
INTRODUCCIÓN
La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) es un síndrome
clínico crónico y progresivo cuya prevalencia e incidencia
van en aumento especialmente en los países industrializa-
dos, de extraordinaria gravedad y pronóstico sombrío, que
constituye el punto final de muchas enfermedades. En la
actualidad la ICC crónica, a la que se hace referencia ex-
clusivamente en esta revisión, constituye un problema de
salud pública de primera magnitud que ocasiona conside-
rables repercusiones económicas, sociales y, sobre todo,
humanas, dada la elevada mortalidad y la grave limitación
de la calidad de vida que origina en el individuo que la
presenta1-3.
Los incrementos en la prevalencia e incidencia de la ICC
están relacionados con el progresivo envejecimiento de la
población y el aumento de las enfermedades propias del
anciano, entre las que destacan la hipertensión arterial
(HTA) y la cardiopatía isquémica (CI). También influye el
hecho de que haya mejorado el tratamiento precoz de
otras cardiopatías que antes producían una mortalidad a
corto plazo: cardiopatías congénitas, infarto agudo de mio-
cardio, etc., y que ahora se manifiestan como ICC a medio
y largo plazo. A pesar de ello, la supervivencia de la ICC
está mejorando progresivamente, lo que esencialmente se
debe a las siguientes razones4,5:

1. El uso de tratamientos más efectivos de los episodios
coronarios agudos, que incrementan notablemente la pro-
babilidad de desarrollar ICC, tanto farmacológicamente
como mediante técnicas de revascularización.

2. El menor porcentaje de hipertensos sin tratamiento
alguno.

3. La disminución de la incidencia de la cardiopatía al-
cohólica.

4. El uso de nuevos fármacos como los inhibidores de la
enzima de conversión de la angiotensina (IECA), que son
efectivos en el tratamiento de la ICC y que mejoran la su-
pervivencia.

5. El buen resultado del trasplante cardíaco en los pa-
cientes candidatos al mismo, quienes, aunque en pequeño
número, obtienen un beneficio evidente y presentan una
menor morbimortalidad que aquellos a quienes no se les
realiza.
A pesar de todo esto, la mortalidad de los pacientes con
ICC sigue siendo bastante elevada, por lo que se debe es-
tar abierto a nuevas opciones terapéuticas.
El médico general-de familia, que atiende en su consulta
de atención primaria a un número elevado de pacientes
con HTA y CI, principales causas de ICC en nuestro me-
dio6, debe estar dispuesto a asumir un mayor protagonis-
mo en lo referente al diagnóstico precoz, tratamiento, con-
trol y seguimiento de este síndrome7, lo que ineludible-
mente redundará en una mejora de la asistencia médica y
calidad de vida de estos enfermos.

CONCEPTO
Según Braunwald, la insuficiencia cardíaca es la “situación
en la que el corazón es incapaz de mantener un volumen
minuto adecuado en relación con los requerimientos meta-
bólicos tisulares y el retorno venoso”. No obstante, utilizan-
do los últimos conceptos fisiopatológicos, parece más apro-
piado definirla como “un síndrome clínico que engloba un
conjunto de síntomas y signos físicos secundarios a una al-
teración de la función ventricular, válvulas cardíacas y/o
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condiciones de carga de los ventrículos, que se acompaña de
alteraciones hemodinámicas, neurohormonales, bioquími-
cas y estructurales celulares”8,9. O, simplemente, es un “sín-
drome caracterizado por la presencia de síntomas y signos
de hipertensión venosa pulmonar (disnea) y/o sistémica
(edemas) y/o de gasto cardíaco bajo (fatiga), atribuibles a
una disfunción mecánica del corazón objetivada por eco-
cardiografía u otro método de diagnóstico por la imagen”3.

CLASIFICACIÓN Y SINONIMIA
Según la clasificación3,9,10 que se utilice, se pueden mane-
jar diferentes conceptos (tabla 1) que es importante cono-
cer y distinguir. Éstos son los siguientes:

1. ICC o congestiva: presencia de síntomas y signos de hi-
pertensión venosa pulmonar (disnea) y/o sistémica (ede-
mas) o de gasto cardíaco bajo (fatiga), atribuibles a una
disfunción mecánica del corazón. Las manifestaciones de
congestión (hipertensión) venosa pulmonar (disnea y es-
tertores pulmonares) denotan ICC izquierda y las de con-
gestión sistémica (ingurgitación yugular, hepatomegalia y
edemas) ICC derecha o biventricular.

2. Insuficiencia cardíaca aguda: en lugar de los términos
de insuficiencia cardíaca derecha (congestión sistémica),
izquierda (congestión pulmonar) o congestiva (mixta), de-
ben utilizarse los siguientes:

a) Edema agudo de pulmón: disfunción ventricular aguda
u obstrucción cardíaca izquierda con edema alveolar.

b) Shock cardiogénico: disfunción o insuficiencia cardíaca
aguda con caída del gasto cardíaco y presión arterial más
allá de los límites compatibles con la función de los pa-
rénquimas vitales en reposo.

c) Cor pulmonale: insuficiencia cardíaca derecha secun-
daria a una afección pulmonar aguda (cor pulmonale agu-
do) o crónica (cor pulmonale crónico).

d) Taponamiento cardíaco: insuficiencia cardíaca debida a
compresión por derrame pericárdico.

Clasificación fisiopatológica
En la actualidad se utilizan cada vez más los términos de
la clasificación fisiopatológica:

1. Disfunción ventricular sistólica o inotrópica, que expre-
sa un deterioro de la función contráctil del miocardio con
disminución de la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI) y dilatación ventricular con cardiomegalia.

2. Disfunción ventricular diastólica o lusotrópica, que tra-
duce una alteración del llenado ventricular por defecto de
la elasticidad o distensibilidad del ventrículo con hiper-
tensión venosa y FEVI conservada, está relacionada con la
edad11 (ICC del anciano), puede, por sí sola, alterar la re-
lajación ventricular y tiene con frecuencia a la HTA como
enfermedad de base12.

La importancia de la correcta diferenciación entre disfun-
ción sistólica y diastólica estriba en que el abordaje terapéu-
tico y el pronóstico de ambas entidades son distintos13.

3. Obstrucción mecánica, debida a insuficiencia cardíaca
derecha o izquierda (estenosis mitral o tricúspide, mixo-
ma) sin afectación directa de la función ventricular. La ter-
minología diagnóstica actual tiende a restringir la denomi-
nación de insuficiencia cardíaca a las disfunciones ventri-
culares sistólica o diastólica.

Clasificación según la gravedad
1. Disfunción ventricular asintomática o ICC latente, que

traduce una disminución de la FEVI sin síntomas clínicos.
2. ICC clase funcional I de la New York Heart Association

(NYHA), asintomática por haber cedido los síntomas con
el tratamiento (ICC compensada).

3. ICC en clase funcional II-IV de la NYHA, sintomática en
el momento actual.

4. ICC inestable, con complicaciones arrítmicas o hemo-
dinámicas.

5. ICC refractaria, irreversible, no se controla con el tra-
tamiento y es indicación de trasplante cardíaco.

Otras terminologías
1. Miocardio aturdido (stunned myocardyum), en el que

existe alteración de la función ventricular reversible, con o
sin síntomas, secundaria a reperfusión miocárdica tras is-
quemia.

2. Miocardio hibernado, en el que se observan alteracio-
nes de la función ventricular igualmente reversibles, se-
cundarias a isquemia miocárdica crónica.
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Clínica

La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) es 
un síndrome clínico crónico y progresivo
caracterizado por la presencia de hipertensión
venosa pulmonar (disnea), sistémica (edemas) y/o
gasto cardíaco bajo (fatiga) por disfunción
mecánica del corazón.

Tabla 1. Clasificaciones y sinonimia de la insuficiencia cardíaca

Según instauración Según afectación IC aguda Según gravedad Otros términos

Aguda Derecha Edema agudo de pulmón Disfunción ventricular asintomática Disfunción ventricular sistólica
Crónica Izquierda Shock cardiogénico Clase funcional I (NYHA) Disfunción ventricular diastólica

Congestiva Cor pulmonale agudo Clase funcional II-IV (NYHA) Obstrucción mecánica
Taponamiento cardíaco IC inestable Miocardio aturdido

IC refractaria Miocardio hibernado

IC: insuficiencia cardíaca; NYHA: New York Heart Association.



EPIDEMIOLOGÍA
La ICC constituye un problema sanitario de primera mag-
nitud, con una elevada prevalencia, una notable inciden-
cia y una mortalidad anual que oscila entre el 10% de las
formas leves y el 50% de las graves de la que, en la actua-
lidad, existen escasos estudios epidemiológicos que infor-
men de su seguimiento en la comunidad1,3,9,14.
La prevalencia de ICC aumenta con la edad observándose,
en la década de los sesenta y en el estudio de Framingham,
una prevalencia del 2,3%, que no superaba el 1% en me-
nores de 60 años pero alcanzaba el 9,1% en mayores de 80
años15. Datos del sexto informe del Joint National Com-
mittee5 indican un incremento de prevalencia en todos los
grupos etarios en el período 1976-1980 y, especialmente,
en el período 1988-1991 (fig. 1).
Del conjunto de datos disponibles en la actualidad, se pue-
de asumir una prevalencia global de ICC en torno al 1%
de la población general, con una incidencia anual que
también aumenta con la edad y que alcanza el 8,2%o en-
tre los 65 y los 74 años16.
En los EE.UU., en un estudio realizado en una provincia
de Minnesota, la incidencia de ICC en 1981 y 1991 fue

aproximadamente la misma, 3%o en ambos períodos, y el
pronóstico también fue similar, con un 25% de falleci-
mientos el primer año17.
En España, la insuficiencia cardíaca y la CI son las dos cau-
sas más frecuentes de ingreso hospitalario, con casi 75.000
ingresos al año, con una estancia media de 9,5-13 días3.
Constituyen la causa más frecuente de hospitalizaciones y
rehospitalizaciones en individuos de 65 o más años18.
El estudio español de Valencia refiere que la insuficiencia
cardíaca es la causa de la muerte en el 11% de todos los cer-
tificados de defunción recogidos durante un año19 y el estu-
dio gallego de insuficiencia cardíaca comunica que es la se-
gunda causa en el número absoluto de muertes en la pobla-
ción general20. Según el Instituto Nacional de Estadística
(1995) las enfermedades del aparato circulatorio constituye-
ron la primera causa de muerte, ocupando la insuficiencia
cardíaca el tercer lugar después del accidente cerebrovascu-
lar y la CI con una tasa de 54,8 por 100.000 habitantes.
Datos provenientes del estudio de Framingham estiman la
expectativa de vida del paciente con ICC una vez diagnos-
ticado, en 1,7 años en el varón y 3,2 años en la mujer21.

ETIOLOGÍA
En nuestro medio las causas más frecuentes de ICC son la
HTA, la CI, las miocardiopatías y las valvulopatías.
Actualmente, y aunque existen diferencias entre unos estu-
dios y otros, se reconoce que la HTA es la causa más fre-
cuente de ICC. En el estudio de Framingham15, la HTA es
la causa de la ICC en el 70% de los casos (fig. 2) y en otros
estudios (V-HEFT II22 o SOLVD23) la CI es responsable
etiológico del 53-72% de los casos.
En España, una de cada 3 muertes totales y una de cada 2
muertes por enfermedades cardiovasculares están relacio-
nadas con la presión arterial, y la HTA como entidad pro-
pia lo está con una de cada 4 muertes totales y una de ca-
da 2,5 muertes de causa cardiovascular24.
Las miocardiopatías, aunque menos frecuentes, son respon-
sables de aproximadamente el 25% de los casos de ICC.
Las valvulopatías han ido disminuyendo su frecuencia
progresivamente a expensas de las de etiología reumática,
predominando actualmente las de tipo degenerativo que
afectan a las válvulas aórtica y/o mitral, propias de edades
avanzadas.
Puesto que la HTA y la CI son afecciones muy prevalentes
en atención primaria y las principales causas de ICC, y la
edad es principal factor de riesgo para su desarrollo, el mé-
dico general-de familia goza de una posición de privilegio
en su prevención primaria, y puede y debe actuar frente a
sus restantes factores de riesgo conocidos (tabla 2) y detec-
tar sus factores agravantes y precipitantes (tabla 3)7.

FISIOPATOLOGÍA
El concepto fisiopatológico de la ICC ha cambiado nota-
blemente en los últimos años. La activación de distintos
sistemas neurohormonales (tabla 4), principalmente la del
sistema nervioso simpático, que causa estimulación de los
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Figura 1. Prevalencia de la insuficiencia cardíaca por edad en los EE.UU.,
1976-1980 y 1988-1991 (sexto informe del Joint National Committe).
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receptores beta-1 cardíacos produciendo un aumento de la
frecuencia cardíaca (cronotropo) y de la contractilidad
(inotropo) y la del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na, que provoca vasoconstricción periférica (aumento de
la poscarga) y secreción de aldosterona, son determinantes
en el mantenimiento y la progresión de la ICC25.
Los pacientes con ICC presentan valores circulantes o ti-
sulares elevados de noradrenalina, angiotensina II, aldos-
terona, endotelina y vasopresina, que pueden actuar en
conjunto o por separado y afectar a la estructura y capa-
cidad funcional del corazón. La estimulación neuroendo-
crina, aunque inicialmente sea un mecanismo compensa-
dor para controlar el gasto cardíaco y la presión arterial, a
la larga origina alteraciones directas (hipertrofia miocárdi-
ca e intersticial, remodelado miocárdico, estrés oxidativo,
necrosis celular y apoptosis) y otras secundarias como la
arritmogénesis y el espasmo microvascular que empeoran
progresivamente la evolución de la ICC26.
Estos enfermos presentan también un aumento de citoci-
nas con capacidad de lesionar la función de las células
cardíacas. Tanto las neurohormonas como las citocinas
estimulan la fibrosis del miocardio. 
El aumento de la tensión parietal en las aurículas (lo que
explica la poliuria que suele acompañar a la taquicardia pa-
roxística supraventricular) hace que las células endoteliales
liberen péptido natriurético auricular (PNA), agente hipo-
volémico natural que actúa sobre los vasos renales produ-

ciendo vasodilatación y diuresis intensas, así como inhibi-
ción del sistema renina-angiotensina. Diversos estudios han
demostrado que las concentraciones de PNA están aumen-
tadas en los pacientes con ICC, y este incremento está rela-
cionado directamente con el grado de insuficiencia.
En fases avanzadas de la enfermedad se produce secreción
de vasopresina (hormona antidiurética), que origina sín-
tomas de bajo gasto (frialdad, palidez o síncopes).

El grado de activación neurohumoral tiene valor pronós-
tico en la ICC, e indica de una forma directa la cuantía de
la disfunción ventricular. Según el grado de deterioro, las
concentraciones de PNA, angiotensina II, aldosterona,
noradrenalina, etc., serán diferentes27.
Recientemente se ha implicado una activación inmune se-
cundaria a endotoxinas bacterianas como elemento fun-
damental en la progresión de la ICC. Según esta tesis, la
estasis sanguínea en el tubo digestivo facilita la absorción
de endotoxinas bacterianas que producen activación del
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Génesis

En su génesis participan los sistemas
neurohormonales simpático y renina-angiotensina-
aldosterona, las citocinas y una activación inmune
secundaria a endotoxinas bacterianas.

Tabla 2. Factores de riesgo de insuficiencia cardíaca

Edad
Cardiopatía isquémica
Hipertensión arterial
Valvulopatías
Miocardiopatía
Tabaquismo
Obesidad
Diabetes mellitus
Hipertrofia ventricular izquierda (ECG)
Cardiomegalia (radiografía de tórax)
Proteinuria
Anemia
Hematócrito elevado
Trastornos ritmo/repolarización (ECG)
Taquicardia de reposo

ECG: electrocardiograma.

Tabla 3. Factores agravantes y precipitantes de insuficiencia
cardíaca

Mal control de la hipertensión arterial
Incumplimiento dietético
Incumplimiento farmacológico
Fibrilación auricular
Infecciones
Anemia
Insuficiencia renal
Fármacos: AINE, corticoides, etc.
Disfunción tiroidea

AINE: antiinflamatorios no esteroides.

Tabla 4. Efectos adversos de la activación neurohormonal en la insuficiencia cardíaca

Sistema nervioso simpático Sistema RAA

Taquicardia excesiva Aumento excesivo de la precarga
Aumento del débito energético Aumento excesivo de la poscarga
Acortamiento de la diástole Retención hidrosalina
Estímulo del sistema renina-angiotensina Activación del sistema nervioso simpático
Potenciación de las arritmias Vasoconstricción renal y coronaria
Aumento de la poscarga Hipertrofia miocárdica
Sobrecarga de ion calcio en los miocardiocitos Hipertrofia vascular
Necrosis miocardiocítica (apoptosis) Fibrosis miocárdica intersticial y perivascular
Efecto hipertrofiante Apoptosis de miocardiocitos
Efecto adverso sobre la mortalidad Efecto adverso sobre la mortalidad

RAA: renina-angiotensina-aldosterona.



sistema inmunitario y, a través de las citocinas, deterioro
progresivo de la función ventricular28.

PRONÓSTICO
En general, la ICC tiene mal pronóstico debido a la eleva-
da incidencia de muerte súbita y a la progresión de la pro-
pia enfermedad.
Aunque tiene una elevada tasa de mortalidad, ésta ha dis-
minuido en los últimos años gracias a los nuevos avances
terapéuticos. El análisis de los datos procedentes de dife-
rentes estudios sugieren que la mortalidad de los pacien-
tes con ICC por disfunción diastólica es menor que la de
los pacientes con ICC por disfunción sistólica (el 11,5
frente al 29,8% a un año, respectivamente)29. Para la ICC
sistólica los factores determinantes de la mortalidad de-
penden de la FEVI (gravedad de la afectación), etiología
(peor pronóstico la de origen isquémico), factores neu-
rohumorales y arritmias. En la ICC diastólica dependen de
la edad, HTA, limitación funcional y presencia de arritmias
ventriculares. En conjunto, los factores predictores de mal
pronóstico aparecen reflejados en la tabla 5.

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO
EN ATENCIÓN PRIMARIA
El diagnóstico provisional de la ICC es esencialmente clí-
nico, basándose en una correcta anamnesis y una comple-
ta exploración física30.. Unas sencillas exploraciones com-
plementarias al alcance de cualquier médico (laboratorio,
electrocardiograma [ECG] y radiografía de tórax) pueden
facilitar una buena aproximación al diagnóstico de ICC en

atención primaria31 (fig. 2) hasta que se efectúe una eva-
luación más precisa mediante la ecocardiografía, que evi-
denciará disfunción sistólica (FEVI deprimida), disfunción
diastólica u obstrucción cardíaca3.
Unos criterios diagnósticos bien definidos (tabla 6) ayuda-
rán a diagnosticar la ICC (tabla 7), evitando falsos positi-
vos y falsos negativos3,32.
Siempre que sea posible, se debe identificar el mecanismo
fisiopatológico o la cardiopatía causal si existe, ya que el
tratamiento más adecuado de la ICC, al menos en los pri-
meros estadios de la misma, es el etiológico.

Anamnesis y exploración física
Se debe indagar sobre la fecha de comienzo de la enfer-
medad, respuesta a tratamientos previos, existencia de fac-
tores de riesgo de ICC (tabla 2) e identificar sus síntomas
y signos.
Pueden ser síntomas y signos de ICC los siguientes3,7:

1. Disnea (y/o tos), disnea de reposo, ortopnea, disnea
paroxística nocturna.

2. Fatiga (síntoma de bajo gasto).
3. Edemas periféricos (maleolares, sacros) con fóvea,

pulmonares, ascitis, anasarca (aumento de peso de unos 5
kg).

4. Hepatomegalia.
5. Crepitantes bibasales que ocupen al menos un tercio

de los campos pulmonares y no desaparezcan con la tos.
6. Tercer ruido cardíaco (S3) que indica disfunción sis-

tólica grave.
7. Galope auricular (S4) que, en ausencia de cardiome-

galia, sugiere disfunción diastólica.
8. Ingurgitación yugular.
9. Cardiomegalia con desplazamiento del ápex más allá

del quinto espacio intercostal izquierdo.
10. Soplos.

En ocasiones se observa una sintomatología florida, pero
otras veces los únicos síntomas son la disnea de esfuerzo y
la fatiga muscular, que pueden aparecer en distintos pro-
cesos, lo que dificulta el diagnóstico.
La disnea, asociada o no a fatiga muscular (síntomas car-
dinales de la ICC) se clasifica según la capacidad para el
ejercicio en cuatro grados funcionales (tabla 8) que permi-
ten realizar una aproximación al pronóstico, evolución y
respuesta al tratamiento de la ICC3,33.
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Pronóstico

La ICC tiene mal pronóstico debido a la elevada
incidencia de muerte súbita y a la progresión de
la propia enfermedad, siendo la mortalidad menor
en la disfunción diastólica que en la sistólica
(11,5 frente al 29,8% a un año, respectivamente).

Tabla 5. Factores predictores de mal pronóstico en la insuficiencia cardíaca

Clínicos Hemodinámicos Arritmias Bioquímicos

Edad FEVI Extrasístoles ventriculares frecuentes Natremia
Clase funcional Presión telediastólica de VI Arritmias ventriculares complejas Potasemia
Capacidad de ejercicio Índice cardíaco Taquicardias ventriculares Magnesemia
Frecuencia cardíaca Presión sistólica de VI Alteración de la conducción intraventricular Concentraciones plasmáticas de:
Presión arterial sistólica Resistencias vasculares sistémicas Fibrilación auricular Noradrenalina
Tercer ruido Presión de la aurícula derecha Renina
Etiología isquémica Consumo de oxígeno Angiotensina

Aldosterona
PNA

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; VI: ventrículo izquierdo; PNA: péptido natriurético auricular.



Con el objetivo de mejorar la capacidad diagnóstica, da-
do que la sensibilidad de los datos clínicos es pobre, en
el estudio de Framingham se establecieron unos criterios
clínicos mayores y menores, que constituyen los criterios
diagnósticos más conocidos y utilizados (tabla 6). La pre-
sencia de dos criterios mayores o uno mayor y dos me-
nores (los criterios menores no son patognomónicos y
sólo son válidos si se excluyen otras causas) diagnostican
la ICC34..

Radiografía de tórax3,9,35

La radiografía posteroanterior y lateral de tórax puede ayu-
dar a identificar la afección causal y a valorar la gravedad
y la evolución de la enfermedad. Debe realizarse en la va-
loración inicial y cuando existan signos de empeoramien-
to en el paciente. 
La presencia de cardiomegalia (índice cardiotorácico supe-
rior al 50%) con sintomatología propia de la enfermedad
sugiere ICC sistólica, se considera un signo de gravedad y

tiene valor pronóstico. La ausencia de cardiomegalia es
propia de la ICC diastólica (una silueta cardíaca normal o
una cardiomegalia discreta no descartan la ICC) o sugiere
un error diagnóstico.
Otros signos de interés a valorar en la radiografía de tórax
son la presencia de redistribución vascular, edema inters-
ticial pulmonar (líneas A y B de Kerley, edema cisural, agri-
sado de la región perihiliar, derrame pleural bilateral) y
edema alveolar.

Electrocardiograma3,9

El ECG, al igual que la radiografía, es una prueba comple-
mentaria que siempre debe realizarse en atención primaria
y, aunque no existen características específicas para la ICC,
un ECG rigurosamente normal hace poco probable la exis-
tencia de la enfermedad.
Esta prueba complementaria aporta información útil sobre
el diagnóstico de la cardiopatía subyacente y de sus com-
plicaciones (fibrilación auricular, hipertrofia ventricular iz-
quierda36,37, bloqueos de la conducción intraventricular,
isquemia, necrosis, etc.), el posible efecto de los fármacos
y las frecuentes alteraciones electrolíticas del paciente con
cardiopatía e ICC.
El ECG debe realizarse cuando se sospecha ICC en la va-
loración inicial (suele observarse crecimiento de cavida-
des, bloqueos, onda Q de necrosis, taquicardia o arrit-
mias), y como actividad rutinaria de seguimiento para de-
tectar anomalías que no estaban presentes anteriormente,
ante la presencia de síntomas o signos de gravedad (arrit-
mias, palpitaciones, dolor torácico, etc.) y para evaluar al-
teraciones provocadas por algunos fármacos (digital, diu-
réticos, antiarrítmicos, etc.).
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Tabla 7. Clasificación funcional de la insuficiencia cardíaca
según la NYHA

Grado I No hay limitación para la actividad física habitual
Grado II Ligera limitación a la actividad física habitual con

fatiga, palpitaciones, disnea o angina de pecho
Grado III La actividad física inferior a la ordinaria produce

limitación ligera con fatiga, palpitaciones, disnea
o angina de pecho, pero no aparece en reposo

Grado IV Los síntomas de insuficiencia cardíaca
o de angina pueden manifestarse incluso
en reposo, empeorando con cualquier actividad física

NYHA: New York Heart Association.

Tabla 6. Criterios diagnósticos provisionales y definitivos de la insuficiencia cardíacaa

Diagnóstico provisionalb Diagnóstico definitivo

Historia de disnea, fatiga y/o edemas maleolaresc, Historia de disnea, fatiga y/o edema maleolar
en reposo o con el esfuerzo

Signos de hipertensión venosa pulmonar Evidencia objetiva por ecocardiograma o estudio hemodinámico de disfunción cardíaca
u obstrucción cardíaca sistólica (FEVI deprimida), disfunción diastólica

Estertores bibasales en más de un tercio de los campos pulmonares
Signos de congestión venosa pulmonar en la radiografía

Signos de hipertensión venosa sistémica Respuesta terapéutica positiva (si los anteriores signos son dudosos)
Distensión de las venas del cuello
Edema maleolar objetivable

Evidencia clínica de la cardiopatía causal obstructiva
y/o signos de disfunción ventricular Sistólica: cardiomegalia, galope R3 y taquicardia persistente

Diastólica: galope R4 u onda “a” venosa prominente en ausencia de cardiomegalia
Se refuerza si se excluyen otras causas de disnea,

fatiga o edemas Neumopatía (radiografía)
Enfermedad renal o hepática (analítica)
Anemia (analítica)
Ecocardiograma normal en reposo
Electrocardiograma normal
La ausencia de signos clínicos o radiológicos tiene cierto valor negativo
La respuesta terapéutica es negativa

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
aModificada de Navarro-López F, De Teresa E, López-Sendón JL, Castro-Beiras A. Guías del diagnóstico, clasificación y tratamiento de la insuficiencia cardíaca y del shock cardiogé-
nico. Rev Esp Cardiol 1999; 52 (Supl 2): 7.
bLa espera de evaluar la fracción de eyección por ecocardiografía.
cSignos de insuficiencia cardíaca derecha. El resto lo son de insuficiencia cardíaca izquierda.



Analítica3,9

Las determinaciones básicas a realizar en atención prima-
ria en el paciente con sospecha o diagnóstico de ICC son
las siguientes:

1. Hemograma: la anemia agrava o es la única causa de
disnea cuando la hemoglobina es inferior a 5 g/dl o el he-
matócrito está por debajo del 25%.

2. Ionograma: puede revelar hiponatremia o alteraciones
del potasio.

3. Glucemia: la diabetes mellitus conduce con frecuencia
a ICC (CI, miocardiopatía) y es una enfermedad asociada
frecuente en estos pacientes.

4. Perfil renal: la función renal puede verse alterada por
la ICC o el tratamiento. De igual forma, el fracaso renal
con hipervolemia y sobrecarga de volumen puede produ-
cir todas las manifestaciones de la ICC. Las causas más fre-
cuentes de elevación de la creatinina son el tratamiento
diurético o el bajo gasto cardíaco.

5. Perfil hepático: frecuentemente alterado por el compro-
miso hemodinámico (estasis o bajo gasto) o el tratamiento.

6. Orina elemental: la proteinuria y glucosuria alertan so-
bre las alteraciones renales que pueden favorecer o com-
plicar la ICC.
En determinadas ocasiones se comprobará la concentra-
ción plasmática de algunos fármacos (digital) para realizar
un ajuste posológico correcto.
La analítica completa se debe solicitar en la valoración ini-
cial y posteriormente según las circunstancias individuales
del paciente. Los electrólitos deben evaluarse cada 6 me-
ses si el paciente recibe tratamiento con diuréticos o si se
observan extrasístoles ventriculares en el ECG.

OTROS MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO
Ecocardiografía
La ecocardiografía, aunque aún, por desgracia, no está al
alcance de la atención primaria, es la técnica de elección
para evaluar la disfunción ventricular y establecer el diag-
nóstico etiológico de la ICC, y debe realizarse en la valo-
ración inicial de todos los pacientes3,7.
El ecocardiograma permite evaluar la función sistólica del
ventrículo izquierdo, habitualmente expresada como FEVI
(normal si es igual o superior al 50%) y el estado de las
válvulas.
En la CI, causa frecuente de ICC en nuestro medio, la eco-
cardiografía permite realizar un análisis detallado de la
contractilidad segmentaria del ventrículo izquierdo y, por

tanto, de la repercusión funcional de la misma. Dado que,
como se ha indicado previamente, la FEVI es un factor
pronóstico muy importante, la ecocardiografía ayuda tam-
bién a establecer una evaluación pronóstica de los pacien-
tes con ICC.
La capacidad de la ecocardiografía para evaluar la función
diastólica del ventrículo izquierdo es más limitada, dado
que los distintos parámetros que se utilizan (los más fre-
cuentes basados en el flujo de llenado mitral) dependen
bastante de las condiciones de carga del corazón. Por ello,
en la práctica, se considera que un paciente con ICC que
tiene una FEVI normal presenta ICC diastólica.
Otras pruebas complementarias especiales, realizables en
circunstancias excepcionales en el ámbito hospitalario,
que pueden colaborar en la valoración de la ICC son las si-
guientes:

1. ECG ambulatorio (Holter).
2. Cateterismo cardíaco y coronariografía.
3. Cardiología nuclear: ventriculografía, tomografía o

gammagrafía miocárdica isotópica, resonancia magnética
nuclear o tomografía axial computarizada.

4. Prueba de esfuerzo.
5. Análisis de laboratorio: calcemia, fosforemia, magne-

semia, sideremia, etc.
6. Estudios hormonales: hormona tirostimulante (TSH)

y tiroxina (T4 libre) en las enfermedades tiroideas y en el
tratamiento de las arritmias con amiodarona y/u otras de-
terminaciones como la noradrenalina, renina, angiotensi-
na II, aldosterona, PNA, etc., relacionadas con la gravedad
de la disfunción ventricular y su pronóstico.

7. Determinación de gases arteriales.
8. Serología viral: Coxsakie B, Echo B, citomegalovirus y

Borrelia burgdorferi en la enfermedad de Lyme.

J.L. Llisterri Caro et al.– La insuficiencia cardíaca congestiva en atención primaria (I). 

Concepto, clasificación, epidemiología, etiología, fisiopatología, pronóstico, diagnóstico y complicaciones

SEMERGEN 11

Tabla 8. Diferencias entre disfunción sistólica y diastólica

Disfunción sistólica Disfunción diastólica

Prevalencia 60-70% 30-40%
Causas básicas Cardiopatía isquémica (IAM) Hipertensión arterial
Otras causas Miocardiopatía dilatada Miocardiopatía hipertrófica
Síntomas/signos Auscultación de S3 Auscultación de S4
Radiografía de tórax Cardiomegalia Índice cardiotorácico normal
Ecocardiograma FEV disminuida Fracción de eyección normal

IAM: infarto agudo de miocardio; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.

Diagnóstico clínico

El diagnóstico provisional es esencialmente
clínico mediante anamnesis y exploración física
(disnea y/o tos, edemas, crepitantes bibasales,
hepatomegalia) y unas sencillas exploraciones
complementarias básicas al alcance
de cualquier médico (ECG, radiografía de tórax
y laboratorio básico).



9. Biopsia endomiocárdica: miocardiopatías, miocardi-
tis, enfermedad de Fabry, sarcoidosis, rechazo en pacien-
tes sometidos a trasplantes, etc.

10. Estudios genéticos, etc.
En cualquier caso, en muy pocas ocasiones debe demorar-
se el inicio del tratamiento en espera de los resultados de
las pruebas complementarias. En este sentido cabe reseñar,
como apuntan algunos autores38, que el médico general-
de familia puede realizar un diagnóstico razonablemente
certero de la ICC sin disponer de técnicas especificas co-
mo la ecocardiografía.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
El diagnóstico diferencial de la ICC debe realizarse con en-
fermedades muy frecuentes en nuestro medio como el as-
ma bronquial, la enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca, la obesidad, la ansiedad, la depresión, la anemia, etc.
Una anamnesis y exploración clínica correctas, y la realiza-
ción de unas pruebas complementarias básicas al alcance
del médico de atención primaria, permiten casi siempre al-
canzar un diagnóstico correcto y en muchos casos una
aproximación al diagnóstico diferencial de disfunción sis-
tólica o diastólica (tabla 9), aspecto muy importante ya que
el tratamiento y pronóstico difieren en cada una de ellas.

COMPLICACIONES
La ICC es una enfermedad con graves y frecuentes complica-
ciones (tabla 10) originadas por distintas causas y mecanis-
mos de producción. Esta circunstancia hace que, de nuevo, el
médico de atención primaria (de forma coordinada con el ni-
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Tabla 10. Principales complicaciones de la insuficiencia cardíaca

Complicación Causa principal Mecanismo

Trombosis venosa profunda Estasis venosa Inmovilidad
Flujo hipocinético

Tromboembolia Trombosis intracardíaca Dilatación de cavidades
Flujo hipocinético
Arritmias auriculares

Insuficiencia de los órganos vitales Disminución del aporte de oxígeno Gasto cardíaco reducido
Hipotensión

Arritmias cardíacas Enfermedad miocárdica, Activación del sistema simpático
valvular o pericárdica suprarrenal

Hipopotasemia
Falta de saturación de oxigeno 

en sangre arterial
Vasoconstricción

Muerte súbita Arritmias ventriculares Activación del sistema simpático 
suprarrenal

Hipopotasemia

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial dede realizarse con
enfermedades muy frecuentes en nuestro medio:
asma bronquial, enfermedad pulmonar
obstructiva crónica, obesidad, ansiedad,
depresión, anemia, etc. El médico de atención
primaria casi siempre puede alcanzar un
diagnóstico correcto y en muchos casos una
aproximación al diagnóstico diferencial de
disfunción sistólica o diastólica, aspecto muy
importante ya que el tratamiento
y pronóstico difieren en cada una de ellas.

Tabla 9. Principales complicaciones de la insuficiencia cardíaca

Complicación Causa principal Mecanismo

Trombosis venosa profunda Estasis venosa Inmovilidad
Flujo hipocinético

Tromboembolia Trombosis Dilatación de cavidades
Intracardíaca Flujo hipocinético

Arritmias auriculares
Insuficiencia de los órganos vitales Disminución del aporte de oxígeno Gasto cardíaco reducido

Hipotensión
Arritmias cardíacas Enfermedad miocárdica, valvular o pericárdica Activación del sistema simpático suprarrenal

Hipopotasemia
Falta de saturación de oxígeno en sangre arterial
Vasoconstricción

Muerte súbita Arritmias ventriculares Activación del sistema simpático suprarrenal
Hipopotasemia



vel especializado) dado el “cercano” control que puede ejer-
cer sobre el paciente con ICC, sus factores de riesgo, circuns-
tancias agravantes y precipitantes, se convierta en el principal
protagonista del seguimiento de estos enfermos.
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Complicaciones

La ICC tiene graves y frecuentes complicaciones
originadas por distintas causas y mecanismos de
producción. El médico de atención primaria
(coordinadamente con el nivel especializado) dado
el “cercano” control que puede ejercer sobre estos
pacientes, sus factores de riesgo, circunstancias
agravantes y precipitantes, se convierte en el
principal protagonista de su seguimiento.


