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Introducción

En la era actual, el médico cuenta con un mejor entendi-
miento de la fisiopatología de la insuficiencia cardíaca (IC) 
además de un mayor número de elementos para tratarla. 
Es tal vez, la única patología dentro de la cardiología que 
persiste en un continuo incremento de su prevalencia1. 
Esto responde al éxito terapéutico de otras patologías, 
principalmente, las coronariopatías, posibilitando un 
aumento en la expectativa de vida y progresión a la dis-
función ventricular2.
Es la meta de los autores, exponer en esta revisión de 
manera concisa y ordenada, el entendimiento de tres de 
los principales pasos que lleva adelante todo médico que 
trata a un paciente con IC: el diagnóstico etiológico, el 
diagnóstico funcional y la estratificación.
Los pasos a tener en cuenta en la IC son:
		  - Diagnóstico de la IC.
		  - Diagnóstico etiológico de la IC.
		  - Diagnóstico funcional de la IC.
		  - Estratificación.
		  - Tratamiento.
		  - Seguimiento.

Diagnóstico etiológico de la IC

¿Por qué buscar la causa etiológica?

“Identificar la condición responsable de la insuficiencia 
cardíaca contribuye a tratar de manera más eficaz y po-
tencialmente reversible a la misma”.

La IC no es una enfermedad en sí. Es un síndrome, y como 

tal, obedece a un número importante de enfermedades.
Como es obvio, resulta inapropiado realizar un screening 
diagnóstico de todas las posibles causas de IC para llegar 
finalmente al diagnóstico etiológico de la misma. Debido 
a esto, Michael R. Bristow3 propuso agrupar las causas de 
IC según su situación fisiológica y anatómica en:
		  1- Causas coronarias.
		  2- Causas miocárdicas.
		  3- Causas arrítmicas.
		  4- Causas valvulares.
		  5- Causas pericárdicas.
Esto posibilita un cierto orden en la búsqueda de la etio-
logía, pero no elimina la dificultad numérica. Por ello, es 
de gran valor tener en cuenta las etiologías más frecuentes 
y orientar la búsqueda de la causa etiológica en función 
de esto último y de la presunción diagnóstica en base al 
interrogatorio y el examen clínico (Figura 1)4,5.
Los métodos complementarios son las herramientas que 
nos permiten arribar al diagnóstico de certeza en la mayo-
ría de los casos. Una vez realizado el electrocardiograma 
(ECG) correspondiente, la telerradiografía de tórax y el 
examen de laboratorio pertinente, el método complemen-
tario de elección es, sin lugar a dudas, el ecocardiograma 
(Figura 2)6.
Al ser un método económico, reproducible, inocuo y con 
alto rédito diagnóstico, la ecocardiografía se convierte 
en el método ideal para iniciar la búsqueda de la causa 
de la IC7.
La ecocardiografía nos permite diferenciar 4 grupos de 
mecanismos fisiopatológicos8,9:
		  A- Disfunción sistólica.
		  B- Disfunción diastólica.
		  C- Alteraciones valvulares.
		  D- Alteraciones pericárdicas.
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Figura 1. Prevalencias de las distintas causas de insuficiencia cardíaca. A - Estudio Framingham en EEUU, B - Estudio en población 
Europea, C - Estudio de pacientes con insuficiencia cardíaca crónica en la República Argentina, D - Estudio de pacientes con insu-
ficiencia cardíaca aguda en la República Argentina. IC: insuficiencia cardíaca. HTA: hipertensión arterial. EV: enfermedad valvular. 
EC: enfermedad coronaria.

Figura 2. Modificado de Guías de Insuficiencia Cardíaca Crónica. Sociedad Europea de Cardiología.

A - Estudio Framingham. JACC 1993 B - European Heart Journal 1999

C - Estudio OFFICE-IC D - Estudio HOSPICAL

EC		          EV	     HTA EC		    EV	     HTA	     Idiopáticas

EC		   EV	   HTA    Idiopáticas     Chagas EC		       EV	            HTA	  Chagas
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Pacientes ubicados en los grupos A y B 
(disfunción sistólica y diastólica)
En estos dos grupos de pacientes, en quienes la causa de 
IC es debida a una afección de la fibra cardíaca (sistólica 
o diastólica), se debe evaluar principalmente la posibilidad 
de enfermedad coronaria (EC), hipertensión arterial (HTA) 
o enfermedad de Chagas como etiologías. En nuestro 
medio, éstas son las causas más prevalentes.
El primer diagnóstico a descartar es la enfermedad coro-
naria. Según las últimas guías los pacientes con IC son 
divididos en tres grupos10: 1- Presencia de enfermedad 
coronaria y ángor; 2- Enfermedad coronaria sin ángor; y 
3- Enfermedad coronaria no valorada.
Los dos primeros no representan problema alguno, debido 
al diagnóstico previo de EC, por lo que sólo resta esta-
blecer el tratamiento de la misma y la eventual búsqueda 
de viabilidad miocárdica, y en tal caso, una estrategia de 
revascularización si es que correspondiese la misma.
El problema está dado por el tercer grupo donde el sello 
diagnóstico de EC está dado por la presencia de algunos 
de los criterios citados en el Cuadro 1.
Si no se encuentran presentes cualquiera de estos crite-
rios, no se puede descartar la presencia de enfermedad 
coronaria. En estos pacientes, hay que tener en cuenta que 
según el estudio Framingham, en más de la mitad de los 
mismos, la IC es de causa isquémica y además un tercio 
de los pacientes con miocardiopatía no isquémica refieren 
dolores precordiales, todo esto constituye un elemento de 
distracción al momento de elegir el método complementa-
rio más adecuado para el diagnóstico etiológico11.
El primer paso más orientador es la búsqueda de facto-
res de riesgo coronario. Con la presencia, y más aún, la 
multiplicidad de los mismos aumentan las posibilidades 
de EC12.
En este grupo de pacientes, las distintas escuelas de car-
diología se dividen en aquellas que realizan diagnóstico 
por pruebas de apremio miocárdico y aquellas en donde 
el primer paso es el estudio coronariográfico. Analicemos 
ambas.
Los estudios de apremio miocárdico más utilizados en casi 
cualquier medio son: la prueba de esfuerzo electrocardio-
gráfica, la ecocardiografía de estrés y la gammagrafía.
La prueba de esfuerzo electrocardiográfica cuenta con 
una sensibilidad y especificidad del 68% y 77%, respec-
tivamente, para la detección de enfermedad coronaria. Y 
además presenta tres inconvenientes: sensibilidad depen-
diente de la frecuencia cardíaca máxima desarrollada (los 
pacientes se encuentran limitados en clase funcional y 
muchos reciben beta bloqueantes). Aquellos con trastornos 

del segmento ST no deben ser evaluados mediante este 
método, ya que tales trastornos afectan a la especificidad. 
Y por último, el 30% de los pacientes con IC tiene tras-
tornos de conducción intraventricular por lo que no es 
conveniente que sean valorados de esta forma.
Distintos autores como O´keefe opinan que dicho estudio 
complementario debe ser desestimado para pacientes con 
IC13.
La ecocardiografía de estrés presenta una sensibilidad y 
especificidad del 71% al 97% y 64% al 100%, respec-
tivamente. Cuenta con inconvenientes, tales como que 
la visualización de todos los segmentos miocárdicos es 
inadecuada en el 37% de los pacientes y que el bloqueo 
de rama izquierda disminuye el valor predictivo positivo 
del método14.
La cámara gamma muestra resultados similares a la eco-
cardiografía en cuanto a especificidad y sensibilidad. No es 
afectado por los trastornos del ST o los bloqueos de rama, 
pero presenta una elevada tasa de falsos positivos15,16.
El estudio angiográfico de las coronarias es el gold 
standard y, como tal, es el que termina por establecer la 
existencia de lesiones coronarias significativas. Más allá 
de ser un estudio invasivo, presenta otras desventajas: el 
requerir de una infraestructura hospitalaria determinada 
que no se encuentra en la totalidad de los centros, la uti-
lización de sustancias de contraste que causan nefrotoxi-
cidad y además las lesiones difusas subestiman el grado 
de lesión coronaria17.
Debido a lo anterior, ambas formas de encarar la existencia 
de enfermedad coronaria en el paciente con IC presentan 
puntos a favor y en contra. Por lo que nuestro grupo adopta 
y recomienda la siguiente estrategia:
- Pacientes con deterioro de la función sistólica: son estu-
diados inicialmente mediante angiografía coronaria.
- Pacientes sin deterioro de la función sistólica: son 
estudiados mediante apremio miocárdico y, de resultar 
con isquemia significativa, son llevados al estudio coro-
nariográfico.
Continuando el screening de los grupos A y B y tenien-
do en cuenta la prevalencia de las causas etiológicas, la 
hipertensión arterial debería valorarse como causa de IC 
en base a la presencia de los siguientes criterios citados 
en el Cuadro 218.
La enfermedad de Chagas presenta una especial preva-
lencia en ciertas regiones, debido a esto se convierte en 
uno de los principales diagnósticos a descartar en aquellos 
pacientes con miocardiopatía dilatada y factores endémi-
cos19. Resultan interesantes las apreciaciones de Migliore 

Cuadro 1. Criterios para establecer enfermedad coronaria como 
agente etiológico de miocardiopatía

A-	 Al menos una arteria epicárdica con obstrucción ≥ 70% por 
estudio coronariográfico.

B-	 Historia conocida de infarto agudo de miocardio (IAM) asociada 
a trastornos de la motilidad parietal (ecocardiografía o 
ventriculografía radioisotópica).

C-	 Prueba funcional de apremio miocárdico con isquemia y/o 
necrosis.

Cuadro 2. Criterios diagnósticos de miocardiopatía hipertensiva

1-	 Ausencia de otra etiología.
2-	 Documentación de HVI.
3-	 PAS >160 mm Hg o PAD >105 mm Hg sin tratamiento en los 
	 últimos 3 meses.
4-	 HTA tratada con 2 drogas al menos por 5 años.
5-	 HTA y diabetes.

HVI: Hipertrofia ventricular izquierda. PAS: Presión arterial sistólica. 
PAD: Presión arterial diastólica. HTA: Hipertensión arterial.
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y col. quienes llevan a debate que tal vez exista disfunción 
diastólica antes de la aparición de la fase dilatada que sea 
responsable de los síntomas de IC, esto está avalado por 
estudios ecocardiográficos que definen cierto compromiso 
restrictivo en pacientes no dilatados20.
De todas formas, en todo paciente con medio epidemioló-
gico para Tripanosomiasis americana y clínica de IC, la 
presunción de enfermedad de Chagas debe estar siempre 
presente y el diagnóstico se basa en los métodos serológicos, 
principalmente la búsqueda de anticuerpos (HAI, IFI, ELI-
SA) o fracciones del parasito (ADN: sondas o PCR)21,22.

Pacientes ubicados en el grupo C 
(alteraciones valvulares)
En estos pacientes, la sola identificación de una estruc-
tura valvular comprometida (mediante ecocardiografía 
Doppler) no es suficiente para que la misma se determine 
como la causa de IC.
Para que la afección valvular sea la responsable, se debe 
tener en cuanta que el compromiso valvular debe ser mo-
derado a severo (en caso de insuficiencia mitral, la misma 
no debe ser secundaria a dilatación del anillo), las estenosis 
aórticas o mitrales deben ser aceptadas como causa en 
base a la determinación del área valvular18,23 y no a otro 
criterio ecográfico, tomando un área < 1 cm2.
En caso de no poder realizarse un diagnóstico, se deben 
tener en cuenta los métodos complementarios de segunda 
línea, como la ecocardiografía transesofágica y el catete-
rismo cardíaco24.

Pacientes ubicados en el grupo D 
(alteraciones pericárdicas)
No sólo es una patología muy poco frecuente, sino que 
por lo general el diagnóstico suele ser dificultoso. El 
ecocardiograma bidimensional aporta escasa información 
sobre el pericardio; y el estudio Doppler revela un patrón 
de disfunción diastólica que debe ser diferenciado del 
patrón de la miocardiopatía restrictiva25. La resonancia 
magnética y la tomografía computada son métodos de 
especial valor al momento de evaluar al pericardio, por 
lo que se convierten en los métodos de elección luego del 
estudio Doppler26.
Siempre el primer contacto con el paciente con IC debe 
ser puramente clínico, basado en un interrogatorio deta-
llado y un examen físico cuidadoso, los cuales tienen un 
carácter orientador. Los métodos complementarios básicos 
como el ECG, la telerradiografía de tórax y el examen 
de laboratorio son de vital importancia para establecer 
una impresión diagnóstica. A partir de este punto, el eco-
cardiograma es el elemento que confirma la presunción, 
establece la severidad de la misma y dirige a otros métodos 
complementarios de segunda línea.

¿Cuál es el rol de la biopsia endomiocárdica 
en la IC?

La utilización de este método para el diagnóstico y 
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares con-

tinúa siendo actualmente controversial. Los centros 
con basta experiencia en tratamiento de pacientes con 
IC tienen distintas posturas en lo que se refiere a las 
indicaciones para realizar una biopsia y el aporte que la 
misma hace a determinar una conducta médica. Por lo 
que muy recientemente, un grupo de trabajo estableció 
14 escenarios clínicos en los cuales la realización de una 
biopsia endomiocárdica podría tener un rol (se exceptuó 
el control de pacientes con trasplante cardíaco). De estas 
14 situaciones sólo dos presentan recomendación clase I 
donde alcanzan un nivel de evidencia B, son situaciones 
en donde los pacientes se caracterizan por presentar IC 
de comienzo menor a 3 meses, con compromiso hemodi-
námico o falta de respuesta al tratamiento convencional 
y falla ventricular sistólica. En estos casos, la biopsia 
trata de corroborar una impresión diagnóstica de mio-
carditis aguda27.

Diagnóstico funcional de la IC

¿Por qué se debe conocer la clase funcional 
del paciente?

1- Permite estratificar la gravedad.
2- Permite valorar la efectividad del tratamiento.
3- Permite evaluar la progresión o remisión de la enfer-
medad.
4- Permite comparar con otras poblaciones de pacientes.

¿Cómo se realiza la valoración de la clase 
funcional del paciente?

Durante las visitas del paciente al médico especialista, 
éste trata de establecer la capacidad del mismo para 
el desarrollo de actividades en la vida cotidiana. Esto 
se realiza inicialmente mediante preguntas dirigidas 
y orientadas a cuantificar la aparición de síntomas en 
función del esfuerzo desarrollado.
Establecer la clase funcional del paciente de esta forma 
no siempre es sencillo, debido a múltiples factores, 
como la falta de comprensión por parte del paciente de 
las preguntas o la inadecuada expresión de los síntomas 
por parte del mismo.
La falta de entrenamiento o acondicionamiento físico 
puede poner al paciente en una clase funcional que no 
es la real. Como así también la tolerancia individual 
de cada individuo a un determinado esfuerzo puede 
sobre o infravalorar la condición del mismo. Todo 
esto hace que clasificar a un paciente resulte una tarea 
difícil. En un intento de nomenclar y/o consensuar de 
forma objetiva la valoración de la clase funcional de 
los pacientes con IC es que se fueron desarrollando 
diferentes métodos, entre todos ellos, los más usados 
-por su practicidad- son los criterios de la New York 
Heart Association (NYHA)28.
Los distintos métodos para establecer la clase funcional 
de paciente con IC pueden ser divididos en: métodos 
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Clasificación 
funcional

NYHA (1964) Sociedad Cardiovascular 
Canadiense (1975)

Escala específica de actividad física 
(Goldman, 1975)

Clase funcional I La actividad física ordinaria NO causa 
fatiga, disnea, palpitaciones o angor.

NO con actividad física cotidiana, SI 
con esfuerzos no habituales.

Correr o practicar deportes: > 7 mets.

Clase funcional II La actividad física ordinaria SI causa 
fatiga, disnea, palpitaciones o angor.

Ligera limitación de actividad física. 
(escaleras, pendientes, etc.)

Caminar, barrer, limpiar: 5 a 7 mets.

Clase funcional III La actividad física leve causa fatiga, 
disnea, palpitaciones o angor. Sólo 
está confortable en reposo.

Clara limitación. Sólo puede caminar 
en llano.

Caminar a 4 km/hs. Bañarse o 
cambiarse: 2 a 5 mets.

Clase funcional IV Los síntomas se encuentran 
presentes en reposo y se 
incrementan rápidamente con 
cualquier actividad. 

Imposibilidad de realizar cualquier 
actividad. Posiblemente angor de 
reposo.

Ninguna actividad: < 2 mets.

Cuadro 3. Clasificación según la clase funcional.

Figura 3. A- Sobrevida acumulada. Línea llena: distancia caminada > 300 mts y línea de puntos: < 300 mts. B- Correlación entre consumo 
de oxígeno y test de caminata de 6 minutos.

subjetivos (aquellos que se basan en el interrogatorio del 
paciente) y métodos objetivos (aquellos que se basan en 
la cuantificación mediante test o pruebas).

Métodos subjetivos (Cuadro 3)
1- New York Heart Association.
2- Canadian Cardiovascular Society.
3- Escala especifica de actividad física. (Goldman)29.
4- Score de Calidad de Vida de Minnesota30.

Métodos objetivos
1- Test de caminata de 6 minutos (Figura 3)31.
2- Prueba ergométrica graduada (PEG)32.
3- Prueba de esfuerzo cardiopulmonar (Figura 4)33. Figura 4. Consumo pico de oxígeno (ml/kg/min).

Modificado de Mancini y col.33.



INSUFICIENCIA CARDIACA
Vol. 4, Nº 2, 2009

64 N Atamañuk y G Bortman
Diagnóstico etiológico y funcional de la IC

Estratificación

¿Para qué estratificar?

La estratificación del paciente con IC permite ubicar 
al mismo dentro de un grupo determinado en base a la 
existencia o no de signos o síntomas, y la presencia o no 
de daño estructural cardiovascular. Esto define, de forma 
certera y rápida, cuál debe ser la conducta terapéutica más 
apropiada para el paciente y cuál es el grado de severidad 
del mismo.
De esta forma, en base a lo enunciado por Jessup y Broze-
na, definimos cuatro estadios evolutivos de la enfermedad 
(Figura 5)34. Estadio A, que corresponde a pacientes sin 
síntomas ni daño estructural, pero con alto riesgo de 
desarrollar IC. El objetivo terapéutico está centrado en la 
prevención. Se busca tratar todos los factores de riesgo 
cardiovascular y educar al paciente. Estadio B, pacientes 
sin síntomas, pero con daño estructural cardíaco. Estadio 
C, pacientes que presentan daño estructural y síntomas 
de IC. Y por último, el estadio D que se corresponde con 
pacientes en fase avanzada cuya sintomatología es refrac-
taria y requieren de terapia con inotrópicos endovenosos, 
trasplante cardíaco, asistencia ventricular mecánica o 
simplemente tratamiento paliativo.

Conclusión

El médico clínico o especialista, frente al paciente con IC, 
debe adoptar una conducta ordenada, para poder interpre-
tar de forma correcta y adecuada, y así conseguir los dos 

objetivos que siempre se deben buscar en esta patología; 
aumentar la sobrevida y mejorar la calidad de la misma; 
siguiendo tres principales pasos para luego tratar a todo 
paciente con IC: diagnóstico etiológico, diagnóstico fun-
cional y estratificación.
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