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RESUMEN 
La insuficiencia cardíaca representa un gran problema de salud pública en el mun-
do, ya sea por su creciente prevalencia, como por el costo que implica el trata-
miento adecuado de los pacientes que la padecen. Esta afectación es un complejo 
problema que se origina de un desorden estructural o funcional y deteriora la 
capacidad de llenado o expulsión ventricular de la sangre. Se caracteriza a su vez, 
por la presencia de síntomas cardinales, como la disnea, fatiga y retención de lí-
quido. Las principales causas de la insuficiencia cardíaca son la enfermedad isqué-
mica, la cardiopatía hipertensiva, las cardiomiopatías dilatadas y las valvulopatias.  
En las etapas iniciales, la función cardíaca puede ser normal en reposo, pero no 
aumenta adecuadamente con el ejercicio; en estadios avanzados se vuelve anor-
mal también en reposo. En esta revisión se resumen los aspectos básicos principa-
les de este síndrome. 
Palabras clave: Insuficiencia cardíaca, Miocardiopatía dilatada, Hipertensión, En-
fermedades valvulares, Disnea 
 
Heart Failure: Basic issues of a growing epidemic 
 
ABSTRACT 
Heart failure is a great public health problem in the world, either by its increasing 
prevalence, or the cost for a proper treatment. Heart Failure is a complex problem 
resulting from a structural or functional disorder that impairs the ventricular filling 
and ejection of blood ability. It is also characterized by the presence of cardinal 
symptoms such as dyspnea, fatigue and fluid retention. The main causes of heart 
failure are ischemic heart disease, hypertensive heart disease, dilated cardiomyo-
pathy and valvular heart disease. In the initial stages, cardiac function at rest may 
be regular but it does not properly increase with exercise; in advanced stages it 
becomes abnormal even at rest. 
Key words: Heart failure, Dilated cardiomyopathy, Hypertension, Valvular heart 
disease, Dyspnea 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Se define a la insuficiencia cardíaca (IC) como el estado fisiopatológico y 
clínico en el cual el corazón es incapaz de aportar sangre de acuerdo a los 
requerimientos metabólicos periféricos1. La característica distintiva de 
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esta enfermedad es el progresivo remodelado desa-
daptativo del miocardio2; se inicia a partir de un epi-
sodio que produce una disminución en la capacidad 
de bomba del corazón3 y en consecuencia, compro-
mete la capacidad de los ventrículos de llenarse y 
bombear sangre de manera satisfactoria4; de igual 
forma, es considerada el extremo final común de 
muchas de las enfermedades más prevalentes, como 
son: la hipertensión arterial, la enfermedad corona-
ria, la diabetes mellitus y las valvulopatías, entre 
otras5.  

Las manifestaciones cardinales de la IC son dis-
nea y fatiga, que pueden limitar la capacidad de 
realizar esfuerzo físico (intolerancia al ejercicio), y 
pueden culminar en procesos que conducen a la 
congestión pulmonar y sistémica, y al aumento de la 
resistencia vascular periférica6-8. Las limitaciones 
funcionales que va imponiendo repercuten desfavo-
rablemente sobre la capacidad productiva de los 
afectados9. El escenario es una alteración miocárdi-
ca que puede ser difusa o segmentaria y que habi-
tualmente se inicia sin síntomas o discapacidad10. 

El pronóstico de la disfunción cardíaca se ha 
comparado con las neoplasias más frecuentes, y ha 
demostrado mayor mortalidad que el cáncer de ma-
ma y ovario en mujeres, solo superado por el cáncer 
pulmonar11. 

Su comportamiento epidemiológico dista de co-
rrelacionarse con los adelantos médicos de las últi-
mas décadas; en los Estados Unidos se estima que el 
2 % de la población (alrededor de 5,8 millones de 
personas) padecen de IC12; se estima que en España 
la prevalencia alcanza el 6 % en la población mayor 
de 40 años13; pero también confirman que el enveje-
cimiento de la población aumentará la incidencia de 
esta enfermedad en los próximos años, y demostra-
rá que la IC presenta una relación lineal con la 
edad14. Aunque muchos avances en su tratamiento 
han salvado, o al menos prolongado, la vida de mu-
chas personas, un número importante de pacientes 
muere o tiene incapacidad grave debido a una 
miocardiopatía irreversible15.  

 
 

ETIOLOGÍA 
 
Las 3 principales causas de IC son: la cardiopatía 
hipertensiva, la cardiopatía isquémica asociada con 
un infarto previo y la miocardiopatía dilatada16. 
Otras causas son: arritmias, valvulopatías, infeccio-
nes, enfermedades por infiltración, alcoholismo, 
endocrinopatías y enfermedades genéticas17. 

Se considera un término anatómico y topográfico 
al hablar de IC derecha e izquierda, donde predomi-
nan, en el primero, la congestión venosa sistémica y, 
en el segundo, la pulmonar18. En su evolución se 
compromete la función de las dos cavidades, de 
manera que en etapas avanzadas se encuentra una 
IC llamada global, ya que retrógradamente se con-
gestionan los sistemas venosos sistémicos y pulmo-
nares, lo que da lugar a los síntomas y signos del sín-
drome19. 

La IC puede clasificarse de diferentes formas20: 
por disfunción sistólica hace referencia a un síndro-
me clínico caracterizado por síntomas y signos de IC 
en el contexto de una enfermedad estructural car-
díaca, que provoca una disminución de la función 
contráctil del ventrículo izquierdo21. Cuando es por 
disfunción diastólica, hace referencia a cualquier 
alteración de la relajación mecánica del ventrículo 
izquierdo, consecuencia de una disfunción a nivel 
celular, o a cualquier alteración de las propiedades 
pasivas ventriculares por fibrosis, infiltración, o 
interacción con el ventrículo derecho por constric-
ción pericárdica22. 

Según su situación funcional, a fin de conocer el 
grado en que la IC afecta a la actividad física del pa-
ciente, la New York Heart Association (NYHA) defi-
nió cuatro clases en función de los síntomas y la 
actividad física23. Clase I: tolerancia normal al ejerci-
cio; Clase II: síntomas con ejercicio ordinario; Clase 
III: síntomas con ejercicio leve y Clase IV: síntomas 
en reposo24. La clasificación del American College of 
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) 
en base al daño estructural es útil al definir las eta-
pas de la IC16. Las guías del ACC/AHA16 proponen un 
nuevo esquema de clasificación con 4 categorías (A, 
B, C, D), lo que pretende reforzar las recomendacio-
nes de carácter preventivo en los estadios A y B, 
pues no corresponden a IC, sino que son estadios 
previos que no conducen inexorablemente a ella 
(Tabla 1)25. 
 
 
FISIOPATOLOGÍA 
 
Desde el punto de vista fisiopatológico las alteracio-
nes de los miocitos ocasionan la IC, estos pierden su 
capacidad de contracción normal debido a cambios 
bioquímicos, como en las miocardiopatías idiopáti-
cas o debido a la alteración de los mecanismos 
fisiológicos que disminuyen la liberación de oxígeno 
para el miocardio, lo que altera el funcionamiento 
celular, como en la enfermedad coronaria18. Esta 
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causa y otras, como el infarto del ventrículo derecho 
por extensión de uno ínfero-posterior del izquierdo, 
sobrecarga de volumen como en el caso de la co-
municación interventricular y, menos frecuentemen-
te, por comunicación interauricular e hipertensión 
pulmonar, son las 4 causas principales de IC dere-
cha (ICD)26, que junto a todas estas afectaciones oca-
sionan una alteración de la precarga, poscarga y la 

dificultad del vaciado del 
ventrículo izquierdo du-
rante la sístole, lo que 
produce inicialmente un 
aumento de la contracti-
lidad cardíaca que final-
mente claudica, y lleva a 
la dilatación ventricular27 
y a la disminución del 
gasto cardíaco, todo lo 
cual se manifiesta en el 
paciente con signos de 
hipovolemia, disnea, fati-
ga, dificultad respiratoria, 
diaforesis, alteraciones 
de presiones, edema y 
disminución de la mic-
ción28 (Figura 1). 

Dichas alteraciones originan una lesión miocár-
dica que conlleva al remodelado ventricular, térmi-
no por el que se entiende “la expresión genómica 
que resulta en cambios moleculares, celulares e 
intersticiales, que se manifiestan clínicamente como 
cambios en el tamaño, la forma y la función del 
corazón, luego de una lesión”29.  

 Este remodelado se acompaña de alteraciones 

Tabla 1. Clasificación de IC aguda y crónica. 
 

IC aguda (SEC) IC crónica (ACC/AHA) 

IC aguda descompensada Estadio A. Sin daño estructural o alteración funcional. 

IC aguda hipertensiva Estadio B. Alteración estructural fuertemente 
relacionada con el desarrollo de IC. 

Edema agudo de pulmón Estadio C. IC sintomática asociada con daño 
estructural cardíaco. 

Shock cardiogénico 
Estadio D. IC con sintomatología en reposo a pesar de 
tratamiento máximo, alteración estructural cardíaca 
avanzada. 

IC aguda con gasto elevado  

IC aguda derecha  
ACC/AHA, American College of Cardiology/American Heart Association;  
IC, insuficiencia cardíaca; SEC, Sociedad Española de Cardiología. 
 

 
 

Figura 1. Esquema de la fisiopatología de la IC. IC, insuficiencia cardíaca; SNS, sistema nervioso simpático. 
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en la forma del ventrículo izquierdo, 
el cual se vuelve más esférico, en vez 
de elíptico, por un crecimiento ma-
yor en el eje transverso30. Puede pre-
sentarse luego de un infarto de mio-
cardio, sobrecarga de presión (este-
nosis aórtica, hipertensión arterial) o 
de volumen (regurgitación valvular), 
enfermedad miocárdica inflamatoria 
(miocarditis), o miocardiopatía dilat-
ada idiopática29,31 (Figura 2). 

También, es importante resaltar 
que en presencia de disfunción ven-
tricular, el corazón trata de mantener 
su función, por lo que recurre a tres 
mecanismos básicos: aumento en la 
precarga (ley de Frank-Starling), hi-
pertrofia ventricular, y aumento de la 
actividad del sistema simpático y la 
activación neurohumoral; ya que los 
cambios estructurales están modula-
dos principalmente por factores he-
modinámicos, mecánicos y humora-
les32. El aumento de las neurohormo-
nas produce taquicardia con aumen-
to del estado inotrópico (catecolami-
nas) y vasoconstricción con reten-
ción de sodio y agua (angiotensina y 
aldosterona). Las catecolaminas indu-
cen daño miocárdico directo, mien-
tras que la angiotensina y la aldosterona elevan las 
condiciones de carga, lo que genera el círculo vicio-
so determinante de la progresión de la enfermedad5 
(Figura 3).  
 
 
PREVALENCIA 
 
En el mundo, más de 20 millones de personas pa-
decen de IC11,33 y, a pesar de los adelantos en el 
tratamiento de esta enfermedad, la mayoría de los 
pacientes con las formas avanzadas mueren un año 
después de haber sido diagnosticados34. 

Los datos epidemiológicos de IC disponibles en 
los Estados Unidos y Europa señalan que esta es la 
causa más frecuente de muerte cardiovascular y de 
hospitalizaciones en mayores de 65 años17. 

La prevalencia en los Estados Unidos está estima-
da en los 4 a 5 millones de pacientes al año, casi 
500.000 casos nuevos son diagnosticados anualmen-
te, y cerca de 10 millones de personas en los países 
que son representados por la Sociedad Europea de 

Cardiología tienen IC35. 
Los datos en Europa indican que la prevalencia 

de pacientes sintomáticos es de 0,4-2,0 %, pero este 
porcentaje aumenta rápidamente con la edad36. Exis-
te un grupo de pacientes, cerca del 30 % de la pobla-
ción general, que tienen disfunción ventricular y 
permanecen asintomáticos37, tal condición larvada 
de la IC se llamó en su momento, IC subclínica38. 

Se conoce que alrededor de la mitad de los pa-
cientes han fallecido a los 4 años después de diag-
nosticados, pero si su situación clínica es grave, su 
mortalidad es mayor al 50 % dentro del primer año39, 
tanto que se considera su condición muy letal, de 
ahí que sea esta mayor que la comparada con algu-
nas neoplasias40. 

La disfunción cardíaca es la razón para 12 a 15 
millones de visitas al médico, y 6,5 millones de días 
de hospitalización, además de representar de 2-3 % 
de los ingresos hospitalarios41. Los países latinoame-
ricanos se enfrentan ante una epidemia de enferme-
dad coronaria que ha llevado a un aumento signifi-
cativo de la incidencia de disfunción cardíaca42. 

La IC es la tercera causa de muerte cardiovascu- 

 
 
 

Figura 2. Factores que influyen en la remodelación ventricular. HTA, 
hipertensión arterial. 
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lar en España, por detrás de la cardiopatía isquémi- 
ca y la enfermedad cerebrovascular. El control de 
los factores de riesgo, como la hipertensión y la 
cardiopatía isquémica, responsables del 75 % de las 
IC, es el único medio para controlar el previsible 
aumento de esta enfermedad en el futuro43.  
 

 
DIAGNÓSTICO 
 
La descripción sintomática de la IC es amplia y va-
riable, se tienen signos y síntomas que son poco 
exactos y otros más específicos. El grupo de trabajo 
de IC de la Sociedad Europea de Cardiología propu- 
so, para poder diagnosticar este problema, la pre-

 
 
 

Figura 3. Mecanismos compensadores en la fisiopatología de la IC. FC, frecuencia cardíaca. 
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sencia de 3 criterios obligatorios y simultáneos44,45:  
1. Síntomas de IC (en reposo o con ejercicio): dis-

nea, edema, fatiga. 
2. Evidencia de disfunción cardíaca sistólica o dias-

tólica en reposo, preferiblemente por ecocardio-
grafía, que sería imprescindible para los casos 
dudosos.  

3. Mejoría con tratamiento para la IC.  
 
Los criterios clínicos de Framingham, presenta-

dos en 1971 son de los más aceptados para el diag-
nóstico (Tabla 2)45.Según Atamañuk y Bortman46, 
Michael R. Bristow propuso agrupar las causas de IC 
según su situación fisiológica y anatómica en: a) co-
ronarias, b) miocárdicas, c) arrítmicas, d) valvulares 
y e) pericárdicas. 
 
 
Pruebas complementarias 

 
Ecocardiografía 
Permite diferenciar 4 grupos de mecanismos fisiopa-
tológicos44: disfunción sistólica, diastólica, alteracio-
nes valvulares, y pericárdicas. La ecocardiografía  
debe utilizarse en todo paciente con sospecha de IC, 
pues puede brindar valiosa información sobre el 
grado de dilatación ventricular izquierda y el dete-
rioro de su función contráctil6. 

 
Radiografía de tórax    
La radiografía de tórax es útil como el primer méto-
do complementario a recurrir ante la sospecha de IC 
en un paciente con disnea y permitirá descartar su 
origen pulmonar47. Los hallazgos característicos son: 
el aumento del índice cardiotorácico > 0,50; la cefali-

zación vascular pulmonar; la aparición de líneas B 
de Kerley y la presencia de derrame pleural6. 

Un análisis sistemático de los trabajos publica-
dos, sobre el valor de la radiografía de tórax en el 
diagnóstico de IC, permite afirmar que la redistri-
bución del flujo vascular y la cardiomegalia son los 
mejores predictores del incremento de la precarga y 
de la disminución de la fracción de eyección 
ventricular izquierda48. 

 
Electrocardiograma 
Las alteraciones electrocardiográficas que frecuente-
mente se pueden encontrar en IC incluyen: la pre-
sencia de cambios isquémicos o necróticos, las 
alteraciones del ritmo, la hipertrofia de cavidades y 
los patrones de sobrecarga44. 

 
Resonancia magnética cardíaca    
La resonancia magnética cardíaca es una técnica de 
imagen versátil que permite evaluar con la mayor 
exactitud y reproducibilidad los volúmenes, la masa, 
y la función global y regional de ambos ventrícu-
los49. 

 
Laboratorio 
La realización de pruebas de laboratorios permiten 
determinar el cuadro hemático completo, los elec-
trolitos (sodio, potasio, magnesio), nitrógeno ureico 
y creatinina, enzimas cardíacas (troponina, dímero 
D, creatinquinasa fracción MB), gasometría arterial, 
niveles de péptido natriurétrico tipo B, y pruebas de 
función tiroidea, todo lo cual permite confirmar o 
excluir enfermedades subyacentes, precipitantes o 
coadyuvantes41,44. 
 

Tabla 2. Criterios clínicos de Framingham. 
 

Mayores Menores Mayores o menores 

Disnea paroxística nocturna Edema en miembros inferiores Adelgazamiento ≥4,5 kg después 
de 5 días de tratamiento. 

Distensión venosa yugular Tos nocturna  
Crepitantes  Disnea de esfuerzo  
Cardiomegalia Hepatomegalia  
Edema agudo de pulmón Derrame pleural   
Galope por S3 Capacidad vital disminuida 1/3  
Presión venoso yugular > 16 cmH2O Taquicardia  
Reflujo hepatoyugular   
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TRATAMIENTO 
 
Tratamiento farmacológico  
El tratamiento de la IC clásicamente ha estado di-
rigido a disminuir la presión venosa central con 
diuréticos, reducir la poscarga con vasodilatadores 
periféricos y aumentar la contractilidad cardíaca con 
agentes inotrópicos50. Desafortunadamente, los estu-
dios clínicos realizados con estos fármacos han arro-
jado resultados desalentadores, ya que se ha logra-
do poco en lo que respecta a la prolongación de la 
sobrevida de estos pacientes33. 

Con respecto a los bloqueadores beta adrenér-
gicos, se ha informado que después de 3-4 meses de 
su utilización, mejora la función sistólica y revierte 
la remodelación, lo cual se explica por el control 
que ellos producen sobre la estimulación simpática 
exacerbada en la IC crónica51. Sus efectos se asocian 
con un aumento en la fracción de eyección, una 
disminución en el número de hospitalizaciones y en 
la incidencia de muerte súbita, y en un aumento de 
la sobrevida52. 

Todos los pacientes con IC debido a disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo, deberían recibir 
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 
(IECA), a menos que se demuestre intolerancia o 
contraindicación al uso de estos medicamentos15 

(Tabla 3). El empleo de los IECA y los antagonistas 
de los receptores de angiotensina II ha mejorado la 
sobrevida de los pacientes con IC50. Se ha visto que 
estos tipos de fármacos, además de disminuir la pos-
carga, reducen la hipertrofia ventricular izquierda53.  

La terapia diurética, especialmente las tiazidas y 
los de asa, mantienen su lugar preponderante, pues 

permiten controlar la sobrecarga de volumen y los 
síntomas propios de la congestión52. La espironolac-
tona, así como otros inhibidores de los receptores 
de aldosterona que están en estudio, evitan la reten-
ción de sal, la pérdida urinaria de potasio y, lo más 
novedoso, disminuyen la fibrosis cardíaca53.  

Los digitálicos, además de su clásico efecto ino-
trópico positivo, aumentan la descarga de las afe-
rencias de los receptores de presión cardíaca, lo que 
se acompaña de una disminución de la actividad 
simpática sobre el corazón54. La amiodarona, más 
que prolongar la repolarización, tiene efectos adicio-
nales en lo referente a las corrientes de entrada de 
sodio y a las propiedades simpático-líticas. Este me-
dicamento ha demostrado tener efectos benéficos 
sobre la mortalidad y ha reducido el número de 
muertes por arritmias en pacientes con compromiso 
de la función ventricular izquierda41. 

El tratamiento farmacológico de la IC ha sido bási-
camente paliativo y poco dirigido a los mecanismos 
moleculares afectados55. También se realizan investi-
gaciones con fármacos que evitan la apoptosis, que 
sensibilizan los miofilamentos al calcio y que blo-
quean los receptores V2 para la hormona antidiuré-
tica, ADH56.  

 
Tratamiento no farmacológico 
Las medidas terapéuticas no farmacológicas consti-
tuyen un pilar básico en el tratamiento de la IC. Los 
dos aspectos esenciales son el autocuidado del 
paciente y la adherencia al tratamiento; en ambos 
casos la herramienta básica para conseguirlos la 
proporciona la educación sanitaria. El autocuidado 
debe contemplar los siguientes aspectos: a) acciones 

Tabla 3. Estrategias de tratamiento de la IC. 
 

Estadio A Estadio B Estadio C y D 
Prevencion primaria Prevencion secundaria Prevencion terciaria 

- Tratar HTA, diabetes y dislipidemias. 
- Tratar enfermedades tiroideas. 
- Abandono de hábitos nocivos (taba- 
  co, alcohol, otras drogas) 
- Ejercicio físico regular. 
- Control de frecuencia en taquiarrit- 
  mias. 
- Uso de IECA en pacientes selecciona- 
  dos. 

- Medidas del estadio A 
- IECA 
- Betabloqueadores 

- Medidas estadio A 
- IECA + betabloqueadores 
- Restricción de sal 
- Diuréticos si hay retención de fluidos 
- Persistencia de síntomas: ARA II,  
  hidralacina y nitratos, digital. 
- TRC-DAI, en pacientes seleccionados. 
- Transplante 
- DAI 
- Infusión continua de inotrópicos 
- Cuidados en centros especiales 

DAI, desfibrilador automático implantable; HTA, hipertensión arterial; IECA, inhibidor de la enzima 
conversora de angiotensina; TRC, terapia de resincronización cardíaca. 
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destinadas a mantener la estabilidad física, b) evitar 
comportamientos que pudieran empeorar la enfer-
medad, y c) favorecer el conocimiento e identifica-
ción precoz de síntomas o signos de deterioro o des-
compensación. Estas medidas, acompañadas de una 
dieta hipocalórica y restricción hídrica, son muy 
útiles; sin embargo, la necesidad de restringir el 
consumo de líquidos es más controversial. Aunque 
es muy recomendada, algunos solo la indican cuan-
do el paciente está hiponatrémico, pero no existen 
estudios controlados que evalúen este aspecto; se 
recomiendan restricciones de líquidos para pacien-
tes hospitalizados con IC grave desde 800 a 1.000 ml 
al día, y se controla estrictamente cualquier desequi-
librio de electrolitos o de la función renal. En el pa-
ciente ambulatorio, la restricciones son entre 1.200 y 
1.500 ml al día, para posteriormente liberar el consu-
mo de líquidos cuando el paciente haya alcanzado 
su peso «seco»; de ahí en adelante el control del con-
sumo de líquidos y diuréticos se hace en dependen-
cia del peso diario, de tal forma que si el paciente 
aumenta entre 1,5 y 2 kilogramos de peso en 24 ho-
ras, significaría retención de líquidos; en estos casos 
se ha instruido previamente al paciente para reini-
ciar la restricción de líquidos y adicionar nuevamen-
te diuréticos41. Además del control diario del peso 

corporal, también es necesario un plan de ejercicio 
físico controlado, cese del tabaquismo, el alcoho-
lismo y el empleo de una dieta hiposódica57. 

La restricción en el consumo de sodio se ha con-
siderado un componente fundamental en el trata-
miento de la IC, incluso en presencia de un adecua-
do tratamiento con diuréticos. Las recomendaciones 
sobre la restricción en el consumo de sodio son de 3 
gramos de sal al día, y de menos de 2 gramos para 
pacientes con IC grave refractaria al tratamiento41. 

 
Rehabilitación cardíaca 
Los programas de rehabilitación cardíaca constan de 
una fase inicial de aprendizaje de 2 a 6 meses de 
duración, y una posterior de ejercicio, generalmente 
no supervisado, durante el resto de la vida. El entre-
namiento físico, parte fundamental aunque no exclu-
siva de los programas de rehabilitación cardíaca, 
incrementa la capacidad física, reduce la isquemia 
miocárdica, ayuda a controlar la angina de esfuerzo, 
mejora la función endotelial por aumento local del 
óxido nítrico secundario al efecto de cizallamiento, 
tiene acción antiinflamatoria, previene arritmias, 
mejora la adaptabilidad ventricular y vascular, la 
diabetes, la hipertensión arterial, y reúne otros múl-
tiples beneficios a nivel de diferentes sistemas del 

 
 

Figura 4. Efectos beneficiosos del entrenamiento físico. DM, diabetes mellitus; FC, frecuencia cardíaca; FE, fracción de eyec-
ción; HDL, lipoproteína de alta densidad (siglas en inglés); HTA, hipertensión arterial; IC, insuficiencia cardíaca; LDL, lipopro-
teína de baja densidad (siglas en inglés); ON, óxido nítrico; PNA, péptido natriurético auricular; PNC, péptido natriurético cere-
bral; TAP, tronco de la arteria pulmonar; VI, ventrículo izquierdo. 
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organismo58,59 (Figura 4). Estos y otros muchos efec-
tos inciden de forma muy positiva a nivel de la cali-
dad de vida y el pronóstico de los pacientes con IC. 

 
Terapia de resincronización cardíaca 
Se basa en el implante de un marcapaso tricameral, 
con o sin cardiodefibrilador, con la finalidad de 
programar un intervalo aurículo-ventricular óptimo 
para cada paciente con el que se logre resincronizar 
a los ventrículos mediante su estimulación progra-
mada60. De acuerdo con las guías de práctica clínica 
sobre estimulación cardíaca y terapia de resincroni-
zación cardíaca (TRC) de la Sociedad Europea de 
Cardiología61, se considera indicación clase I con ni-
vel de evidencia A a la TRC para pacientes con IC 
crónica y fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo ≤ 35 % que siguen en NYHA II, III o IV ambu-
latoria a pesar del tratamiento médico adecuado, 
cuando presenten bloqueo de rama izquierda del 
haz de His y QRS > 150 ms. Para estos mismo pacien-
tes, pero con QRS entre 120 y 150 ms, la indicación 
es clase I con nivel de evidencia B. 

Es importante resaltar que la TRC mejora la fun-
ción sistólica sin aumentar el consumo de oxígeno 
miocárdico, a diferencia de algunos fármacos inotró-
picos que sí lo incrementan de manera proporcional 
al incremento del desempeño contráctil41. El objeti-
vo de la TRC es mejorar la sobrevida y disminuir el 
número de internaciones de los pacientes con IC 
congestiva, al actuar sobre las disincronías aurículo-
ventricular, inter e intraventricular62. En la figura 5 
se mencionan algunos de los efectos más importan-
tes de la TRC. 
 
Dispositivos de asistencia circulatoria 
Son dispositivos diseñados para suplir la función de 
uno o ambos ventrículos en diversas situaciones clí-
nicas, desde pacientes con disfunción biventricular 
irreversible en riesgo de muerte inminente y candi-
datos a trasplante cardíaco, hasta aquellos con an-
gioplastia de tronco coronario izquierdo no protegi-
do con baja fracción de eyección. Son capaces de 
generar flujo circulatorio para sustituir parcial o to-
talmente la función del corazón y pueden proporcio-
nar apoyo hemodinámico al ventrículo izquierdo, al 
derecho o a ambos63. Existen diversos tipos en fun-
ción de sus características64 que pueden clasificarse 
en: 
a) Según su duración 

- Temporal  
- Definitiva 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 5. Efectos de la TRC. 
 
 
 
 
b) Según tiempo efectivo de uso 

- Corto plazo: < 7 días. 
- Medio plazo: 7-30 días. 
- Largo plazo: >30 días 

c) Según la cámara asistida  
- Izquierda 
- Derecha 
- Biventricular 

d) Según el tipo de asistencia ventricular 
- Parcial 
- Total  

e) Según el tipo de flujo generado  
- Continuo 
- Pulsátil 

f) Según la ubicación del dispositivo  
- Paracorpórea 
- Intracorpórea 

g) Según la estrategia del tratamiento  
- Profiláctico: Uso temporal para prevenir cual-

quier complicación que tiene altas probabili-
dades de presentarse en ausencia de un dis-
positivo de asistencia ventricular. 

- Puente al transplante: Se emplea para mante-
ner la hemodinámica del paciente que de otra 
manera fallecería o empeoraría esperando el 
trasplante. 

• Aumento de la función sistólica 
• Capacidad de ejercicio 
• Metabolismo miocárdico 
• Eficiencia en la respiración 

• Consumo miocárdico de oxígeno 
• Volúmenes ventriculares 
• Hospitalizaciones 
• Mortalidad 

Mejoría 

Reducción 
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- Puente a la recuperación: Mantener la hemodi-
námica del paciente, el tiempo necesario para 
que su corazón se recupere tras la cirugía. 

- Puente a la decisión: Se utiliza el dispositivo 
de asistencia ventricular con el objetivo de 
estabilizar al paciente para definir cuál es la 
estrategia terapéutica más adecuada; pero 
puede ser la solución mientras se completan 
los estudios de manera adecuada. 

- Puente al puente: El tipo de asistencia o la 
intención de tratamiento se modifican con el 
tiempo. 

- Terapia definitiva: Cuando no existe posibili-
dad de trasplante. 

 
Tratamiento quirúrgico 
En dependencia de la causa, los enfermos con grave 
compromiso de la función ventricular pueden bene-
ficiarse con diferentes estrategias quirúrgicas, como 
la cirugía valvular, el implante de marcapasos y des-
fibriladores automáticos, reconstrucción del ventrí-
culo izquierdo, revascularización miocárdica y tras-
plante cardíaco, entre otras. La revascularización es 
muy beneficiosa en aquellos que presentan eviden-
cia de isquemia65; sin embargo, hay muchos estu-
dios que han demostrado como la supervivencia a 
largo plazo está disminuida comparada con los pa-
cientes con función ventricular normal66. 

La evidencia acumulada sobre el beneficio de 
esta revascularización comparada con el tratamiento 
médico ha sido la causa de que, desde 1999, las 
guías de práctica clínica de la ACC/AHA estable-
cieran que la función ventricular izquierda anormal 
combinada con enfermedad coronaria de múltiples 
vasos, es una indicación anatómica de tratamiento 
quirúrgico16,61,67. 
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