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La clasificación etiológica de la insuficiencia cardíaca
(IC) se puede realizar desde distintos puntos de vista. A
continuación vamos a realizar una descripción etiopato-
génica1 y fisiopatológica básica.

Clasificación etiopatogénica

Si alguien experimenta insuficiencia cardíaca, las posi-
bilidades de tener una o más causas son muchas. Algu-
nas de ellas pueden pasar inadvertidas para el paciente.

– Enfermedad coronaria. La isquemia miocárdica con
mayor o menor grado de necrosis irreversible y miocar-
dio isquémico recuperable (miocardio hibernado) re-
presenta un problema clínico continuo en la actualidad.
Es muy frecuente la asociación entre IC y cardiopatía
isquémica. En el estudio SOLVD73,74 de utilidad de in-
hibidores de la enzima conversiva de la angiotensina
(IECA) en insuficiencia cardíaca, 38% de los pacientes
tenían angina y 66% habían padecido un infarto agudo
de miocardio (IAM). El riesgo de desarrollar IC au-
menta dos a tres veces en pacientes con angor y cuatro
a seis veces en quienes han padecido un IAM  previo.
La mayoría de los pacientes con angina y un porcentaje
elevado de los que han padecido un IAM previo pre-
sentan áreas de isquemia miocárdica activa, lo que con-
tribuye a la disfunción del ventrículo izquierdo median-
te el mecanismo bien reconocido de la hibernación
miocárdica (áreas hipoperfundidas de miocardio que a
pesar de ello se mantienen viables)2 .
El beneficio de la revascularización consiste en preve-
nir el deterioro del miocardio sano y/o restaurar la fun-
ción del miocardio hibernado. Existe evidencia de que
la revascularización sería de beneficio en pacientes que
presentan angina3 o infarto de miocardio previo.
– Hipertensión arterial. La presión de sangre elevada
dobla el riesgo de una persona de padecer IC a lo largo
de su vida.
– Valvulopatías. Degenerativas, reumática, infecciosa
(endocarditis bacteriana) o congénita.
– Miocardiopatías. Enfermedad primaria o secundaria
del músculo cardíaco o inflamatoria (miocarditis).
Cualquier tóxico cardíaco (droga o alcohol) aumenta el
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riesgo de IC de otras causas o pueden ser el desencade-
nante exclusivo de la IC por sí mismos, si su consumo
es elevado.
– Cardiopatías congénitas.

– Enfermedades del pulmón graves. Pueden desencade-
nar un cor pulmonale o empeorar el fallo cardíaco de
otras causas.
– Diabetes. Las personas con diabetes también tienden
a tener sobrepeso, hipertensión y enfermedad coronaria
además de su propia enfermedad, lo cual aumenta el
riesgo de insuficiencia cardíaca.

Una combinación de cualquiera de los factores ante-
riormente citados aumenta de forma espectacular el
riesgo de sufrir IC a lo largo de la vida. La etiología de
la insuficiencia cardíaca puede ser claramente definida
en muchos casos por relación causa-efecto, como la
presencia de isquemia miocárdica, valvulopatías, mio-
cardiopatías, enfermedades congénitas, etc., mientras
que otras veces la relación causa-efecto es sólo proba-
ble, como sucede en los pacientes con historia de hiper-
tensión arterial, diabetes o fiebre reumática4. No obs-
tante, el factor más frecuente asociado a IC en el
estudio de Framingham fue la hipertensión arterial. En
segundo lugar, se encuentra la cardiopatía isquémica5,6.
Las miocardiopatías dilatadas y las valvulopatías tam-
bién son causa frecuente de IC.
En todo el mundo la IC es un problema creciente, y se
estima que lo seguirá siendo a menos que se logre pre-
venir su desarrollo mediante el óptimo tratamiento de la
hipertensión arterial (HTA) y la prevención de la car-
diopatía isquémica, sus dos principales causas en todos
los países desarrollados, incluyendo los de Europa,
donde la existencia de enfermedad coronaria es la causa
más frecuente de IC, normalmente como consecuencia
del infarto de miocardio. Entre los pacientes de edad in-
ferior a 75 años7 la depresión de la función sistólica es
el determinante fisiopatológico más frecuente. Además
del control de la hipertensión, la hipertrofia ventricular
izquierda sigue siendo un factor de riesgo para el desa-
rrollo de la IC8. En España existe poca documentación
epidemiológica fiable para el análisis de estos datos y
puede existir una estimación por debajo de la real debi-
do a la baja precisión de los diagnósticos de alta hospi-
talaria y certificados de defunción9. No obstante, la im-
presión generalizada y los datos de algunos estudios10

inducen a pensar que, como consecuencia de la menor
incidencia de cardiopatía isquémica, responsable de
aproximadamente el 80% de las causas de IC en el
mundo, la incidencia de esta enfermedad es menor en
nuestro medio que en los países del norte de Europa y
en los EE.UU.
Una situación de IC estable o una disfunción latente
puede empeorar por distintas circunstancias, que se de-
nominan factores o causas desencadenantes.

Factores desencadenantes

Su identificación es igualmente importante, ya que pue-
den deteriorar gravemente la función cardíaca de un
miocardio sin reservas.
A veces los primeros síntomas de IC pueden aparecer
por algunas de estas causas que pueden ser de origen
cardíaco, como arritmia o el uso de un fármaco inotro-
po negativo (bloqueadores beta o algunos antagonistas
del calcio y antiarrítmicos), o extracardíaco como son
determinadas situaciones clínicas.

1. Situaciones de alto gasto cardíaco: anemia, embara-
zo, tirotoxicosis que el corazón insuficiente no es capaz
de manejar.
2. Aumento de las demandas metabólicas: infecciones
o ejercicio físico desproporcionado.
3. Aumento de la presión arterial sistémica (crisis hi-
pertensiva) o pulmonar (tromboembolia pulmonar).
4. Sobrecarga de volumen: aumento de ingestión de Na
o perfusión de líquidos excesiva, sobre todo de alta car-
ga oncótica.
5. Sobrecarga catecolamínica: crisis emocionales, fár-
macos o drogas.
6. Suspensión del tratamiento o incumplimiento de la
medicación: quizá sea el factor de agravamiento más
frecuente de una IC y sin duda el más desalentador11.

Otro punto de particular interés en la identificación de
la causa desencadenante es que su tratamiento y elimi-
nación conducen a un pronóstico más favorable que
cuando es sólo la progresión de la causa subyacente la
que origina la IC. Cabe hacer mención especial en este
apartado a la corrección de la anemia aguda y crónica
que muchas veces se desprecia en el tratamiento de es-
tos pacientes. Un estudio demuestra que la corrección
agresiva de grados de anemias leves en los pacientes
con IC resulta en una espectacular mejoría clínica y una
disminución de la mortalidad general y reingresos12.

Clasificación fisiopatológica

Aquí podríamos hablar de muchos conceptos de utiliza-
ción práctica irregular y de terminología hemodinámi-
ca, pero hay una cierta artificiosidad13 en el intento de
hacer una clasificación estricta de las formas de IC (ta-
bla 1), ya que aunque puede tener una cierta utilidad
clínica dado que el corazón funciona como una unidad,
la afección de una parte del sistema incluirá todo el
conjunto, incluyendo la activación neurohormonal, cla-
ve en el tratamiento actual del síndrome.
En cualquier caso puede haber predominio de los
signos clínicos secundarios al aumento de la presión
venosa retrógrada, la disnea en la IC izquierda como
expresión de aumento de la presión capilar pulmonar,
edemas en fallo congestivo severo con fallo derecho
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por aumento de la presión venosa central. Puede haber
situaciones clínicas graves que provoquen una insufi-
ciencia cardíaca anterógrada (bajo gasto) casi pura con
shock cardiogénico (infarto muy extenso o troemboem-
bolia pulmonar masiva), pero no es ése el objeto de este
trabajo sino la difusión de conceptos útiles y de mayor
difusión en la bibliografía reciente; por eso habría que
utilizar en este apartado la acertada diferenciación entre
IC con función sistólica deprimida o conservada que
empieza a reconocerse en la década de los ochenta14,
actualmente llamada IC diastólica.
La prevalencia de la enfermedad aumenta con la edad,
y un 70% de los afectados han superado los 60 años15.
Los signos y síntomas de congestión, o las presiones de
llenando elevadas, son acompañadas por una fracción
de eyección ventricular baja (LVEF) < 45% en aproxi-
madamente el 60% de los pacientes. La IC en presencia
de fracción de eyección conservada (LVEF > 45%)
acontece en más de un tercio de los pacientes, la mayo-
ría de los cuales presentan > 70 años de edad16. Este
dato de asociación de disfunción diastólica a edad pare-
ce ser fiable, el 15% de los afectados con IC diastólica
en pacientes < 60 años, el 35% en pacientes de 60 a 70
años, y el 50% en pacientes > 70 años17,18. La mayoría
de los ancianos son peor estudiados, un diagnóstico
exacto de la presencia y la etiología de IC es más difícil
y permanece oculto por otros diagnósticos múltiples19.
La hipertensión sistólica e hipertrofia cardíaca, pérdida
de la célula y fibrosis pueden ser las causas más impor-
tantes de IC en el anciano y más probablemente puede
ser expresión predominante de anormalidades de la
función diastólica. La etiología de IC también depende-
rá del origen étnico, estado socioeconómico y situación

geográfica. Es necesario hacer aquí una referencia que
puede ser útil en el futuro con los posibles desplaza-
mientos poblacionales desde América latina a España y
es la enfermedad de Chagas, aquí inexistente a pesar 
de ser una auténtica plaga en algunos países de Sud-
américa.
El síndrome de IC puede también diferenciarse en
cuanto a pronóstico y pautas de actuaciones como un
proceso evolutivo con distintos grados de presentación
clínica o estadios evolutivos20 (tabla 2).
En el diagnóstico del tipo de IC el ecocardiograma es la
técnica de mayor utilidad y disponibilidad en todos los
países. La medida de la fracción de eyección por el mé-
todo Simpson modificado se valida como el más útil21,
pero necesita una buena definición de los bordes endo-
cárdicos. Este procedimiento es sólo fiable con obser-
vadores experimentados. La ecocardiografía tiene bue-
na reproducibilidad (r = 0,89) y precisión22 para medir
la FEVI (r = 0,78-0,89) intraobservador. La reproduci-
bilidad interobservador de la fracción de eyección es
peor incluso cuando se usan las mismas técnicas. La
función sistólica ventricular izquierda conservada, sin
embargo, normalmente se diagnostica bien, implica una
fracción de eyección ventricular de más del 45%, nor-
mal en ausencia de regurgitación valvular izquierda
significante y es constante la normalidad de los diáme-
tros y volúmenes ventriculares.
La función diastólica puede estudiarse de forma razo-
nablemente precisa por Doppler pulsado23 de flujos y
Doppler tisular en los nuevos equipos.
No obstante es útil en estos casos no olvidar medir de
forma cuidadosa el tamaño de la aurícula izquierda, lo
cual es muy útil si el paciente está en ritmo sinusal24.

Pronóstico de la insuficiencia cardíaca

El pronóstico global de las enfermedades cardíacas con
este síndrome es malo, pero muy diferente dependiendo
de la etiología de la enfermedad y del grado de deterio-
ro de la función sistólica medida por la fracción de
eyección.

Insuficiencia cardíaca diastólica

Cuando la fracción de eyección está conservada el pro-
nóstico de los pacientes es mejor, pero con mayor mor-
talidad ajustada al que por edad les correspondería a su
biología25,26, este grupo suele ser con más frecuencia
ancianos.
La mortalidad anual para IC diastólica se aproxima al
5-8%; la mortalidad por disfunción sistólica oscila en-
tre el 10-15%, y la proporción para los grupos de edad
sin enfermedad emparejados se acerca al 1%. En pa-
cientes con IC diastólica, el pronóstico depende de la
enfermedad de base. Cuando se excluye la cardiopatía
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Alteraciones de la contractilidad
Enfermedad coronaria, miocardiopatías, déficit 

proteico-vitamínico
Alteraciones de la precarga

Aumento de la precarga (sobrecarga de volumen)
Insuficiencia aórtica, insuficiencia mitral,

cortocircuitos intracardíacos, fístulas
arteriovenosas, estados circulatorios hipercinéticos
(anemia, tirotoxicosis)

Disminución de la precarga (restricción al llenado
ventricular)
Estenosis mitral, estenosis tricúspide, cor triatriatum,

mixoma auricular, taponamiento cardíaco,
pericarditis constrictiva, miocardiopatía restrictiva
(amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis),
miocardiopatía hipertrófica

Aumento de la poscarga
Hipertensión arterial, estenosis aórtica, hipertensión

pulmonar, estenosis pulmonar, coartación aórtica
Alteraciones de la frecuencia cardíaca

Taquicardias y bradicardias graves

TABLA 1
Causas más frecuentes de insuficiencia cardíaca



isquémica, la proporción de mortalidad anual para IC
diastólica baja al 2-3%27,28. Otros determinantes de
mortalidad incluyen la edad y el diseño de los estudios;
el más importante determinante es la edad. La mortali-
dad a los 5 años en pacientes con IC diastólica es del
25% en pacientes menores de 60 años, del 35% en pa-
cientes entre 60 a 70 años, y del 50% en pacientes ma-
yores de 70 años29,30.
La morbilidad de la IC diastólica es bastante elevada y
requiere que el enfermo realice frecuente visitas ambu-
latorias e ingresos hospitalarios con gran consumo de
recursos sanitarios. La proporción de reingresos al año
se acerca al 50%. La proporción de morbilidad es casi
idéntica a la de los pacientes con disfunción sistó-
lica17,31.
La mayor parte de nuestro conocimiento actual respec-
to a los mecanismos del síndrome de IC y el impacto de
las terapias refleja la investigación sobre la afección
con fracción de eyección baja, aunque hay cada vez
más estudios para dilucidar la efectividad terapéutica
en la disfunción diastólica32,33, aunque de forma clara
no se puede demostrar mejoría sobre la morbimortali-
dad de estos pacientes con los tratamientos actuales,
salvo en la cardiopatía isquémica.

Insuficiencia cardíaca con disfunción sistólica

Valoración de los datos clínicos

Existe una gran variabilidad de expresión clínica in-
dependientemente de la gravedad de la enfermedad.
Muchos pacientes con deterioro severo de la función
ventricular izquierda no tienen síntomas de IC. En 
una serie de pacientes con FEVI < 40%, el 20% no te-
nía criterios clínicos de insuficiencia cardíaca34. En
otra, solamente el 42% de los pacientes tenía disnea 
de esfuerzo, a pesar de que de todos tenían FEVI 
< 30%35.
Cuando se desarrolla la IC clínica, la disnea de esfuerzo
habitualmente es el síntoma más temprano. El tercer
ruido es el signo más sensible y se encuentra en el 68%

de los pacientes con FEVI < 30%. Los estertores están
presentes en sólo el 37% de los pacientes. Los edemas
de miembros inferiores son un signo relativamente ines-
pecífico, común en pacientes sin IC36.
Estudios realizados en pacientes que van a ser someti-
dos a trasplante cardíaco evidencian que los signos físi-
cos pueden estar ausentes aun con presión capilar pul-
monar tan elevada como 35 mmHg37.
Por otro lado, debe tenerse en cuenta que en la evalua-
ción de signos clínicos de IC existe mucha variabilidad
intra e interobservador38,39.
La determinación de la función ventricular izquierda es
fundamental en el manejo de estos pacientes. La histo-
ria, el examen físico, la radiografía de tórax y el elec-
trocardiograma (ECG) muchas veces no permiten dis-
tinguir entre disfunción sistólica y diastólica del
ventrículo izquierdo.
Si no se determina la FEVI, se pueden instituir trata-
mientos equivocados (p. ej. digoxina en pacientes con
función ventricular normal). Por otro lado, el uso de 
vasodilatadores puede empeorar la condición de un 
paciente con falla diastólica. No debe privarse de este 
estudio a los pacientes añosos, por cuanto en este grupo
de edad habitualmente es más difícil hacer el diagnósti-
co de insuficiencia cardíaca, así como determinar si el
fallo es sistólico o diastólico.
La FEVI medida por ecocardiograma o isótopos se co-
rrelaciona bien con la determinada por ventriculografía
angiográfica (r = 0,88 y 0,78, respectivamente)40. La
ecocardiografía tiene buena reproducibilidad (r = 0,89)
y precisión para medir la FEVI (r = 0,78-0,89)41.
La FEVI puede ser informada cuantitativamente (p. ej.
por el método de Simpson) o cualitativamente (aumen-
tada, normal, o leve, moderada o gravemente reducida).
Esto último debería estar limitado a aquellos ecografis-
tas con considerable experiencia. y que, además, pue-
dan comparar periódicamente su estimación visual con
un método no ecocardiográfico42.
El consenso20 recomienda el empleo de la ecocardio-
grafía, pues permite, además, estudiar la contractilidad
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TABLA 2
Clasificación evolutiva de la insuficiencia cardíaca

TIPO DE INSUFICIENCIA
CARDÍACA DEFINICIÓN OBJETIVOS TERAPÉUTICOS

Clase I Pacientes con riesgo de disfunción ventricular Disminución en la progresión de la enfermedad
izquierda e incremento de la supervivencia

Clase II Pacientes con síntomas de disfunción ventricular Disminución en la progresión de la enfermedad
izquierda e incremento de la supervivencia

Ciase III Pacientes con síntomas evidentes de fallo cardíaco Disminución en la progresión de la enfermedad,
(disnea, intolerancia al ejercicio) mejoría de los síntomas e incremento

de la supervivencia
Clase IV Pacientes con insuficiencia cardíaca grave Mejoría de los síntomas e incremento

potencialmente terminal de la supervivencia



segmentaria y estimar la importancia de eventuales 
valvulopatías, así como de hipertrofia ventricular iz-
quierda.
En resumen, la sintomatología y los hallazgos clínicos
básicos ponen de manifiesto graves limitaciones para el
diagnóstico certero de la enfermedad y sobre todo para
su pronóstico.

Historia natural

La evolución de los pacientes con IC puede ser muy va-
riada, dependiendo del tipo, gravedad y velocidad de
instalación de las alteraciones que la produjeron, de las
características de los mecanismos de compensación, de
la calidad y adhesión al tratamiento, de la eventual co-
rrección del daño cardíaco estructural y de la intercu-
rrencia de factores agravantes.
La IC en general, como es sabido, es un síndrome clíni-
co con mal pronóstico43,44, según el estudio de Framing-
ham la mortalidad a los cinco años de la insuficiencia
cardíaca era del 62% en varones y el 42% en las muje-
res. Un estudio reciente comunitario en Londres45 arro-
ja una mortalidad anual de estos pacientes del 34%, in-
cluso un trabajo escocés de buen diseño demuestra que
a los 5 años de la primera admisión por IC la enferme-
dad arroja peor pronóstico que el del cáncer en ge-
neral46.
La mortalidad anual aceptada de los pacientes con IC
congestiva sintomática es de aproximadamente un 20%
a un año y de un 50% a 4 años, siendo las causas de
muerte más frecuentes la descompensación de la IC y
la muerte súbita.
Con relación a la gravedad y velocidad de instalación
del daño cardíaco que produjo la IC, tienen peor evolu-
ción los pacientes con daño valvular agudo frente a
daño valvular crónico o el mal pronóstico de quienes
sufren de un deterioro importante de la contractilidad
en comparación con quienes tienen una contractili-
dad conservada.
En cuanto a la factibilidad de corregir el daño cardíaco
estructural, los ejemplos extremos son las valvulopatí-
as, la mayoría de las cuales pueden ser corregidas de
forma adecuada quirúrgicamente con excelente pronós-
tico, siempre que la función sistólica (fracción de eyec-
ción) esté conservada; en el otro lado del espectro se
encuentran las enfermedades con daño miocárdico irre-
versible, como las miocardiopatías dilatadas o restric-
tivas.
En cuanto a los mecanismos de compensación cardíaca,
existen dos mecanismos importantes: la dilatación y la
hipertrofia. La lesión miocárdica altera la función ven-
tricular. El principio de Frank-Starling establece que el
grado de tensión telediastólica de la fibra (precarga)
dentro de unos límites fisiológicos es proporcional a la
función sistólica de la siguiente contracción ventricular.
Este mecanismo actúa en situaciones normales y de es-

trés pero en la insuficiencia cardíaca como la función
ventricular no es normal, la respuesta es insuficiente. Si
la curva de Frank-Starling desciende, la retención de lí-
quidos, la vasoconstricción y una cascada de respuestas
neurohumorales dan lugar al síndrome de la insuficien-
cia cardiaca. Con el tiempo, el remodelado del ventrícu-
lo izquierdo (cambio de la forma ovoide normal) con
dilatación e hipertrofia compromete aún más la función
cardíaca, especialmente durante el esfuerzo físico.
Hace más de tres décadas el patólogo alemán Linzbach
describió la dilatación estructural del ventrículo iz-
quierdo47 como el sustrato morfológico más frecuente
del corazón en la insuficiencia cardíaca congestiva.
Más de 30 recientes investigaciones del remodelado
ventricular después del infarto de miocardio han com-
probado48,49 el efecto deletéreo de la dilatación en la
cardiopatía isquémica.
Ahora bien, hay pocas investigaciones para determinar
la evolución y pronóstico de la dilatación en pacientes
con grados incipientes de disfunción ventricular sin
otra cardiopatía estructural causal, especialmente infar-
to de miocardio, pero los datos que se aportan demues-
tran que la dilatación anormal en cualquier caso es un
dato pronóstico de mala evolución50.
La dilatación y la hipertrofia pueden ir acompañadas de
una mayor rigidez diastólica. En cuanto a la hipertrofia,
hay que destacar que grados moderados adecuados que
se observa en quienes tienen una sobrecarga de volumen
o presión de instalación lenta y de magnitud moderada
contribuye a normalizar la tensión parietal y a normali-
zar la función evitando la aparición de síntomas graves.
Pero, al acentuarse la hipertrofia, ésta se acompaña de
un deterioro progresivo de la función miocárdica.

Marcadores pronósticos en la insuficiencia cardíaca

Son numerosísimos los marcadores pronósticos51 para
estratificación del riesgo recogidos en la bibliografía y
van desde la raza o el sexo hasta las medidas más com-
plicadas detectadas con técnicas diagnósticas muy so-
fisticadas de los factores neurohormonales.
Desde el estudio de Framingham se ha sugerido que las
mujeres tienen un mejor pronóstico que los varones.
Este aspecto se ha achacado a distintos medios diagnós-
ticos utilizados o por un deterioro funcional menor en
ellas para un mismo grado de síntomas. Recientemente,
análisis del estudio CIBIS II52 han avalado estos datos;
cuando la IC se debe a isquemia, el sexo no discrimina
en cuanto al pronóstico. La raza negra tiene peor pro-
nóstico que la blanca; la edad es un marcador pronósti-
co potente; los mayores de 75 años con IC crónica tie-
nen una morbimortalidad muy elevada (supera el 40% a
los 6 meses)53, y la misma clase funcional es un marca-
dor que predice la mortalidad54.
Una mayoría de estudios sugiere que una etiología is-
quémica es peor que una disfunción ventricular idiopá-
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tica55, aunque existen excepciones. La presencia de dia-
betes o el abuso en la ingestión activa de alcohol son
marcadores de peor evolución. La hipertensión no se ha
identificado con un peor pronóstico. Se sabe todavía
muy poco del papel de los marcadores genéticos.
La pérdida progresiva de peso, una frecuencia cardíaca
elevada en reposo, la presencia de fibrilación auricular
crónica56,57 (no en el estudio V-Heft, y estudios más re-
cientes también parecen descartar su papel pronóstico
independiente en las formas más avanzadas de IC), la
hipotensión arterial o un galope ventricular son todos
ellos predictores de mal pronóstico.
La concentración plasmática de sodio es un poderoso
predictor de mortalidad así como la hipomagnesemia.
Los datos de insuficiencia renal y la elevación de las ci-
fras de urea y creatinina plasmática58 implican mal pro-
nóstico, e incluso la bioquímica hepática (bilirrubina y
transaminasas) y la velocidad de sedimentación son
marcadores de mal pronóstico.
Por supuesto la activación neuroendocrina y su detec-
ción mediante cualquier técnica entraña un peor pro-
nóstico, como la activación simpática (catecolaminas
plasmáticas, actividad simpática refleja o variabilidad
de frecuencia), la actividad aumentada del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona (renina plasmática, niveles
de angiotensina II o de cininas), los péptidos natriuréti-
cos59 (especialmente el péptido cerebral o PNB) o los
valores de endotelina y de diversas citocinas (especial-
mente el factor de necrosis tumoral en sangre y orina).
En el electrocardiograma se han identificado como pre-
dictores de mala evolución la presencia de hipertrofia
ventricular (sólo en mujeres) o los trastornos de con-
ducción intraventricular (salvo en la etiología isquémi-
ca)60 o auriculoventricular (P-R largo con QRS ancho).
Más discutible parece el promediado de señales o po-
tenciales tardíos para definir el pronóstico de la IC 
crónica (baja sensibilidad con alta especificidad). La
dispersión del QT es otro método de estratificación
aunque limitado en los casos de fibrilación auricular o
con bloqueo de rama izquierda.
Una alta densidad de ectópicos ventriculares y la taqui-
cardia ventricular no sostenida son marcadores de mal
pronóstico, aunque no en todos los estudios. Si las arrit-
mias predicen el tipo de muerte, súbita o por progresión
de la IC, sigue siendo un tema debatido. La determina-
ción de variabilidad de frecuencia61 parece añadir valor
pronóstico independiente.
El índice cardiotorácico en una radiografía de tórax es
un predictor independiente de supervivencia (se co-
rrelaciona bien con el pico de consumo de oxígeno
[MVO2] y no con la fracción de eyección). Los signos
de hipertensión venosa pulmonar son buenos predicto-
res de mortalidad.
En la ecocardiografía-Doppler se han descrito numero-
sos parámetros con capacidad pronóstica62,63. Las di-

mensiones ventriculares, la fracción de eyección, la
fracción de acortamiento, la distancia E-septum, el índi-
ce de contracción segmentaria, todos ellos han sido
buenos índices pronósticos en los pacientes con IC cró-
nica. En los últimos tiempos se ha concedido incluso
mayor capacidad pronóstica a los índices diastólicos
del llenado mitral por Doppler: así ha surgido el patrón
restrictivo como un potente predictor de mortalidad. El
tiempo de desaceleración de la onda E del llenado mi-
tral acortado y la relación E/A aumentada son buenos
predictores. Parece demostrado que las medidas de fun-
ción sistólica y diastólica pueden ser aditivas en cuanto
a la información suministrada. Medidas del grado de
hipertensión pulmonar predicen la morbimortalidad 
de pacientes con miocardiopatía dilatada. Incluso la
presencia de trombo intraventricular, más que predecir
riesgo embólico se relaciona con mortalidad. La pre-
sencia y gravedad de regurgitación mitral entraña un
peor pronóstico.
El valor de la fracción de eyección medida por Nuclear
es mejor predictor incluso que su cálculo mediante eco,
con excepciones también. En algunos estudios la frac-
ción de eyección del ventrículo derecho (FEVD) ha de-
mostrado incluso ser mejor predictor que la ergometría
con consumo de oxígeno64.
No se han descrito buenos predictores de mortalidad
entre los pacientes con IC por fallo diastólico. En ellos
los síntomas clínicos, la fracción de eyección ni los pa-
rámetros de función diastólica son buenos predictores
en los escasos trabajos publicados.
Numerosos estudios han demostrado el valor pronósti-
co independiente de la determinación del MVO2

66. Se
han hecho numerosos intentos de discriminar entre va-
lores de MVO2 y gravedad de los pacientes con IC,
pero en la actualidad predomina el concepto de que se
trata de un continuo espectral sin un valor de corte defi-
nido, mientras más bajo sea peor pronóstico. El pico de
VO2 expresado como porcentaje del predicho es un cri-
terio mejor como predictor de morbimortalidad. Los
tests de caminar se han correlacionado de forma acepta-
ble con el MVO2 y tanto el de 6 min66 como el test de
lanzadera67 han demostrado ser mejores predictores 
de episodios a medio-largo plazo que el grado clínico
funcional. Estos tests de ejercicio representan mucho
mejor la situación de los pacientes y tienen mejor capa-
cidad pronóstica que el grado funcional68.
El perfil hemodinámico invasivo en reposo en la IC ha
demostrado ser predictor de episodios (presión de aurí-
cula derecha, diastólica de la arteria pulmonar, capilar
pulmonar venoso [CPV], volumen sistólico y gasto car-
díaco). Sin embargo, la respuesta hemodinámica al trata-
miento puede ser incluso de mayor valor (respuesta del
CPV a los vasodilatadores o de las resistencias pulmona-
res al nitroprusiato). Lo mismo ocurre con la respuesta
del gasto al ejercicio o las modificaciones en CPV. El
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valor de la biopsia endomiocárdica no queda claro: sus
resultados son muy cuestionables como valor pronóstico.
Como se puede comprobar, son muchos los marcadores
enumerados, aunque la significación de cada uno de
ellos puede ser muy diferente. Además muchos pueden
estar íntimamente relacionados. Por otro lado, un mar-
cador puede tener valor a corto plazo y perderlo a me-
dio o largo plazo, o al revés. La importancia de cada la-
boratorio o la recogida de datos por cada grupo,
definiendo criterios de forma diferente, puede influir en
la validación o no de un determinado marcador.
En la práctica clínica69 compartimos la opinión de que
la severidad de los síntomas (grado funcional de la
New York Heart Association [NYHA]), el valor de la
fracción de eyección y la etiología de la enfermedad
son buenos y útiles marcadores pronósticos. Añadir
simples variables bioquímicas como la creatinina y el
sodio sérico pueden mejorar la información anterior.
Aunque todo ello entraña dificultades: por ejemplo, un
paciente en grado funcional III sin diuréticos puede te-
ner un mejor pronóstico que un paciente en grado II
con 40 mg diarios de torasemida. Las medidas ecocar-
diográficas sencillas son herramientas fácilmente dis-
ponibles y que deben incorporarse al arsenal pronóstico
del paciente con IC. Los tests de caminar deberían in-
corporarse con mayor asiduidad a la práctica clínica.
Sin embargo, y pese a todo, en atención primaria debe-
rían definirse con precisión al menos los parámetros
que le indiquen al médico a quién enviar a la consulta
especializada. Aquí, la historia, la exploración cuidado-
sa, la radiografía de tórax y el ECG serían elementos
imprescindibles para este menester. Probablemente el
cardiólogo precise otros parámetros más sensibles para
determinar cuándo se requiere cirugía de revasculariza-
ción o se precisa trasplante. Lo que sí parece claro es
que la suma de factores y no uno, por sofisticado que
sea, será lo que mejor defina el pronóstico de estos pa-
cientes. Así, la información clínica (situación funcio-
nal, test de caminar), los parámetros ecocardiográficos
(tanto sistólicos como diastólicos) y quizá alguna varia-
ble bioquímica (natremia o niveles de péptido atrial 
natriurético [PNB]) serán en el futuro los que mejor
predigan qué puede ocurrir con nuestros pacientes.

Aportación terapéutica en la modificación
de la historia natural

Parece claro que a partir de los ensayos clínicos de pre-
vención o tratamiento de la IC: V-Heft II70, CONSEN-
SUS71, SOLVD (enalapril)72,73, SAVE (captopril)74

AIRE (ramipril)75 y TRACE (trandolapril)76, han con-
firmado que los IECA son eficaces en la reducción de
la mortalidad, la prevención de la dilatación ventricular
(remodelado ventricular), la prevención de las recaídas

y en la reducción de la frecuencia de reingresos hospi-
talarios77. El pronóstico en cuanto a mortalidad de algu-
nos pacientes con IC ha mejorado. Incluso habría que
admitir que el pronóstico de los pacientes incluidos en
los grupos placebo de tales ensayos ha mejorado tam-
bién. Esta afirmación parece más cierta cuanto más re-
ciente sea el ensayo al que nos refiramos. Esta situación
refleja que el grupo placebo se «beneficia» de trata-
mientos que ya han demostrado su eficacia y de los
cuales no se puede prescindir en los criterios de inclu-
sión. Así, los últimos ensayos con ARA II no excluye 
a los pacientes que toman IECA o bloqueadores beta,
fármacos con beneficio evidente en cuanto a morbimor-
talidad. Pero la cuestión principal sería, ¿el pronóstico
vital de la población general con IC ha mejorado real-
mente?
Para responder a esta cuestión, primero tendríamos que
plantearnos si los pacientes incluidos en los ensayos re-
presentan a los de la población general con IC. Esto no
es así ni mucho menos. Un dato interesante es que los
pacientes incluidos en los ensayos, además de ser de
menor edad, no tener la morbilidad que presentan los
de la población general y ser predominantemente mas-
culinos, son además pacientes con IC crónica que no
han presentado episodios agudos en los 2-3 meses pre-
cedentes78,79. Sin embargo, son precisamente los pa-
cientes con IC de reciente comienzo o los que han teni-
do una inestabilización reciente de su proceso los que
en los 3 meses siguientes presentan una mayor mortali-
dad y un peor pronóstico80,81. Por tanto, admitiendo que
la población incluida en los ensayos clínicos con nue-
vos fármacos está realmente mejorando su pronóstico,
cabrían serias dudas de que esté ocurriendo lo mismo
en la comunidad general con IC. Entre otras cosas y
como hemos visto porque no se trata del mismo tipo de
pacientes.
¿Se excluye de los ensayos clínicos a los pacientes con
peor pronóstico? Este aspecto podría ser discutible, los
pacientes de la población general son mayores (peor
pronóstico) y tienen mayor morbilidad, pero también
los pacientes de los ensayos tendrían síntomas más gra-
ves y peor función VI (ejemplos en el AIRE y TRA-
CE). Lo uno podría compensar lo otro. Sin embargo,
interviene otro nuevo factor que se debe tener en cuen-
ta, y es que cada investigador tiene una tendencia par-
ticular al reclutar a pacientes para los estudios y da la 
casualidad de que se escoge generalmente a los de me-
nor riesgo.
Al margen de si son los mismos pacientes o no los in-
cluidos en los ensayos y los de la población general con
insuficiencia cardíaca, y admitiendo que los incluidos
en los ensayos mejoran claramente su pronóstico, el
problema sigue siendo si ha mejorado también el pro-
nóstico de la población general con insuficiencia car-
díaca. Los datos reflejados en los estudios centrados en
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la comunidad no reflejan ese beneficio, principalmente
porque ni siquiera tienen todos prescritos IECA, a pesar
de la evidencia favorable. Si los cardiólogos han asumi-
do el papel favorable de estos fármacos y los emplean
en un 80-90% de sus pacientes, no ocurre lo mismo en
atención primaria82,83. Datos del estudio Improvement,
que se realiza en España, así lo atestiguan con respecto
al manejo de IECA, y todavía peor en el caso de los
bloqueadores beta. Pero quizá sea incorrecto pensar que
la comunidad no se beneficia de estos tratamientos. Los
nuevos tratamientos siempre llevan un retraso en su
«incorporación» al arsenal terapéutico convencional.
Y no debemos olvidar que sólo un 20% de la población
médica realiza sus prescripciones basadas en la eviden-
cia científica proveniente de ensayos clínicos avalados84.
El grupo de Troughton et al85 aleatorizó a pacientes con
IC a tratamiento guiado por parámetros clínicos están-
dar o tratamiento guiado por valores neurohormonales.
Estos autores demostraron que el tratamiento basado en
niveles de péptido natriurético cerebral supuso una sig-
nificativa reducción en los episodios cardiovasculares
totales frente al otro grupo. De forma similar, existen
datos objetivos de mayor beneficio de los bloqueadores
beta en los pacientes con mayores valores  plasmáticos
neurohormonales o de valores de renina para el caso de
los IECA86,87.
Podríamos concluir en cuanto al pronóstico sobre mor-
talidad en pacientes con IC crónica que los resultados
son favorables, pero todavía para segmentos de pobla-
ción restringidos, y no para la mayoría de los pacientes
de la comunidad con IC.
En cuanto a los reingresos hospitalarios de los pacien-
tes con insuficiencia cardíaca quizá no hayamos avan-
zado demasiado, la tasa de reingresos en los primeros 
6 meses que siguen al alta se acerca al 50%88. Existen
pocos parámetros que definan a la población que va a
reingresar entre los pacientes de edad avanzada90, pero
el abandono de la medicación en personas con menor
apoyo del entorno y que no comprenden bien las ins-
trucciones de sus médicos podría ser un factor impor-
tante91.
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