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GLOSARIO 
 
ESC: Sociedad Europea de Cardiología  
FGF-B: factor de crecimiento fibroblástico 
RyR2: receptores de rianodina tipo 2  
SERCA2a: transportador de calcio del retículo sarcoendoplásmico tipo 2a 
ARN: ácido ribonucleico 
MIR-22: gen de tipo microARN no codificante asociado a regulación genética 
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
NYHA: New York Heart Association  
ACC: American College of Cardiology  
AHA: American Heart Association  
BNP: péptido natriurético tipo B  
NT-proBNP: péptido natriurético Pro-B fracción N- terminal.  
TnI: troponina I 
TnT: troponina T 
ST2: supresor de tumorigenicidad 2 
sST2: supresor de tumorigenicidad 2 soluble 
IL-1: interleucina 1  
IMC: índice de masa corporal  
JACC: Journal of American College of Cardiology 
AHJ: American Heart Journal 
OMS: organización mundial de la salud 
Hb: hemoglobina 
VCM: volumen corpuscular medio 
Fl: femtolitros 
HCM: hemoglobina corpuscular media 
Pg: picogramos  
SICACEST: síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST 
SICASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST 
IC= intervalo de confianza 
HR= Hazard ratio 
TFG: tasa de filtrado glomerular 
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1. INTRODUCCIÓN 
  

 
La insuficiencia cardiaca es un problema global; la prevalencia del padecimiento 
en correlación al grupo etario parte de 1% en personas de 40 años a 10% en 
aquellos de 70 años. (1) 

Cerca del 50% de los pacientes tienen un pronóstico de sobrevida de 4 años; 
siendo una de las principales causas de hospitalización en los países en 
desarrollo; la cual se asocia a distintos factores pronósticos: 

• Características sociodemográficas: edad, sexo masculino, estado 
socioeconómico bajo. 

• Comorbilidades cardiovasculares: fibrilación auricular, arritmia ventricular, 
enfermedad arterial coronaria, antecedente de enfermedad vascular 
cerebral, ataque isquémico transitorio, enfermedad arterial periférica.  

• Comorbilidades no cardiovasculares: Diabetes mellitus, anemia, 
deficiencia de hierro, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, lesión 
renal, hepática, síndrome de apnea del sueño, deterioro cognitivo y 
depresión.(1) 

 

Los estudios epidemiológicos han jugado un rol importante en el estudio para la 
elucidación de factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia cardiaca con 
el propósito de prevenir la aparición y desarrollo de ésta.  

El primer estudio y el más importante hasta la fecha “Framingham Heart Study”. 
Cuyo inicio fue el 29 de septiembre de 1948. Proyecto que se creó posterior al 
fallecimiento del presidente Franklin D. Roosevelt por complicaciones 
cardiovasculares y al poco conocimiento que se tenía en ese entonces sobre las 
enfermedades del corazón y sus complicaciones.(2)  

En 1971, McKee y colaboradores describen los criterios de Framingham para el 
diagnóstico de insuficiencia cardiaca los cuales se siguen utilizando hasta estos 
días. (2) 

Al ser un síndrome de etiología multifactorial el estudio de factores de riesgo para 
el desarrollo de éste ha tenido un estudio continuo, lo que ha llevado a un 
incremento exponencial sobre el conocimiento de la insuficiencia cardiaca. 

Tabla 1. Criterios de Framingham 
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2. MARCO TEÓRICO 
 

 
La Sociedad Europea de Cardiología (ESC) define la insuficiencia cardiaca como 
un síndrome caracterizado por el siguiente conjunto de signos y síntomas:  

• Criterios Mayores: Disnea paroxística nocturna, plétora yugular, 
estertores crepitantes, cardiomegalia (radiología), edema agudo de 
pulmón, galope por S3 y reflujo hepatoyugular. 

• Criterios Menores: edema bilateral en miembros inferiores, tos nocturna, 
disnea de esfuerzo, hepatomegalia, derrame pleural, disminución de la 
capacidad vital y taquicardia.(3) 

 

De acuerdo con el “Framingham Heart Study” se necesitan 2 criterios mayores o 
1 mayor y 2 menores para emitir el diagnóstico. (3)  

Dentro de las causas cardiovasculares la insuficiencia cardiaca es la principal 
causa de hospitalización, afecta principalmente a los adultos mayores (mayores 
de 60 años); aproximadamente a 10% de los hombres y 8% de las mujeres a 
partir de esta edad, con una mortalidad a 5 años de 50%.(4) 

Hecho relacionado con la senescencia de los cardiomiocitos y las consecuencias 
cardiovasculares debido a las comorbilidades existentes; principalmente 
diabetes mellitus 2, hipertensión arterial sistémica, enfermedad renal crónica, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica y fibrilación auricular.(5) 

La descompensación aguda de la insuficiencia cardiaca se define como una 
presentación súbita y severa o la intensificación de una insuficiencia cardiaca 
crónica; condición que pone en riesgo la vida.  

Es la principal causa de hospitalización en pacientes con insuficiencia cardiaca 
y se debe a uno o más situaciones que comprometen el estado hemodinámico e 
incremento del gasto cardiaco; entre las que destacan sepsis, anemia, 
tromboembolia pulmonar, lesión renal, lesión hepática, síndrome de apnea 
obstructiva del sueño, desequilibrio hidroelectrolítico y disritmias, entre otras. 
Condiciones consideradas como factores de riesgo independiente para deterioro 
de la clase funcional, hospitalización y mortalidad.(6) 

Fisiopatología 

Los mecanismos involucrados en el desarrollo de la insuficiencia cardiaca se han 
evaluado desde distintas aristas por lo que, para su estudio se han abordado 
distintos modelos. 

Modelo Hemodinámico 

Hace referencia a la incapacidad del corazón de bombear la suficiente cantidad 
de sangre para cubrir los requerimientos de los órganos.  El incremento del 
volumen sanguíneo que llega al corazón (precarga) necesita de una mayor 
presión para ejercer una contracción en el ventrículo izquierdo y poder enviar la 
sangre al organismo.(7) 



10 
 

La exposición crónica a un incremento en la precarga genera un cambio en la 
matriz extracelular por fibroblastos mediante liberación de factor de crecimiento 
fibroblástico (FGF-B). Situación que conlleva a una rigidez miocárdica e 
hipertrofia de los cardiomiocitos (remodelamiento cardiaco), lo que disminuye la 
capacidad de llenado, contracción y relajación. Situación estimulada por 
activación crónica del sistémica renina-angiotensina- aldosterona.(8) 

Modelo cardiorrenal 

La retención de sodio y agua secundario a la activación del sistema renina 
angiotensina aldosterona, implica una mayor precarga; por lo cual se presenta 
una relación estrecha entre el sistema renal y cardiovascular. Una alteración 
crónica o en agudo de uno u otro tendrá repercusión directa en ambos (síndrome 
cardiorrenal)(8) 

Modelo Neurohumoral 

Hace énfasis a la activación del sistema adrenérgico y el incremento de la 
vasoconstricción periférica. Durante situaciones agudas favorece el incremento 
de la contractilidad miocárdica y la redistribución del volumen sanguíneo para 
una perfusión adecuada.(8) 

Modelo del Calcio intracelular 

Durante la despolarización de la membrana celular, el calcio entra al miocito 
mediante los canales de calcio tipo L, localizados en los túbulos transversos de 
la membrana, los cuales se encuentran cerca del retículo sarcoplásmico. Este 
estímulo permite la liberación de calcio del retículo sarcoplásmico hacia el 
citoplasma a través de canales de calcio conocidos como receptores de 
rianodina tipo 2 (RyR2). (9) 

Posteriormente el calcio en el citoplasma activa el sistema de contracción del 
miocito generando una contracción; mediante la activación de las cadenas de 
miosina y actina a través del estímulo de la troponina C. Mediante una bomba de 
tipo antiporte es decir que actúa en contra de un gradiente de concentración 
permite llevar el calcio citoplasma hacia el retículo endoplásmico. (SERCA2a). 9 

En la insuficiencia cardiaca se ha reportado una función anormal en los 
receptores de rianodina RyR2; sin embargo, la alteración en específico no se ha 
definido; siendo la hiperfosforilación de distintos aminoácidos la principal teoría 
hasta el momento.(10) 

De igual manera se ha identificado una pérdida de función de la bomba 
SERCA2a, lo cual se correlaciona con una disminución del calcio en el retículo 
sarcoplásmico, hecho relacionado con disfunción sistólica y diastólica además 
de arritmias ventriculares.(11) 

 Modelo Genético 

En los últimos 5 años ha tomado auge la identificación de distintos genes que 
codifiquen proteínas anormales para el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares.  Con el propósito de identificar desordenes monogénicos. 
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Principalmente en aquellos que codifican las proteínas del sarcómero y 
desmosomas; estos últimos importantes en la comunicación intercelular.(12) 

Al ser la insuficiencia cardiaca un síndrome, se ha buscado establecer la relación 
genética de los distintos factores de riesgo cardiovascular entre los que destacan 
hipertensión arterial sistémica, hiperlipidemia y diabetes mellitus.  

El estudio de micro ARNs de igual manera ha tomado importancia en la 
regulación genética postranscripcional. Siendo el principal ejemplo de estudio el 
análisis de los cambios en MIR-22 que llevan a una actividad reducida de 
SERCA2.(13) 

El estudio de los distintos elementos que comprenden parte de la fisiopatogenia 
de la insuficiencia cardiaca conlleva a un mayor entendimiento sobre este 
sindrome. 

 

 
Imagen 1. Modelos fisiopatológicos de la insuficiencia cardiaca 

 

Clasificación 

Existen diferentes clasificaciones clínicas, incluida aquella basada en la 
severidad de la sintomatología avalada por la New York Heart Association 
(NYHA) o aquella basada en la progresión de la enfermedad por el American 
College of Cardiology and American Heart Association (ACC/AHA). Esta última 
toma en cuenta pacientes en riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca (estadio 
A), aquellos con enfermedad estructural asintomática (estadio B), pacientes 
sintomáticos (Estadio C), y aquellos con insuficiencia cardiaca avanzada 
(Estadio D). (14) 

Actualmente la principal clasificación con utilidad clínica se basa en la 
determinación de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo.  (FEVI). Se 
considera una fracción de eyección conservada aquella >50%, una fracción de 
eyección reducida <40%. Los pacientes con una fracción de eyección entre 40-
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49% representa un rango medio (prevalencia 10-20%). El diferenciar a los 
pacientes de acuerdo a la fracción de eyección del ventrículo izquierdo permite 
clasificar a los pacientes con base a la etiología subyacente. (15) 

 
Biomarcadores 
 
Debido a la complejidad fisiopatológica y a la etiología multifactorial de la 
insuficiencia cardiaca se han estudiado y descubierto distintas moléculas que se 
encuentran incrementadas en la insuficiencia cardiaca aguda y crónica en la 
circulación sistémica.  
 
Los principales marcadores utilizados son los péptidos natriuréticos, 
principalmente el péptido natriurético tipo B (BNP) y el fragmento precursor: 
péptido natriurético Pro-B fracción N- terminal. (NT-proBNP) Sintetizados en los 
ventrículos, (Estudio GUIDE-IT). (16) Siendo parte del abordaje diagnóstico 
desde el 2005, por su alto valor predictivo negativo y sensibilidad. Así mismo son 
mencionados como el máximo biomarcador cardiaco en la última actualización 
del 2017 de las guías clínicas de la ACC/AHA. 
La medición de ambos péptidos son parte del protocolo de abordaje diagnóstico 
en insuficiencia cardiaca aguda y crónica, con un nivel de evidencia IA.(17) 

 
Así mismo, en la actualización de las guías clínicas de la ACC/AHA del 2017 
recomiendan el uso de BNP y NT.proBNP para establecer el pronóstico de la 
enfermedad así como la severidad en insuficiencia cardiaca crónica. De igual 
manera, se hace mención de la medición de ambos biomarcadores de manera 
basal al ingreso de pacientes en urgencias para establecer el pronóstico durante 
la hospitalización.(17,18) 

 

 De igual manera en 1997, se identificó elevación sérica de troponina I (TnI), y 
posteriormente de troponina T (TnT) en pacientes con insuficiencia cardiaca 
severa sin isquemia, por lo que esta elevación concomitante es un dato de mal 
pronóstico.(19) 

 
Recientemente, se ha identificado la elevación de TnI y TnT a través de métodos 
de alta sensibilidad en pacientes con insuficiencia cardiaca sin datos de isquemia 
miocárdica o enfermedad coronaria. Por lo que la elevación de éstas en 
pacientes con insuficiencia cardiaca se asoció a una mayor mortalidad. (20) 
 
Dentro de los nuevos biomarcadores cardiacos el que ha demostrado mayor 
sensibilidad y especificidad es el supresor de tumorigenicidad 2 (ST2), como 
biomarcador pronóstico para insuficiencia cardiaca aguda y crónica. 
Recomendados actualmente por el ACC y la AHA como una medida de soporte 
en el riesgo de estratificación de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda 
descompensada. (nivel de evidencia A, clase IIb).(21) 

El ST2 corresponde a una familia de receptor de interleucina 1 (IL-1) tipo Toll 
localizado en el cromosoma 2q12, cuya función se ha descrito como parte de la 
mediación inflamatoria. (Ejemplo elevación en cardiomiocitos ante una situación 
de estrés).(22) 
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Una de las principales ventajas que se han demostrado con la medición de ST2 
soluble (sST2), con respecto al BNP o NT-proBNP es que los valores séricos no 
se ven alterados ante situaciones como lesión renal e incremento del índice de 
masa corporal (IMC). Siendo su principal utilidad clínica en la actualidad como 
una herramienta de alto valor pronóstico para mortalidad. Respaldado por varios 
estudios entre los que destacan los estudios PRIDE y TRIUMPH, en donde se 
hace mención de que la elevación de las concentraciones séricas de sST2 llegan 
a presentarse incluso antes de la elevación de los péptidos natriuréticos; y que 
esta elevación se ha asociado a mayor mortalidad en los pacientes en 
estudio.(22,23) 

 
 
Hemoglobina e insuficiencia cardiaca 
 
Como se mencionó previamente, debido a la magnitud y la relevancia en el 
estudio de la insuficiencia cardiaca el identificar factores de riesgo que 
contribuyan al desarrollo de esta ha sido de gran relevancia y ha incrementado 
su estudio exponencialmente. 
 
En el año 2009, surge (STAMINA-HFP) uno de los primeros estudios que hacen 
mención de la relación de las cifras de hemoglobina con la insuficiencia cardiaca; 
en este estudio en específico se tomó en cuenta a pacientes con anemia.(24) 

Se publicó en el “American Heart Journal” (AHJ), de tipo retrospectivo, 
observacional, descriptivo y tuvo como propósito identificar la incidencia y 
prevalencia de anemia en pacientes con insuficiencia cardiaca, así como los 
factores de riesgo relacionados para su presentación. Con una muestra de 1082 
pacientes con insuficiencia cardiaca, constituida por 638 (59%) hombres y 444 
(41%) mujeres; (24) Los cuales presentaron una media de hemoglobina de 13.3 
g/dl ± 2 2.1 g/dl. Con una prevalencia de anemia de 34%; la cual incrementó a 
40% en pacientes mayores de 70 años.(24) 
 
Así mismo, dentro de las conclusiones se hace mención del reconocimiento de 
la anemia como causa importante para el desarrollo de insuficiencia cardíaca 
debido a la disminución del aporte de oxígeno, pero se deja entreabierto la 
necesidad de evaluar nuevos factores asociados al desarrollo de la anemia en 
pacientes con insuficiencia cardiaca. (24) 

 

Debido a lo anterior, a partir del año 2003 incrementó el estudio de la relación 
entre pacientes con anemia e insuficiencia cardiaca. 
En el año 2016, Díez-López et al. Publican en la revista española de cardiología 
un artículo de título “Cinética de la hemoglobina y pronóstico a largo plazo en 
insuficiencia cardiaca”.(25) 

Se dio seguimiento a 1173 pacientes, durante un año y se estudiaron a los 
pacientes con base en el antecedente de anemia, generando varios subgrupos 
de estudio: aquellos sin anemia, con anemia transitoria, anemia de nueva 
aparición o anemia permanente. Llegando a la conclusión que la anemia 
persistente y aquella de nueva aparición incrementan el riesgo de mortalidad de 
manera importante en pacientes con insuficiencia cardiaca. (25) 

Es importante mencionar que la gran mayoría de estos estudios, tomaron como 
punto de corte, para la definición de anemia aquel definido por la organización 
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mundial de la salud (OMS) como una hemoglobina <13 mg/ dl en el sexo 
masculino y <12 mg/ dl en el sexo femenino.(26) 

Dentro de las conclusiones que surgieron a partir de estos estudios, destaca el 
hecho de que la anemia se correlaciona como factor de mal pronóstico en los 
pacientes con insuficiencia cardiaca, pero se desconoce si contribuye de manera 
directa o independiente con la progresión de la enfermedad o si refleja la 
severidad de las comorbilidades. (27,28,29) 

Otro de los autores, que ha estudiado esta asociación es Goneveld, quien hace 
mención de que la anemia conlleva un aumento al doble del riesgo de muerte 
por cualquier causa, con una relación lineal entre valores de hemoglobina más 
bajos y mortalidad”. (26) 

Uno de los últimos estudios publicados con relación a este tema, fue en el año 
2018, en el “JACC: Heart failure”. Con título “Anemia in Heart Failure Still 
Relevant” en el que al igual que el estudio STAMINHA-HFP mencionan que la 
prevalencia de anemia insuficiencia cardiaca se presenta en un tercio de los 
pacientes. Además de hacer referencia que un estado nutricional deficiente, 
enfermedad renal crónica, alteración en la eritropoyesis, trastornos 
hipertensivos, diabetes mellitus 2, procesos inflamatorios crónicos mediados por 
citocinas, entre otras causas. Se asocian de manera directa con el riesgo de 
anemia en pacientes con insuficiencia cardiaca.(30) 

Sin embargo, deja una pregunta abierta: ¿Hay evidencia suficiente de que el 
incremento de hemoglobina traduzca un beneficio clínico en los pacientes con 
insuficiencia cardiaca? 

Hecho que fue pivote para la realización de esta tesis, ya que como se ha ido 
mencionando a lo largo del marco teórico, los principales estudios enfocados en 
la relación de hemoglobina e insuficiencia cardiaca se han centrado en la 
presencia o no de anemia. Sin embargo, ¿Existe alguna asociación entre la 
variabilidad de la cifra de hemoglobina e insuficiencia cardiaca? 
Independientemente de la presencia o no de anemia.  
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
En la población del Hospital Central Norte de Pemex y en México; no se ha 
estudiado previamente la relación entre la variabilidad de las cifras de 
hemoglobina e insuficiencia cardiaca y sus implicaciones pronósticas. 
Por lo anterior proponemos estudiar esta asociación (variabilidad de las cifras de 
hemoglobina y la mortalidad) de los pacientes con insuficiencia cardiaca del 
Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos. 
 

3.1 Pregunta de investigación  
 

¿Existe asociación entre la variabilidad de las cifras de hemoglobina y el riesgo 
de mortalidad de pacientes con insuficiencia cardiaca en el Hospital Central 
Norte de Petróleos Mexicanos en el periodo de enero 2010- febrero 2019? 
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4. JUSTIFICACIÓN 
 

4.1 Económica 
 El costo de las enfermedades cardíacas en América Latina supera los $ 30 mil 
millones de dólares. En México las enfermedades cardíacas afectan a 26% de la 
población con un costo total de $ 6.1 mil millones de dólares y ocupan el 4% de 
todo el gasto en salud. de encontrarse asociación entre las variables de estudio 
se pueden tomar medidas para disminuir los costos mencionados. 

 

4.2 Epidemiológica 
Las enfermedades cardiovasculares en México constituyen la primera causa de 
mortalidad; pese a no contar con datos precisos. En los Estados Unidos de 
Norteamérica se estima que al menos 5 millones de personas padecen esta 
enfermedad, su incidencia es de alrededor de 1 millón de casos por año y se 
asocia con una mortalidad equivalente a 50,000 casos anuales. Por lo que el 
estudio de los factores de riesgo independientes es de suma importancia en 
nuestro país. 

 

4.3 Científica 
La evaluación correcta de las características citomorfológicas de la serie roja en 
la biometría hemática; específicamente de la hemoglobina ofrece información 
acerca de los padecimientos primarios del tejido hematopoyético, y de otros 
trastornos no hematológicos y permite ampliar la variedad de diagnósticos 
diferenciales. Por lo que se realizará un análisis sobre la asociación de la cinética 
de la hemoglobina como factor de riesgo independiente para mortalidad en 
pacientes con insuficiencia cardiaca. 

 

4.4 Académica 
A pesar del advenimiento de avances terapéuticos, la insuficiencia cardiaca 
persiste siendo la causa principal de morbimortalidad entre las enfermedades 
cardiovasculares. En este caso la variabilidad de las cifras de la hemoglobina y 
su correlación con la insuficiencia cardiaca.  
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5. HIPÓTESIS 
 

5.1 H1. ALTERNA 
 

Existe asociación entre la variabilidad de las cifras de hemoglobina (diferencia 
de 0.5 gr/dl o más) y el riesgo de mortalidad de pacientes con insuficiencia 
cardíaca del Hospital Central Norte de Pemex en el periodo de enero 2010- 
febrero 2019. 

 

5.2  H0. NULA  
 

No existe asociación entre la variabilidad de las cifras de hemoglobina (diferencia 
de 0.5 gr/dl o más) y el riesgo de mortalidad de pacientes con insuficiencia 
cardíaca del Hospital Central Norte de Pemex en el periodo de enero 2010- 
febrero 2019. 
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6. OBJETIVOS 
 

6.1 GENERAL 
 

• Determinar si existe asociación entre entre la variabilidad de las cifras de 
hemoglobina y el riesgo de mortalidad de pacientes con insuficiencia 
cardíaca del Hospital Central Norte de Pemex en el periodo de enero 
2010- febrero 2019. 

 
6.2 SECUNDARIOS 
 

• Determinar el tipo de anemia más frecuente en los pacientes con 
insuficiencia cardiaca. 

• Determinar si existe asociación entre el número de hospitalizaciones con 
la mortalidad. 

• Determinar si existe asociación entre otras variables clínicas con la 
mortalidad.  
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7. MÉTODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 
 
 

7.1 DISEÑO DEL ESTUDIO  
 

Observacional 
Longitudinal 
Ambispectivo 
Descriptivo 
 
 

7.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO 
 

Pacientes hospitalizados por insuficiencia cardíaca en el período comprendido 
entre enero 2010 a diciembre 2015 en hospitalización (Cardiología y Medicina 
Interna) en el Hospital Central Norte de Pemex. (seguimiento hasta febrero 
2019). 
 

7.3 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES  
 
 

Variable Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Indicador Escala de 
medición 

Niveles de 
hemoglobina 

Cuantitativa 
continua 

>13 gr/dl: hombres: 
normal 

>12 gr/dl: mujeres: 
normal 

<13 gr/dl: hombres: 
anemia 

<12 gr/dl: mujeres: 
anemia 

 

Se cuantifica en 
gramos/ decilitro 

 

Continua 
 

Niveles de 
volumen 

corpuscular medio  
 

Cuantitativa 
continua 

 

Definición global: 
>100 fl: macrocitosis 

80-100 fl: 
normocitosis 

<80 fl: microcitosis 

Se cuantifica en 
femtolitros 

 

Continua 
 

Niveles de 
hemoglobina 

corpuscular media  
 

Cuantitativa 
continua 

 

Definición global: 
27-32 pg: 

normocrómica 
<27 pg: hipocromía 

 

Se cuantifica en 
picogramos 

 

Continua 
 

Variabilidad de 
cifras de 

hemoglobina 
 

Cuantitativa 
continua 

 

Diferencia entre cifra 
de hemoglobina de 
ingreso y egreso 

Ejemplo:  
14-13.5: 0.5 

12- 14.5: -2.5 
 

Se cuantifica en 
gramos/ decilitro 

 

Continua 
 

Grupos de edad  
 

Cuantitativa 
continua 

 

Definición de adulto 
mayor de la OMS: 
<60 años: adulto 

60-74 años: adulto 
mayor joven 

75-84 años: adulto 
mayor viejo 

85-99 años: adulto 
mayor longevo 

 

Números cerrados 
de acuerdo con la 

edad 
correspondiente. 

 

Discreta 
 

Género Cualitativa 
dicotómica 

Género biológico del 
paciente 

0=Masculino 
1= Femenino 

Número asignado 
de acuerdo al 

género biológico del 
paciente 

Dicotómica 
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Clase funcional de 
insuficiencia 
cardiaca  
 

Cualitativa ordinal 
 

De acuerdo a la 
gravedad del 
padecimiento de 
acuerdo a la 
NYHA/AHA: 
1: Sin limitación al 
ejercicio físico. 
2. Ligera limitación 
de la actividad 
física.  
3. Limitación 
marcada para la 
actividad física. 
4. Limitación en 
reposo. 
 

Número cerrado de 
acuerdo a la 
clasificación 
funcional de 
insuficiencia 
cardiaca NYHA 
  
 

Ordinal 
 

Etiología Cualitativa ordinal Etiología de la 
insuficiencia 
cardiaca  
0= Isquémico 
1= Valvular 
 2= Hipertensiva. 
3= Cor pulmonale  
 

Número cerrado de 
acuerdo a la 
etiología de la 
insuficiencia 
cardiaca  
 

Ordinal 
 

Número de 
hospitalizaciones 
 

Cuantitativo discreto 
 

Todo ingreso 
hospitalario 
posterior al primer 
ingreso en el 
periodo 
comprendido entre 
2010-2019. 
Ejemplo: 
03/27/2019. 
 

Cada ingreso 
hospitalario debido a 
insuficiencia 
cardiaca. 
Fecha de ingreso y 
fecha de egreso 
 

Discreta 
 

Mortalidad 
 

Cualitativa 
dicotómica 
 

Muerte del paciente 
secundario a causa 
cardiovascular. 
0= vivo 
1=fallecimiento 
 

Mortalidad 
cardiovascular o si 
continua vivo última 
fecha de 
seguimiento 

Dicotómica 
 

Diabetes Mellitus 2 
 

Cualitativa 
dicotómica 
 

Criterios ADA 2019.  
hemoglobina 
glucosilada >7, 
glucosa en ayuno en 
2 ocasiones > 126 
mg/dl, toma de 
glucosa > 200 mg/Dl 
más síntomas 
(poliuria, polidipsia, 
polifagia, pérdida de 
peso). 
 (0=no, 1=si) 
 

Presencia o no de 
enfermedad.  
 

Dicotómica 

Hipertensión 
arterial sistémica 
 

Cualitativa 
dicotómica 
 

Criterios JNC 8: 
Pacientes con 
tensión arterial 
>140/90 mmhg en 2 
ocasiones con 
diferencia de 15 
minutos o aquellos 
>65 años con 
tensión arterial 
>150/90 mmhg. 

Presencia o no de 
enfermedad.  
 

Dicotómica 

Enfermedad renal 
crónica  
 

Cualitativa 
dicotómica 
 

Pacientes que 
cumplan con los 
criterios KDIGO 
2012  
TFG <60 ml/min o 
albuminuria. 
 (0=no, 1=si) 
 

Presencia o no de 
enfermedad.  
 

Dicotómica 

Tabaquismo 
 

Cualitativa 
dicotómica 
 

Pacientes con 
habito tabáquico 
crónico o 

Presencia o no de 
enfermedad.  
 

Dicotómica 
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antecedente de 
habito tabáquico.  
(0=no, 1=si) 

Enfermedad 
pulmonar 
obstructiva crónica 

Cualitativa 
dicotómica 

Pacientes con 
diagnóstico por 
espirometría  
(0=no, 1=si) 

Presencia o no de 
enfermedad 

Dicotómica 

Trastorno de 
ansiedad y 
depresión 

Cualitativa 
dicotómica 

Paciente que 
cumpla con los 
criterios del DSM-V. 
(0=no, 1=si) 

Presencia o no de 
enfermedad 

Dicotómica 

Antecedente de 
infarto agudo al 
miocardio 

Cualitativa 
dicotómica 

Paciente con 
SICACEST 
(síndrome coronario 
agudo de tipo infarto 
agudo al miocardio 
con elevación ST) o 
SICASEST 
(síndrome coronario 
agudo de tipo infarto 
agudo al miocardio 
con elevación ST 
(0=no, 1=si) 

Presencia o no de 
enfermedad 

Dicotómica 

Antecedente de 
enfermedad 
vascular cerebral 
de tipo isquémico 

Cualitativa 
dicotómica 

Paciente con 
diagnóstico clínico y 
de imagen 
(0=no, 1=si) 

Presencia o no de 
enfermedad 

Dicotómica 

 

7.4 CRITERIOS DE SELECCIÓN 
 

7.4.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 

• Pacientes hospitalizados en el Hospital Central Norte de Petróleos 
Mexicanos en el periodo de 2010-2015 por insuficiencia cardíaca que 
cuenten con biometría hemática al ingreso y otro parámetro durante la 
hospitalización u otra hospitalización posterior. 

• Pacientes con seguimiento posterior a hospitalización en el periodo 
comprendido (2010-2015) que cuenten con biometría hemática de control.  

• Pacientes mayores de 18 años. 

 

7.4.2 CRITERIOS DE EXLUSIÓN  
 

• Pacientes menores de 18 años  

• Se excluye cualquier otra causa de hospitalización subsecuente en que el 
diagnóstico de ingreso no sea por insuficiencia cardíaca.  

• Pacientes que no cuenten con una cifra comparativa (ejemplo ingreso-
egreso), durante la estancia hospitalaria. 

• Pacientes con hemorragia activa. 

• Pacientes con poliglobulia por causa hematológica (Ejemplo. Policitemia 
vera, síndromes mieloproliferativos). 
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7.4.3 CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 
 

• Pacientes que hayan acudido a otra unidad hospitalaria sin información 
disponible en el sistema integral de atención hospitalaria de petróleos 
mexicanos (Se aceptará una pérdida de hasta el 20% de los pacientes de 
la muestra). 

• Pacientes que no cuenten con información completa en el sistema integral 
de atención hospitalaria de Petróleos Mexicanos para la elaboración de la 
base de datos.  

 

7.5 UNIVERSO DE ESTUDIO Y MUESTREO 
 

Se realizó muestreo por conveniencia, en el que se incluyeron a todos los 
pacientes mayores de 18 años hospitalizados por insuficiencia cardiaca 
(diagnóstico realizado en base a los criterios de Framingham) en el Hospital 
Central Norte de Petróleos Mexicanos en el periodo comprendido entre el 1° 
enero del 2010 al 31 de diciembre de 2015 y se les dio seguimiento hasta el 28 
de febrero del 2019. De los cuáles, se excluyó cualquier otra causa de 
hospitalización subsecuente al diagnóstico de ingreso que no fuera por 
insuficiencia cardiaca. Se excluyeron 5 pacientes por diagnóstico de sangrado 
de tubo digestivo alto, 3 pacientes por sangrado de tubo digestivo bajo y se 
eliminaron 10 pacientes al no tener por lo menos 2 valores de biometría hemática 
(ingreso/ egreso respectivamente). 

Finalmente, se trabajó con una muestra de 179 pacientes.  

7.6 HERRAMIENTAS DE RECOLECCIÓN DE DATOS  
 

Expediente electrónico del Sistema Integral de Administración Hospitalaria 
(SIAH). 

Base de datos en Microsoft Excel. (ver anexos) 

IBM SPSS statistics editor de datos versión 25 

7.7 DESARROLLO DEL PROYECTO 
 

• Se realizó muestreo por conveniencia del universo de pacientes. 
• Se obtuvieron datos clínicos, bioquímicos y hematológicos del expediente 

electrónico de cada paciente. 
• Se clasificaron a los pacientes de acuerdo a si habían fallecido o no 

durante el periodo de tiempo de seguimiento. 
• a) Control negativo: pacientes vivos 
• b) Control positivo: pacientes que fallecieron 
• Se calculó la variabilidad de hemoglobina (diferencia entre primera y 

última cifra reportada) en cada paciente. 
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• Se determinó la estadística descriptiva e inferencial de cada variable y 
objetivo. 

 

7.8 LÍMITE DE TIEMPO Y ESPACIO  
 

• Se revisaron expedientes de pacientes que fueron hospitalizados por 
insuficiencia cardíaca en el período comprendido entre enero 2010 a 
diciembre 2015 en hospitalización (Cardiología y Medicina Interna) en el 
Hospital Central Norte de Pemex. (seguimiento hasta febrero 2019). 

• Recolección de datos en abril y mayo de 2019. 
• Procesamiento y análisis de datos en junio de 2019. 
• Redacción del trabajo final en julio de 2019. 
• Este proceso se llevó a cabo en las instalaciones del Hospital Central 

Norte de Petróleos Mexicanos, en el servicio de Medicina Interna. 
 

7.9 CRONOGRAMA 
 

FECHA DE INICIO: 1 marzo 2019 FECHA DE TÉRMINO: 1 julio 2019. 
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8. IMPLICACION ÉTICAS 
 

El presente estudio cumple con los principios básicos de investigación en 
humanos de acuerdo a la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica 
(Helsinki Finlandia, 1964) última enmienda en la 64ª Asamblea General, de 
Fortaleza Brasil, octubre 2013. 

De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 
Investigación para la Salud, según el Título Segundo, de los Aspectos Éticos de 
la Investigación en Seres Humanos, Capítulo I de Disposiciones Comunes en el 
Artículo 16: salvaguardando la privacidad del individuo sujeto de investigación. 

La información que se obtuvo del expediente clínico fue manejada con estricta 
confidencialidad de acuerdo a lo establecido en la Norma Oficial Mexicana NOM-
012-SSA3-2012 que establece los criterios para la ejecución de proyectos de 
investigación para la salud en seres humanos. De acuerdo a la Ley General de 
Salud en materia de Investigación en Salud, se trata de una investigación de 
riesgo mínimo. Se sometió a revisión y fue aprobado por el Comité de Ética e 
Investigación del “Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos”. 

Los datos recabados se manejaron de manera confidencial, solo los 
investigadores responsables tuvieron acceso a la información y se evitó 
compartir con terceros. Se obtuvo solo la información necesaria para el 
desarrollo del estudio. 
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9. RESULTADOS 
 

9.1 ESTADÍSTICA DESCRPTIVA  
 

De los 179 pacientes estudiados, 104 (58.1%) fallecieron durante el periodo de 
estudio, mientras que 75 (41.9%) permanecieron vivos. Se clasificaron de esta 
manera principalmente a lo largo del estudio (Gráfica 1). 

 
Gráfica 1. Porcentaje de pacientes de la población total con base a la mortalidad 

 

De la muestra total, el (55.9%) 100 pacientes, correspondió al género femenino 
y el (44.1%) 79 pacientes al género masculino (Gráfica 2). 

 

Gráfica 2. Porcentaje de pacientes por género 
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Con base a lo anterior la población masculina correspondió a un total de 79 
pacientes de los cuales 31 pacientes (39.2%) permanecieron vivos a lo largo del 
estudio, mientras que 48 pacientes (60.8%) fallecieron en este periodo.  

Por otro lado, la población femenina correspondió a un total de 100 pacientes de 
los cuales 44 pacientes (44%) permanecieron vivas a lo largo del estudio, 
mientras que 56 pacientes (56%) fallecieron en este periodo (Gráfica 3).  

 
Gráfica 3. Distribución por género de cada grupo de estudio 

En la distribución por edad, la frecuencia máxima calculada se encontró en el 
grupo etario con un rango de 61-74 años con un total de 64 pacientes (35.8%) 
de la población. Posteriormente en frecuencia siguieron los pacientes con un 
rango de 75-94 años, los cuales fueron 54 pacientes (30.2%), seguidos del grupo 
de 85-99 años con un total de 38 pacientes (21.2%) y por último los menores o 
igual a 60 años con un total de 23 pacientes (12.8%) del total. (Gráfica 4)  

 

 

Gráfica 4. Porcentaje de población por grupo etario 

De la misma manera, se analizó la distribución de cada grupo etario con base a 
si vivieron o fallecieron a lo largo del periodo de estudio. 
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En aquellos pacientes que vivieron la frecuencia máxima calculada se encontró 
en el rango de 61-74 años con 28 pacientes (32.3%). Seguidos del grupo de 75-
84 años con 18 pacientes (24%). Posteriormente el grupo de menores o igual a 
60 años se conformó por 16 pacientes (21.3%) y por último el grupo de 85-99 
años con 13 pacientes (17.3%). 

Por otro lado, el grupo de pacientes que fallecieron durante el estudio se 
comportó de la siguiente forma. La frecuencia máxima calculada se encontró en 
los grupos de 61-74 años y 75-84 años, ambos con 36 pacientes (34.6%) cada 
uno. Seguidos del grupo de 85-99 años con 25 pacientes (24%) y por último los 
menores o igual a 60 años con 7 pacientes (6.7%). (Gráfica 5). 

 

 

Gráfica 5. Distribución por grupo etario de cada grupo en estudio 

En cuanto a la etiología de la insuficiencia cardiaca, se clasificó de la siguiente 
manera: isquémica, valvular, hipertensiva y cor pulmonale. 

En el grupo de pacientes que vivieron la frecuencia máxima calculada se debió 
a una etiología hipertensiva que correspondió a 21 pacientes (28%). Seguidos 
de una etiología isquémica y por cor pulmonale, ambos grupos con 19 pacientes 
(25.3%) respectivamente. Por último, la frecuencia mínima calculada se debió a 
una etiología valvular con 16 pacientes (21.3%). 

Por otro lado, en el grupo de pacientes que fallecieron la frecuencia máxima 
calculada se debió a una etiología con 30 pacientes (28.8%), seguidos de una 
etiología valvular con 29 pacientes (27.9%). Posteriormente, el grupo de etiología 
hipertensiva tuvo 24 pacientes (23.1%) y por último los correspondientes a cor 
pulmonale con 21 pacientes (20.2%). (Gráfica 6). 
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Gráfica 6. Distribución de la etiología de insuficiencia cardiaca por cada grupo de estudio 

De igual manera, se analizó la clase funcional al ingreso de los pacientes de 
acuerdo a la clasificación de la NYHA. Clase I: sin limitación de la actividad física, 
clase II: limitación leve a la actividad física. Clase III: limitación marcada a la 
actividad física y clase IV: limitación al reposo. 

Los pacientes que vivieron la frecuencia máxima calculada correspondieron a la 
clase III con 40 pacientes (53.3%); seguido de la clase II con 23 pacientes 
(30.7%). Posteriormente aquellos en clase IV, 10 pacientes (13.3%). Por último, 
aquello en clase I fueron 2 pacientes 2.7%). 

En el grupo de pacientes que fallecieron durante el estudio, la frecuencia máxima 
calculara correspondió a aquellos pacientes que tuvieron una clase funcional III 
y IV con 42 pacientes cada uno (40.4%) respectivamente. Seguidos de aquellos 
pacientes con clase II que fueron un total de 19 (18.3%) y por último 1 paciente 
en clase I (1%). (Gráfica 7).   

Gráfica 7. Distribución de la clase funcional por cada grupo de estudio 
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Se realizaron tablas de contingencia, donde se buscó ver la frecuencia de 
pacientes que presentaban alguna de las siguientes comorbilidades de acuerdo 
a los grupos de estudio: diabetes mellitus 2, hipertensión arterial sistémica, 
tabaquismo, enfermedad renal crónica, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, trastorno de ansiedad y depresión, antecedente de infarto agudo al 
miocardio y antecedente de enfermedad vascular cerebral de tipo isquémica.  

• Diabetes mellitus 2: del total de la población 84 pacientes presentaron 
este diagnóstico. 54 de ellos fallecieron y 30 permanecieron vivos a lo 
largo del estudio. Por otro lado, 95 pacientes no presentaron la 
enfermedad, de los cuales 50 fallecieron y 45 permanecieron vivos 
durante el periodo de seguimiento. (A) 

• Hipertensión arterial sistémica: del total de la población 131 pacientes 
presentaron este diagnóstico. 76 de ellos fallecieron y 55 permanecieron 
vivos a lo largo del estudio. Por otro lado, 48 pacientes no presentaron la 
enfermedad, de los cuales 28 fallecieron y 20 permanecieron vivos 
durante el periodo de seguimiento. (B) 

• Tabaquismo: del total de la población 59 pacientes presentaron este 
antecedente. 38 de ellos fallecieron y 21 permanecieron vivos a lo largo 
del estudio. Por otro lado, 120 pacientes no presentaron este 
antecedente, de los cuales 66 de ellos fallecieron y 54 permanecieron 
vivos durante el periodo de seguimiento. (C) 

• Enfermedad renal crónica: del total de la población 72 pacientes 
presentaron este diagnóstico. 53 de ellos fallecieron y 19 permanecieron 
vivos a lo largo del estudio. Por otro lado, 107 pacientes no presentaron 
la enfermedad, de los cuales 51 fallecieron y 56 permanecieron vivos 
durante el periodo de seguimiento. (D) 

Tabla 2. Tablas de contingencia con relación a comorbilidades 

• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica: del total de la población 52 
pacientes presentaron este diagnóstico. 33 de ellos fallecieron y 19 
permanecieron vivos a lo largo del estudio. Por otro lado, 127 pacientes 
no presentaron la enfermedad, de los cuales 71 fallecieron y 56 
permanecieron vivos durante el periodo de seguimiento. (E) 

• Trastorno de ansiedad y depresión: del total de la población 14 
pacientes presentaron este diagnóstico. 13 de ellos fallecieron y 1 
permaneció vivo a lo largo del estudio. Por otro lado, 165 pacientes no 
presentaron la enfermedad, de los cuales 91 fallecieron y 74 
permanecieron vivos durante el periodo de seguimiento. (F) 

• Infarto agudo al miocardio: del total de la población 40 pacientes 
presentaron este antecedente. 25 de ellos fallecieron y 15 permanecieron 
vivos a lo largo del estudio. Por otro lado, 139 pacientes no presentaron 
este antecedente, de los cuales 79 fallecieron y 60 permanecieron vivos 
durante el periodo de seguimiento. (G) 

• Enfermedad vascular cerebral de tipo isquémica: del total de la 
población 9 pacientes presentaron este antecedente; los 9 fallecieron. Por 
otro lado, 170 pacientes no presentaron este antecedente, de los cuales 
95 fallecieron y 75 permanecieron vivos durante el periodo de 
seguimiento. (H) 
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Tablas 2 y 3. Tablas de contingencia con relación a comorbilidades (1)(2)  

De la población total de pacientes con base en la edad, se obtuvieron las 
medidas de tendencia central. Se obtuvo una media de 73.67 años, con una 
moda de 82 y mediana de 85 años, con una edad mínima de 19 años y máxima 
de 97 años. Por último, dentro de las medidas de dispersión se obtuvo una 
desviación estándar de 12.416 (Gráfica 8). 

 
Gráfica 8. Histograma que representa la distribución de la edad de los pacientes de la población total 

 

De acuerdo a cada grupo de estudio se obtuvieron estas medidas. En el grupo 
de pacientes que vivieron la edad media fue de 70.12, con una mediana de 71 y 
una moda de 86. Con un mínimo de 19 y un máximo de 94. Por último, dentro de 
las medidas de dispersión se obtuvo una desviación estándar de 13.502.  
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En el grupo de pacientes que fallecieron la edad media fue de 76.23, con una 
mediana de 78 y una moda de 83. Con un mínimo de 49 y un máximo de 97. Por 
último, dentro de las medidas de dispersión se obtuvo una desviación estándar 
de 10.938 (Gráfica 9). 

    
Gráfica 9. Histograma que representa la distribución de la edad de los pacientes por cada grupo de 

estudio. 

De la población total de pacientes se analizó la primera cifra de hemoglobina de 
cada paciente. Se obtuvo una media de 13.17 g/dl, con una moda de 12 g/dl y 
mediana de 13.2 g/dl, con una mínima de 6.3 g/dl y máxima de 20.3 g/dl. Por 
último, dentro de las medidas de dispersión se obtuvo una desviación estándar 
de 2.57. 

De igual manera, se analizó la última cifra de hemoglobina de cada paciente. Se 
obtuvo una media de 12.62 g/dl, con una moda de 11.9 g/dl y mediana de 12.5 
g/dl, con una mínima de 7.1 mg/dl y máxima de 20.9 g/dl. Por último, dentro de 
las medidas de dispersión se obtuvo una desviación estándar de 2.74(Gráfica 
10). 

Gráfica 10. Histograma que representa la distribución de la primera y última cifra de hemoglobina de cada 
paciente. 

Se analizó la primera cifra de volumen corpuscular medio de cada paciente. Se 
obtuvo una media de 91.9 fl, una moda de 93 fl y mediana de 91.9 fl, con una 
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mínima de 59.9 fl y máxima de 108.1fl. Por último, dentro de las medidas de 
dispersión se obtuvo una desviación estándar de 7.35. 

Así mismo, se analizó la última cifra de volumen corpuscular medio de cada 
paciente. Se obtuvo una media de 90.9 fl, una moda de 101 fl y mediana de 92 
fl, con una mínima de 64.3 fl y máxima de 107 fl. Por último, dentro de las 
medidas de dispersión se obtuvo una desviación estándar de 7.77(Gráfica 11). 

 
Gráfica 11. Histograma que representa la distribución de la primera y última cifra de volumen corpuscular 

medio de cada paciente. 

De igual manera, se analizó la primera cifra de hemoglobina corpuscular medio 
de cada paciente. Se obtuvo una media de 29.9 pg, una moda de 30,2 fl y 
mediana de 30.5 fl, con una mínima de 18.4 pg y máxima de 37.4 pg. Por último, 
dentro de las medidas de dispersión se obtuvo una desviación estándar de 7.35. 

Así mismo, se analizó la última cifra de hemoglobina corpuscular media de cada 
paciente. Se obtuvo una media de 29.9 pg, una moda de 31 pg y mediana de 
30.3 pg, con una mínima de 19.9.3 pg y máxima de 35.8 pg. Por último, dentro 
de las medidas de dispersión se obtuvo una desviación estándar de 2.83 (Gráfica 
12). 

 

 

Gráfica 12. Histograma que representa la distribución de la primera y última cifra de hemoglobina 
corpuscular media de cada paciente. 
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Se analizó a todos los pacientes con hemoglobina inicial y final <12 g/dl y se 
agruparon acorde a los niveles de volumen corpuscular medio (VCM). Al inicio 
del estudio 50 pacientes presentaron anemia (hemoglobina <12 g/dl). 10 de ellos 
con VCM <80 fl (20%), 35 VCM de 80-100 fl (70%), y 5 VCM >100 fl (10%).  Al 
final del estudio 77 pacientes presentaron anemia (hemoglobina <12 g/dl). 10 de 
ellos con VCM <80 fl (13%), 64 VCM de 80-100 fl (83.1%), y 3 VCM >100 fl 
(3.9%).   

 

Gráfica 13: Porcentaje y tipo de anemia al inicio y al final del estudio (VCM) 

De igual manera, se analizaron las cifras de hemoglobina corpuscular media 
(HCM) en todos los pacientes con hemoglobina inicial y final <12 g/dl. Al inicio 
del estudio 50 pacientes presentaron anemia (hemoglobina <12 g/dl). 18 de ellos 
con HCM <27 pg (36%), y 32 HCM >27pg (64%). Al final del estudio 77 pacientes 
presentaron anemia (hemoglobina <12 g/dl). 21 de ellos con HCM <27 pg 
(27.3%), y 56 con HCM >27 pg (83.1%). 

 

 
 

Gráfica 14: Porcentaje y tipo de anemia al inicio y al final del estudio (HCM) 



34 
 

9.2 ANÁLISIS DE DATOS  
 

Se verificó el supuesto de normalidad de las variables numéricas (hemoglobina 
de ingreso y última hemoglobina) de cada paciente en la población total. Con la 
prueba Kolmogórov-Smirnov; ya que es una muestra que está conformada por 
más de 30 pacientes (Tabla 4). 

 

 

Tabla 4. Prueba de Kolmogórov-Smirnov. 

Con una significancia de .200 con 179 grados de libertad tanto para hemoglobina 
de ingreso como para la última cifra de hemoglobina de cada paciente. Al ser 
ambos datos mayores al valor de alfa (0.05) Indica que los datos provienen de 
una distribución normal (Gráfica 15). 

 

Gráfica 15: Gráfica Q-Q de normalidad de hemoglobina de ingreso y última hemoglobina. 

Posteriormente se realizó la prueba T de student para dos muestras relacionadas 
(primera y última cifra de hemoglobina) (Tabla 5). 

Tabla 5. Estadística de muestras relacionadas. 
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La media de hemoglobina de ingreso fue de 13.17 g/dl, mientras que la media 
de la última cifra de hemoglobina fue de 12.65 g/dl con una significancia de .000, 
que fue menor al nivel de alfa (0.05). Por lo que se puede aceptar la hipótesis de 
investigación (H1) (Tabla 6). 

 

Tabla 6. Significancia de T de student para dos muestras relacionadas. 

 

Así mismo, se verificó el supuesto de normalidad de estas variables en cada uno 
de los grupos de estudio. En la población que permaneció viva, durante el 
periodo de seguimiento, los resultados de la prueba Kolmogórov-Smirnov; fueron 
los siguientes (Tabla 7). 

 
Tabla 7. Prueba de Kolmogórov-Smirnov en población que permaneció viva durante el estudio. 

Se obtuvo una significancia de .200 con 75 grados de libertad tanto para 
hemoglobina de ingreso como para la última cifra de hemoglobina de cada 
paciente. Al ser ambos datos mayores al valor de alfa (0.05) Indica que los datos 
provienen de una distribución normal (Gráfica 16). 

Gráfica 16: Gráfica Q-Q de normalidad de hemoglobina de ingreso y última hemoglobina en población que 
permaneció viva durante el estudio. 

 



36 
 

Posteriormente se realizó la prueba T de student para dos muestras relacionadas 
(primera y última cifra de hemoglobina) (Tabla 8). 

 
Tabla 8. Estadística de muestras relacionadas (población que permaneció viva durante el estudio). 

La media de hemoglobina de ingreso fue de 13.9 g/dl, mientras que la media de 
la última cifra de hemoglobina fue de 13.6 g/dl, con una significancia de .000, 
que fue menor al nivel de alfa (0.05). Por lo que se puede aceptar la hipótesis de 
investigación (H1) (Tabla 9). 

 
Tabla 9. Significancia de T de student para dos muestras relacionadas (población que permaneció viva 

durante el estudio). 

 

Por último, en la población que falleció, los resultados de la prueba Kolmogórov-
Smirnov; fueron los siguientes (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Prueba de Kolmogórov-Smirnov en población que falleció durante el estudio. 

Se obtuvo una significancia de .200 con 104 grados de libertad tanto para 
hemoglobina de ingreso como para la última cifra de hemoglobina de cada 
paciente. Al ser ambos datos mayores al valor de alfa (0.05) Indica que los 
datos provienen de una distribución normal (Gráfica 17). 
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Gráfica 17: Gráfica Q-Q de normalidad de hemoglobina de ingreso y última hemoglobina en población que 
falleció durante el estudio. 

De igual forma, se realizó la prueba T de student para dos muestras relacionadas 
(primera y última cifra de hemoglobina) (Tabla 11). 

 

 
Tabla 11. Estadística de muestras relacionadas (población que falleció durante el estudio). 

La media de hemoglobina de ingreso fue de 12.65 g/dl, mientras que la media 
de la última cifra de hemoglobina fue de 11.92 g/dl, con una significancia de .000, 
que fue menor al nivel de alfa (0.05). Por lo que se puede aceptar la hipótesis de 
investigación (H1) (Tabla 12). 

 

 
Tabla 12. Significancia de T de student para dos muestras relacionadas (población que falleció durante el 

estudio). 
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Por otro lado, se buscó identificar la T de Student para muestras independientes. 
Con relación a la variable de hemoglobina al ingreso y última cifra de 
hemoglobina de cada paciente respectivamente. Comparando dichas cifras en 
la población que permaneció viva y la que falleció durante el estudio. 

 Se verificó el supuesto de normalidad de la variable numérica (hemoglobina de 
ingreso) de cada paciente con la prueba Kolmogórov-Smirnov (Tabla 13). 

 

 

Tabla 13. Prueba de Kolmogórov-Smirnov para hemoglobina de ingreso en ambos grupos de estudio. 

Se obtuvo una significancia de .200 en ambos grupos, con 75 grados de libertad 
para el grupo de pacientes que permanecieron vivos y 104 grados de libertad 
para pacientes que fallecieron. Al ser ambos datos mayores al valor de alfa (0.05) 
Indica que los datos provienen de una distribución normal (Gráfica 18).  

 

 

Gráfica 18. Gráfica de caja de hemoglobina de ingreso en pacientes vivos y pacientes que fallecieron 
durante el estudio.  

Posteriormente se estimó el supuesto de igualdad de varianza por la prueba de 
Levene, donde se obtuvo un P-valor de .47, el cual es superior al valor de alfa 
.05. Por lo que se concluye las varianzas son iguales.  

Para la prueba T de Student donde se obtuvo una significancia de .001, que es 
menor al valor de alfa (.05) Por lo que se puede aceptar la hipótesis de 
investigación (H1) (Tabla 14). 
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Tabla 14. Significancia de prueba de Levene y T de student para hemoglobina de ingreso en ambos 
grupos de estudio. 

Así mismo, se verificó el supuesto de normalidad de la variable numérica (última 
hemoglobina) de cada paciente con la prueba Kolmogórov-Smirnov. (Tabla 15). 

 

 
Tabla 15. Prueba de Kolmogórov-Smirnov para última cifra de hemoglobina en ambos grupos de estudio. 

Se obtuvo una significancia de .200 en ambos grupos, con 75 grados de libertad 
para el grupo de pacientes que permanecieron vivos y 104 grados de libertad 
para pacientes que fallecieron. Al ser ambos datos mayores al valor de alfa (0.05) 
Indica que los datos provienen de una distribución normal (Gráfica 19).  

 

Gráfica 19. Gráfica de caja de última cifra de hemoglobina en pacientes vivos y pacientes que fallecieron 
durante el estudio.  

Posteriormente se estimó el supuesto de igualdad de varianza por la prueba de 
Levene, donde se obtuvo un P-valor de .381, el cual es superior al valor de alfa 
.05. Por lo que se concluye las varianzas son iguales.  
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Para la prueba T de Student donde se obtuvo una significancia de .000, que es 
menor al valor de alfa (.05) Por lo que se puede aceptar la hipótesis de 
investigación (H1) (Tabla 16). 

 

Tabla 16. Significancia de prueba de Levene y T de student para hemoglobina de ingreso en ambos 
grupos de estudio. 

Análisis de supervivencia  

Se realizó un análisis de supervivencia univariado de cada variable en estudio, 
(grupo etario, hemoglobina de ingreso, última cifra de hemoglobina, diabetes 
mellitus 2, hipertensión arterial sistémica, enfermedad renal crónica, tabaquismo, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, trastorno de ansiedad y depresión, 
antecedente de infarto agudo al miocardio, antecedente de enfermedad vascular 
de tipo isquémica y número de hospitalizaciones); representado por un estimador 
de Kaplan-Meier. Se adjuntaron aquellas que fueron estadísticamente 
significativas. 

Se estimó la cifra de hemoglobina de cada paciente al inicio del estudio y se 
agruparon en 3 grupos. Aquellos con hemoglobina <12 g/ dl, tuvieron una 
mediana de supervivencia de 21 meses (10.6-31.3 IC 95%). Los que tuvieron 
una hemoglobina de 12.1-15.9 g/dl tuvieron una mediana de 38 meses (14.2-
61.7 IC 95%). No se alcanzó la mediana en aquellos con hemoglobina >16 g/dl. 
Se obtuvo una (p=.025) (Gráfica 20).  

 

Gráfica 20. Curva de Kaplan Meier (primera cifra de hemoglobina) 



41 
 

De igual forma, se estimó la última cifra de hemoglobina de cada paciente y se 
agrupó esta variable en aquellos con hemoglobina <12 g/ dl, se obtuvo una 
mediana de supervivencia de 16 meses (9.6-22.3) IC 95%), aquellos con 
hemoglobina de 12.1-15.9 mg/dl tuvieron una mediana de 80 meses (41.6-118.3 
IC 95%) .No se alcanzó la media en el grupo con hemoglobina >16 g/dl. Se 
obtuvo una p=.000 (Gráfica 21).  

 
Gráfica 21. Curva de Kaplan Meier (última cifra de hemoglobina) 

 

Se agrupó a los pacientes con base a un rango de edad. No se alcanzó la 
mediana en los menores de 60 años. En el grupo de 61-74 años se obtuvo una 
mediana de supervivencia de 26 meses (0-69.8 IC 95%). Los mayores a 75 años 
tuvieron una mediana de supervivencia de 21 meses (12.4-29.5 IC 95%). Se 
obtuvo una p=.004 (Gráfica 22). 

 
Gráfica 22. Curva de Kaplan Meier (grupo etario) 
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Los pacientes con antecedente de enfermedad renal crónica tuvieron una 
mediana de supervivencia de 18 meses (13.3-22.6 IC 95). En aquellos sin este 
antecedente la mediana de supervivencia fue de 80 meses (46-113.9 IC 95). Se 
obtuvo una p=.000 (Gráfica 23). 

 

Gráfica 23. Curva de Kaplan Meier (enfermedad renal crónica) 

Los pacientes con antecedente de enfermedad vascular de tipo isquémica 
tuvieron una mediana de supervivencia de 12 meses (7.6-16.3 IC 95%). En 
aquellos sin este antecedente la mediana de supervivencia fue de 38 meses (7.3-
68.6 IC 95%). Se obtuvo una p=.01(Gráfica 24). 

 

Gráfica 24. Curva de Kaplan Meier (enfermedad vascular cerebral de tipo isquémica) 
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Los pacientes con antecedente de trastorno de ansiedad y depresión tuvieron 
una mediana de supervivencia de 22 meses (0-52.8 IC 95%). En aquellos sin 
este antecedente tuvieron una mediana de 50 meses (15.7-84.2 IC 95%). Se 
obtuvo una p=.004 (Gráfica 25). 

 

Gráfica 25. Curva de Kaplan Meier (trastorno de ansiedad y depresión) 

 

Análisis de regresión de cox 

Se realizó un análisis multivariable de riesgos proporcionales con el método paso 
a paso (stepwise) hacia adelante; para valorar el efecto independiente de las 
variables obtenidas con una (p=.005) en el modelo univariado representado por 
un estimador de Kaplan-Meier. Las variables fueron las siguientes: primera y 
última cifra de hemoglobina, grupo etario, enfermedad renal crónica, trastorno de 
ansiedad y depresión y antecedente de enfermedad vascular cerebral de tipo 
isquémica.   

El análisis de regresión múltiple sostuvo a la enfermedad renal crónica (HR= 
.598; IC 95%, .399-.896; p =.013), edad <60 años (HR= .01; IC 95%, .01-.1.05; 
p =.004), edad 61-74 años (HR= .308 ; IC 95%, .141-.677; p =.003), edad >75 
años (HR= .637 ; IC 95%, .417-.975; p =.038), última cifra de hemoglobina <12 
g/dl (HR= .89 ; IC 95%, .810-.975; p =.000) y última cifra de hemoglobina 12.1-
15.9 g/dl (HR= 2.891 ; IC 95%, 1.281-6.525; p =.011). Como variables clínicas 
significativas asociadas a mortalidad (Tabla 17). 

Por último, se representan los resultados del modelo de regresión de cox de 
forma gráfica mediante Forest Plot para representar la relación entre las 
variables (Gráfica 26). 
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Tabla 17. Modelo de regresión de cox 

 

Gráfica 26: Forest Plot (Hazard Ratios) 
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10. Discusión  
 

La disminución en las cifras de hemoglobina por debajo de 16 g/dl se asociaron 
a un incremento significativo con el riesgo de muerte. (HR= 2.891) 

En pacientes con anemia, de tipo normocítica normocrómica, hemoglobina igual 
o <12 g/dl (HR=.598) y aquellos con antecedente de enfermedad renal crónica 
(HR=.89) tuvieron una asociación significativa presentando una disminución de 
la progresión de la insuficiencia cardiaca y por ende mortalidad. Hecho que se 
asociaría como factor de protección. Por lo que, se infiere que la terapia de 
sustitución renal y el tratamiento (eritropoyetina y hierro parenteral) que se les 
proporciono a este subgrupo incrementaron el tiempo de supervivencia.  Se debe 
de reconocer que el tamaño de la muestra, aunque representativa, es pequeña, 
por lo cual se recomienda realizar una nueva línea de investigación enfocada en 
esta asociación.  

Por último, se observó una tendencia lineal con relación significativa entre el 
grupo etario y el riesgo de mortalidad.  

Diversos estudios han analizado la relación de la disminución de las cifras de 
hemoglobina y mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca.  

En una cohorte retrospectiva por Abebe et al, estudiaron a 370 pacientes con 
insuficiencia cardiaca en el modelo covariable no encontraron una relación 
estadísticamente significativa entre las cifras de hemoglobina y mortalidad. Sin 
embargo, al igual que en nuestro estudio, se observó una tendencia lineal con 
relación significativa entre el grupo etario y mortalidad ( p=.001, HR 1.041, IC 
95%).(31). 

 A pesar de que se trata de un estudio similar al nuestro no se encontró relación 
entre las cifras de hemoglobina y el desenlace, probablemente debido a que en 
este estudio la muestra se tomó al momento del ingreso solamente y como se 
ha mencionado previamente, la relación entre ambas variables es un proceso 
dinámico con relación a la gravedad de la enfermedad.  

Giolo et al, analizaron una cohorte donde estudiaron a 500 pacientes, la 
comorbilidad con mayor prevalencia fue la hipertensión arterial sistémica (63%), 
al igual que en nuestro estudio. En el modelo covariable encontraron una relación 
proporcional estadísticamente significativa entre la edad (p.048) y las cifras de 
creatinina (p.013) con la mortalidad; de igual forma se observó una relación 
inversamente proporcional con las cifras de hemoglobina (p.026) y mortalidad. 
Se presentó una relación significativa al igual que en nuestro estudio, con 
relación a los niveles de creatinina.(32) Sin embargo, la variable en este estudio 
fue cuantitativa y la utilizada en el nuestro fue dicotómica (diagnóstico 
establecido de enfermedad renal crónica).   

Por último, las variables de hipertensión arterial sistémica y diabetes mellitus 2 
no tuvieron una relación estadísticamente significativa con mortalidad en el 
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modelo univariado por el estimador de Kaplan-Meier misma situación que se 
presentó en nuestro estudio.  

Smith et al, analizaron una cohorte de 24331 pacientes, para estudiar relación 
de la enfermedad renal crónica e insuficiencia cardiaca, agrupando a los 
pacientes en variables categóricas, de acuerdo a la tasa de filtrado glomerular 
(TFG) de acuerdo a la clasificación de KDIGO encontrando una relación no lineal 
significativa con entre estas variables. Sin embargo, el punto de corte en el cual 
la mortalidad incremento en este estudio fue a partir de una TFG <45 ml/min/1.73 
m2 con un HR 1.16 en pacientes con FEVI preservada y un HR 1.29 en pacientes 
con FEVI disminuida. (33) Al igual que en nuestro estudio se hace mención de 
que la terapia de sustitución renal incrementa el periodo de supervivencia en los 
pacientes con enfermedad renal crónica e insuficiencia cardiaca.  

Varadarajan et al, analizaron la relación de las cifras de hemoglobina de manera 
inicial con mortalidad en pacientes con FEVI <40%, presentando una relación 
significativa inversamente proporcional (p=.003). (34) Sin embargo, a pesar de 
que el resultado coincide con el de nuestro estudio; nosotros no utilizamos la 
FEVI como una de las variables en estudio.  

Gyeongsil et al, analizaron una cohorte de 292,194 pacientes, para estudiar la 
relación de los cambios en las cifras de hemoglobina con el riesgo de muerte de 
causa cardiovascular. A diferencia de nuestro estudio, ellos encontraron que un 
incremento en las cifras de hemoglobina >16 g/dl tenía un incremento en la 
mortalidad por causa cardiovascular (HR 1.39); misma situación que con cifras 
iguales o menores de 12 g/dl (HR 1.10). (35) 

Este es el primer estudio que correlaciona como factor de riesgo independiente 
la asociación de la variabilidad de las cifras de hemoglobina (16 g/dl o menores) 
y mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca.  Es importante mencionar 
que no se observó correlación significativa entre la variabilidad de las cifras de 
hemoglobina y el número de ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca.  

El identificar la variabilidad de las cifras de hemoglobina de manera oportuna 
puede ser una herramienta efectiva para tomar las acciones necesarias y 
disminuir el riesgo de mayor mortalidad observada en los pacientes con 
insuficiencia cardíaca y variación de la hemoglobina.  
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11. Conclusiones 
 

Los resultados de este estudio apoyan la hipótesis de que existe una 
relación estadísticamente significativa (p= 0.011) entre la variabilidad de las 
cifras de hemoglobina definida como la diferencia de 0.5 gr/dl o mayor en dos 
mediciones diferentes y el riesgo de mortalidad en pacientes hospitalizados 
por insuficiencia cardíaca, destacando que esto únicamente se 
observó cuando la hemoglobina es menor a 16 gr/dl   en los pacientes 
atendidos en el Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos en el periodo 
de enero 2010- febrero 2019. 

La enfermedad renal crónica (p=.013) en asociación a anemia principalmente 
de tipo normocítica normocrómica (p=.000) (tipo de anemia con mayor 
prevalencia en el estudio) tuvieron una asociación significativa disminuyendo 
la progresión de la insuficiencia cardiaca y por ende mortalidad. 

Por último, no se identificó una relación significativa entre el número de 
hospitalizaciones y la mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca.  

Este estudio está sujeto a algunas limitantes, la primera de ellas el sesgo. Es 
un estudio observacional retrospectivo por lo que los datos obtenidos del 
sistema electrónico pudieran presentar una variabilidad inter-observador 
amplia (médico que realizó la valoración en un momento determinado). Así 
mismo es importante mencionar que, se requieren ensayos aleatorizados 
controlados multicéntricos con una muestra más grande, ya que variables 
que pudieron ser estadísticamente significativas no fueron evidentes. 

Pese a ello, consideramos que nuestro estudio provee información que 
pudiera mejorar el pronóstico de los pacientes con insuficiencia cardiaca y 
servir como punto de partida para en un futuro continuar con una línea de 
investigación en esta área.  
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12. Recomendaciones  
 

De acuerdo a los resultados obtenidos, sugerimos que se tome en cuenta la 
variabilidad de las cifras de hemoglobina, como factor de riesgo independiente de 
mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca hospitalizados en el Hospital 
Central Norte, con el propósito de prevenir e identificar un deterioro clínico y 
hemodinámico de manera oportuna en esta población. 

 Consideramos relevante incidir en intervenciones de salud pública para modificar 
los factores de riesgo que incrementan los cambios en la hemoglobina, haciendo 
énfasis en una alimentación adecuada, en un manejo multidisciplinario en pacientes 
con insuficiencia cardiaca ( cardiólogo, nefrólogo, internista, nutriólogo, psicólogo) y 
tener en cuenta la instauración de una clínica de insuficiencia cardiaca por la 
prevalencia y magnitud de este padecimiento en nuestra unidad médica y en nuestro 
país en general.  

La toma seriada de niveles de hemoglobina sérica es un estudio económico y 
accesible que nos otorga información importante acerca del estado hemodinámico 
del paciente. Se obtiene fácilmente a partir de una biometría hemática, estudio de 
rutina en prácticamente todos los ingresos hospitalarios y en la mayoría de las 
consultas ambulatorias. El utilizarlo como una herramienta más para la 
estratificación de riesgo de un paciente con insuficiencia cardiaca o con factores de 
riesgo cardiovascular, potencialmente mejoraría las intervenciones dirigidas. 

En la actualidad, el estudio de la variabilidad de las cifras de hemoglobina es un 
tema que está siendo extensamente estudiado.  

El presente estudio puede impulsar nuevas líneas de investigación hacia estudios 
experimentales o ensayos clínicos aleatorizados con el fin de aplicar la información 
obtenida hacia medidas terapéuticas. 
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15. ANEXOS 

Características clínicas y demográficas de la población en estudio (n=197) 

 

 

 

 

Variable Vivos 
(n=75) (41.9%) 

Fallecidos 
(n=104) (58.1%) 

Género (%) 
     Masculino                                
     Femenino 

 
31 (41.3%) 
44 (58.7%) 

 
48 (48%) 
56 (56%) 

Edad  70.12 (±13.5) 76.23 (±10.9) 
Grupo etario (%) 
     <60 años 
      61-74 años 
      75-84 años 
      85-99 años 

 
16 (21.3%) 
28 (37.3%) 
18 (24%) 

13 (17.3%) 

 
7 (6.7%) 

36 (34.6%) 
36 (34.6%) 
25 (24%) 

Primera cifra de hemoglobina g/dl (DS) 13.9 (±2.65) 12.65 (±2.4) 
Última cifra de hemoglobina g/dl (DS) 13.6 (±2.54) 11.92 (±2.6) 
Primera cifra de VCM fl 
     <80 
       80-100 
     >100 

 
4 (5.3%) 

65 (86.7%) 
6 (8%) 

 
8 (7.7%) 

86 (82.7%) 
10 (9.6%) 

Última cifra de VCM fl 
     <80 
       80-100 
     >100 

 
6 (8%) 

60 (80%) 
9 (12%) 

 
14 (13.5%) 
75 (72.1%) 
15 (14.4%) 

Primera cifra de HCM pg  
    <27 
    >27 

 
8 (10.7%) 
67 (89.3%) 

 
18 (17.3%) 
86 (82.7%) 

Última cifra de HCM pg 
   <27 
   >27 

 
6 (8%) 

69 (92%) 

 
16 (15.4%) 
88 (4.6%) 

Clase funcional al ingreso (%) 
      I 
      II 
      III 
      IV 

 
19 (25.3%) 
16 (21.3%) 
21 (28%) 

19 (25.3%) 

 
30 (28.8%) 
29 (27.9%) 
24 (23.1%) 
21 (20.2%) 

Etiología (%) 
      Isquémico 
      Valvular 
      Hipertensivo 
      Cor pulmonale 

 
2 (2.7%) 

23 (30.7%) 
40 (53.3%) 
10 (13.3%) 

 
1 (1%) 

19 (18.3%) 
42 (40.4%) 
42 (40.4%) 

DM2 (%) 
      Si  
      No 

 
30 (40%) 
45 (60%) 

 
54 (51.9%) 
50 (48.1%) 

HAS (%) 
     Si 
     No 

 
55 (73.3%) 
20 (26.7%) 

 
76 (73.1%) 
28 (26.9%) 

EPOC (%) 
    Si 
    No 

 
19 (25.3%) 
56 (74.7%) 

 
33 (31.7%) 
71 (68.3%) 

Tabaquismo (%) 
    Si  
    No 

 
21 (28%) 
54 (72%) 

 
38 (36.5%) 
66 (63.5%) 

ERC (%) 
    Si 
    No 

 
19 (25.3%) 
56 (74.7%) 

 
53 (50.9%) 
51 (49.1%) 

TAD (%) 
    Si 
    No 

 
1(1.3%) 

74 (98.7%) 

 
13 (12.5%) 
91 (87.5%) 

Antecedente EVC (%) 
    Si 
    No  

 
0 (0%) 

75 (100%) 

 
9 (8.36%) 
95 (91.4%) 

IM previo (%) 
    Si 
    No  

 
15 (20%) 
60 (80%) 

 
25 (23.1%) 
79 (75.9%) 
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