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Influencia del sexo en el perfil clinico y pronéstico
de la insuficiencia cardiaca tras el alta hospitalaria
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Introduccion y objetivos. La historia natural de la in-
suficiencia cardiaca puede ser distinta en mujeres, debi-
do a su diferente perfil clinico, terapéutico y prondstico.
Nuestro objetivo fue definir las caracteristicas diferencia-
les de mujeres hospitalizadas por insuficiencia cardiaca.

Métodos. Estudiamos prospectivamente a los pacien-
tes consecutivos dados de alta con el diagndstico de in-
suficiencia cardiaca (n = 412). Al alta, se registraron las
variables clinicas, analiticas, ecocardiograficas y terapéu-
ticas. Durante el seguimiento (16 + 9 meses) se registra-
ron mortalidad y reingreso hospitalario.

Resultados. Respecto a los varones, las mujeres (n =
157; 38%) presentaron: mayor edad (75 + 12y 71 + 18
afos; p < 0,001), hipertension arterial (el 71y el 51%; p <
0,001) e ingresos previos por insuficiencia cardiaca (el 36
y el 25%; p = 0,02); mayor prevalencia de fraccidon de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) preservada (el
44 y el 21%; p < 0,001); menor prevalencia de cardiopa-
tia isquémica (el 34 y el 49%; p = 0,007) y mayor de hi-
pertensiva (el 17 y el 8%; p = 0,006); peor funcion renal
(52 £ 25 y 58 + 25 ml/min/1,73 m?; p = 0,002) y menos
hemoglobina (12,1 + 1,7 y 12,9 + 1,9; p < 0,001). Este
perfil clinico conllevé menos coronariografias (el 22 y el
37%; p = 0,001), antiplaquetarios (el 45 y el 62%; p =
0,001) y bloqueadores beta (el 39 y el 50%; p = 0,03); el
sexo femenino tiene relacion con menos uso de estatinas
(el 31y el 45%; p = 0,003). Sin embargo, su mortalidad
(el 23 contra el 18%; p = 0,26) y sus reingresos hospitala-
rios (el 44 y el 46%; p = 0,81) fueron similares. En muje-
res, los predictores independientes de muerte fueron
edad (p = 0,036; hazard ratio [HR] = 1,05 [1,01-1,09]) y
anemia (p = 0,015; HR = 2,43 [1,16-5,12]).

Conclusiones. Las mujeres hospitalizadas por insufi-
ciencia cardiaca presentan un perfil clinico diferente, con
FEVI mas preservada y mayores comorbilidades, que
conlleva un manejo terapéutico distinto. Su prondstico es
similar al de los varones.

Palabras clave: Mujeres. Insuficiencia cardiaca. Pronds-
tico.
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Influence of Gender on the Clinical
Characteristics and Prognosis of Patients
Hospitalized for Heart Failure

Background and objectives. The natural history of
heart failure (HF) may be different in women due to their
clinical characteristics, treatment and prognosis being
distinct. Our aim was to describe the differential
characteristics of women hospitalized with HF.

Methods. We prospectively studied consecutive
patients who were discharged with a diagnosis of HF
(n=412). Clinical, laboratory, echocardiographic, and
therapeutic variables were recorded at discharge. During
follow-up (16 [9] months), all-cause mortality and the
need for rehospitalization were recorded.

Results. Compared with men, women (n=157, 38%)
were older (75 [12] years vs. 71 [18] years, P<.001), had
a higher prevalence of arterial hypertension (71% vs.
51%, P<.001), had more frequently been previously
hospitalized for HF (36% vs. 25%, P=.02), had a higher
prevalence of HF with a preserved left ventricular
ejection fraction (LVEF) (44% vs. 21%, P<001), had less
coronary disease (34% vs. 49%, P=.007), had more
hypertensive cardiomyopathy (17% vs. 8%, P=.006), had
worse renal function (52 [25] vs. 58 [25] mL/min per
1.73m2, P=.002), and had lower hemoglobin levels (12.1
[1.7] vs. 12.9 [1.9] g/dL, P<.001). This clinical profile
resulted in less use of coronary angiography (22% vs.
37%, P=.001), antiplatelet drugs (45% vs. 62%, P=.001),
and beta-blockers (39% vs. 50%, P=.03). In addition,
women received statin treatment less often (31% vs.
45%, P=.003). Nevertheless, mortality (23% vs. 18%,
P=.26) and the rehospitalization rate (44% vs. 46%,
P=.81) were similar. In women, age (hazard ratio [HR] =
1.05, 95% confidence interval [CI] 1.01-1.09; P=.036)
and anemia (HR = 2.43, 95% CI 1.16-5.12; P=.015)
were independent predictors of death.

Conclusions. Women hospitalized for HF had a
distinct clinical profile: their LVEF was greater and they
more frequently had comorbid conditions. This led to
different treatment, though prognosis was similar to that
in men.
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ABREVIATURAS

DSVI: disfuncién sistdlica de ventriculo izquierdo.
FEVI: fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo.
HR: hazard ratio.

NYHA: New York Heart Association.

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca es un importante problema
de salud publica debido a su elevada prevalencia (el
10% de los mayores de 70 afios y en torno a 80.000
hospitalizaciones anuales) y su elevada morbimortali-
dad!. Asi, es la primera causa de hospitalizacién en
mayores de 60 afios, con una mortalidad de un 20-
30%, segtn las distintas series, y un coste econémico
del 2% del presupuesto sanitario en los paises indus-
trializados, a expensas sobre todo de las hospitaliza-
ciones, que suponen hasta un 60% del gasto'?. Todo
ello hace que sea necesario profundizar en el conoci-
miento de su epidemiologia y su manejo diagndstico y
terapéutico en Espafia.

Registros recientes muestran una prevalencia de insu-
ficiencia cardiaca similar en varones y mujeres*®. El
riesgo estimado de desarrollar insuficiencia cardiaca a
lo largo de la vida es de 1 de cada 5 personas, indepen-
dientemente del sexo, segin el estudio de Framingham’.
En las mujeres, la enfermedad cardiovascular continda
siendo una de las principales causas de mortalidad y la
insuficiencia cardiaca representa la tercera causa de
muerte!. Parece que hay caracteristicas diferenciales
segun el sexo respecto al modo de presentacién de la
insuficiencia cardiaca, su etiologia, el perfil clinico y
el manejo diagndstico y terapéutico®!°. Como conse-
cuencia de la menor inclusién de las mujeres en los
ensayos clinicos, el conocimiento del perfil clinico de
presentacién de la insuficiencia cardiaca en ellas es es-
caso'"'2, Ademas, los datos son contradictorios respec-
to a la evolucién prondstica de la insuficiencia cardia-
ca segun el sexo y los predictores prondsticos no estan
tan bien identificados en las mujeres como en los varo-
nes'>13. Por lo tanto, se hace necesario conocer si exis-
ten con cardcter diferencial factores de riesgo para el
desarrollo de insuficiencia cardiaca, asi como cual es
el perfil clinico de presentacién, su manejo, su evolu-
cioén y sus determinantes prondsticos. Todo ello puede
permitir establecer estrategias que faciliten su preven-
cion, asi como corregir y potenciar actitudes terapéuti-
cas mds adecuadas.

El objetivo principal de este estudio fue evaluar la
mortalidad y sus predictores prondsticos a medio pla-
7o en las mujeres que ingresan por insuficiencia car-
diaca, asi como estudiar las caracteristicas diferencia-
les respecto a los varones en cuanto a los factores de
riesgo, el perfil de presentacion y el manejo diagndsti-
co y terapéutico.
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METODOS
Poblacion de estudio

Disefiamos un estudio observacional, en el que se
incluy6 a 412 pacientes dados de alta del servicio de
cardiologia de un hospital universitario y terciario con
el diagndstico principal de insuficiencia cardiaca. La
inclusién se realizé de forma consecutiva desde enero
de 2002 hasta abril de 2004, y el diagndstico de insu-
ficiencia cardiaca se establecid segun las guias clini-
cas vigentes'®'’. El dia del alta hospitalaria se reco-
gieron todas las variables clinicas basales, que se
registraron de forma prospectiva: edad, sexo, diabetes,
hipertension, tabaquismo activo, hipercolesterolemia,
clase funcional estratificada de la New York Heart As-
sociation (NYHA), comorbilidades asociadas, etiolo-
gia de la miocardiopatia, ingresos previos por insufi-
ciencia cardiaca, ritmo cardiaco, presencia de bloqueo
de rama completo, pruebas diagndsticas o terapéuticas
realizadas durante su ingreso, asi como la medicacion
al alta.

La etiologia de la insuficiencia cardiaca se estable-
ci6 por la siguiente clasificacién: cardiopatia isquémi-
ca, en caso de antecedente de sindrome coronario
agudo, enfermedad coronaria objetivada por corona-
riografia o revascularizacién coronaria previa; valvu-
lar, en caso de valvulopatia al menos moderada como
causa primaria; hipertensiva, en caso de hipertensién
arterial con antecedentes de mal control y afeccién
miocdrdica demostrada'®; miocardiopatia dilatada, en
caso de dilatacion y disfuncién sistélica del ventriculo
izquierdo no justificable por otras etiologias tras un es-
tudio cardiolégico completo!®. A los pacientes en quie-
nes confluyeron varias etiologias se los clasificé por la
que a criterio clinico fuera predominante en el desarro-
llo de la insuficiencia cardiaca.

Parametros ecocardiograficos
y de laboratorio

A todos los pacientes se les realizé un estudio eco-
cardiografico completo (Sonos 5500, Philips, Ando-
ver, Massachusetts, Estados Unidos) una vez superada
la fase aguda de la descompensacion (al menos 72 h
tras el ingreso) y antes del alta. Las variables recogi-
das durante dicho estudio fueron las establecidas se-
gun las guias actuales'®!. La fraccién de eyeccién del
ventriculo izquierdo (FEVI) se midié mediante méto-
do biplano de Simpson. La disfuncién sistélica de
ventriculo izquierdo (DSVI) se definié por una FEVI
< 45%". Antes del alta hospitalaria, en ayunas y tras
10 min de reposo, se recogieron muestras de sangre
que se procesaron seguidamente para la determina-
cién de pardmetros hematolégicos y bioquimicos. Las
porciones de hemoglobina y hematocrito se determi-
naron con el analizador hematolégico automatizado
XE-2100 (Symex, Kobe, Japén) y las medidas bioqui-
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micas se obtuvieron con un analizador Roche/Hitachi
Modular (Roche diagnosis, Manheim, Alemania). La
anemia se definid segun los criterios establecidos por
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS): hemo-
globina < 13 g/dl en varones y < 12 g/dl en mujeres.
La funcién renal se determin6 mediante las concentra-
ciones de creatinina y de urea, la tasa de filtrado glo-
merular (TFG)? se calculé con la férmula simplifica-
da de MDRD?' (ml/min/1,73 m?; 186,3 X (creatinina
plasmatica)~"-'>* x (edad)°2%) —el factor de correccién
para mujeres fue x0,742— y se valid6é con el aclara-
miento de creatinina segun la férmula de Cokroft-
Gault. Otros datos analiticos recogidos fueron: sodio
plasmaético, 4cido drico, perfil lipidico, proteina C re-
activa, albiimina, proteinas totales y fibrindgeno.

Eventos y seguimiento

El evento principal evaluado fue la muerte por cual-
quier causa y adicionalmente se clasific6 como no car-
diaca, cardiovascular, por insuficiencia cardiaca o por
muerte subita. Los pacientes sometidos a trasplante
cardiaco electivo fueron censurados en la fecha del
trasplante. Como eventos secundarios se analizaron los
reingresos hospitalarios y sus causas, clasificadas en
insuficiencia cardiaca no fatal y otras causas con base
en los informes de alta hospitalaria disponibles en las
historias clinicas y los registros hospitalarios. El segui-
miento se llevd a cabo mediante entrevista personal en
consultas ambulatorias y hospitalarias, contacto telef6-
nico, revision de historias clinicas, registros hospitala-
rios y registros oficiales de mortalidad. Se realiz6 un
seguimiento medio de 16 + 9 meses, con 2 (0,5%) pa-
cientes perdidos en el seguimiento.

Analisis estadistico

Las variables cuantitativas con distribucién normal
se expresan como media + desviacion estdndar (DE) y
las variables con distribucién asimétrica se expresan
como mediana (intervalo intercuartilico). Las variables
categdricas se presentan como frecuencia (porcentaje).
Las diferencias entre cuartiles para las diferentes va-
riables clinicas se evaluaron utilizando el andlisis de la
varianza y el test de Kruskal-Wallis para variables
continuas y la prueba de la x? de Pearson para varia-
bles categéricas. Para el estudio de la supervivencia li-
bre de eventos se utiliz6 el andlisis de Kaplan-Meier,
utilizando el estadistico log-rank para la comparacién
entre las curvas de supervivencia. En el modelo de
riesgos proporcionales de Cox se emple6 el andlisis
univariable de predictores de eventos. En dicho andli-
sis se incluyeron todas las variables clinicas, electro-
cardiograficas, analiticas y ecocardiogrdficas recogi-
das. En el andlisis multivariable de Cox se incluyeron
las variables que alcanzaron p < 0,1 en el andlisis uni-
variable. Se muestran las hazard ratio (HR) y el inter-

valo de confianza (IC) del 95%. En el anélisis de pre-
dictores independientes asociados a la realizacién de
estudio coronariogrifico, al tratamiento con antiagre-
gantes, bloqueadores beta, estatinas y anticoagulacién
oral se utiliz6 la regresion logistica, incluyendo en el
analisis multivariable las variables que alcanzaron p <
0,1 en el andlisis univariable. El nivel de significacién
estadistica se establecié con un valor de p < 0,05. Todo
el andlisis estadistico se llevd a cabo mediante el pa-
quete estadistico SPSS v.12.0 (SPSS Inc, Chicago, Illi-
nois, Estados Unidos).

RESULTADOS

Poblacion de estudio

Se incluy6 a un total de 412 pacientes consecutivos,
de los que 157 (38,1%) eran mujeres y 255 (61,9%),
varones, cuyas caracteristicas clinicas basales se mues-
tran en las tablas 1 y 2. El sexo femenino se asocid
con edad mds avanzada, mayor proporcién de hiper-
tension arterial y una menor tasa de fumadores activos,
broncopatia crénica y vasculopatia periférica. Las mu-
jeres presentaron una menor proporcion de insuficien-
cia cardiaca de novo (el 64 y el 75%; p = 0,017), con
una mayor prevalencia de ingresos previos por insufi-
ciencia cardiaca. En las mujeres fue mas frecuente la
cardiopatia hipertensiva y valvular, frente a una menor
prevalencia de cardiopatia isquémica. En este contexto,
la ecocardiograffa mostr6 una funcién sistdlica mads
preservada, con FEVI més elevada y volimenes tele-
diast6licos menores (tabla 1 y fig. 1). De los pardme-
tros analiticos (tabla 2), las concentraciones de hemo-
globina y el hematocrito fueron menores en mujeres; si
bien no hubo diferencias en cuanto a la anemia (defini-
cién OMYS). La funcién renal, en todas sus medidas, se
encontraba mds deteriorada en las mujeres.

En cuanto al manejo terapéutico (tabla 3), se realiz6
a las mujeres un estudio coronariogrifico durante el
ingreso en menor proporcioén que a los varones, tanto
en la poblacién general (el 21,6 y el 36,5%; p = 0,001)
como entre los pacientes diagnosticados de cardiopatia
isquémica (el 40,7 y el 58,2%; p = 0,035). En los pa-
cientes a los que se realizé una coronariografia, la re-
vascularizacion no se vio afectada por el sexo (el 61,8
y el 65,6%; p = 0,835). Tras analizar los predictores
independientes asociados a la realizacién de corona-
riograffa, el sexo femenino no mostré una asociacién
independiente, mientras que si lo fueron la edad (HR =
0,962; IC del 95%, 0,944-0,982; p < 0,001), el diag-
néstico de SCA al ingreso (HR = 5,380; IC del 95%,
3,660-7,909; p < 0,001) y la diabetes mellitus (HR =
1,672; IC del 95%, 1-2,796; p = 0,05). El sexo femeni-
no se asocié de forma significativa a un menor uso de
tratamiento antiagregante, estatinas y de bloqueadores
beta; entre los pacientes con insuficiencia cardiaca de
origen isquémico (n = 176; 54 [30%] mujeres), tam-
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TABLA 1. Caracteristicas clinicas basales segun el sexo

Poblacion total (n = 412) Mujeres (n = 157; 38%) Varones (n = 255; 62%) p

Edad (afios) 72,2 [14,7] 74,6 [11,5] 70,7 [17,7] < 0,001
IMC 28,0+3,9 27,7+3,9 282+4 0,426
Diabetes mellitus 164 (39,8) 66 (42) 98 (38,4) 0,468
Hipertension 240 (58,3) 111 (70,7) 129 (50,6) < 0,001
Hipercolesterolemia 122 (29,6) 50 (31,8) 72 (28,2) 0,435
Fumador activo 48 (11,7) 2(1,3) 46 (18) < 0,001
NYHA [y IV 319 (77,4) 126 (80,3) 193 (75,7) 0,065
Hospitalizacion previa por insuficiencia cardiaca 119 (28,9) 56 (35,7) 63 (24,7) 0,017
Anemia (OMS) 194 (47,1) 74 (47.1) 120 (47,1) 0,988
Broncopatia crénica 85 (20,6) 20 (12,7) 65 (25,5) 0,002
Enfermedad cerebrovascular 58 (14,1) 20 (12,7) 38 (14,9) 0,540
Vasculopatia periférica 27 (6,6) 4(2,5) 23(9) 0,010
Insuficiencia renal cronica 44 (10,7) 16 (10,2) 28 (11) 0,833
Fibrilacion auricular crénica 138 (33,5) 55 (35) 83 (32,5) 0,604
Trastorno de la conduccion 95 (23,1) 30 (19,1) 65 (25,5) 0,135
Etiologia

Isquémica 176 (42,7) 54 (34,4) 122 (47,8) 0,007
Idiopatica 103 (25) 37 (23,6) 66 (25,9) 0,598
Valvular 67 (16,3) 32 (20,4) 35(13,7) 0,075
Hipertensiva 48 (11,7) 27 (17,2) 21 (8,2) 0,006
SCA al ingreso 135 (33) 36 (23) 99 (39) 0,001
FEVI (%) 35 [21] 40 [29] 35[15] < 0,001
DSVI (FEVI < 45%) 287 (70) 87 (55,8) 200 (78,7) < 0,001
VTDVI (ml) 126 [69] 102 [58] 144 [88] < 0,001
Didmetro auricular (mm) 45110] 4519] 46 [10] 0,173

DSVI: disfuncidn sistolica de ventriculo izquierdo; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; IMC: indice de masa corporal; NYHA: New York Heart Asso-

ciation; OMS: Organizacién Mundial de la Salud; SCA: sindrome coronario agudo; VTDVI: volumen telediastélico de ventriculo izquierdo.
Los datos expresan media + desviacion estandar, mediana [rango intercuartilico] o n (%).

TABLA 2. Variables bioquimicas segun el sexo

Poblacion total (n = 412) Mujeres (n = 157) Varones (n = 255) p
Hemoglobina, g/dl 126 £1,9 121 £1,7 129+1,9 < 0,001
Hematocrito 38,1+5,6 36,7 +5,2 39+5,7 < 0,001
Creatinina sérica, mg/d| 1,2[0,5] 1,110,5] 1,3[1,4] <0,001
Urea, mg/d| 52 [30] 49 [33] 54 [28] 0,124
TFG, mi/min/1,73 m? 56,6 [25] 51,7 [26,6] 58 [25,4] <0,001
Aclaramiento de creatinina 52 [28,8] 44,6 [24,3] 55,7 [30,1] < 0,001
Na, mEg/I 138 [4] 138 [5] 138 [4] 0,341
Acido arico, mg/dl 7,8[2,8] 7,3[2,2] 7,91[2,9] 0,021
HbA, 6,1[2] 6,4 [2,2] 6[1,8] 0,979

HbA,;: glucohemoglobina; TFG: tasa de filtrado glomerular.

Los datos expresan media + desviacion estandar, mediana [rango intercuartilico] o n (%).

bién las mujeres recibieron menos antiagregacion (el
72 y el 91%; p = 0,001) y estatinas (el 48 y el 66%;
p = 0,03), con una tendencia a recibir menos bloquea-
dores beta (el 46,3 y el 58,2%; p = 0,14). En un mode-
lo multivariable, el sexo femenino mostré una asocia-
cién independiente con una menor probabilidad de
recibir estatinas (HR = 0,484; IC del 95%, 0,288-
0,815; p = 0,006), mientras que la menor tasa de blo-
queo beta y antiagregacién fue dependiente de otras
variables como la edad (HR = 0,943; IC del 95%,
0,904-0,985; p = 0,008) y la cardiopatia isquémica
(HR =17,352; IC del 95%, 2,476-21,826; p < 0,001).
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Supervivencia y reingresos

En el seguimiento (16 = 9 meses), 81 (19,7%) pa-
cientes murieron, sin diferencias entre mujeres y va-
rones (el 23 y el 18%; p = 0,26). En esta poblacidn,
el sexo femenino no fue predictor de mortalidad ni
en el analisis univariable (HR = 1,372; IC del 95%,
0,883-2,132; p = 0,160) ni en el andlisis multivaria-
ble (HR = 1,053; IC del 95%, 0,720-1,539; p =
0,790). En la figura 2 se muestran las curvas de su-
pervivencia por sexo, que tampoco mostraron dife-
rencias significativas (log rank, 0,213). En cuanto a
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TABLA 3. Manejo terapéutico segtin el sexo

Poblacion total, n (%) Mujeres, n (%) Varones, n (%) p
Tratamiento al alta 412 157 255
Antiplaquetarios 228 (55,3) 71 (45,2) 157 (61,6) 0,001
ACO 161 (39,1) 73 (46,5) 88 (34,9) 0,015
IECA/ARA-II 338 (82) 127 (80,9) 211 (82,7) 0,634
Bloqueadores beta 190 (46,1) 62 (39,5) 128 (50,2) 0,034
Diuréticos de asa 347 (84,2) 135 (86) 212 (83,1) 0,441
Espironolactona 133 (32,3) 43 (27,4) 90 (35,3) 0,096
Digoxina 159 (38,6) 60 (38,2) 99 (38,8) 0,902
Amiodarona 35(8,5) 16 (10,2) 19 (7,5) 0,333
Estatinas 163 (39,6) 48 (30,6) 115 (45,1) 0,003
Coronariografia 127 (30,8) 34 (21,6) 93 (36,5) 0,001
Cardiopatia isquémica 176 54 122
Coronariografia 92 (52,3) 22 (40,7) 71 (58,2) 0,035
Revascularizacién 77 (83,7) 21 (95,5) 56 (78,9) 0,106

ACO: anticoagulacion oral; ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de angiotensina.
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Fig. 1. Fraccion de eyeccion del ven-
triculo izquierdo (FEVI) segun el sexo.
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las causas de muerte, no hubo diferencias entre mu-
jeres y varones en cuanto a muerte por insuficiencia
cardiaca (el 50 y el 49%), subita (el 6,3 y el 5,4%),
otras cardiovasculares (el 19 y el 24%) y no cardio-
vasculares (el 25 y el 22%) (p = 0,96). El reingreso
hospitalario ocurrié en 183 pacientes, sin diferen-
cias entre mujeres y varones (el 44,4 y el 45,6%;
p = 0,815); a 18 meses la supervivencia libre de
cualquier reingreso fue del 51 y el 52% (log rank,
0,89) y los reingresos por insuficiencia cardiaca no
fatal, del 79 y el 81% (log rank, 0,725). En la figura
3 se muestran las curvas de supervivencia para el
evento combinado de muerte y/o reingreso por cual-
quier causa (log rank, 0,676).

Predictores prondsticos

En el analisis univariable de Cox, se identificaron
como predictores de mortalidad en las mujeres: la
edad (HR = 1,056; IC del 95%, 1,012-1,102; p =
0,013), la anemia (HR = 2,929; IC del 95%, 1,410-
6,086; p = 0,004) y la TFG (ml/min/1,73 m?, HR =
0,98; IC del 95%, 0,961-0,999; p = 0,042). En el andli-
sis multivariable, s6lo la edad (HR = 1,046; IC del
95%, 1,010-1,093; p = 0,036) y la anemia (HR = 2,43;
IC del 95%, 1,161-5,121; p = 0,015) fueron predicto-
res independientes. La figura 4 muestra la mortalidad
y el riesgo relativo de acuerdo con la presencia de ane-
mia y la edad por encima de la mediana. En los varo-
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nes, s6lo la edad fue predictora independiente de
muerte (HR = 1,029; IC del 95%, 1,002-1,058; p =
0,035).

DISCUSION

En esta serie de pacientes hospitalizados en un ser-
vicio de cardiologia por insuficiencia cardiaca, la pre-
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valencia de mujeres fue menor que la de varones. Las
mujeres presentaron un perfil clinico de mayor riesgo
y mds evolucionado, junto a una FEVI mds preserva-
da y una diferente etiologia (m4s cardiopatia hiperten-
siva y menos isquémica). Las diferencias en el mane-
jo terapéutico se debieron a este diferente perfil
clinico, excepto en un menor uso de estatinas. Duran-
te el seguimiento la morbimortalidad, la muerte y los
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reingresos fueron similares que en los varones pese a
la mayor edad y el peor perfil de riesgo. La edad y la
anemia fueron los principales predictores de mortali-
dad en esta poblacién.

Registros previos han mostrado prevalencias e inci-
dencias de insuficiencia cardiaca similares entre varo-
nes y mujeres®®. En nuestra poblacién, procedente de
un servicio de cardiologia, la proporcién de mujeres
fue significativamente menor. Esto podria indicar la
existencia de una proporcion significativa de mujeres
con insuficiencia cardiaca ingresadas en otros servi-
cios médicos'* y, por lo tanto, determinar también un
manejo y un seguimiento diferentes. Esta posibilidad
se ve apoyada también por el hecho de que las mujeres
presenten una mayor edad y funcién sistélica més pre-
servada'>'*. En nuestra serie, al igual que en otras, la
edad media de la mujeres con insuficiencia cardiaca es
muy elevada y claramente mayor que la de los varo-
nes; a la vez, presentan un perfil clinico diferente con
predominio de cardiopatia hipertensiva, con funcién
sistélica mds preservada, y se encontraban en situaciéon
mds sintomdtica®!3141°, Entre los potenciales mecanis-
mos que explican estas diferencias se encuentran las
caracteristicas bioldgicas inherentes al sexo que favo-
recen un desarrollo de insuficiencia cardiaca mds tar-
dio en las mujeres®. Los estrégenos tienen un efecto
protector en el miocardio contra la sobrecarga sistélica
gracias a su efecto vasodilatador y a la reduccién de la
actividad de renina y de la fibrosis miocédrdica®. Ade-
mads tienen un efecto protector contra la apoptosis ce-
lular secundaria al dafio miocardico®. La mayor preva-

lencia de la hipertension arterial entre las mujeres jun-
to con una diferente respuesta de las mujeres a la so-
brecarga de presion del ventriculo izquierdo (VI), que
aparece con la edad, favorece la aparicién de hipertro-
fia concéntrica del VI y disfuncién diastdlica, que se
asocia a insuficiencia cardiaca y mayor deterioro de la
capacidad funcional y calidad de vida®, Tras la me-
nopausia, el efecto protector de los estrégenos desapa-
rece y, junto con la presencia de factores de riesgo no
tratados, hace que las mujeres sean mas vulnerables.
Las mujeres de nuestra poblacién se encuentran en
una situacion clinica més evolucionada con peor capaci-
dad funcional, mayor nimero de reingresos previos por
insuficiencia cardiaca y mayor deterioro de los
6rganos diana; presentaron una peor funcién renal y
mayor proporcién de anemia. En nuestro andlisis, la
anemia fue el principal marcador de gravedad y mortali-
dad, con un valor pronéstico independiente, como ya se
ha publicado en trabajos previos®!; destaca que en los
varones no alcanzé dicho valor prondstico. Este valor
diferencial no ha sido analizado en trabajos previos y
podria indicar una mayor susceptibilidad de las mujeres
al déficit de hemoglobina e hiperdinamia secundaria.
Debido a este perfil clinico més deteriorado, el riesgo
de desarrollar sintomas de insuficiencia cardiaca tras un
evento cardiaco agudo parece ser mayor en mujeres*>%.
Sin embargo, pese a ello, las mujeres no mostraron una
peor evolucién durante el seguimiento. Al analizar la
mortalidad y los reingresos, tanto en general como por
insuficiencia cardiaca no fatal, no se encontraron dife-
rencias significativas respecto a los varones. Los datos
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epidemioldgicos sefialan a que las diferencias relaciona-
das con el sexo en el desarrollo y el prondstico de la in-
suficiencia cardiaca son dificiles de establecer y pueden
estar confusas por la distinta etiologia de la insuficien-
cia cardiaca, que en definitiva implica un diferente me-
canismo de muerte. Es por ello que la discrepancia res-
pecto al resultado de la mortalidad por sexo, segun las
distintas series, podria basarse en el diferente perfil de
las poblaciones estudiadas'>!434,

Varios estudios han demostrado una menor utiliza-
cién de determinadas pruebas diagndsticas, como el
estudio ecocardiografico o las ergometrias, en las mu-
jeres hospitalizadas por insuficiencia cardiaca*>!43,
Nosotros hemos estudiado la proporcién de estudios
coronariograficos realizados a las mujeres, y fue me-
nor que en los varones, asi como las diferencias en
cuanto al tratamiento prescrito al alta, que mostraron
un déficit terapéutico respecto a los varones. Tras ana-
lizar los motivos de este diferente manejo, comproba-
mos que dichas diferencias se debieron a su diferente
perfil clinico (mayor edad y menor etiologia isquémi-
ca) y no tanto al sexo femenino per se, y unicamente
para las estatinas el sexo femenino surge como deter-
minante de una menor prescripcién en esta poblacion.

Limitaciones del estudio

La principal limitacién de nuestro estudio se deriva
de la inclusién de casos de insuficiencia cardiaca pro-
cedentes de un servicio de cardiologia, lo que podria
originar un sesgo en la seleccion. La edad avanzada y
la comorbilidad de la poblacién de mujeres estudiada
sugieren una menor seleccion que en otros estudios.
Este estudio evalud la prevalencia de insuficiencia car-
diaca hospitalaria y, por lo tanto, sus resultados no son
aplicables a la incidencia de dicha enfermedad. La va-
loracion de la funcién renal en pacientes de edad tan
avanzada es limitada y en la literatura actual hay dis-
crepancia sobre la conveniencia de utilizar las distintas
féormulas para el célculo del filtrado glomerular®®3¢.
Este estudio es exploratorio, por lo que sus hallazgos
han de confirmarse sobre otras cohortes mds extensas
que nos permitan avanzar en el conocimiento de las
caracteristicas clinicas diferenciales, el prondstico y el
manejo de la insuficiencia cardiaca en las mujeres.

CONCLUSIONES

Las mujeres hospitalizadas con insuficiencia cardia-
ca presentan un perfil clinico diferente del de los varo-
nes, con edad mds avanzada, mayor prevalencia de
hipertension arterial, hospitalizaciones previas por in-
suficiencia cardiaca y peor clase funcional; la funcién
sistdlica estd mds preservada, con menor proporcién
de cardiopatia isquémica y mds cardiopatia hipertensi-
va. Aunque las mujeres recibieron un manejo y un tra-
tamiento distintos, estas diferencias se debieron a su

1142 Rev Esp Cardiol. 2007;60(11):1135-43

diferente perfil clinico, excepto para el tratamiento con
estatinas. Pese a este perfil clinico de mayor riesgo, el
prondstico a largo plazo de las mujeres fue similar al
de los varones e identificamos como predictores inde-
pendientes de muerte la edad y la anemia.
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