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INTODUCCIÓN E IMPORTANCIA DEL TEMA

La Insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) es uno de los 
principales problemas de la salud pública en el mundo, sien-
do uno de los factores con mayor impacto en la morbilidad y 
mortalidad de la población mundial.(1) Su incidencia y preva-
lencia parecen ir en ascenso debido al aumento progresivo 
de la edad poblacional, la mejora en la supervivencia de las 
enfermedades crónicas, y el hecho de que representa el es-
tadio final de muchas afecciones cardíacas que han aumen-
tado también su supervivencia.(1)

El análisis etiológico de la cardiopatía de base que se 
encuentra en la génesis de la ICC representa un desafío para 
el clínico en su práctica habitual, siendo de importancia a la 
hora de planificar tanto la terapéutica apropiada como esta-
blecer su pronóstico. En muchos casos la etiología queda 
indefinida o no aclarada, hecho que va en detrimento de la 
planificación de una terapéutica óptima.(2)

La etiología isquémica es la causa mas frecuente de IC 
en el mundo occidental (3,4) y es un fuerte predictor de mor-
talidad. Es por tanto que su detección en etapas tempranas 
implica para algunos pacientes un cambio en la estrategia 
terapéutica con el fin de mejorar su sobrevida y reducir mor-
bimortalidad.(5) 

Es importante, sin embargo, determinar cómo se debe 
abordar un paciente con IC a la hora de estudiar cual es su 
cardiopatía base y definir cuál es el grupo de enfermos que 
se beneficia de una estrategia tanto diagnóstica como tera-
péutica invasiva y cuál es la oportunidad de estudio en cada 
uno de ellos.

SITUACIÓN EPIDEMIOLÓGICA DE LA IC A NIVEL 
MUNDIAL

La prevalencia de IC está claramente en aumento en las 
últimas décadas en los países desarrollados.(1) Cerca del 1% 
de la población mundial mayor a 40 años presenta IC, dupli-
cándose con cada década de edad, situándose alrededor del 
10% en los mayores de 70 años(4) y de 16% en los mayores 
de 75 años tanto en varones como en mujeres.(1) En los gru-
pos mas jóvenes la prevalencia es mayor en varones debido 
a que la enfermedad coronaria, una de las causas más fre-

cuentes, aparece a edades más tempranas.(6) 

Stewart et al. (7) estima que la prevalencia de ICC au-
mentará para el año 2020 con respecto al año 2000 un 31% 
en varones y 17% en mujeres. Dado que es previsible que 
la media de edad de la población siga en aumento así como 
la esperanza de vida, la epidemia de IC continuará en creci-
miento. Esto implicará por tanto una necesidad de más recur-
sos para su control y tratamiento.

Una actualización realizada por la American Heart As-
sociation en el 2010 estima que existen 5,8 millones de 
personas con IC en los Estados Unidos(8) y 23 millones de 
personas en el mundo, representando por tanto, una de las 
grandes epidemias del siglo XXI.

Es un trastorno progresivo y letal, aún con un tratamien-
to adecuado, siendo la tercera causa de muerte cardiovas-
cular en España después de la cardiopatía isquémica y la 
enfermedad cerebrovascular.(4)  La IC es la principal causa 
de ingresos hospitalarios en mayores de 65 años (4) ocasio-
nando grandes costos en salud. Se espera que la frecuencia 
aumente en los próximos años, dado que si bien ha mejorado 
la supervivencia gracias a la disponibilidad de nuevos trata-
mientos, no se ha producido un descenso considerable en la 
incidencia. (4) 

La sobrevida es de alrededor de 50% a los 5 años del 
diagnóstico, siendo las perspectivas para el futuro poco alen-
tadoras, con números equiparables a la mortalidad por algu-
nas neoplasias. 

Según algunos recientes estudios publicados la super-
vivencia ha mejorado en especial en la última década,(9) pro-
bablemente vinculados a los nuevos avances terapéuticos. 
Sin embargo, se sigue asistiendo a la grave problemática 
sanitaria tanto nacional como internacional, como son los 
muy altos costo en concepto de hospitalizaciones (70% del 
presupuesto total de esta patología) y fundamentalmente a 
la muy elevada frecuencia de reingresos que presentan es-
tos pacientes, el 25-40% reingresa en los primeros 6 meses 
post-alta.

ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO EN LA IC

La IC es la vía final común de muchas afecciones cardio-
vasculares resultado de diversas etiologías.(10) Las enferme-
dades que pueden conducir a la situación de IC son variadas 
y su reconocimiento tiene gran trascendencia dado que pue-
de modificar el enfoque diagnóstico, terapéutico y preventivo 
así como su pronóstico.(11)

Es por ello que ante un enfermo con diagnóstico de IC, el 
tipo de cardiopatía estructural así como los factores de riesgo 
que han propiciado esta situación clínica se debe estudiar y 
establecer en forma exhaustiva.(11) La etiología de la IC es un 
determinante pronóstico de importancia y se debe abocar a 
su determinación para ofrecerle a los pacientes el espectro 
de recursos disponibles.

Los precursores causales más frecuentes en la IC son 
la enfermedad coronaria y la hipertensión arterial, seguidas 
de las miocardiopatías y las disfunciones valvulares. Sin 
embargo por frecuencia la IC debida a infarto de miocardio 
se acompaña de disfunción ventricular sistólica con más fre-
cuencia que la debida a la hipertensión arterial(4) con la con-
secuente repercusión en las cifras de mortalidad. 

Es por ello que los pacientes con disfunción ventricular 
izquierda han sido divididos en dos grandes grupos: aquellos 
con cardiopatía isquémica y no isquémica.(12) Es importante 
distinguir entre ambas etologías debido a que tanto el manejo 
como su pronóstico son totalmente diferentes. 
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Estudios publicados muestran como la revasculariza-
ción miocárdica en los pacientes con fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo disminuida y una enfermedad coro-
naria significativa mejora la sobrevida de estos enfermos (11) 
explicando entonces como la identificación precoz de esta 
etiología en particular, modifica el pronóstico.

PREVALENCIA DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA COMO 
ETIOLOGÍA DE INSUFICIENCIA CARDÍACA 

En las décadas anteriores las valvulopatías y la hiperten-
sión arterial representaban las principales causas etiológicas 
de la IC. En los últimos años se ha asistido a un cambio en 
la causa etiológica de la misma, tomando jerarquía la car-
diopatía isquémica (CI), pasando esta a ser esta causa más 
frecuente.(13)

Si bien pensar en enfermedad coronaria como etiología 
de la IC es prioritario dado su frecuencia, sus implicancias te-
rapéuticas y pronosticas, realizar un diagnóstico de la misma 
no siempre es una tarea fácil. Lo cierto es que existe dificul-
tad en realizar una exacta determinación de su prevalencia. 
Esto es debido en parte a la utilización de diferentes criterios 
diagnósticos, a diversos algoritmos de estudio y métodos 
diagnósticos utilizados en los múltiples ensayos clínicos.(14)

La falta de una definición estandarizada de etiología is-
quémica puede propiciar una variabilidad innecesaria en los 
distintos subgrupos etiológicos y por lo tanto en la prevalen-
cia de isquemia como causa de IC. Aún con la información 
aportada por el estudio angiográfico coronario, muchas ve-
ces no es fácil establecer una relación lineal entre coronario-
patía como responsable etiológica de la IC.(13,15) 

Datos que ejemplifican el cambio evolutivo en la etiología 
de la IC son los del estudio Framingham. Aquí, la coronario-
patía fue causa de IC en el 22% de los pacientes en el año 
1950, 36% en 1960, 53% en 1970 y 67% en los años 80. Más 
de cuatro décadas de observación revelan que la prevalencia 
de la enfermedad coronaria como causa de la IC, aumentó 
un 41% por década en los hombres y un 25% en las muje-
res. En contraste con esto, las valvulopatías y la hipertensión 
arterial han venido disminuyendo significativamente en las 
últimas décadas probablemente como consecuencia de un 
mejor diagnóstico precoz y  tratamiento.(16)

Gheorghiade et al en una exhaustiva revisión sobre en-
sayos multicéntricos, que incluía más de 20.000 pacientes 
portadores de IC, evidenció que la CI era la etiología en casi 
el 70% de los pacientes(17) (Tabla I).

En el 2002 Felker et al publicaron un estudio en pacien-
tes con IC por disfunción sistólica (FEVI < 40%) cuyo objeti-
vo fue redefinir que se entiende por IC de causa isquémica, 
teniendo en cuenta el valor pronóstico que ella representa. 
Partiendo de la clasificación binaria clásica (isquemia vs. no 
isquemia) los autores definieron como CI aquella que pre-
sentaba estenosis de más del 75% de cualquier arteria epi-
cárdica o IAM o revascularización. Aplicando estos criterios 
diagnósticos, se evidenció una prevalencia de 68% de IC de 
etiología isquémica.(13)

En el registro italiano “A report from the Italian network on 
congestive heart failure”, de más de 6.200 pacientes ambula-
torios seleccionados con IC, se observó también un predomi-
nio de la CI (40%) y una menor prevalencia de la cardiopatía 
hipertensiva (11%).(18)

Un relevamiento realizado en el 2005 por la Unidad Mul-
tidisciplinaria de Insuficiencia Cardíaca del Hospital de Clíni-
cas (UMIC), sobre las etiologías de IC, reveló; dentro de un 
51% de IC con etiología definida, una prevalencia del 70% 

de coronariopatía, 19% de cardiopatías hipertensivas y 16% 
de valvulopatías, cifras similares a las obtenidas en estudios 
internacionales a nivel occidental (19) (Figura 2).

VALORACIÓN ETIOLÓGICA EN LA IC: DETECCIÓN DE 
ISQUEMIA

Distintas patologías pueden conducir a la IC; recono-
cerlas es de gran importancia ya que pueden modificar el 
enfoque diagnóstico y terapéutico, así como su pronóstico 
a largo plazo. Por esto y dado que algunas etiologías tienen 
una potencial reversibilidad, no hay que conformarse con el 
diagnóstico genérico de IC, sino que se debe ahondar en el 
estudio del tipo de cardiopatía estructural de base.(17,20)

Clínicamente, se puede clasificar a los pacientes porta-
dores de IC en de etiología isquémica o no isquémica, basa-
do en el antecedente de infarto agudo de miocardio (IAM) o 
en la evidencia de enfermedad coronaria por cineangiocoro-
nariografía (CACG) o estudios funcionales. 

Sin embargo, desde el punto de vista práctico, esta dis-
tinción puede ser imprecisa y dificultosa. Esto se ve reflejado 
en que existen pacientes portadores de IC sin enfermedad 
coronaria que pueden presentar angor y/o anormalidades 
ecocardiográficas en la motilidad ventricular. 

También, a la inversa, pacientes con enfermedad coro-
naria severa pueden no presentar historia de angor o el ante-
cedente de IAM.(16) A modo de ejemplo, en su estudio Felker 
objetivo que más de 40% de los pacientes clasificados angio-
gráficamente como cardiopatía no isquémica, refirió historia 
de angor.(13)

No existe una sistematización universalmente pautada 
para el estudio de isquemia de los pacientes con IC. Esto ha 
llevado a la recomendación de evaluar a todos los pacientes 
con disfunción sistólica, ya sea por pruebas funcionales no 
invasivas o por angiografía coronaria, en función de la pre-
sentación clínica y del perfil de riesgo de cada paciente.(21)

Si bien la etiología isquémica es la causa mas frecuente 
de IC también es la más compleja de estudiar y la de mayo-
res implicancias terapéuticas y pronósticas.

Tabla I. Prevalencia de la CI en 13 ensayos clínicos 
controlados multicéntricos 

Año n CI
VHEF-1 1956 642 282
CONSENSUS 1987 253 146
Milrinone 1989 230 115
Promise 1991 1068 590
Solvd-T 1991 2589 1828
VHEFT-2 1991 804 427
SOLVD-P 1992 4228 3518
RADIANCE 1993 178 107
Vesnarinone 1993 477 249
CHF-STAT 1995 574 481
Carvedilol 1995 1094 521
PRAISE 1996 1153 732
DIG 1997 6800 4793
Total 20190 13789

Modificado de Gheorghiade y Bonow.
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Como obstáculos para realizar el diagnóstico de IC de 
causa isquémica tenemos dificultades clínicas y paraclínicas. 
En lo clínico, lo antes mencionado, no todo paciente que pre-
senta angor tiene coronariopatía y no todas las IC isquémi-
cas se expresan clínicamente con angor. A nivel paraclínico, 
el ecocardiograma puede mostrar alteraciones sectoriales de 
la motilidad parietal por ejemplo en las cardiopatías de causa 

no isquemia, secundarios a fibrosis miocárdica. 
Por otro lado, los estudios funcionales de detección de 

isquemia (prueba ergométrica graduada, centellograma de 
perfusión miocárdica, ecocardiograma stress) en los pacien-
tes con IC, pueden ser menos sensibles debido al bajo nivel 
de stress que se obtiene y menos específicos debido a alte-
raciones en el electrocardiograma (trastornos en la repolari-
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Fig. 2. Epidemiología de la IC en la UMIC del Hospital del Clínicas. Prevalencia de la etiología isquémica. Modificado de Álvarez P, Ormaechea G, Ricca R. 19

Fig. 3. Protocolo UMIC para el estudio de la etiología isquémica de la IC. BCRI: bloqueo completo de rama izquierda, CACG: cineangiocoronariografía.
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zación y/o conducción intravetricular) así como a imágenes 
dudosas en los estudios de perfusión.(17)

Es por esto que en IC el estudio angiográfico coronario 
tiene gran relevancia, pudiendo representar la principal he-
rramienta diagnóstica. De todas maneras, la idea de hacer 
una CACG de rutina a todos los pacientes con IC no está 
totalmente avalado. Esta por sí sola, no es suficiente para de-
finir cuales pacientes se beneficiarán de la revascularización 
miocárdica. Por lado no existe evidencia aún, que demuestre 
un beneficio estadísticamente significativo entre realizar la 
revascularización miocárdica quirúrgica y el tratamiento mé-
dico en pacientes sin angor. (17,22)

Hasta el momento no hay claras evidencias que afirmen 
que los estudios funcionales sean útiles para la diferencia-
ción entre IC isquémica y no isquémica, pero si proporcionan 
una aproximación a la presencia de miocardio viable, ele-
mento vital a la hora de decidir si realizar o no una corona-
riografía (23,24).

La UMIC del Hospital de Clínicas, en el año 2007, desa-
rrolló un protocolo para el estudio de la etiología isquémica 
en los pacientes con IC sistólica. En su algoritmo diagnóstico 
propone la realización de CACG en aquellos pacientes con 
historia de angor, vasculopatía periférica y/o diabetes. Para 
aquellos que no cumplan estas características, pero que 
exhiban alta sospecha de enfermedad coronaria subyacen-
te, se indica un estudio funcional de detección de isquemia 
(centellograma cardíaco con ejercicio o sensibilizado con 
fármacos). En caso de ser positivo para isquemia, la opción 
sugerida es la realización de una CACG. En busca de la co-
rrelación del área isquémica demostrada, con la presencia 
de lesiones coronarias que planteen la isquemia como cau-
sa de la cardiopatía. Frente a esta eventualidad el beneficio 
de la revascularización. De ser negativo el estudio funcional 
para isquemia pero con evidencia de necrosis, deberá buscar 
viabilidad de la zona con un centellograma sensibilizado con 
nitritos. Frente a la presencia de viabilidad se sugiere realizar 
una CACG (Figura 3).

Un estudio recientemente publicado, sobre la evaluación 
y auditoria de este algoritmo diagnóstico, evidenció una fuer-
te correlación entre la presencia de centellograma positivo 
por isquemia anterior severa y la presencia de CI, así como 
una no correlación entre centellograma positivo por isquemia 
inferior o anterior leve y CI por CACG. Por otro lado el angor 
presentó un alto valor predictivo positivo (90%) para diagnós-
tico etiológico de CI en la IC. (25)

VALOR PRONÓSTICO DE LA CORONARIOPATÍA COMO 
CAUSA IC

Comparación con otras etiologías 
La valoración pronóstica es un aspecto de suma impor-

tancia en el manejo de los pacientes con IC, especialmente 
teniendo en cuenta la disponibilidad limitada de algunos tra-
tamientos como el trasplante cardíaco.

Se reconocen numerosas variables bioquímicas, hemo-
dinámicas y electrofisiológicas como determinantes de la 
evolución de los pacientes con IC. Si bien en la práctica clíni-
ca los principales marcadores independientes del pronóstico 
son la clase funcional, la edad, la FEVI y, finalmente, lo que 
concentra la discusión, la etiología de la cardiopatía estruc-
tural de base.(26,27)

Múltiples son los ensayos clínicos que han conseguido 
demostrar que la etiología isquémica se asocia de manera 
independiente con peor evolución, mortalidad y pronóstico a 
largo plazo en los pacientes con disfunción sistólica.(13,23,28) Es 

reconocida como un predictor independiente de mortalidad, 
con una sobrevida a los 5 años de 59% para estos pacientes 
frente a una sobrevida de 69% en las cardiopatías de causa 
no isquémicas.(23,28)

Felker et al en el 2000 realizaron otro estudio con el ob-
jetivo de determinar el valor pronóstico de la cardiopatía de 
base de la IC. Aquí, la supervivencia fue peor en los pacien-
tes con CI que en aquellos con miocardiopatía idiopática y 
cardiopatía puerperal. Este hallazgo es consistente con los 
resultados de la mayoría de los estudios anteriores, que han 
demostrado un peor pronóstico en pacientes con CI que por 
otras causas de IC(24)  (Figura 4). 

El trabajo “A Standardized Definition of Ischemic” reali-
zado por Felker el al que tuvo como objetivo principal desa-
rrollar una definición de IC de causa isquémica, abrió una 
nueva discusión sobre el valor pronóstico de la misma. Los 
resultados aportados por este estudio permitieron identificar 
una población de pacientes con enfermedad tradicionalmen-
te clasificada como isquémica, (estenosis >75% de cualquier 
arteria epicárdica) que tenia una sobrevida y pronóstico simi-
lar a la no isquémica.(13) (Figura 5)

A partir de esto, los autores proponen considerar enfer-
medad coronaria isquémica a la lesión de un único vaso 
siempre y cuando  afecte:
-	 más del 75% del tronco o de la arteria descendente ante-

rior en su tramo proximal,
-	 o > 75% de 2 o más vasos epicárdicos 
-	 o se asocie con antecedentes de IAM o revasculariza-

ción (CACG o APTC). 
Esta consideración se asoció con mayor poder pronósti-

co que el clásico modelo binario de clasificación antes men-
cionado (isquemia vs. no isquemia).(13) En este contexto, la 
cuantificación de las lesiones mediante CACG sigue siendo 
la forma más adecuada de determinar la existencia y magni-
tud de la afectación coronaria de pacientes con diagnóstico 
reciente de IC sistólica. (13,20)

Por tanto según Felker cobra jerarquía tener en cuenta 
el número de vasos afectados así como la magnitud de la 
estenosis, para definir o no una cardiopatía como isquémica 
o no isquémica.

La consideración de la lesión de un único vaso como no 
isquémica (sin compromiso de los segmentos arteriales men-
cionados y en ausencia de antecedentes) limita así la varia-
bilidad de los criterios de definición etiológica para estudios 
de investigación.

Por último, se destaca que la causa de la IC también 
constituye un elemento determinante a la hora de decidir la 
intervención terapéutica, fundamentalmente la revasculariza-
ción, y puede afectar la respuesta de algunos tratamientos 
farmacológicos.(13,29) Datos recientes sugieren que el meca-
nismo de la muerte súbita puede variar entre los pacientes 
con insuficiencia cardíaca isquémica y no isquémica, lo que 
enfatiza la importancia de realizar una determinación exacta 
de la etiología de la misma.(30)

CONCLUSIONES

-	 La insuficiencia cardíaca forma parte de las grandes epi-
demias cardiovasculares del siglo XXI. 

-	 El aumento en su incidencia y prevalencia hace de este 
sindrome un gran problema sanitario. 

-	 Existen ciertos factores pronósticos de gran importancia 
que deben ser estudiados y contemplados en su totali-
dad. 

-	 El análisis etiológico de la cardiopatía de base es un 
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paso fundamental a la hora de definir los caminos diag-
nósticos y terapéuticos apropiados. 

-	 La isquemia es la etiología más frecuente, siendo su 
identificación precoz esencial a la hora de pautar un tra-
tamiento optimo que permita modificar el pronóstico de 
estos enfermos.

-	 Clásicamente se define la etiología de la IC como isqué-
mica y no isquémica

-	 La frecuencia de la etiología isquémica ha aumentado en 
los últimos años como causa de IC

-	 No siempre es fácil su diferenciación.
-	 Los autores proponen considerar enfermedad corona-

ria isquémica a la lesión de un único vaso siempre y 
cuando  afecte:

-	 más del 75% del tronco o de la arteria descendente ante-
rior en su tramo proximal, 

- 	 > 75% de 2 o más vasos epicárdicos
-	 o se asocie con antecedentes de IAM o revasculariza-

ción (CACG o APTC). 
Interesa remarcar la importancia de llegar al diagnóstico 

de isquemia como causa de IC por su diferente tratamiento, 
sobrevida y pronóstico, no pudiendo olvidar que existen pa-
cientes con IC que pueden presentar una coronariopatía aso-
ciada, no siendo ésta la etiología de su disfunción cardíaca. 
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