longitud-tensión y de la contractilidad miocárdica 

(29). Estas alteraciones desencadenan la cascada neurohormonal (previamente 

explicada) y facilitan el remodelado cardiaco. También las alteraciones en la función 

diastólica lo favorecen, al haber un aumento de presión en las cavidades izquierdas que 

conllevan congestión pulmonar y aumento de la presión venosa central, activando de 

nuevo la cascada neurohormonal (30). 

El remodelado se define como una alteración de la estructura del corazón en 

respuesta a la sobrecarga hemodinámica y/o la presencia de una lesión cardiaca (31). El 

remodelado puede ser fisiológico (como ante el ejercicio o el embarazo) o patológico 

como el que se produce en situaciones de sobrecarga de presión y/o de volumen, como 

el que ocurre en la IC (32). Durante el remodelado se producen alteraciones en la 

biología del miocito y alteraciones estructurales. Hay 2 tipos principales de respuestas 

ante la sobrecarga hemodinámica (figura 5):  
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- Una sobrecarga de presión conduce a un remodelado concéntrico que se 

caracteriza por aumento relativo del grosor de la pared (en comparación con 

la cavidad) (33), conocida como hipertrofia concéntrica. 

- Una sobrecarga de volumen conduce a una hipertrofia excéntrica que se 

caracteriza por aumento de la masa cardiaca y del volumen de las cámaras, 

pudiendo ser el grosor relativo de la pared normal (33). 

 

 

Además de cambios estructurales se producen una serie de cambios moleculares 

y celulares que subyacen en ese remodelado. Se produce una hipertrofia de miocitos y 

pérdida de los mismos debido a la apoptosis (34,35) proliferación de fibroblastos (36) y 

fibrosis (37). En condiciones de aumento de precarga, las membranas de los miocitos se 

Figura 5. Tipos de remodelado en respuesta a la sobrecarga hemodinámica. Adaptada 
de Colucci WS. Heart Failure: Cardiac Function and Dysfunction. En: Colucci WS, editor.. 
Current Medicine. 2ª edición. Philadelphia: 1999, p 4.2 
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alteran y se produce un estrés en la pared favoreciendo la síntesis de nuevas proteínas 

contráctiles condicionando hipertrofia (38). En estos pacientes, se observa además una 

alteración en la síntesis y degradación del colágeno contribuyendo a anomalías en el 

espacio extracelular que afectan a las propiedades físicas del miocardio (39–41).    

Todas estas alteraciones en la biología del miocito son responsables de la 

dilatación progresiva del VI y su disfunción. Estos cambios estructurales pueden 

contribuir al empeoramiento de la IC. El corazón se dilatada y adquiere una forma 

esférica, aumentando el gasto de energía mecánica ventricular. A medida que avanza la 

IC también se produce un adelgazamiento de la pared del VI, que conlleva un aumento 

de sobrecarga telediastólica, produciendose una hipoperfusión del subendocardio y por 

lo tanto, deteriorando la función del VI (42). Como problema mecánico secundario a la 

dilatación del VI se produce una separación de los músculos papilares, generando una 

incompetencia de la válvula mitral (VM) y una insuficiencia mitral secundaria o 

funcional. Esto da lugar a una mayor sobrecarga de volumen ventricular, favoreciendo 

todavía más el remodelado cardiaco y por lo tanto, el empeoramiento de la situación de 

IC (13).  

 

1.1.4 Tratamiento 

El tratamiento de la IC va a depender del tipo de IC que presente el paciente. 

Siendo el manejo de la IC aguda o crónica, con FEVI reducida o preservada, diferentes.  

1.1.4.1 IC	con	FEVI	reducida	(≤40%)	
En las últimas guías de la ESC de IC (2) se establece un algoritmo para el 

tratamiento de la IC con FEVI reducida. Los objetivos del tratamiento son la reducción 

de la mortalidad y de las hospitalizaciones, así como la mejoría de la calidad de vida y 

la capacidad funcional de los pacientes.  

La base del tratamiento con la IC con FEVI reducida se basa en 4 grupos 

farmacológicos: un grupo formado por inhibidores de la enzima convertidora de la 

angiotensina (IECA), antagonistas de receptores de aldosterona (ARA-II) o inhibidores 

de receptor de neprilisina (ARNI), un segundo grupo formado por beta-bloqueantes, un 

tercero formado por antagonistas de mineralocorticoides (ARM) y un último grupo 

formado por inhibidores del co-transportador 2 sodio-glucosa (SGLT-2) (figura 6).  
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Estos 4 grupos farmacológicos tienen una clase de evidencia I y son de elección 

en el inicio del tratamiento de pacientes con IC con FEVI reducida. En cuanto a los 

IECAs fueron el primer grupo farmacológico que demostró reducción de la morbi-

mortalidad en pacientes con IC y FEVI reducida, así como una mejoría de los síntomas. 

Estos fármacos actúan inhibiendo la enzima convertidora de angiotensina, evitando la 

transformación de angiotensina I a II y por lo tanto bloqueando el SRA. También evita 

la degradación de la bradicinina y por lo tanto contribuye a su efecto vasodilatador (43). 

Estos fármacos son los primeros en usarse para la IC. Desde 1987, que se publicaron los 

resultados del estudio CONSENSUS (44), han sido ampliamente utilizados. Este fue el 

primer estudio que comprobó que su uso provocaba una reducción de la mortalidad de 

Figura 6. Tratamiento de IC con FEVI reducida. ARM: antagonistas de mineralocorticoides; 
DAI o D: desfibrilador automático implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
IECA: inhibidores del sistema renina angiotensina-aldosterona; INRA: inhibidores de receptor de 
neprilisina; MP: marcapasos; TRC: terapia de resincronización cardiaca. Adaptada de McDonagh TA, 
Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Böhm M, et al. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021;42(36):3599-726  
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los pacientes con IC  severa además de observar una mejoría en la clase funcional, 

demostrándolo más tarde el estudio SOLVD en pacientes con IC sintomática moderada 

(45). Por lo tanto, se observó que los IECA son capaces de modificar el curso de la 

enfermedad, mejorando la función cardiaca, los síntomas, el riesgo de muerte y de 

hospitalización. Se deberían pautar a las dosis máximas toleradas. A nivel de 

mecanismo de acción, los IECA y los ARA II presentan mucho en común, estos últimos 

actúan bloqueando el receptor AT1 de la angiotensina II, bloqueando también el SRA. 

Ambos grupos de fármacos tienen una eficacia antihipertensiva similar y el mejor perfil 

de los ARA II se debe a que no inducen tos seca (46).  

Desde la publicación de las últimas guías (2), los ARNI pueden ser considerados 

como fármaco de primera línea, en lugar de comenzar el tratamiento con IECAs. La 

neprilisina es esencial para el catabolismo de los péptidos endógenos vasoactivos. Su 

inihibición provoca un aumento de los péptidos natriurétricos. Estos disminuyen la 

precarga, producen un aumento de la capacitancia venosa, una disminución de las 

resistencias vasculares, una reducción de la presión arterial (47) e inhiben la reabsorción 

de sodio a nivel renal, favoreciendo la diuresis (48). Al combinarse el inhibidor de la 

neprilisina (sacubitril) con el valsartán, se observaron potentes efectos antihipertróficos 

y antifibróticos en las células cardiacas, llegando los efectos a ser superiores en la 

combinación que por separado (49). El uso de ARNI se ha incluido en las nuevas guías 

gracias al estudio PARADIGM-HF (50) que demostraba superioridad del ARNI frente a 

Enalapril en la reducción de la mortalidad y en la rehospitalización en pacientes 

ambulatorios con IC con FEVI ≤ 40%. Otros beneficios que se observaron en el estudio 

fue la mejoría de la calidad de vida. 

Por otro lado, los beta-bloqueantes han demostrado también una reducción de la 

morbi-mortalidad en pacientes con IC con FEVI reducida en tratamiento conjunto con 

IECA y diuréticos, mejorando además la calidad de vida (51). Se recomiendan iniciar de 

forma conjunta con IECAs ya que se ha demostrado que esta combinación reduce 

mortalidad en los pacientes con IC (52). No hay clara evidencia del beneficio de iniciar 

unos antes que otros. Sin embargo, hay que tener en cuenta que los beta-bloqueantes se 

deben iniciar en pacientes ya clínicamente estables, euvolémicos e ir titulando 

progresivamente la dosis, por lo tanto, hay que evitar iniciarlos en las fases de mayor 

descompensación de la enfermedad.  
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Los ARM (espironolactona o eplerenona entre otros) se recomiendan de forma 

añadida al IECA y a los beta-bloqueantes. Estos fármacos tienen efecto diurético y de 

reducción de la presión arterial, provocado por un bloqueo de nuevo del SRA. La 

importancia de bloquear la aldosterona, a parte del bloqueo previo del que hemos 

hablado del SRA (mediante IECA o ARAII), radica en que la aldosterona producida 

localmente en el corazón favorece la hipertrofia, sobrecarga crónica y fibrosis del tejido 

(53) (54). Se ha demostrado que estos fármacos reducen la mortalidad y el riesgo de 

hospitalización por IC, así como presentan una mejoría de los síntomas (55). 

Eplerenona es más específica a nivel del receptor de aldosterona y por lo tanto causa 

menos ginecomastia como efecto secundario y ha demostrado sus beneficios en 

hospitalizaciones, mejoría sintomática y mortalidad en estudios como el EPHESUS (55) 

y el EMPHASIS (56). Hay que tener especial precaución en pacientes con enfermedad 

renal e hiperpotasemia ya que agrava ambas condiciones.  

El último fármaco añadido en las nuevas guías de IC de la ESC son los iSGLT2. 

En el estudio DAPA-HF (57) incluyeron pacientes con FEVI ≤ 40 % y clase funcional 

de la New York Heart Association (NYHA) II-IV con tratamiento médico óptimo y se 

observó una reducción estadísticamente significativa de las hospitalizaciones y la 

muerte por causa cardiovascular. Además, en el grupo de tratamiento con dapagliflozina 

se observó una reducción de la mortalidad por cualquier causa, mejoría de los síntomas 

de IC y mejora de la calidad de vida. Estos fármacos también están avalados por el 

estudio EMPEROR-Reduced (58), en el que se objetivó una reducción estadísticamente 

significativa de la muerte por causa cardiovascular y la hospitalización por IC en 

pacientes con clase funcional II-IV y FEVI≤40%. La Guía de la ESC para IC (2) 

recomienda por lo tanto, el tratamiento con dapagliflozina o empagliflozina 

adicionalmente a tratamiento médico óptimo con IECA/ARNI, beta-bloqueante y 

antialdosterónico, en pacientes con IC y FEVI reducida independientemente de si son o 

no diabéticos.  

Una vez que los pacientes se encuentran bajo tratamiento médico óptimo, se 

recomienda el implante de desfibrilador automático implantable (DAI) en pacientes con 

FEVI≤35% independientemente de la anchura del QRS con clase de recomendación IIa 

en pacientes no isquémicos y clase de recomendación I (2) en pacientes isquémicos. Sin 

embargo, si mantienen ritmo sinusal (RS) y presentan FEVI≤35% además de QRS≥130 

ms de duración, especialmente con morfología de bloqueo de rama izquierda, se 
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recomienda terapia de resincronización cardiaca (TRC) con clase de recomendación IIa 

(2) en los pacientes con duración de QRS entre 130 y 149 ms y clase de recomendación 

I en los pacientes con QRS mayor de 150 ms. El DAI es el tratamiento más efectivo 

para las arritmias (59,60). En el estudio DANISH, se observó que el implante de 

desfibrilación en los pacientes con IC sintomática estaba asociado con una disminución 

de la mortalidad por cualquier causa (61). En cuanto a la TRC es utilizada para mejorar 

la sincrónica ventricular y por lo tanto mejorar la función sistólica del VI. Se ha 

observado que el ensanchamiento del QRS se asocia a un aumento de la mortalidad 

(62), en concreto, el bloqueo de rama izquierda (63). Uno de los estudios más relevantes 

en TRC e IC es el COMPANION (64) en el que incluyeron más de 1520 pacientes con 

IC y un QRS ancho a recibir tratamiento médico óptimo solo o en combinación con 

TRC y marcapasos (MP) o DAI y se observó que los pacientes con TRC tenían menor 

riesgo de muerte por cualquier causa y de hospitalización. Resultados similares se 

observaron en el CARE-HF (65), con mejoría además de los síntomas y la calidad de 

vida.  

Existen otros muchos fármacos que se pueden utilizar en los pacientes con IC y 

FEVI reducida, y dependiendo del fenotipo del paciente, se elegirán unos u otros. Por 

ejemplo, si el paciente tiene déficit de hierro se debe considerar el uso de 

carboximaltosa férrica. Según como indica la figura 7. Es fundamental, además, el uso 

de diuréticos en pacientes con sobrecarga de volumen. Se suele iniciar el manejo de la 

congestión con un diurético de asa oral (furosemida o torasemida), requiriendo la 

administración de diuréticos intravenosos (en bolo o en infusión continua) en el 

momento de descompensación aguda, con la intención de lograr una diuresis rápida y 

mejorar los síntomas de congestión aunque hay que vigilar de cerca las alteraciones 

iónicas (66).  

Hay que tener en consideración en el manejo de la IC con FEVI reducida la 

etiología, así como las comorbilidades que presenta cada paciente y realizar por lo tanto 

un tratamiento dirigido a la misma. Varias de las mismas con las opciones terapéuticas 

se presentan en la figura 7.  
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Figura 7. Guía de tratamiento de IC con FEVI reducida. ACE-I: inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina; ACM: asistencia circulatoria mecánica; ARB: antagonista de receptor 
de angiotensina; ARM: antagonistas de mineralocorticoides; ARNI: inhibidores de receptor de 
neprilisina; AVP: ablación de venas pulmonares; BB: beta-bloqueante; CABG: cirugía de bypass 
arterial coronario; DAI o D: desfibrilador automático implantable; DNIS: dinitrato de isosorbide; MP: 
marcapasos; RQVA: reparación quirúrgica de la válvula aórtica; RS: ritmo sinusal; SGLT2: inhibidores 
del co-transportador 2 sodio-glucosa; TAVI: remplazo de válvula aórtica transcateter; TBB: reparación 
borde a borde; TD: terapia de destino; TPC: terapia puente a candidato; TPT: terapia puente a 
trasplante; TRC: terapia de resincronización cardiaca; VM: válvula mitral. Adaptada de McDonagh TA, 
Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Böhm M, et al. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021;42(36):3599-726.  
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Por último hay que valorar la importancia de la rehabilitación cardiaca en estos 

pacientes (67). Los programas de rehabilitación evalúan a los pacientes y actúan en el 

entrenamiento físico, así como proporcionan asesoramiento sobre la actividad física, 

factores de riesgo, apoyo psicosocial y educación del paciente. Se ha evidenciado que 

estos programas reducen las hospitalizaciones y mejoran la calidad de vida (68).  

 

1.1.4.2 IC	con	FEVI	ligeramente	reducida	(41-49%)	
No existe un tratamiento farmacológico específico para pacientes con IC y FEVI 

ligeramente reducida ya que no se ha realizado ningún ensayo clínico aleatorizado 

prospectivo en dicha población (69). Como en otras formas de IC, los diuréticos tienen 

una clase de recomendación I (2) para el tratamiento de pacientes con síntomas y signos 

de congestión, pero ninguno de ellos está especialmente recomendado en este subgrupo 

de pacientes. En cuanto a los IECA y ARA-II, no hay ensayos clínicos específicos para 

este subgrupo de pacientes, pero se recomienda su uso para la reducción de muerte y 

hospitalización por IC (Clase de recomendación IIb) (2).  Resultados similares 

presentan los beta-bloqueantes y los antagonistas de receptores de mineralocorticoides 

(clase de recomendación IIb) (2), al igual que el tratamiento con ARNI.  Sin embargo, 

un estudio reciente, el EMPEROR-Preserved (70), respalda el uso de iSGLT2 en 

pacientes con IC y FEVI mayor del 40% al haber demostrado una reducción en el 

combinado de muerte cardiovascular u hospitalización por IC (71–73). En cuanto al 

tratamiento con dispositivos (DAI y TRC), no hay evidencia en este grupo de pacientes 

y por lo tanto no se establece una recomendación al respecto en pacientes con 

FEVI≥40%. 

 

1.1.4.3 IC	con	FEVI	preservada	(≥50%)		
La IC con FEVI preservada es un síndrome clínico heterogéneo  en el que 

coexisten diferentes comorbilidades como la enfermedad renal, la fibrilación auricular 

(FA), la hipertensión, diabetes y el síndrome metabólico (74). Esto hace que este 

subgrupo de pacientes tenga un manejo diagnóstico y terapéutico complejo y por lo 

tanto, hay pocos tratamientos que hayan demostrado una reducción de la morbi-

mortalidad (69). La guía de la ESC (2) de IC recomienda por lo tanto, buscar, y 

consecuentemente tratar, las posibles etiologías de la descompensación de IC así como 
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las comorbilidades.  Recomienda el tratamiento con diuréticos, en el caso de congestión, 

para el alivio sintomático. Existen pocos estudios centrados en el grupo de pacientes 

con FEVI preservada, aunque cada vez son más numerosos. Uno de los más destacados 

es el EMPEROR-Preserved (70), mencionado previamente, que determinó que el 

tratamiento con Empagliflozina reducía el combinado de muerte cardiovascular u 

hospitalización en pacientes con IC con FEVI mayor de 40%, independientemente de la 

presencia de diabetes. Otro es el estudio DELIVER (72), que aleatorizó a los pacientes 

con FEVI de más del 40% a recibir Dapagliflozina o placebo, reduciendo el combinado 

de empeoramiento de IC y muerte cardiovascular.  Estos estudios supusieron un gran 

paso para este grupo de pacientes con poca representación en los estudios y, por lo 

tanto, poca evidencia de tratamientos. Existen otros estudios sin un claro beneficio 

clínico como el PARAGON-HF (73) en el que no se observó una reducción de 

hospitalizaciones por IC y muerte cardiovascular en pacientes con IC y FEVI mayor del 

45% con tratamiento de sacubitril/valsartán a pesar de haber demostrado en el estudio 

PARAGLIDE una reducción de los niveles de NT-proBNP (71). Tampoco consiguieron 

una mejora significativa de los eventos los antagonistas de aldosterona, como se 

muestra en el estudio TOPCAT (75).    

 

1.1.4.4 IC	aguda	
Esta se define como la aparición rápida o gradual de signos o síntomas de IC que 

precisen de atención médica urgente. Estos paciente requieren evaluación e inicio del 

tratamiento intravenoso urgente (2). Se suele caracterizar por el desarrollo de disnea, 

asociada a una rápida acumulación de líquido dentro de los espacios intersticiales y 

alveolares del pulmón como resultado de presiones de llenado cardiaco agudamente 

elevadas (76), pero también puede presentarse como insuficiencia ventricular derecha 

aislada o shock cardiogénico. Es shock cardiogénico es causado por una disfunción 

cardiaca primaria que causa alteración del GC y un estado de hipoperfusión tisular (77).  

La IC aguda se puede manifestar como una primera manifestación de IC (es 

decir, de novo) o más frecuentemente, como consecuencia de una descompensación de 

la ICC (2). Los pacientes con IC de nueva aparición tienen una mortalidad hospitalaria 

mayor (78).  El tratamiento de la IC se representa en la figura 8. 
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Figura 8. Tratamiento de insuficiencia cardiaca aguda. ACM: asistencia circulatoria 
mecánica. Adaptada de McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Böhm M, 
et al. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur 
Heart J. 2021;42(36):3599-726. 
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1.1.5 Pronóstico 

Como se ha comentado con anterioridad, la incidencia y prevalencia de la IC se 

encuentra en aumento al haber mejorado la mortalidad y, por lo tanto, el pronóstico de 

estos pacientes. Las cifras de mortalidad son mayores en estudios observacionales que 

en estudios clínicos (79). Un estudio que combina el Framingham Heart Study y el 

Cardiovascular Health Study determina una mortalidad del 67% de los pacientes con IC 

a 5 años de seguimiento (3).  

Existen numerosos factores que influyen en el pronóstico de los pacientes con 

IC. Entre ellos, tiene mucha importancia, por ejemplo, el efecto de la hospitalización. Se 

ha observado que en los pacientes con ICC la mortalidad aumenta en el primer periodo 

tras el alta y esto está directamente relacionado con la duración y la frecuencia de las 

hospitalizaciones por IC (80). La hospitalización implica, además de un evento 

sintomático, un mayor grado de progresión de la enfermedad. Tras la hospitalización, el 

paciente permanece en un estado de vulnerabilidad, con elevado riesgo de reingreso 

(81). Varios registros han objetivado que tras la primera hospitalización por IC, la 

supervivencia a los 5 años es del 40% (82,83). La progresión de la enfermedad implica 

una serie de alteraciones hemodinámicas y neuroendocrinas (explicadas con 

anterioridad) que dan lugar a lesiones en los órganos diana, provocando así un deterioro 

funcional (84). No solo se produce un aumento de mortalidad cardiovascular, sino que 

se produce un aumento (de hasta 2,5 veces) de riesgo de mortalidad por cualquier causa 

(85).  

Hay que tener en cuenta, que los pacientes que presentan IC son cada vez más 

añosos y esto influye también en el pronóstico, con un aumento de mortalidad en los 

pacientes de edad avanzada. En el estudio Framingham (86) se observó un aumento de 

mortalidad en edad avanzada de 1,27 veces por década en hombres y de 1,61 veces por 

década en mujeres. Resultados similares se obtuvieron en un estudio de población 

canadiense (87). 

El pronóstico también se ve influido por el sexo, teniendo peores cifras de 

supervivencia los varones frente a las mujeres (88). Se ha observado que 

independientemente de si la etiología de la IC es isquémica o no, las mujeres tienen un 

mejor pronóstico (9,89,90). Estando el sexo femenino, habitualmente, 

infrarrepresentado en los estudios (90).  
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Es imprescindible tener en cuenta la etiología de la IC para determinar el 

pronóstico, siendo este peor en pacientes con miocardiopatía infiltrativa 

(particularmente amiloidosis y hemocromatosis), cardiopatía isquémica y enfermedad  

del tejido conectivo (91).  Si se comparan los diferentes tipos de IC según la FEVI, se 

observa que el pronóstico es peor que los pacientes con FEVI reducida frente a la 

ligeramente reducida, siendo, en muchas ocasiones, debido a la historia natural de la 

enfermedad (11). En la IC con FEVI preservada se ha observado, en el meta-análisis 

MAGGIC, una supervivencia mejor que en los pacientes con FEVI reducida (92).  

Los biomarcadores también juegan un papel importante en el pronóstico de los 

pacientes con IC. Se ha demostrado que los niveles plasmáticos elevados de NT-

proBNP aumentan con el estadio de IC y predicen la mortalidad y el reingreso en 

pacientes mayores de 65 años hospitalizados por IC (93). También se ha observado 

asociación entre valores elevados de NT-proBNP, la debilidad muscular (94) y la 

discapacidad funcional (95). Además de relacionarse con pérdida de fuerza muscular y 

la disminución de la velocidad de la marcha (96). Los mecanismos subyacentes a esto 

no están claros pero se ha observado que el NT-proBNP se secreta en respuesta al 

estiramiento cardiaco, aumentando en los casos de pérdida de masa muscular (97). 

Además, la liberación de estos biomarcadores provoca la disipación de energía y el 

estrés oxidativo en los tejidos musculares (28) y finalmente, el BNP estimula la 

producción excesiva de ácidos grasos libres, que alteran la sensibilidad a la insulina y la 

lipotoxicidad muscular (28). 

Por último, hay que tener en cuenta las comorbilidades asociadas. El riesgo de 

hospitalización por IC es 1,5 veces mayor en pacientes diabéticos. Además, la presencia 

de FA, índice de masa corporal (IMC) elevado y un filtrado glomerular (FG) bajo son 

fuertes predictores de hospitalización por IC (98).  Debido a esto, se desarrolló la escala 

de MAGGIC que tiene en cuenta todas estas comorbilidades.  Es una escala de riesgo en 

pacientes con IC (99) y predice el riesgo de mortalidad (tanto en 1 año como en 3 años, 

figura 11). 
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Figura 9. Escala MAGGIC de riesgo de mortalidad en pacientes con IC. Tomada de Pocock SJ, Ariti CA, 
McMurray JJV, Maggioni A, Køber L, Squire IB, et al. Predicting survival in heart failure: a risk score based on 39 
372 patients from 30 studies. Eur Heart J. 2013;34(19):1404-13. 

 

 

 

1.1.6 Insuficiencia cardiaca en el paciente mayor 

Como ya se ha descrito con anterioridad, la incidencia y prevalencia de IC han 

aumentado a lo largo de los años al tener una población cada vez más envejecida. La 

mayoría de los pacientes con IC son mayores, llegando a representar hasta el 80% de los 

pacientes (100). Con la edad se van produciendo una serie de cambios a nivel cardiaco, 

como la disminución de respuesta a la estimulación de los beta-adrenérgicos (101), 

hipertrofia (asociado a depósito intersticial de colágeno o amiloide en ocasiones) y otros 

cambios a nivel vascular como el aumento de colágeno en la pared arterial o la 

disminución de la vasodilatación producida por el endotelio. Todas estas modificaciones 

pueden disminuir la respuesta inotrópica y cronotrópica del corazón (102). La función 

diastólica, en consecuencia, se ve afectada al alterarse la relajación.  

Todas estas alteraciones ocurren, en muchas ocasiones, a la par que otras 

enfermedades sistémicas y por ello, los pacientes mayores suelen ser pluripatológicos. 

Entre un 40 y un 70% de ancianos con IC presenta simultáneamente 5 o más 
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enfermedades asociadas (103,104). Muchas patologías pueden contribuir al desarrollo 

de IC, como, por ejemplo, la insuficiencia renal. Esto hace que además sean pacientes 

con tratamientos crónicos, situación que puede contribuir a alteraciones como la 

deshidratación, las alteraciones iónicas... y todo ello a un empeoramiento de la IC. 

Además, hay que tener en cuenta que a mayor número de enfermedades presentes, 

mayor riesgo de reingreso, relacionado o no con descompensaciones de IC (105). Una 

mayor carga de comorbilidades suele implicar un mayor número de tratamiento crónico 

Se estima que un 10% de los pacientes toma simultáneamente 10 o más medicamentos 

(106). Esto implica un mayor riesgo tanto de reacciones adversas como de poca 

adherencia terapéutica (101).   Aproximadamente el 25% de los pacientes mayores con 

IC son re-hospitalizados en el primer mes desde el alta (107) y el 70% en el primer año 

(108).  La presencia de IC se asocia a un 50% de reducción de expectativa de vida en 

los pacientes mayores de 75 años (109) 

1.2 Fragilidad y otras variables geriátricas 

La valoración geriátrica integral se basa en una evaluación clínica, funcional, 

cognitiva, social y nutricional del paciente. Permitiendo tener una visión global del 

mismo. Esta es imprescindible para identificar a los pacientes más vulnerables en 

diferentes escenarios clínicos de enfermedad cardiovascular y a aquellos que tienen una 

mayor morbimortalidad en escenarios tanto agudos como crónicos (110). La evaluación 

geriátrica integral es eficaz cuando se combina con la implementación continua de un 

plan de atención (111) llegando a disminuir a veces, la estancia hospitalaria (112). Las 

comorbilidades y el estado funcional del paciente se asocia con la toma de decisiones 

sobre el tratamiento, independientemente, en muchas ocasiones, de la patología de base 

(113).  

1.2.1 Fragilidad 

1.2.1.1 El	proceso	de	envejecimiento	
El envejecimiento se caracteriza por una serie de cambios predecibles asociados 

a una mayor susceptibilidad a enfermedades, pero no es un proceso homogéneo. Implica 

una serie de cambios morfológicos y fisiológicos en los tejidos asociados al paso del 

tiempo (114). A nivel cardiovascular se produce un aumento de rigidez arterial debido a 

cambios estructurales en la propia pared arterial (114).  Se ha observado un aumento de 

la apoptosis de células musculares lisas de la pared arterial además de una remodelación 
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de la matriz extracelular (115). Disminuye la función vasodilatadora producida por una 

disfunción endotelial (116) entre otra serie de alteraciones. Todo ello contribuye a la 

disminución de la distensibilidad cardiaca y la respuesta fisiológica (reserva funcional 

cardiaca) se ve alterada (117). Esto se pone de manifiesto con el ejercicio, ya que en 

estos pacientes se presenta un menor aumento de la frecuencia cardiaca y un mayor 

aumento de la presión arterial (118). Se observan además cambios estructurales en los 

velos valvulares, favoreciendo insuficiencias y estenosis por aumento de su rigidez, 

calcificación y cicatrización de los mismos (119). También se ve alterado el sistema de 

conducción provocando alteraciones del ritmo (120). 

El envejecimiento se suele asociar a estados de fragilidad y otros síndromes 

geriátricos, como la dependencia. Son estados que suelen ir de la mano, pero no en 

todas las situaciones.  

 

1.2.1.2 Concepto	de	fragilidad	
La fragilidad se define como un síndrome clínico, de deterioro fisiológico 

relacionado con el envejecimiento, que hace al individuo más vulnerable a los agentes 

estresantes, independientemente de la edad (121). El estado de fragilidad está asociado a 

un mayor riesgo de muerte y hospitalización (122).   

Los datos de prevalencia de fragilidad son muy variables ya que no hay una 

unificación de criterios para medirla. En un registro europeo se detectó una prevalencia 

de entre el 6 y el 44% en pacientes mayores de 50 años (123). A medida que la 

población es de edad más avanzada, la prevalencia de fragilidad aumenta, llegando a ser 

del 24% en mayores de 90 años y de casi el 40% en mayores de 95 años (124). 

Los cambios que se producen con el envejecimiento y que llevan a la fragilidad 

están influenciados por factores genéticos y ambientales. Se expone en la figura 9. 
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Figura 10. Cambios relacionados con la fragilidad. Tomada de Clegg A, Young J, Iliffe, S, 
Rikkert M, Rockwood K. Frailty in elderly people, Lancet. 2013; 381(9868): 752–762. 

 

Se produce, por lo tanto, una serie de daños a nivel celular y molecular que 

reduce, de forma sistémica, la reserva fisiológica. Todo esto está influido por la 

inactividad física y la alteración de factores nutricionales que conllevan al desarrollo del 

estado de fragilidad (125). 

Esta mayor vulnerabilidad de los pacientes frágiles contribuye a ingresos de 

mayor duración, mayor riesgo de complicaciones en procedimientos, de caída... Esto 

hace que patologías poco complejas inicialmente (como una cirugía menor o 

infecciones menores) resulte en un cambio importante en el estado de salud de los 
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pacientes, como el paso a la dependencia o a la inmovilización, por ejemplo (125), 

como se muestra en la figura 10. 

 

Figura 11. Alteración del estado de salud debido a la fragilidad. Tomada de Clegg A, Young 
J, Iliffe, S, Rikkert M, Rockwood K. Frailty in elderly people, Lancet. 2013; 381(9868): 752–762 

 

Los pacientes frágiles tienen un mayor riesgo de muerte y hospitalización 

(122,126–128). Además, tienen un daño cardiaco asociado, como se ha demostrado con 

el incremento de biomarcadores cardiacos en los mismos.  En algunos estudios, se ha 

observado que los pacientes frágiles tienen una menor prescripción terapéutica al alta y 

en el seguimiento que la recomendada en las guías (129), pero sin embargo serían los 

pacientes que obtendrían un mayor beneficio (130).  La fragilidad es una situación 

potencialmente reversible, de ahí la importancia de identificarla y medirla. Para 

conseguir un mejor manejo clínico de estos pacientes se ha recomendado hacer una 

manejo basado en las guías (121,131), incluyendo un seguimiento cercano (132) y la 

inclusión de los mismos en programas de rehabilitación (133).  

Las intervenciones asociadas con resultados positivos sobre la fragilidad y la 

función física, en pacientes ingresados, son multidimensionales e incluyen la 

rehabilitación cardiaca personalizada. Es imprescindible, por lo tanto, identificar 

activamente a los pacientes con fragilidad que podrían beneficiarse de estas 

intervenciones (134).  
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1.2.1.3 Escalas	de	medida	
Se describen dos principales modelos de fragilidad, el fenotípico y el de 

acumulación de déficit.  

En el modelo fenotípico, de tipo más físico, se tienen en cuenta una serie de 

signos y síntomas para definir a los adultos frágiles. Considera la fragilidad como un 

fenotipo de mala función física y se basa principalmente en 2 medidas objetivas: la 

velocidad de la marcha y la fuerza de prensión, es decir, mide la fragilidad física. Se 

tiene en cuenta la pérdida de peso, la sensación de agotamiento, el gasto energético 

reducido, la reducción de la velocidad de la marcha o la fuerza de agarre débil (135)(1).  

En el modelo por acumulación de déficit se miden una serie de comorbilidades 

categorizadas como frágiles. De aquí surge el Frailty Index (FI) (136) que incluye 92 

parámetros de síntomas y signos, incluidos parámetros de laboratorio, enfermedades... 

para definir fragilidad. Se tiene en cuenta la presencia de alteraciones en relación al total 

de las 92 variables medidas y se define como un efecto acumulativo, a mayor número de 

déficits, mayor fragilidad.  

Existen numerosas herramientas validadas para identificar a los pacientes 

frágiles, llegando a identificar hasta 67 herramientas (137). La mayoría de herramientas 

se centran en la fragilidad física, la descrita en el modelo fenotípico. Las escalas más 

utilizadas y citadas en los estudios son 9: 

- Physical Frailty Phenotype (PFP o frailty phenotype) (135) valora los 

parámetros mencionados anteriormente: pérdida de peso, la sensación de 

agotamiento, el gasto energético reducido, la reducción de la velocidad de la 

marcha o la fuerza de agarre débil. Es la base del modelo fenotípico.  

- Deficil Accumulation Index (o FI) (138) tiene en cuenta los 92 parámetros 

clínicos mencionados anteriormente, con efecto acumulativo. Es la base del 

modelo por acumulación de déficit.  

- Gill Frailty Measure (139) valora actividades de la vida diaria como 

caminar, ducharse, vertirse, sentarse en una silla, uso del baño, comer o 

asearse. A mayor valor indica una mayor fragilidad.  

- Frailty/Vigor Assessment (140) tiene en cuenta el estado físico de los 

pacientes y el número de caídas.  
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- Clinical Frailty Scale (CFS) (136) clasifica a los pacientes en función de su 

actividad, situación funcional y comorbilidades que tengan en 9 estados, 

desde el paciente muy activo hasta el terminalmente enfermo.  

- Brief Frailty Instrument (141) se basa en una valoración más breve de la 

fragilidad.  

- Vulnerable Elders Survey (VES-13) (142) valora la edad del paciente, la 

autopercepción de la salud, la dificultad para hacer ciertas actividades y la 

ayuda que necesite el paciente.  

- FRAIL scale (143) valora la autopercepción de la disnea, la resistencia, la 

capacidad de caminar, la presencia de comorbilidades y la pérdida de peso. 

Es de las más utilizadas en diferentes estudios.  Esta escala fue propuesta por 

la Asociación Internacional de Nutrición y Envejecimiento (143). Se trata de 

una escala de manejo muy sencillo, ya que se basa únicamente en un 

cuestionario de 5 preguntas que ha demostrado tener un valor predictivo 

importante para valorar la fragilidad (144). Se correlaciona, además, con 

resultados obtenidos en otras escalas de fragilidad como el SPPB (acrónimo 

de Short Physical Performance Battery). La característica más relevante 

sigue siendo su sencillez y su valor predictivo, pudiendo ser incluso valorada 

por vía telefónica, siendo muy útil para el seguimiento de los pacientes 

(145). Divide a los pacientes en 3 categorías: frágiles (puntuación ≥ 3), 

prefrágiles (puntuación 1-2) y no frágiles (puntuación 0) siendo una 

herramienta excelente como screening para pacientes con riesgo de 

fragilidad (145). Esta escala se ha utilizado en la valoración de pacientes 

cardiópatas por su fácil aplicación y porque no requiere medidas de 

rendimiento físico (146). Además, la Sección de Cardiología Geriátrica  de la 

Sociedad Española de Cardiología (110) recomienda su uso en pacientes 

cardiópatas, ya que puede predecir un peor pronóstico independiente de la 

escala GRACE y de la edad cronológica (147).  La escala FRAIL se muestra 

en Anexo 1.   

- Winograd Screening Instrument (148) que clasifica a los pacientes en 

independientes, frágiles y severamente impedidos.  

Existen otras escalas, como el SPPB (149), que valora 3 aspectos de la 

movilidad: el equilibrio, la velocidad de la marcha y la fuerza de miembros inferiores, 
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pudiendo clasificar así los pacientes en frágiles o no frágiles. Valora a la vez las esferas 

de fragilidad y discapacidad. Esta prueba es una herramienta válida y fiable para medir 

el grado de fragilidad de las personas adultas a través de la propia valoración funcional. 

La puntuación se ha relacionado directamente con la calidad de vida (150) y con la 

prevención de caídas en adultos mayores (151). Es una escala muy sencilla de aplicar y 

se puede realizar de forma periódica para valorar la evolución de los pacientes. El rango 

de puntuaciones es de 0 a 12, considerando valores por debajo de 10 compatibles con 

fragilidad. La Sección de Cardiología Geriátrica se la Sociedad Española de Cardiología 

(110) recomienda su uso en ciertos pacientes ya que tiene una complejidad baja-

intermedia, es objetiva y reproducible y se realiza en menos de 5 minutos. La escala 

SPPB se muestra en Anexo I.  

Destacamos la escala FRAIL (Anexo I) para medir fragilidad ya que predice el 

deterioro del estado funcional y la mortalidad (145). Habitualmente se aplica a 

población mayor con IC (152) pero también es apto para población más joven (145). 

Esta escala ha sido utilizada en otros estudios  como el LONGEVO-SCA (147) y el 

FRAGIC (153) que analizan el impacto de la fragilidad en pacientes con cardiopatía 

isquémica e IC respectivamente.  De las escalas mencionadas anteriormente, 

pertenecerían al modelo fenotípico de fragilidad el PFP, el Frailty/Vigor Assessment y 

el SPPB, perteneciendo el resto al modelo por acumulación de déficit.  

 

 

1.2.2 Dependencia y discapacidad 

1.2.2.1 Concepto	
Se refiere al estudio de la capacidad funcional y física. El objetivo de la 

valoración funcional es detectar problemas para instaurar medidas preventivas y 

terapéuticas. La valoración funcional, tradicionalmente se ha basado en la medición de 

la discapacidad para realizar las actividades de la vida diaria, que se dividen en básicas 

(baño, aseo, uso del retrete, movilidad, capacidad para comer y vestirse y continencias), 

instrumentales (limpiar, lavar, cocinar, comprar, manejo de dinero, de medicación...) y 

avanzadas (viajes, ocio, aficiones, negocio, trabajo...) (154). La Organización Mundial 

de la Salud (OMS) describe la discapacidad como el resultado de la interacciones entre 
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las deficiencias físicas resultantes de las condiciones de salud y los factores contextuales 

que afectan la capacidad de la persona para adaptarse a esas deficiencias, con el apoyo 

social y su entorno (155).  Esta discapacidad tiene un gran impacto sobre la calidad de 

vida de las personas y sus cuidadores, tanto a nivel económico como social (156). La 

dependencia  es un alteración principalmente en la dimensión funcional, tanto para las 

actividades básicas de la vida diaria como para las instrumentales (157). 

 

1.2.2.2 Escalas	de	medida	
Hay varios tipos de test para los distintos tipos de valoración funcional. Dentro 

de los test que miden la discapacidad o la dependencia están aquellos que miden: 

- Las actividades básicas de la vida diaria como el índice de Katz (158), el 

índice de Barthel (159), la escala de incapacidad física de la Cruz Roja (160) 

y el Rivermead Mobility Index (161). 

- Las actividades instrumentales de la vida diaria como el índice de Lawton 

Brody (162), la escala de Rivermead de actividades de la vida diaria (161), 

Sickness Impact Profile (163), Nottingham Extenden ADL (164) y el 

Amsterdam IADL(165). 

- Las actividades avanzadas de la vida diaria como el LLFDI, Functional 

Independence Measure (FMI) (166), Functional Ambulation Classification 

(FAC)(167) y Duke OARS scale (168).  

Cabe destacar, por ejemplo, el índice de Katz que mide de forma jerárquica el 

grado de dependencia en el baño, el vestido, el uso del retrete, las transferencias a la 

cama o al sillón, las continencias y la comida. Como ventajas, es una escala rápida con 

un importante valor predictivo de mortalidad a largo y corto plazo. Sin embargo, no 

tiene en cuenta pequeños cambios en la capacidad del paciente, siendo una escala poco 

sensible.  

El método más usado, recomendado por la British Geriatrics Society, para medir 

la independencia física es el índice de Barthel (Anexo I). Evalúa 10 actividades básicas 

de la vida diaria y la realización o no de manera independiente: comer, lavarse, vestirse, 

arreglarse, continencia en las deposiciones y en la micción, usar el baño, trasladarse, 

deambular y subir escaleras. Puntúa la dependencia o independencia en cada actividad 
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con 0, 5, 10 o 15 puntos. El rango de resultado va de 0 a 100, siendo más dependiente 

cuanto menor sea el valor (169). Un valor entre 60 y 95 implica una dependencia leve, 

entre 40 y 55 moderada, entre 20 y 35 grave y por debajo de 15 se trata de una 

dependencia total. Este es un instrumento utilizado en varias ocasiones para medir 

dependencia en pacientes cardiológicos como en el estudio de Chivite et al. (170) que 

incluyeron pacientes mayores con ICA. El índice de Barthel medio fue de 90 pero casi 

el 22% de los pacientes tenían un índice menor de 60. En este estudio se observa la 

relación entre la dependencia y el aumento de la mortalidad a 1 año de seguimiento. 

 

1.2.3 Calidad de vida 

1.2.3.1 Concepto	
La calidad de vida se define como un conjunto de condiciones que contribuyen a 

hacer la vida agradable, digna y valiosa (171). Una extensión de este concepto es la 

“calidad de vida relacionada con la salud” (CVRS), ampliado específicamente al ámbito 

de la misma. Se puede definir CVRS como la medida en que el bienestar físico, 

emocional y social habitual o esperado de una persona se ve afectado por una afección 

médica y su tratamiento (172). Esta definición incluye por lo tanto los conceptos de 

subjetividad y multidimensionalidad.   

 

1.2.3.2 Escalas	de	medida	
Para medir la CVRS  se disponen de una serie de instrumentos, algunos de ellos 

están orientados al estado de salud general y pueden ser aplicados a población sana 

(como el perfil de salud de Nottingham (NHP) (173) o el SF-36 (174) ),  otros son 

genéricos y aplicables a una población con distintos tipos de enfermedades (como el 

perfil de impacto de enfermedad (SIP) (175) o la evolución funcional de la terapia de 

enfermedades crónicas (FACIT) (176)) y otros están dirigidos de forma más específica a 

pacientes con ciertas patologías o tipos de tratamientos (como el Diabetes Quality of 

Life (DQOL) (177), el Functional Living Index-Cancer  (FLIC) (178) o la escala de 

Minnesota para pacientes con IC (Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire, 

MLHFQ) (179). 
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En cuanto a la medición de la calidad de vida en los pacientes con IC, se utilizan 

cuestionarios como el Quality of Life Questionnaire for Severe Hearth Failure (180), el 

Chronic Heart Failure Questionnaire (181), el Kansas City Cardiomyopathy 

Questionnaire (182) y el Left Venticular Dysfunction Questionnaire (183). Sin 

embargo, la escala más utilizada sigue siendo la MLHFQ que presenta excelentes 

estimadores de fiabilidad y validez además de importante sensibilidad para la 

evaluación de la CVRS en pacientes con IC. Además permite hacer comparaciones 

entre distintos países por sus características transculturales y por lo tanto es 

especialmente útil en estudios multicéntricos internacionales (184).  

 

1.3 Prevalencia e impacto pronóstico de las variables geriátricas 

1.3.1 Cardiopatía isquémica 

En los países desarrollados, la cardiopatía isquémica es una de las principales 

causas de mortalidad en los pacientes mayores. Debido a los avances diagnósticos, la 

enfermedad arterial coronaria se detecta más en los pacientes ancianos que hace unos 

años y sin embargo, siguen estando poco representados en la mayoría de ensayos 

clínicos (185). Los pacientes frágiles que presentan un SCA reciben frecuentemente 

menos tratamientos tanto farmacológicos como invasivos, a pesar de presentar una 

enfermedad coronaria más compleja (186). Además, se ha observado que son pacientes 

con ingresos más largos y mayor riesgo de mortalidad (187). Una vez estratificado el 

riesgo isquémico y hemorrágico de los pacientes, se debe ofrecer tratamiento médico e 

invasivo óptimo a los pacientes frágiles (188). 

En el paciente mayor, la forma más frecuente de SCA es aquella sin elevación 

del segmento ST (SCASEST) (189) y sin embargo las evidencias en este grupo de 

pacientes son limitadas. A partir de estas evidencias se han desarrollado estudios como 

el LONGEVO-SCA (190) que determinó que la fragilidad medida mediante la escala 

FRAIL predecía de forma independiente la mortalidad. Se trató de un estudio 

multicéntrico observacional, llevado a cabo en 44 hospitales españoles. Se incluyeron 

pacientes de 80 años o más con SCASEST. La valoración geriátrica se hizo mediante la 

medida del índice de Barthel y la escala FRAIL. En otros estudios, más antiguos, 

también se observó que la fragilidad era un factor independiente predictor de mortalidad 

intrahospitalaria y al mes, incrementándose además el riesgo de reinfarto, sangrado, 
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ictus o necesidad de diálisis (187). Hay dudas con respecto a la actitud terapéutica a 

seguir en estos pacientes. Al comparar en mayores con fragilidad una estrategia invasiva 

frente a una conservadora, no se han demostrado diferencias en cuanto a muerte 

cardiovascular, reinfarto o rehospitalización (191).  

A partir de estos trabajos se puede concluir que los pacientes frágiles sufren más 

mortalidad, reingresos y complicaciones, tanto cardiacas como extracardiacas. Esto es 

debido a que en los pacientes con mayor carga de comorbilidades y fragilidad las tasas 

de complicaciones con mayores, la estancia hospitalaria es más prolongada y por lo 

tanto se necesitan más recursos en su cuidado (192).  

 

1.3.2 Arritmias 

La FA es la arritmia más frecuente, su prevalencia aumenta con la edad. Esta es 

un factor independiente de riesgo  de resultados adversos (193). La FA se relaciona con 

resultados desfavorables en salud, así como aumento de la mortalidad, de la tasa de 

ictus, de hospitalizaciones, de disfunción ventricular, de IC e incluso de deterioro 

cognitivo (194). En los pacientes mayores, la puntuación de CHAD2DS2-VASc se 

asocia a una menor capacidad cognitiva y física, depresión y recurrencia arrítmica 

(195). Sin embargo, en los pacientes frágiles, las probabilidades de recibir un 

tratamiento anticoagulante óptimo son menores (196) a pesar de la evidencia debido a 

que presentan un mayor riesgo de caídas y al aumento de las comorbilidades.  La 

valoración geriátrica integral en estos pacientes son herramientas muy útiles para 

orientar la decisión terapéutica. Antes de prescribir un anticoagulante a esos pacientes, 

se podría considerar aplicar la escala de Barthel, que determina su dependencia, y una 

estratificación del deterioro cognitivo para individualizar el tratamiento. Los 

anticoagulantes orales de acción directa han demostrado ser más eficaces y seguros que 

los antagonistas de la vitamina K en pacientes mayores. Como otras ventajas, tienen 

menos interacciones dietéticas y farmacológicas así como un rápido inicio de acción, 

considerándose el tratamiento de primera elección (197). Existe un reciente meta-

análisis que incluye más de 147.000 octogenarios que respalda el uso de estos 

anticoagulantes de acción directa frente a antagonistas de vitamina K debido a su 

eficacia, seguridad y también a la reducción de la mortalidad por todas las causas y de la 

hemorragia intracraneal (198).  La ablación de FA también es una alternativa en el 
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paciente mayor, no resultando la edad un predictor independiente de recurrencia 

arrítmica (199), pudiendo suponer una mejoría en la calidad de vida, aunque esto no está 

confirmado en pacientes con fragilidad (200).  

 

1.3.3 Insuficiencia cardiaca  

La situación de fragilidad está muy presente en los pacientes con IC, llegando a 

tener una prevalencia de más del 10% en adultos mayores de 80 años (2). Por lo tanto, 

la presencia IC en pacientes mayores hace que sea una situación compleja, con una 

mayor presencia de comorbilidades y síndromes geriátricos, donde la capacidad de 

autocuidado del paciente normalmente se ve afectada. El estudio FRAIL-HF (201) 

determinó la importancia de la fragilidad en los pacientes con IC es su situación clínica, 

funcional y en relación con la calidad de vida. Se trata de un estudio prospectivo 

diseñado para evaluar la mortalidad y el reingreso, así como la evolución funcional, 

calidad de vida y el uso de recursos sociales en pacientes mayores con IC al mes, 3, 6 y 

12 meses desde el ingreso. Se incluyeron 450 pacientes con una media de 80 años, 

cumpliendo el 70,2% criterios de fragilidad. Y se observó unos peores resultados en 

mortalidad en aquellos pacientes clasificados como frágiles.  

Son muchos los estudios que han analizado la relación entre fragilidad e IC. En 

el meta-análisis de Zhang (131) se muestra una asociación evidente entre fragilidad y 

peor pronóstico de los pacientes con IC, siendo un predictor significativo de mortalidad 

por todas las causas y reingresos hospitalarios. Resultados similares se observaron en el 

estudio de Gastelurrutia et al. (202) que incluyó 1.314 pacientes ambulatorios, contó 

con un seguimiento medio de 3,6 años y concluyó que la fragilidad se asocia 

significativamente con la disminución de la supervivencia. Estudios de menor tamaño 

también han observado resultados similares en pacientes ambulatorios (203), 

predominando aquellos estudios que incluyen población anciana (204) (126). 

El estudio FRAGIC (153), realizado en nuestro país analiza las características 

clínicas, epidemiológicas y el pronóstico de una cohorte de pacientes mayores (≥75 

años) con ICC seguidos en el hospital de día y en las consultas de IC de cardiología de 

varios hospitales. A estos se les hizo una valoración geriátrica integral y se concluyó 

que en este tipo de pacientes, la fragilidad es un factor predictor independiente de 

mortalidad al año de seguimiento.  
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Aunque en menor medida, también se ha estudiado el impacto de la fragilidad en 

pacientes con IC aguda. Un ejemplo de esto es el estudio FRAILTY-AHF (205) que 

incluyó un total de 465 pacientes con IC aguda, con edad media de 82, y concluyó que 

la presencia de fragilidad es un factor de riesgo independientes de mortalidad a los 30 

días. Sze et al. (206) en su estudio, incluyeron 265 pacientes con IC aguda, con edad 

media de 80 años y observaron resultados similares, concluyendo que la fragilidad 

implicaba un peor pronóstico en los pacientes hospitalizados por IC. 

Los estudios actuales de fragilidad e IC se realizan predominantemente en 

población mayor, solo aquellos estudios que incluyen pacientes con dispositivos de 

asistencia ventricular o candidatos a trasplante cardiaco abarcan población joven. 

Cooper et al. (207) determina que la evaluación de la fragilidad puede aportar 

información para la selección de pacientes para terapia con dispositivo de asistencia de 

VI en un estudio en el que incluye 2.469 pacientes de todas las edades. Estudios 

similares correlacionan parámetros de fragilidad como sarcopenia, caquexia, deterioro 

de la fuerza de agarre, además de las escalas de fragilidad, con mayores tasas de 

complicaciones postoperatorias y mortalidad en aquellos pacientes que se someten a un 

implante de dispositivo de asistencia ventricular (208). Se ha observado una tendencia a 

una estancia hospitalaria prolongada en pacientes sarcopénicos, aunque no se ha 

encontrado una clara asociación con la mortalidad en un estudio que incluía 333 

pacientes sometidos a implante de asistencia ventricular de tipo Heart Mate II (208). 

Los pacientes con IC avanzada muestran una alteración de la fuerza de presión manual, 

lo que indica una miopatía global. Por lo tanto, hay que tener en cuenta que la adición 

de medidas de la función del músculo esquelético nos puede aportar información 

importante sobre el fenotipo de fragilidad de nuestros pacientes (209). La caquexia es 

una situación importante en estadios avanzados de la IC, presente hasta en un tercio de 

los pacientes que precisan de asistencia ventricular (210). Además sabemos que estos 

pacientes que se van a someter a un implante de asistencia ventricular tienen una 

necesidad de ventilación mecánica mayor (211). En el registro FELICITAR (212) se 

incluyeron pacientes en lista para trasplante cardiaco en tres centros y se evaluó la 

presencia de fragilidad, depresión, deterioro cognitivo y calidad de vida en el momento 

de la inclusión. Se objetiva en este estudio la elevada frecuencia de los mismos y que 

condiciones como la fragilidad se asocia con una menor fuerza de agarre.  
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Por lo tanto, son muchos los estudios que prueban la asociación entre fragilidad 

y mal pronóstico en los pacientes con IC. Hay que tener en cuenta que estos subgrupos 

de pacientes comparten varias características: son pacientes de mayor edad, con más 

carga de comorbilidades, lo que implica una mayor estancia hospitalaria, una dificultad 

en el manejo del tratamiento, no llegando muchas veces a un manejo óptimo... Sin 

embargo, la evidencia es escasa en pacientes menores de 75 años (pacientes que suelen 

estar infrarrepresentados de forma habitual en los estudios) y en aquellos ingresados por 

IC aguda. Estos grupos son muy numerosos y presentan un mayor riesgo dentro de la 

IC.  Por lo que existe un significativo interés científico en dilucidar el papel de la 

fragilidad en estos pacientes. 

Una parte fundamental de la identificación de la fragilidad es la capacidad de 

reversibilidad de la misma. Llegando a observar que una intervención temprana 

mediante programas de rehabilitación, personalizada y progresiva, conlleva una mejora 

en la función física y del estado de fragilidad de los pacientes (133). Estos programas de 

rehabilitación pueden llegar a producir tal mejoría que impacte en las hospitalizaciones 

por IC y la mortalidad (68).  
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Los pacientes con ICA presentan un alto porcentaje de reingresos o mortalidad 

en los primeros meses tras el alta hospitalaria. Se ha demostrado que una estrategia 

basada en la atención precoz a estos pacientes disminuye este porcentaje. Es importante, 

por lo tanto, poder detectar al grupo de pacientes en riesgo para intensificar el esfuerzo 

asistencial. Los pacientes frágiles tienen una serie de diferencias clínicas, analíticas y 

pronósticas con respecto a los pacientes no frágiles, y la fragilidad se ha estudiado 

ampliamente en pacientes mayores y pacientes con ICC, siendo los otros subgrupos 

menos estudiados.  

Este estudio trata de evaluar la importancia de la fragilidad y otros síndromes 

geriátricos en pacientes que ingresan en Cardiología con diagnóstico de ICA, 

independientemente de su edad. La fragilidad ha demostrado ser un factor pronóstico en 

otras cardiopatías agudas. Por lo tanto, nuestra hipótesis de trabajo es que la fragilidad 

determina el pronóstico tras el alta en los pacientes ingresados por ICA. 
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3 OBJETIVOS 
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3.1 Principal 

- Analizar en pacientes ingresados por ICA el efecto de la fragilidad y otros 

síndromes geriátricos, medidos por diferentes escalas clínicas, en la 

incidencia de ingresos hospitalarios por IC, visitas a urgencias o mortalidad 

por cualquier causa en los primeros 6 meses tras el alta hospitalaria. 

3.2 Secundarios 

- Estudiar la prevalencia de los síndromes geriátricos en pacientes ingresados 

por ICA en función de la edad. 

- Estudiar las características clínicas y analíticas diferenciales en la población 

frágil con ICA.  

- Estudiar si la edad condiciona el efecto pronóstico de los síndromes 

geriátricos en pacientes ingresados por ICA.  

- Investigar las posibles relaciones entre las puntuaciones obtenidas en 

diferentes escalas de fragilidad y el valor de biomarcadores en pacientes con 

ICA, así como la posible influencia de la edad en esta asociación. 
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4 IMPORTANCIA DEL ESTUDIO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

58 
 

 



  Importancia del estudio  

59 
 

La IC es una patología creciente a nivel mundial, con elevada incidencia y 

prevalencia en la población, especialmente entre aquellos pacientes de mayor edad. En 

estos pacientes, la condición de fragilidad y otros síndromes geriátricos están muy 

presentes. Sin embargo, tradicionalmente, la fragilidad se ha estudiado preferentemente 

en población mayor, siendo menos valorada en individuos más jóvenes.   

Además, solo recientemente se ha comenzado a estudiar la fragilidad y 

síndromes geriátricos como verdaderos parámetros relacionados con la gravedad de la 

enfermedad. Teniendo estas condiciones, una importante relación con el pronóstico. Son 

muchos los estudios y artículos que analizan el efecto de la fragilidad en relación con la 

cronicidad, pero hay muy pocos datos en ICA y su relación con las características 

clínicas de estos pacientes, así como con el pronóstico.  
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5 MATERIAL Y MÉTODOS 
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5.1 Diseño y población del estudio 

Se realizó un estudio de cohortes en pacientes con ICA destinado a analizar el 

efecto de la puntuación objetivada en las escalas de fragilidad y otros síndromes 

geriátricos en la incidencia de ingresos, visitas a urgencias o mortalidad por cualquier 

causa en los primeros 6 meses tras el alta hospitalaria.  

En relación con estudios anteriores, se asumió un incremento del riesgo de 

ingreso por ICA o mortalidad a los 6 meses de 2,5 veces en los sujetos frágiles respecto 

a los no frágiles y una incidencia de eventos del 25% en los sujetos no frágiles. Con 

estos datos se estimó incluir a 172 pacientes con una potencia del 80% y un nivel de 

significación bilateral de 0,05. 

Incluimos 202 pacientes con ICA. Se reclutaron de forma consecutiva todos los 

pacientes con ICA que ingresaban en la planta de Cardiología de Hospital Universitario 

de Burgos entre julio de 2020 y mayo de 2021, mayores de 18 años de edad. 

A estos pacientes se les realizó una extracción de muestra de sangre periférica al 

ingreso y antes del alta de Cardiología. A todos los pacientes se les realizó un 

ecocardiograma transtorácico durante el ingreso por la Unidad de Imagen Cardiaca de 

nuestro centro.  

Se realizó el día previo al alta una valoración geriátrica completa a cargo de los 

investigadores del proyecto. Como escala de fragilidad se han elegido la escala FRAIL 

y la SPPB, ambas validadas en poblaciones similares. Además, se analizaron otros 

aspectos de la valoración geriátrica como la comorbilidad mediante el índice de 

Charlson, la situación funcional mediante la escala de Barthel y la calidad de vida 

mediante el cuestionario de Minnesota. Aunque existe la versión del Charlson 

modificado, en el que tiene en cuenta menos variables y por lo tanto es más sencillo y 

aplicable clínicamente, decidimos utilizar su versión clásica al disponer de todos los 

antecedentes de los pacientes y aportar más información. Todas las escalas elegidas han 

sido validadas en poblaciones españolas de cardiópatas. Las escalas vienen recogidas en 

el Anexo I.  
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5.1.1 Definición de ICA 

La ICA fue definida acorde a las guías de la Sociedad Europea de Cardiología 

(ESC) (2). La guía de la ESC define la IC como un síndrome clínico que consiste en 

síntomas cardinales (falta de aire, edema en miembros inferiores y fatiga) que puede 

estar acompañado de signos (como presión venosa central elevada, crepitantes 

pulmonares, y edema periférico). La ICA es definida como una aparición rápida de 

estos signos y síntomas de IC, suficientemente severa como para hacer que el paciente 

precise de asistencia médica urgente. 

5.1.2 Criterios de inclusión y exclusión  

- Criterios de inclusión: pacientes mayores de 18 años ingresados por ICA en 

el Servicio de Cardiología del Hospital Universitario de Burgos, ya sea por 

un diagnóstico nuevo o porque presenten una descompensación de IC previa.  

- Criterios de exclusión:  

o SCA en los 7 días previos a la inclusión.  

o Bradicardia sintomática con implante de MP en los 7 días previos a la 

inclusión.  

o Enfermedad orgánica grave: cirrosis, conectivopatías, neoplasia 

activa con supervivencia estimada menor a 6 meses. 

o Ictus en el último mes.  

o Incapacidad para realizar seguimiento clínico. 

5.1.3 Seguimiento 

A nivel basal, al ingreso se realizó la recogida de variables clínicas, 

ecocardiográficas y analíticas, incluyendo la determinación de biomarcadores. En el 

momento previo al alta se realizó una nueva analítica con biomarcadores y se llevó a 

cabo la valoración geriátrica completa.  

Al mes y a los 6 meses se realizó una recogida de datos clínicos mediante la 

revisión de historia clínica electrónica y visitas telefónicas en los casos en los que se 

consideró necesario. Se recogieron todos los eventos adversos cardiovasculares en el 

seguimiento: visitas a Urgencias por descompensación de IC, ingreso por IC o 

fallecimiento por cualquier causa.  
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5.2 Variables estudiadas a nivel basal 

- Factores demográficos: edad, sexo, talla y peso. 

- Características clínicas: HTA, diabetes mellitus (DM), dislipemia, 

tabaquismo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), insuficiencia 

renal crónica (IRC), anemia, cáncer, ictus, enfermedad arterial periférica. 

- Antecedentes cardiológicos: IC previa (fecha de diagnóstico, ingresos por IC 

en el último año, NYHA al ingreso), cardiopatía isquémica (previa o actual), 

fibrilación/flutter auricular (previa o actual), cardiopatía valvular (previa o 

actual), portador de DAI (previo o actual), portador de resincronizador 

(previo o actual). 

- Causa de IC: isquémica, infiltrativa, arrítmica, valvular, tóxica 

(postquimioterápica), miocardiopatía (hipertrófica, dilatada idiopática, 

arritmogénica, no compactada), otros. 

- Tratamiento durante el ingreso: inotrópicos, ferroterapia, implante de 

dispositivos, revascularización, cardioversión, estudio electrofisiológico. 

- Parámetros ecocardiográficos: dimensiones de aurícula izquierda (diámetro 

anteroposterior, área en 4 cámaras, volumen), fracción de eyección (método 

Simpson), diámetros y volúmenes ventriculares, diámetro septal, diámetro 

pared posterior, masa cardiaca.  

- Parámetros analíticos: glucemia, urea, creatinina, sodio, potasio, 

hemoglobina (ingreso y alta), ferritina, índice de saturación de la transferrina 

(IST), fibrinógeno, proBNP (ingreso y alta), proteína C reactiva (PCR) 

(ingreso y alta), urato, troponina T (ingreso y alta), ST2 (ingreso y alta). 

- Parámetros electrocardiográficos: bloqueo de rama izquierda, QRS 

estimulado, anchura QRS. 

- Tratamiento farmacológico al ingreso y al alta: betabloqueante, IECA/ARA-

II, sacubitril-valsartan, antiagregantes, anticoagulantes, inhibidores de 

aldosterona, estatina, antiarrítmico, diuréticos del asa, tiazida, digoxina, 

ivabradina, iSGLT2. 
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5.3 Ética 

El protocolo del estudio fue evaluado y aprobado por el comité de ética del 

Hospital Universitario de Burgos (referencia: CEIm 2364). Previo a la inclusión, todos 

los pacientes firmaron el consentimiento informado (Anexo II). La inclusión en el 

estudio no influyó en las decisiones clínicas sobre el diagnóstico y tratamiento de los 

pacientes, que fueron tomadas por el médico habitual del paciente. El tratamiento de los 

datos personales se ha realizado de forma confidencial y conforme a lo dispuesto en el 

Reglamento (UE) 2016/679 del Parlamento europeo y del Consejo de 27 de abril de 

2016 de Protección de Datos (RGPD) y LOPD 3/2018 de 5 de diciembre de 2018. 

 

5.4 Análisis estadístico 

Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS para Windows versión 

20.0. Las variables cualitativas fueron expresadas como frecuencias y/o porcentajes. Las 

variables cuantitativas se especificaron con su media y desviación típica. Se comprobó 

el ajuste de las variables cuantitativas a la distribución normal mediante la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov.  

Las variables cualitativas se compararon utilizando el test de Chi cuadrado, 

aplicando la corrección de Yates cuando fue necesario. Las variables cuantitativas se 

analizaron mediante la prueba de t de Student o la prueba de la U de Mann-Whitney, en 

caso de no cumplir el supuesto de normalidad. Se consideró un valor de p<0.05 como 

significación estadística.  

Para el análisis de supervivencia se utilizó el método de Kaplan-Meier y se 

compararon gráficas de supervivencia mediante el test del Log-Rank. Se usó una 

regresión de Cox para evitar factores de confusión. 

Para el estudio de la relación entre los biomarcadores y la presencia de los 

síndromes geriátricos se utilizaron curvas ROC (acrónimo de Receiver Operating 

Characteristic). El rendimiento diagnóstico se estimó mediante el área bajo la curva y el 

mejor punto de corte seleccionado fue aquel al que le correspondía la menor diferencia 

entre sensibilidad y especificidad. 
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5.5 Financiación 

El presente trabajo se financió con cargo a la beca para Proyectos de 

Investigación en Biomedicina, Gestión Sanitaria y Atención Sociosanitaria concedida 

por la Gerencia Regional de Salud de Castilla y León al Dr. Pérez Rivera en 2022 

(referencia: GRS 2300/A/21). 
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1º artículo publicado: Aguilar-Iglesias L, Merino-Merino A, Sanchez-Corral E, 

et al. Differences According to Age in the Diagnostic Performance of Cardiac 

Biomarkers to Predict Frailty in Patients with Acute Heart Failure. Biomolecules. 

2022;12(2):245. doi:10.3390/biom12020245 

 

Resumen 

La fragilidad se ha estudiado tradicionalmente en la población anciana, pero 

escasamente en individuos más jóvenes. El objetivo del presente estudio es analizar las 

diferencias según la edad en el rendimiento diagnóstico de los biomarcadores cardiacos 

para predecir la fragilidad en pacientes ingresados en el hospital por insuficiencia 

cardiaca aguda (ICA). Se realizó una evaluación de la fragilidad con las escalas SPPB y 

FRAIL (puntuación > 3). Se incluyeron 202 pacientes que se dividieron según la edad: 

mayores y menores de 75 años. En el grupo más joven, ningún biomarcador se 

relacionó con la presencia de fragilidad. Esto estaba determinado principalmente por la 

edad y las comorbilidades. En el grupo de ancianos, el NT-proBNP estaba 

significativamente relacionado con la presencia de fragilidad, pero ninguna de las 

características basales lo estaba. El mejor punto de corte en el grupo de ancianos para el 

NT-proBNP fue 4000 pg/mL. El área bajo la curva (AUC) del proBNP para la detección 

de fragilidad fue de 0,62 en los ancianos. Otra escala de fragilidad similar, la SPPB, 

también mostró un AUC similar en este grupo; sin embargo, añadiendo el NT-proBNP 

(un punto si NT-proBNP < 4000 pg/mL), mostró un rendimiento ligeramente superior 

(AUC 0,65). La adición de biomarcadores podría mejorar la detección de fragilidad en 

los miembros de la población anciana que ingresan en el hospital por ICA. 
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2º artículo publicado: Aguilar-Iglesias L, Merino-Merino A, Sanchez-Corral E, 

et al. Fast systematic geriatric assessment in acute heart failure patients admitted in 

Cardiology. Heart Lung. 2023;60:133-138. doi:10.1016/j.hrtlng.2023.03.015 

 

Resumen 

Antecedentes: La prevalencia de la insuficiencia cardíaca está aumentando en 

los adultos mayores. Estos pacientes suelen presentar síndromes geriátricos, 

especialmente fragilidad. El efecto de la fragilidad en la insuficiencia cardiaca es objeto 

de debate, pero existen pocos datos sobre la caracterización clínica de los pacientes 

frágiles que ingresan por descompensación aguda de insuficiencia cardiaca. 

Objetivo: El objetivo de este estudio fue estudiar las diferencias en las variables 

clínicas basales y en las escalas geriátricas entre pacientes frágiles y no frágiles 

ingresados en la unidad de Cardiología a través del Servicio de Urgencias por 

insuficiencia cardiaca aguda. 

Métodos: Se reclutaron todos los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda que 

ingresaron en la unidad de Cardiología desde el Servicio de Urgencias de nuestro 

hospital desde julio de 2020 hasta mayo de 2021. Se realizó una valoración geriátrica 

multidimensional y exhaustiva en el momento del ingreso. Se estudiaron las diferencias 

en variables basales y escalas geriátricas según el estado de fragilidad determinado por 

la escala FRAIL. 

Resultados: Se incluyeron un total de 202 pacientes. En el conjunto de la 

población, 68 (33,7%) pacientes presentaban fragilidad definida por una puntuación 

FRAIL ≥ 3. Los pacientes frágiles eran mayores (80±9 vs. 69±12 años; p<0,001), y 

tenían peor calidad de vida (58,31±12,18 vs.39 .26±13,71 puntos; p<0,001) según la 

escala de Minnesota, presentaban alta comorbilidad (47 (69,1%) vs. 67 (50,4%) 

pacientes; p = 0,011) definida como ≥3 puntos según la escala de Charlson y eran más 

dependientes (40 (58,8%) vs. 25 (18,8%) pacientes; p<0,001) según la escala de 

Barthel. Los pacientes frágiles presentaron puntuaciones de riesgo MAGGIC más altas 

(24,09±4,99 vs. 18,89±6,26; p<0,001). A pesar de este perfil adverso, los tratamientos 

prescritos durante el ingreso y al alta hospitalaria fueron similares. 



Resultados 

73 
 

 

Conclusiones: La prevalencia de síndromes geriátricos, especialmente la 

fragilidad, es muy elevada en los pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca aguda. 

Los pacientes frágiles con insuficiencia cardiaca aguda presentaron un perfil clínico 

adverso con mayor prevalencia de síndromes geriátricos concomitantes. Por lo tanto, 

consideramos que debería realizarse una evaluación geriátrica durante el ingreso de los 

pacientes con insuficiencia cardíaca aguda para mejorar la atención y los cuidados. 
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3º artículo publicado: Aguilar-Iglesias L, Merino-Merino A, Sanchez-Corral E, 

et al. Prognostic effect of systematic geriatric assessment on patients with acute heart 

failure. ESC Heart Fail. 2024;11(2):1194-1204. doi:10.1002/ehf2.14692 

Resumen 

Objetivos: La fragilidad y la dependencia son frecuentes en pacientes ingresados 

por insuficiencia cardiaca aguda (ICA), pero se desconoce su significado pronóstico, 

especialmente en adultos jóvenes. Nuestro objetivo fue estudiar en adultos ingresados 

por ICA, independientemente de su edad, el efecto de la fragilidad y la dependencia 

sobre la incidencia de mortalidad y un evento combinado de mortalidad, reingresos por 

ICA y visitas a urgencias por ICA a 1 y 6 meses.  

Métodos y resultados: Diseñamos un estudio de cohortes prospectivo incluyendo 

a todos los pacientes con ICA ingresados en nuestro Servicio de Cardiología desde julio 

de 2020 hasta mayo de 2021. Se realizó una valoración geriátrica multidimensional 

durante el ingreso. Se realizó un seguimiento clínico de los pacientes 6 meses después 

del alta. Se incluyeron 202 pacientes. La edad media fue de 73 ± 12,32 años, y 100 

(49,5%) de los pacientes eran ancianos (>75 años). Sólo 78 pacientes (38,6%) eran 

mujeres, y 100 (49,5%) tenían IC previa. Se observó fragilidad (FRAIL ≥ 3) en 68 

(33,7%) pacientes (puntuación media de FRAIL: 1,88 ± 1,48). La dependencia (Barthel 

< 100) se observó en 65 (32,2%) pacientes (índice de Barthel medio: 94,38 ± 11,21). La 

fragilidad y la dependencia mostraron una asociación significativa con ambos eventos 

pronósticos a 1 y 6 meses. En el análisis multivariable, la fragilidad se asoció con una 

mayor mortalidad a 1 mes [hazard ratio (HR) 12,61; intervalo de confianza (IC) del 

95%: 1,57-101,47; p = 0,017] pero no a 6 meses (HR 2. 25; IC del 95%: 0,61-8,26; p = 

0,224) o con el criterio de valoración combinado ni a 1 mes (CRI 1,64; IC del 95%: 

0,54-5,03; p = 0,384) ni a 6 meses (CRI 1,35; IC del 95%: 0,75-2,46; p = 0,320). La 

dependencia se relacionó con una mayor mortalidad al mes (HR 13,04; IC 95%: 1,62-

104,75; p = 0,016) y a los 6 meses (HR 7,18; IC 95%: 1,99-25,86; p = 0,003) y con una 

mayor incidencia del evento combinado al mes (HR 5,93; IC 95%: 1,63-21,50; p = 

0,007) y a los 6 meses (HR 2,62; IC 95%: 1,49-4,61; p = 0,001). 

Conclusiones: En los pacientes con ICA, la fragilidad y la dependencia 

implicaron un peor pronóstico, aumentando la mortalidad, los reingresos y las visitas a 

urgencias por ICA. 
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7.1 Principales resultados 

Los principales resultados que responden a los objetivos previamente planteados 

son: 

1) La fragilidad y la dependencia tienen un gran impacto pronóstico en los 

pacientes que ingresaban por ICA. Los pacientes frágiles tienen un riesgo 

12,6 veces mayor de mortalidad en el primer mes tras el alta (Hazard ratio 

(HR) 12,61; intervalo de confianza (IC) 95% 1,57-101,47; p=0,017) frente a 

los no frágiles. Los pacientes dependientes tienen un mayor riesgo de 

mortalidad por cualquier causa al mes (HR 13,04; IC 95% 1,62-104,75; 

p=0,016) y a los 6 meses (HR 7,18; IC 95% 1,99-25,86; p=0,003) así como 

un mayor riesgo del evento combinado al mes (HR 5,93; IC 95% 1,63-21,50; 

p=0,007) y a los 6 meses (HR 2,62; IC 95% 1,49-4,61; p=0,001). 

2) La edad también se posiciona como factor pronóstico en el evento 

combinado tanto al mes (HR 13,45; IC 95% 1,78-101,73; p=0,012) como a 

los 6 meses (HR 2,33; IC 95% 1,28-4,24; p=0,005).   

3) La fragilidad y otros síndromes geriátricos están muy presentes en los 

pacientes que ingresan por ICA. El 33,7% de estos pacientes presentan 

fragilidad y el 32,2% dependencia, así como el 56,4% tienen una elevada 

comorbilidad. En los primeros 6 meses tras el alta se han registrado 20 

fallecidos (9,9%) por cualquier causa y 58 pacientes (28,7%) han presentado 

el evento combinado (que incluye ingresos por IC, visitas a urgencias por IC 

o mortalidad por cualquier causa).  

4) La prevalencia de los síndromes geriátricos es mayor en los pacientes 

mayores de 75 años. De nuestro grupo de pacientes solo pertenecen al grupo 

de menores de 75 años el 25% de frágiles y el 16,9% de dependientes.  

5) Los pacientes frágiles tienen un perfil de riesgo mayor. En general son 

pacientes de mayor edad, mayor carga de comorbilidad, peores valores de 

biomarcadores al alta y peores resultados en otras escalas de valoración 

geriátrica.  

6) En los pacientes de mayor edad los niveles de biomarcadores (como el NT-

proBNP) se relacionaron con mayor carga de fragilidad, implicando así un 

peor pronóstico. En los pacientes jóvenes, la fragilidad parece estar más 

determinada por la edad y las comorbilidades.  
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7) En los pacientes mayores se ha observado una importante relación entre los 

biomarcadores y las escalas de fragilidad (como el FRAIL y el SPPB) 

pudiendo suponer la adición de los biomarcadores una mejora en la 

capacidad diagnóstica de estas escalas. 

 

7.1.1 Análisis de la población estudiada 

La edad media de nuestros pacientes fue de 73 años, siendo más de la mitad de 

los pacientes (50,5%) menores de 75 años. Esto es una diferencia importante en 

comparación con otros estudios, en los que solo incluyen pacientes de mayor edad 

(128,205).  Hay estudios parecidos, como el FRAGIC (153), con escalas de medidas 

similares, pero que estudia pacientes mayores de 75 años con IC ambulatoria. También 

destaca el trabajo de Chivite et al. (170), que sí incluye pacientes con ICA pero sigue 

teniendo en cuenta solo a pacientes mayores.  Hay pocos estudios que analizan la ICA 

en pacientes jóvenes, en condiciones especiales, como en lista de espera de trasplante 

(212). En este caso se enfocan principalmente en describir la prevalencia de la fragilidad 

en la muestra, no tanto su valor pronóstico.  

Nuestra población cuenta con un 38% de mujeres, proporción similar al resto de 

estudios, dada la mayor prevalencia en los hombres de IC en los servicios de 

Cardiología (201,206). Además, nuestra muestra de pacientes tenía unas comorbilidades 

en proporciones similares los pacientes de nuestro medio. Algo más del 30% 

presentaban DM, casi el 70% eran hipertensos, apenas el 15% tenía enfermedad renal 

crónica, más del 40% estaban diagnosticados de FA, así como casi el 25% de 

enfermedad arterial coronaria, teniendo únicamente el 13% cardiopatía isquémica 

crónica. Algunas de estas prevalencias son similares a las obtenidas en el Registro 

Europeo de IC (213) donde objetivan FA en el 44% de los pacientes, DM en el 39% o 

HTA en el 65% de los pacientes con ICA.  

 

7.1.2 Prevalencia de los síndromes geriátricos 

La valoración geriátrica fue realizada durante la hospitalización, en el momento 

previo al alta con el objetivo de reflejar una situación lo más similar posible al estado 

basal del paciente. Es importante destacar que el equipo médico de Cardiología fue el 

encargado de realizar la valoración geriátrica a los pacientes durante la práctica clínica 
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diaria. Esto indica que las escalas son sencillas de realizar, no necesitándose una 

formación muy compleja y, además, una vez que el personal está familiarizado con las 

mismas, son rápidas.  

En nuestro estudio observamos una alta prevalencia de fragilidad en pacientes 

con ICA. El 33,7% de los pacientes eran frágiles, siendo únicamente el 20,3% de los 

pacientes no frágiles. El grupo más numeroso fue el de los pacientes pre-frágiles 

(45,5%). Esta prevalencia es similar a la observada en registros de pacientes 

ambulatorios en nuestro medio, siendo del 22% para frágiles y del 49% para pre-frágiles 

(153). En otros estudios se observa una mayor variación de la prevalencia con cifras que 

van desde el 18% hasta el 54% (214,215). Esta variabilidad puede deberse a la 

heterogeneidad de las escalas de medición, además de la inclusión en nuestro estudio de 

pacientes jóvenes y mayores. La fragilidad es un síndrome con múltiples definiciones y 

una compleja fisiopatología de base. Esto contribuye a que observemos diferencias en 

las características clínicas en los pacientes. Por ejemplo, en un meta-análisis (215) de 26 

estudios publicados, se observó que la fragilidad física se suele medir con la escala de 

Fried, la escala SPPB, la fuerza de agarre o la velocidad de la marcha y la fragilidad 

multidimensional se mide, en muchas ocasiones, con escalas como el FI o el indicador 

de fragilidad de Tilburg. En el propio meta-análisis hacen referencia a esta gran 

variabilidad de posibilidades de medida.  

Por otro lado, hay que tener en cuenta que la fragilidad puede ser causada por la 

IC en sí misma. En este sentido, algunos trabajos han mostrado que con el tratamiento 

correcto de la IC (216) y las valvulopatías (217), el estado de fragilidad puede mejorar.  

En nuestro trabajo utilizamos la escala FRAIL para medir la fragilidad entendida 

como acumulación de déficits ya que en estudios previos ha mostrado capacidad 

predictiva del deterioro funcional, la mortalidad y la necesidad de un mayor uso de los 

recursos sanitarios (145). Esta escala se suele aplicar en pacientes mayores con IC (152) 

aunque también está validada para población más joven (145). Además, utilizamos la 

escala SPPB para medir la fragilidad en su dimensión física, que tiene en cuenta el 

equilibro, la velocidad y la fuerza de extremidades inferiores. Ha demostrado, en otros 

estudios, su capacidad para predecir dependencia, hospitalización y mortalidad (218). 

Para medir la dependencia utilizamos la escala de Barthel, recomendada y validada por 

la Sociedad Británica de Geriatría (219). Es la escala más utilizada para medir la 
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dependencia, y es habitualmente utilizada en estudios similares al nuestro (202).  Para 

medir la comorbilidad usamos el índice de Charlson clásico (anexo I) que evalúa la 

esperanza de vida a los 10 años. Sin embargo, hay estudios (220) que defienden que el 

uso de Charlson modificado puede simplificar el ajuste por comorbilidad de ciertos 

factores de mal pronóstico en determinados pacientes, por ejemplo, en aquellos con 

infecciones graves (como endocarditis). Esto se basa en que el Charlson clásico se 

diseñó hace varias décadas y tanto las comorbilidades como el impacto pronóstico de 

las mismas han cambiado con el paso del tiempo. En nuestro caso, decidimos utilizar la 

versión clásica y no el Charlson modificado, como han hecho en otros estudios (221), 

ya que disponíamos de todos los antecedentes de los pacientes y considerábamos que 

nos aportaba una información más detallada. 

Hay que tener en cuenta, además, que en nuestro estudio solo incluimos a 

aquellos pacientes que ingresaban en Cardiología. No incluimos a los pacientes que 

ingresaban en Medicina Interna o Geriatría, que a priori, podrían presentar una mayor 

prevalencia de síndromes geriátricos.  

 

7.2 Diferencias entre frágiles y no frágiles 

7.2.1 Diferencias en las características basales 

En nuestra muestra, hemos observado que los pacientes frágiles suelen ser de 

mayor edad (80 ± 8,68 vs. 69 ± 12,37; p<0,001) y además tienen más comorbilidades 

tales como DM, HTA, enfermedad renal crónica, EPOC, miocardiopatía dilatada 

isquémica, enfermedad arterial coronaria y FA. Además, muchos de los pacientes 

frágiles ya habían tenido un diagnóstico de IC previamente, sin embargo, no había 

diferencias en cuanto al tipo de IC (según la FEVI). Estos resultados se suelen observar 

en pacientes con ICC (222), pero ahora nuestro estudio ha demostrado la mayor carga 

de comorbilidad también en ICA. En este sentido, podemos asumir que pacientes con 

diagnóstico previo de IC se encuentran en estados más avanzados de la enfermedad y 

esto puede afectar a su estado funcional y calidad de vida (223). Consideramos que es 

por esto, que los pacientes mayores son los de mayor riesgo al presentar más 

comorbilidad, fragilidad y por lo tanto, peor pronóstico. Esto se ha demostrado en 

varios estudios en los que la comorbilidad se relaciona con la fragilidad en pacientes 

mayores, siendo esta un predictor independiente de mortalidad a 1 año de seguimiento 
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(153). La IC y la fragilidad comparten muchos factores (ya hemos visto cómo influye la 

edad y la comorbilidad) y por ello la fragilidad es significativamente más prevalente en 

pacientes con IC en comparación con la población general (224). 

En el grupo de pacientes frágiles se observan peores resultados de NT-proBNP, 

FG y troponina, tanto al ingreso como al alta. Esto puede estar relacionado con el hecho 

de que los pacientes frágiles tienen mayor prevalencia de DM y de enfermedad renal 

crónica, que concuerda con peores valores de FG. Se sabe que valores de NT-proBNP 

más altos implica un peor pronóstico en poblaciones de pacientes mayores con IC 

(93,95,222), tema que trataremos posteriormente. Los biomarcadores son medidas 

objetivas de la severidad de la enfermedad cardiovascular, sobre todo en la IC, en la que 

se ha demostrado su relación con la evolución clínica (225). Los biomarcadores están 

implicados en el daño miocárdico y la fibrosis. Y como ya sabemos la fragilidad es en 

muchas ocasiones causada por la propia IC, ya que se ha demostrado que la fragilidad 

mejora con el tratamiento de la IC (216) y después de la corrección de las valvulopatías 

(217), por ejemplo. Por eso creemos en la importancia de la incorporación de estos 

biomarcadores en las escalas que detectan fragilidad. 

En nuestro estudio hemos observado que los pacientes más frágiles tienen peores 

valores en la escala MAGGIC, que predice una mayor mortalidad. Peores valores en 

escala MAGGIC se han relacionado con un mayor remodelado del VI en pacientes con 

IC (226), así como con un aumento de mortalidad temprana en pacientes con cirugía de 

revascularización coronaria (227). Esta asociación entre fragilidad y peores valores en la 

escala MAGGIC se ha puesto de manifiesto también en otros estudios de nuestro medio 

como el  FRAGIC (223).    

Además, los pacientes frágiles también tienen peores resultados en la escala 

Minnesota, que mide calidad de vida en pacientes con IC. Además, tienen una mayor 

carga de dependencia. En nuestra muestra hemos observado cómo las diferentes escalas 

de valoración geriátrica se relacionan entre sí. Hemos visto que los pacientes 

dependientes son más frágiles y tienen peores resultados en calidad de vida y en 

pronóstico según la escala MAGGIC, al igual que en pacientes frágiles, que además de 

presentar los mismos resultados que los dependientes, son más comórbidos. Esta 

interrelación entre escalas tiene sentido al tratarse, como hemos mencionado antes, de 

pacientes añosos, en estadios más avanzados de la enfermedad, con peores 
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biomarcadores que condicionan la evolución, con mayor número de enfermedades 

concomitantes y mayor polifarmacia, que ocasionan un empeoramiento en la calidad de 

vida y en el pronóstico.  Todas estas relaciones entre escalas se observan en nuestro 

estudio y en otros similares al nuestro (170,223).  

Durante el ingreso de nuestros pacientes el manejo fue similar en cuanto a 

implante de dispositivos, tratamiento con inotrópicos y de ferroterapia. No hubo 

tampoco diferencias clínicamente relevantes entre grupos en cuanto a la duración del 

ingreso. Hay que tener en cuenta que en Cardiología la estancia hospitalaria suele ser 

corta, lo que dificulta encontrar diferencias significativas en este punto entre frágiles y 

no frágiles. Resultados similares se ven en estudios de pacientes ingresados en otras 

unidades como la Unidad de Cuidados Intensivos, en las que se dedican al manejo del 

paciente agudo. Aquí la fragilidad tampoco supone un aumento de la estancia 

hospitalaria ni una menor realización de procedimientos (como cirugía, diálisis o 

ventilación mecánica) (228).  

Otro factor importante en nuestros pacientes es que no hubo diferencias en 

cuanto al tratamiento durante el ingreso ni al alta. Esto es debido a que en las guías de 

práctica clínica (2) el manejo terapéutico se basa en otros factores, no considerando la 

fragilidad una limitación para la optimización del tratamiento neurohormonal. Sin 

embargo, son varios los estudios que muestran que los pacientes frágiles y los pacientes 

mayores reciben con menos frecuencia un tratamiento óptimo y sin embargo, estos son 

los pacientes que más se van a beneficiar de un adecuado manejo al ser pacientes de alto 

riesgo (129,130,229). Una de las posibles explicaciones que dan algunos trabajos (129) 

a estas diferencias es la apreciación del poco beneficio de la terapia al tratarse de 

pacientes comórbidos en los que tienen una alta probabilidad de muerte por causas no 

cardiológicas, así como intentar evitar efectos secundarios o mala adherencia en 

pacientes con muchas prescripciones de fármacos.  

 

7.2.2 Capacidad de predicción de fragilidad de los biomarcadores 

Los biomarcadores son medidas objetivas de la severidad de la IC, predicen 

mortalidad y reingresos en pacientes mayores de 65 años (93). Biomarcadores como la 

Troponina T, el ST2 o el NT-proBNP están relacionados con el daño y la fibrosis 

miocárdica. En este sentido, parece que en los pacientes más jóvenes el mayor impacto 
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pronóstico lo tienen las comorbilidades y, sin embargo, en los pacientes de mayor edad, 

el estrés miocárdico y remodelado se traducen en niveles de biomarcadores más 

elevados, teniendo un importante impacto en el pronóstico (225).  

En nuestro estudio no observamos que los pacientes jóvenes con IC tuvieran una 

asociación significativa entre los biomarcadores y la fragilidad. Esto se debe 

probablemente a su curso más corto de la enfermedad y que aún no se ha visto afectada 

su capacidad física. En los estadios más avanzados de la IC es donde vemos esas 

situaciones de caquexia cardiaca y alteración funcional, que explica unos valores más 

elevados de NT-proBNP (230). El mejor punto de corte que detectamos en nuestra 

muestra para determinar fragilidad en pacientes mayores fue de un NT-proBNP de 4000 

pg/ml. Valores por encima tienen una alta sensibilidad para detectar fragilidad en estos 

pacientes.  

Los niveles elevados de este biomarcador, en estadios finales de IC, son un buen 

factor predictor de mortalidad y de reingresos en mayores de 65 años (93).  Datos 

previos de otros estudios han relacionado valores elevados de NT-proBNP con 

debilidad muscular (94), incapacidad funcional (95), disminución de la fuerza de agarre 

y peor velocidad de la marcha (96). Esto se debe en gran parte a que estos 

biomarcadores provocan disipación energética, estrés oxidativo en los tejidos 

musculares así como alteración del metabolismo de grasas y de la sensibilidad a la 

insulina (28). Todo ello implica un estado de estrés oxidativo e inflamación. A nivel 

miocárdico observamos que esto provoca fibrosis y favorece el remodelado y por lo 

tanto, la medida de los biomarcadores se ha utilizado como indicador del avance de la 

IC (225).  De hecho, los valores de los biomarcadores en el momento del ingreso son 

buenos predictores de mortalidad cardiovascular y por todas las causas (231).    

En nuestro estudio, si añadimos el punto de corte del NT-proBNP a la escala de 

fragilidad del SPPB sumando un punto más si el NT-proBNP es menor de 4000 pg/ml, 

se obtiene una mejor capacidad diagnóstica de la fragilidad de la escala SPPB (225).  

Esto podría reflejar que el uso de biomarcadores es fundamente en la determinación de 

la fragilidad de los pacientes mayores con IC, siendo un buen complemento para las 

escalas de fragilidad ya establecidas. 
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7.2.3 Impacto pronóstico de la fragilidad 

En nuestro estudio, hemos podido observar que la fragilidad tiene un gran 

impacto en la mortalidad por cualquier causa al mes (HR 12,61; IC 95% 1,57-101,47; 

p=0,017). Consideramos que este efecto se observa al mes y no se mantiene a los 6 

meses posiblemente debido a que la condición de fragilidad es reversible. Recordamos 

que, en nuestro estudio, la escala de fragilidad se realizó en el momento del alta de los 

pacientes y estos resultados pueden estar afectados por la situación de agudización. Esto 

es muy interesante ya que los pacientes, en el momento en el que se van de alta tienen 

una condición de fragilidad que impacta en su pronóstico al mes y probablemente, a 

medida que pasan los meses, esta condición mejora, dejando de observar este impacto 

en la mortalidad a los 6 meses. Esto refuerza la idea de la importancia de identificar la 

fragilidad en los pacientes con ICA al ser una condición que podemos mejorar y, por lo 

tanto, podemos cambiar de forma directa el pronóstico de nuestros pacientes. Esto se ha 

observado en programas de rehabilitación cardiaca en el que una intervención temprana, 

adaptada y progresiva, en pacientes de edad avanzada ingresados por ICA ha mejorado 

la función física (133). Pero no solo es fundamental el tratamiento de la fragilidad y la 

sarcopenia con el ejercicio, sino que se debe complementar con una adecuada 

suplementación nutricional (232).   

Este empeoramiento de la mortalidad por cualquier causa y aumento de 

reingresos en pacientes con IC se ha observado en varios estudios (126,131). 

Investigaciones muy similares a la nuestra, como la de Sze et al. (206) han observado 

una mayor mortalidad en relación con la situación de fragilidad y malnutrición en 

pacientes con ICA y FEVI ≤40%. A diferencia de este estudio, en el nuestro incluimos a 

todos los pacientes con IC, independientemente de la FEVI (de hecho, únicamente el 

42,5% tenían FEVI≤40%) siendo esta, una muestra más representativa de nuestra 

práctica médica diaria. Otra diferencia importante con este estudio es que ellos 

utilizaron la escala CFS que está basada una evaluación subjetiva de la situación de 

fragilidad por parte del investigador. Nosotros utilizamos la escala FRAIL, como en el 

estudio FRAGIC (153), por ejemplo (también similar al nuestro pero que solo incluye 

población mayor), que realiza una valoración multidimensional de la fragilidad.  
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7.3 Diferencias entre dependientes e independientes 

7.3.1 Diferencias en las características basales 

Si comparamos los pacientes independientes (Barthel=100) con los pacientes 

con algún grado de dependencia podemos observar que los dependientes son de mayor 

edad (81 ± 8,81 años vs 68 ± 11,57 años; p<0,001) y más frecuentemente mujeres 

(50,8% vs 32,8%; p=0,015). Además, los pacientes dependientes tienen una mayor 

carga de comorbilidades tales como hipertensión, enfermedad renal crónica, FA y tenían 

habitualmente ya un diagnóstico previo de IC. Esto es similar a lo observado en otros 

trabajos (170) en los que además se ha relacionado mayor edad y carga de 

comorbilidades a medida que aumenta el grado de dependencia. Además, nuestros 

pacientes tenían peores valores de biomarcadores al alta como la troponina y el proBNP. 

Vemos resultados similares en el estudio de Chivite et al. (170) que observaron peores 

valores de hemoglobina, creatinina, iones y biomarcadores al ingreso.    

Los dependientes también tienen peores resultados en la escala de Minnesota y 

en la escala MAGGIC, y aunque en nuestro estudio no hemos observado una mayor 

carga de comorbilidad de forma estadísticamente significativa, sí que se ha descrito en 

otros trabajos (170). La relación entre la IC y la dependencia se considera bidireccional 

ya que la presencia de IC en fases más avanzadas o tras un ingreso hospitalario genera 

discapacidad física y aunque sea leve, esta puede actuar como factor de riesgo para el 

desarrollo de IC (233).  Además, los pacientes dependientes tienen una mayor carga de 

fragilidad y precisaron de un ingreso ligeramente más prolongado, como hemos 

observado en nuestro estudio. Esto es un factor de riesgo de mala evolución. A niveles 

más bajos de Barthel se ha observado mayor mortalidad intrahospitalaria y 

extrahospitalaria en pacientes que han ingresado previamente por IC (234). En cuanto al 

tratamiento neurohormonal al alta, no hubo grandes diferencias entre grupos, y como ya 

hemos comentado previamente en el apartado de fragilidad, consideramos que esto es 

muy positivo ya que los pacientes con síndromes geriátricos son los que más se van a 

beneficiar del tratamiento médico óptimo, al ser pacientes de mayor riesgo (129).  

 

7.3.2 Impacto pronóstico de la dependencia 

El nuestro estudio se puede observar que los pacientes dependientes presentan 

una mayor mortalidad por cualquier causa al mes (HR 13,04; IC 95% 1,62-104,75; 
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p=0,016) y a los 6 meses (HR 7,18; IC 95% 1,99-25,86; p=0,003), así como una mayor 

incidencia de evento combinado tanto al mes (HR 5,93; IC 95% 1,63-21,50; p=0,007) 

como a los 6 meses (HR 2,62; IC 95% 1,49-4,61; p=0,001). Creemos que el estado de 

dependencia tiene una menor variabilidad a lo largo del tiempo que otros síndromes 

geriátricos, como la fragilidad, y por ello vemos un mayor impacto en el pronóstico a 

corto y medio plazo.  

Existen otros estudios que relacionan la dependencia y el pronóstico en ICA. Por 

ejemplo, en el trabajo de Chivite et al. (101) en el que incluyeron a más de 2000 

pacientes mayores de 75 años en situación de dependencia (Barthel medio en la 

inclusión de 90) observaron que a mayor grado de dependencia se objetiva un mayor 

riesgo de mortalidad al año. Nosotros hemos obtenido resultados muy similares, pero en 

un espacio de tiempo más corto (1 mes y 6 meses) mostrando por primera vez cómo la 

dependencia condiciona el pronóstico de nuestros pacientes a muy corto plazo. Además, 

otra de las diferencias importantes es que nuestra población no está seleccionada por la 

edad, y, por lo tanto, podemos evidenciar la importancia de la detección de la 

dependencia en pacientes de todos los grupos de edad debido a su gran impacto 

pronóstico. De forma recíproca, el ingreso por IC condiciona un riesgo de desarrollo o 

de empeoramiento de la dependencia (101). Cuando hay un ingreso reciente por ICA, se 

ha objetivado una mayor dificultad, de forma muy significativa, para el desarrollo de 

actividades básicas de la vida diaria, así como instrumentales, es decir, una mayor 

dependencia (235).   

Consideramos que las principales diferencias en cuanto al pronóstico de los 

frágiles y los dependientes en nuestra muestra se debe a que la fragilidad está muy 

marcada por la patología aguda, como hemos defendido anteriormente, pero que puede 

llegar a ser parcialmente reversible con un adecuado tratamiento y una buena 

intervención nutricional y física y por ello, no vemos peores resultados a 6 meses y sí al 

mes. Sin embargo, la dependencia, que también se deteriora con las agudizaciones, 

implica un estado más estático e independiente de la enfermedad, con menor grado de 

reversibilidad y por ello, los peores resultados que vemos a corto plazo se mantienen a 

medio y largo plazo.  

En nuestro trabajo hemos visto, que los pacientes frágiles tienen una mayor 

carga de dependencia y suelen ser los pacientes de mayor edad. En esto están 
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implicados los cambios producidos por el propio envejecimiento, reduciendo las 

reservar fisiológicas y favoreciendo así la inactividad y la alteración de los factores 

nutricionales, y como ya sabemos, esto facilita el estado de fragilidad (125). La 

superposición de síndromes geriátricos es muy frecuente en estos pacientes y por ello, el 

pronóstico empeora (236).  
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8 LIMITACIONES Y FORTALEZAS 
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Nuestro estudio presenta algunas limitaciones. Se trata de un estudio 

observacional monocéntrico con una muestra relativamente pequeña de pacientes, esto 

puede provocar riesgo de sobreajuste que intentamos limitar usando correcciones 

posthoc como el ajuste de Bonferroni. No analizamos a los pacientes que rechazaban 

entrar en el estudio y tampoco la incidencia de sus eventos durante el seguimiento. 

Además, menos del 40% de nuestra muestra era población femenina, no pudiendo 

generalizar del todo nuestros resultados a este subgrupo.  La evaluación geriátrica fue 

realizada en el momento del alta, pero durante el propio ingreso, pudiendo estar alterada 

por la enfermedad aguda. Solamente se valoraron ciertas dimensiones geriátricas por lo 

que algunos síndromes geriátricos implicados podrían no haber sido considerados. 

También los biomarcadores fueron analizados durante el ingreso hospitalario, pudiendo 

estar los valores plasmáticos influidos por el momento de la reagudización. No 

analizamos otros biomarcadores que podrían estar relacionados con la IC o la fragilidad.  

Nuestra muestra tampoco incluye pacientes que ingresan en otras especialidades, como 

Medicina Interna o Geriatría, donde se encuentra muchas veces los pacientes con más 

carga de síndromes geriátricos. Nuestro seguimiento fue únicamente de 6 meses y se 

realizó principalmente mediante la revisión de la historia clínica y llamadas telefónicas 

por lo que algunos eventos podrían no haber sido detectados. Otra limitación es la 

ausencia de una cohorte de validación, pudiendo afectar esto a la validez externa de 

nuestros resultados.  

En cuanto a las fortalezas, la valoración geriátrica fue realizada por cardiólogos 

adecuadamente formados para ello. El hecho de que esta valoración haya sido realizada 

durante la práctica clínica diaria por especialistas habitualmente poco familiarizados con 

estos síndromes implica que las escalas son sencillas y rápidas de realizar. Incluimos 

pacientes independientemente de su edad y a todos ellos les hicimos una valoración 

geriátrica integral. Esto es diferente de otros estudios de nuestro medio, comentados con 

anterioridad, por lo que es algo muy positivo de nuestro análisis ya que aporta una 

perspectiva general de los síndromes geriátricos. Estudiamos la ICA en el servicio de 

Cardiología, también son pocos los estudios enfocados a fragilidad y patología aguda en 

nuestro servicio, ya que se suelen incluir pacientes de otras especialidades como 

Medicina Interna o Geriatría en el que puede que la patología cardiológica no sea el 

diagnóstico principal. Además, analizamos los biomarcadores y los vinculamos al 

análisis de la fragilidad, añadiendo un valor diagnóstico a estas escalas.  
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1) La fragilidad se relaciona con la mortalidad por cualquier causa al mes, pero 

no se relaciona con la mortalidad por cualquier causa a los 6 meses. 

2) La fragilidad no se relaciona con el evento combinado (mortalidad, ingresos 

por IC o visitas a urgencias por IC) al mes ni a los 6 meses. 

3) La dependencia se relaciona con la mortalidad por cualquier causa al mes y a 

los 6 meses. 

4) La dependencia se relaciona con el evento combinado (mortalidad, ingresos 

por IC o visitas a urgencias por IC) al mes y a los 6 meses. 

5) La prevalencia de los síndromes geriátricos, especialmente fragilidad y 

dependencia es elevada. El 33,7% de los pacientes presentan fragilidad y el 

32,2% algún grado de dependencia.  

6) Los pacientes frágiles tienen características de mayor riesgo, como mayor 

edad, comorbilidad, dependencia y peores valores de biomarcadores. 

7) Los pacientes dependientes tienen características de mayor riesgo, como 

mayor edad, fragilidad y peores valores de biomarcadores. 

8) El efecto pronóstico de los síndromes geriátricos se mantiene pese a la 

influencia de la edad en nuestra muestra de pacientes con ICA.  

9) En los pacientes más jóvenes ingresados por ICA, la fragilidad parece estar 

más determinada por la edad y las comorbilidades. Sin embargo, en los 

mayores, la gravedad de la IC se relaciona con el estrés y el remodelado 

miocárdico, marcadores por mayores valores de NT-proBNP, pudiendo tener 

impacto en la fragilidad.  

10) La inclusión de biomarcadores como el NT-proBNP en la valoración 

geriátrica de pacientes mayores con IC podría aumentar la capacidad de 

detección de la fragilidad.  
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