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ABREVIATURAS 
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BNP: péptido natriurético tipo B 

BB: beta bloqueantes 

BCC: bloqueadores de los canales del calcio 
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DM: diabetes mellitus 
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INR: international normalized ratio 
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MP: marcapasos 
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NTG: nitroglicerina 
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PAPd: presión arterial pulmonar diastólica 

PAPm: presión arterial pulmonar media 

RMC: resonancia magnética cardiaca 
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RRR: reducción del riesgo relativo 
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SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño 
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TAPSE: desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo 

TC: tomografía computarizada 

TEP: tromboembolismo pulmonar 

TFG: tasa de filtrado glomerular 

TRC: terapia de resincronización cardiaca 

TRC-D: terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador  

TRC-M: terapia de resincronización cardiaca con marcapasos 

UF: ultrafiltración 

VD: ventrículo derecho 

VCI: vena cava inferior 

VI: ventrículo izquierdo 

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana 

VSH: venas suprahepáticas 
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VPN: valor predictivo negativo 
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VTSVI: volumen telesistólico de ventrículo izquierdo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   31	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   32	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I. INTRODUCCIÓN 

 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   33	
  

INSUFICIENCIA CARDIACA 
 

Definición 

La Insuficiencia Cardiaca (IC) es un síndrome clínico en el que los pacientes 
presentan las siguientes características (1): 

a. Síntomas como disnea, tanto en reposo como durante el ejercicio. 

b. Signos de retención de líquidos, como congestión pulmonar o hinchazón de 
tobillos. 

c. Evidencia objetiva de una alteración cardiaca estructural o funcional en reposo. 

 

Tabla 1. Síntomas y signos en la IC  (1) 

Característica clínica dominante Síntomas Signos 

 

Edema / congestión periféricos 

 

Disnea, fatiga, cansancio, 
anorexia 

Edema periférico, ingurgitación 
venosa yugular, edema 

pulmonar, hepatomegalia, 
ascitis 

 

Edema pulmonar 

 

Disnea grave en reposo 

Crepitantes o estertores 
pulmonares, derrame pleural, 

taquicardia, taquipnea 

 

Shock cardiogénico (bajo gasto) 

 

Confusión, debilidad, frialdad 
distal 

Mala perfusión periférica, 
presión arterial sistólica < 90 

mmHg, oligoanuria 

 

Presión arterial elevada 
(insuficiencia cardiaca 

hipertensiva) 

 

Disnea 

Normalmente, presión arterial 
elevada, hipertrofia ventricular 

izquierda y fracción de 
eyección conservada 

 

Insuficiencia cardiaca derecha 

 

Disnea, fatiga 

Evidencia de disfunción 
ventricular derecha, presión 

yugular venosa elevada, edema 
periférico, hepatomegalia, 

congestión intestinal 

 

 

El diagnóstico de la IC es eminentemente clínico, pero puede ser difícil, 
especialmente en las etapas iniciales (2). Los síntomas y signos pueden ser difíciles de 
identificar e interpretar en pacientes de edad avanzada (3), obesos y con enfermedad 
pulmonar crónica (4). 
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Los síntomas más específicos (ortopnea y disnea paroxística nocturna) son menos 
comunes, particularmente en pacientes con síntomas más leves (5). 

Los signos más específicos, como la presión venosa yugular elevada y el 
desplazamiento del impulso apical, son más difíciles de detectar y, por lo tanto, menos 
reproducibles, y puede haber escasa concordancia entre distintos médicos que examinen 
al mismo paciente (6). 

La respuesta clínica al tratamiento de la IC no es suficiente para establecer el 
diagnóstico, aunque puede ser de ayuda si no se puede establecer un diagnóstico certero 
tras realizarse las pruebas diagnósticas oportunas (1). 

 

IC Aguda  y Crónica 

El término agudo se ha vuelto confuso debido a que algunos profesionales lo 
utilizan para indicar gravedad (p.ej. un edema agudo de pulmón, que pone en peligro la 
vida y requiere tratamiento urgente) (1), mientras que otros lo utilizan para indicar IC 
descompensada, un episodio reciente de IC o incluso IC de nueva aparición  (7). 

En la siguiente tabla se muestra una clasificación de la IC basada en el tipo de 
presentación clínica (1): 

 

Tabla 2. Clasificación de la IC 

 

Nueva aparición 

Primera presentación 

Episodio agudo o subagudo 

 

Transitoria 

 

Recurrente o episódica 

 

Crónica 

Persistente 

Estable, descompensada 

 

 

El término IC de nueva aparición se refiere a la primera presentación de IC (1).  

El término IC transitoria se refiere a la IC sintomática durante un periodo 
limitado. Ejemplos de este tipo de IC son los pacientes con miocarditis o aquellos con 
IC transitoria secundaria a isquemia que se resuelve mediante revascularización, no 
precisando tratamiento de la IC a largo plazo (1). 

En el escenario de la IC crónica, el empeoramiento de la IC (descompensación) 
es, con gran diferencia, la forma más frecuente de IC que requiere hospitalización (el 80 
% de los casos) (1). 
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IC Sistólica frente a IC Diastólica 

En la mayoría de los pacientes con IC hay evidencia de disfunción sistólica y 
diastólica, tanto en reposo como durante el ejercicio. Por tanto, la IC diastólica y 
sistólica no deben considerarse entidades separadas (8). 

Los pacientes con IC diastólica presentan síntomas y/o signos de IC y fracción de 
eyección ventricular izquierda (FEVI) conservada (> 40%-50%) (9). Para describir la IC 
diastólica se han utilizado otros términos, como IC con la fracción de eyección 
preservada (IC-FEP), IC con la fracción de eyección normal o IC con la función 
sistólica conservada (IC-FEC) (1). 

La FEVI se considera relevante en la IC por su importancia pronóstica (cuanto 
más baja es la FEVI, menor es la supervivencia) y porque la mayoría de los ensayos 
clínicos realizados en IC seleccionaron a los pacientes basándose en la FEVI, 
predominando la inclusión de pacientes con IC-FER (10). 

 

Tabla 3. Diagnóstico de la IC 

El diagnóstico de la IC-FER requiere que se cumplan tres condiciones 

1. Síntomas típicos de IC 

2. Signos típicos de IC 

3. FEVI baja 

El diagnóstico de la IC-FEC requiere que se cumplan cuatro condiciones: 

1. Síntomas típicos de IC 

2. Signos típicos de IC 

3. FEVI normal o  levemente baja y VI no dilatado 

4. Cardiopatía estructural relevante (hipertrofia de VI, dilatación de AI, 
disfunción diastólica) 
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Otros términos descriptivos en la IC 

La IC izquierda o derecha hace referencia a los síndromes que se presentan 
normalmente acompañados de congestión venosa sistémica o pulmonar (1). 

La causa más frecuente de IC derecha es un aumento de la presión arterial 
pulmonar debido a la insuficiencia del VI (1). 

La IC de gasto elevado, se refiere a una serie de entidades específicas que 
producen manifestaciones clínicas similares a los signos y síntomas de la IC (1).  

Las causas más frecuentes de los estados de gasto elevado son: anemia, 
tirotoxicosis, sepsis, insuficiencia hepática, cortocircuitos arteriovenosos, la enfermedad 
de Paget y el beriberi. La enfermedad cardiaca no es la afección principal de estas 
entidades, que son además reversibles con tratamiento (1). 

Generalmente se utilizan dos clasificaciones para indicar la gravedad de la IC. 
Una se basa en los síntomas y en la capacidad de ejercicio (clasificación funcional de la 
New York Heart Association [NYHA]) (11),(12).  

La clasificación funcional de la NYHA ha demostrado ser útil en la práctica 
clínica y se utiliza de forma rutinaria en la mayoría de los ensayos clínicos (tabla 4) 
(13). 

 

Tabla 4. Clasificación funcional de la NYHA.  

Severidad basada en síntomas según el nivel de actividad física 

 

Clase I 

Sin limitación de la actividad física. El ejercicio 
físico normal no causa fatiga, palpitaciones o 

disnea 

 

Clase II 

Ligera limitación de la actividad física, sin 
síntomas en reposo; la actividad física normal 

causa fatiga, palpitaciones o disnea 

 

Clase III 

Acusada limitación de la actividad física, sin 
síntomas en reposo; cualquier actividad física 

provoca la aparición de los síntomas 

 

Clase IV 

Incapacidad de realizar actividad física; los 
síntomas de la IC están presentes incluso en 

reposo y aumentan con cualquier actividad física 
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La segunda clasificación describe distintos grados de IC basados en cambios 
estructurales y síntomas (tabla 5) (10): 

 

Tabla 5. Estadios de la IC según la clasificación de la ACC/AHA 

 

Estadio A 

Con alto riesgo de IC. Anomalía estructural o 
funcional no identificada; sin signos ni síntomas 

 

Estadio B 

Enfermedad cardiaca estructural desarrollada 
claramente en relación con la IC, pero sin signos 

ni síntomas 

 

Estadio C 

IC sintomática asociada a enfermedad estructural 
subyacente 

 

Estadio D 

Enfermedad cardiaca estructural avanzada y 
síntomas acusados de IC en reposo, a pesar de 

tratamiento médico máximo 
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Manifestaciones clínicas de la IC 

Síntomas en la IC 

Disnea 

La disnea de origen cardiaco se produce como consecuencia de la elevación de las 
presiones venosa pulmonar y capilar, originando edema intersticial - alveolar. La 
activación de los receptores en los pulmones origina una respiración rápida y superficial 
(14). 

 

Ortopnea 

Se refiere a la disnea con el sujeto en decúbito. Se origina por la redistribución de 
líquido procedente de extremidades inferiores y abdomen hacia el tórax, en posición de 
decúbito, intensificando la presión capilar pulmonar, en combinación con la elevación 
del diafragma. La ortopnea suele aliviarse con la elevación del cabecero de la cama y, 
en casos avanzados, con la sedestación (14). 

 

Disnea paroxística nocturna  

La disnea paroxística nocturna (DPN) hace referencia a las crisis graves de disnea, 
acompañada en ocasiones de tos y sibilancias, que suelen aparecer por la noche, 
despiertan al paciente y resultan bastante atemorizadoras (15). 

La DPN podría obedecer, en parte, a la depresión del centro respiratorio durante el 
sueño, que reduce la ventilación pulmonar lo suficiente como para disminuir la presión 
arterial de oxígeno, junto al edema intersticial y distensibilidad pulmonar reducida (16). 

El asma cardiaca está estrechamente relacionada con la DPN y se manifiesta por 
tos nocturna, caracterizada por sibilancias debidas a broncoespasmo (14). 

El edema pulmonar agudo es una forma grave de asma cardiaca debido a una 
mayor elevación de la presión capilar pulmonar, que produce edema alveolar, asociado 
a notable disnea, estertores pulmonares y expectoración hemoptoica (14). 

 

Respiración de Cheyne-Stokes 

También denominada respiración periódica o cíclica. Se origina por una 
disminución de la sensibilidad del centro respiratorio a la PaCO2. Existe una fase 
apneica durante la cual disminuye la PaO2 y aumenta la PaCO2. Estos cambios 
gasométricos originan una estimulación del centro respiratorio deprimido, produciendo 
hiperventilación e hipocapnia, seguidas posteriormente de apnea (17).  

Este tipo de respiración alterada se observa con más frecuencia entre los pacientes 
con enfermedad cerebrovascular y otras lesiones cerebrales, así como en pacientes con 
hipertensión arterial sistémica (HTA) y enfermedad coronaria (14). 
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Fatiga y debilidad 

Estos síntomas, aunque inespecíficos, son frecuentes en la IC. Están relacionados 
con la disminución de la perfusión del músculo esquelético (14). 

 

Síntomas abdominales 

La anorexia y náuseas asociadas a dolor abdominal y sensación de plenitud son 
síntomas frecuentes que pueden guardar relación con la congestión venosa hepática y 
portal (14). 

 

Síntomas cerebrales 

En la IC grave, especialmente en pacientes de edad avanzada con arteriosclerosis 
cerebral e hipoxemia arterial, se produce una reducción de la perfusión tisular cerebral, 
originando confusión, dificultad para concentrarse, alteraciones de la memoria, cefalea, 
insomnio y ansiedad. Además, es frecuente la nicturia, que pude contribuir al insomnio 
(18). 

 

Signos físicos en la IC 

En la IC aguda y/o descompensada puede haber hipotensión arterial sistólica, 
extremidades diaforéticas y frías, así como respiración de Cheyne-Stokes. Puede haber 
cianosis de los labios y lechos ungueales (2). 

Con frecuencia, la presión venosa sistémica es anormalmente alta, lo que se 
reconoce por el grado de distensión de las venas yugulares. En los primeros estadios de 
la IC, la presión venosa es normal en reposo, puede aumentar de forma anormal durante 
e inmediatamente después del ejercicio, así como con la presión abdominal sostenida 
(reflujo hepatoyugular) (14). 

El tercer y cuarto ruidos cardiacos suelen ser audibles, aunque este dato no es 
específico de la IC (2). Puede existir un pulso alternante, es decir, un ritmo regular en el 
que alternan una contracción cardiaca fuerte y otra débil. El pulso alternante se puede 
detectar mediante esfingomanometría y, en algunos casos, mediante palpación. A 
menudo sigue a un extrasístole y se observa con más frecuencia en pacientes con 
cardiopatía isquémica (2). 
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Epidemiología 

La IC constituye un problema sanitario de primera magnitud en las sociedades 
occidentales, tanto por su elevada prevalencia como por la elevada morbi-mortalidad 
que comporta (19). 

 
Dado su curso crónico, con frecuentes agudizaciones que a menudo requieren 

hospitalización, la IC genera un enorme consumo de recursos humanos, técnicos y 
económicos (19). 

 
La prevalencia de la IC se sitúa entre el 2 y el 3% y aumenta drásticamente 

alrededor de los 75 años de edad, hasta llegar a un 10-20% en el grupo de pacientes de 
70-80 años (19).  

 
En los grupos más jóvenes, la prevalencia es mayor en los varones debido a que la 

enfermedad coronaria, una de las causas más frecuentes de IC, aparece a edades más 
tempranas. Entre las personas de edad avanzada, la prevalencia es similar en ambos 
sexos (20). 

 
La prevalencia total de la IC está en aumento debido al envejecimiento de la 

población, una mayor supervivencia de los pacientes que sufren eventos coronarios y la 
eficacia de la prevención, que retrasa la aparición de eventos coronarios en los pacientes 
en alto riesgo y en los que han sobrevivido al primer evento (21). 

 
En algunos países, la mortalidad por IC ajustada por edad ha disminuido, en parte 

gracias a las nuevas estrategias de tratamiento (1).  
 
La IC con fracción de eyección conservada es más común en pacientes de edad 

avanzada, mujeres, hipertensos y diabéticos (22).  
 
La IC es la causa del 5 % de los ingresos hospitalarios urgentes, ocupa el 10 % de 

las camas hospitalarias y representa aproximadamente el 2 % de los gastos sanitarios 
nacionales, debido en gran parte al coste de las hospitalizaciones (22). 

 
En términos generales, las perspectivas para el futuro son poco alentadoras, 

aunque algunos pacientes pueden vivir muchos años. Del número total de pacientes, el 
50 % fallece a los 4 años y el 40 % de los pacientes ingresados por IC fallece o 
reingresa durante el primer año (19). 

 
El 75% de los ingresos hospitalarios y el 88% de las muertes atribuibles a la IC se 

producen en personas de más de 65 años. En España la IC aguda es el diagnóstico 
principal más prevalente al alta de los episodios asistenciales de los servicios de 
Medicina Interna (22).  

 
La edad media de los pacientes ingresados es cercana a los 75 años, tanto en 

España como en otros países europeos o los Estados Unidos; predominan las mujeres 
(50-60%) y, en nuestro ámbito, un reciente estudio multicéntrico confirma que el 70% 
de los pacientes atendidos por IC aguda que precisan ingreso se reparte entre los 
servicios de Medicina Interna y las Unidades de Corta Estancia, correspondiendo sólo 
un 17% de ingresos a los servicios de Cardiología (22).  
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Etiología de la IC 
 
Las enfermedades que pueden conducir a una situación de IC son muy variadas y su 
reconocimiento tiene gran trascendencia, pues puede modificar el enfoque diagnóstico, 
terapéutico y preventivo, así como condicionar el pronóstico (21). 
 
En la práctica cínica, no es aceptable  establecer únicamente el diagnóstico de IC, sino 
que debe realizarse un esfuerzo para identificar la cardiopatía estructural subyacente, los 
factores de riesgo que la han proporcionado y, en su caso, los factores desencadenantes 
de la descompensación aguda (21). 
 
La causa más frecuente de IC es la enfermedad coronaria (70 %), seguida de la 
enfermedad valvular (10 %), miocardiopatías (10 %)  y otras (10 %).  
 
Ogden HJ y cols (23) describieron en el estudio NHANES I (First National Health and 
Nutrition Examination Survey) el impacto de varias condiciones predisponentes para el 
desarrollo de IC: enfermedad arterial coronaria (RR = 8.1, RAP = 62 %), hábito 
tabáquico (RR = 1.6, RAP: 17 %), hipertensión arterial (RR = 1.4, RAP: 10 %), 
obesidad (RR = 1.3, RAP = 8 %), diabetes mellitus (RR = 1.9, RAP = 3 %), 
valvulopatía (RR = 1.5, RAP = 2 %). 
 
Entre las causas comunes de IC secundaria a enfermedad del músculo cardiaco 
(enfermedad miocárdica), destacan (21): 
 

� Enfermedad coronaria: el riesgo para desarrollar IC a los 5 años tras sufrir un 
infarto agudo de miocardio (IAM) es del 7% y el 12% para varones y mujeres, 
respectivamente (24). 
 

� HTA: normalmente cursa con hipertrofia de VI y fracción de eyección 
conservada. Niveles elevados de presión arterial diastólica y especialmente 
sistólica, representa el principal factor de riesgo para desarrollo de IC (25), (26). 
El tratamiento a largo plazo de la HTA reduce el riesgo de IC en un 50% 
aproximadamente (27). 

 
� Miocardiopatías: familiar / genética o familiar / no genética (incluida la 

adquirida, como la miocarditis). Hipertrófica, dilatada, restrictiva, arritmogénica 
del ventrículo derecho. 

 
� Fármacos: bloqueadores beta adrenérgicos (BB), antagonistas del calcio, 

antiarrítmicos, agentes antineoplásicos (especialmente antraciclinas) (28), 
trastuzumab, ciclofosfamida, mitomicina C, 5-fluoruracilo, interferón (29), 
ephedra (planta medicinal), cloroquina, clozapina, anfetaminas, metilfenidato, 
catecolaminas (10). 
 

� Tóxicos: alcohol, cocaína, fármacos, elementos traza (mercurio, cobalto, 
arsénico). El alcoholismo crónico es una de las causas más importantes de 
miocardiopatía dilatada (30), considerándose un riesgo incrementado cuando el  
consumo de alcohol/día es superior a 90 gr, durante más de 5 años (31). El abuso 
crónico de cocaína puede originar miocardiopatía dilatada, incluso en ausencia 
de enfermedad coronaria o vasculitis (32). Se desconoce la eficacia y seguridad 
de los BB en la IC asociada a cocaína (33). 
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� Endocrinas: diabetes mellitus (DM), hipotiroidismo, hipertiroidismo, síndrome 
de Cushing, insuficiencia adrenal, feocromocitoma, acromegalia, déficit de 
hormona de crecimiento. La DM es un factor de riesgo para el desarrollo de IC 
independiente de la edad, HTA, obesidad, dislipemia o enfermedad coronaria 
(10). El hipertiroidismo puede asociarse a fibrilación auricular (FA) y 
miocardiopatía dilatada (34). La miocardiopatía asociada a acromegalia se 
caracteriza por hipertrofia concéntrica biventricular (35). 

 
� Obesidad: la obesidad es un factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares, 

incluidas la enfermedad coronaria, la IC, la FA, arritmias ventriculares y muerte 
súbita (10). Estudios recientes han definido la miocardiopatía relacionada con la 
obesidad, debido a la infiltración grasa del miocardio, que puede originar 
disfunción diastólica y sistólica del VI (36). 

 
� Nutricional: deficiencia de tiamina, selenio y L-carnitina,  

 
� Infiltrativa: sarcoidosis, amiloidosis, hemocromatosis y enfermedad del tejido 

conectivo (esclerodermia, artritis reumatoide) (37). La afectación cardiaca en la 
amiloidosis ocurre principalmente en la amiloidosis primaria (38) y en la 
amiloidosis hereditaria por transtiretina (39). La afectación cardiaca puede 
ocurrir hasta en un 25% de los pacientes con sarcoidosis sistémica (10). 

 
� Miocardiopatía inducida por taquicardia: la persistencia en el tiempo de 

frecuencias cardiacas anormalmente altas puede dar origen a este tipo de 
miocardiopatía. Se trata de una causa reversible de IC. Virtualmente, cualquier 
forma de taquicardia supraventricular con una respuesta ventricular rápida, pude 
inducir este tipo de miocardiopatía (10). 

 
� Miocarditis: la inflamación del corazón puede ser la causa de IC en un 10% de 

los casos de miocardiopatía de etiología no bien definida. Puede ser de etiología 
infecciosa (viral, incluyendo infección VIH, bacteriana, parásitos) o no 
infecciosa (lupus eritematoso sistémico, miocardiopatía periparto) (10).  

 
� Enfermedad de Chagas: la enfermedad de Chagas crónica sintomática se 

desarrolla entre un 10% - 30% de las personas infectadas, años o incluso 
décadas después de la infección por Trypanosoma cruzi. Puede originar 
dilatación ventricular, adelgazamiento o engrosamiento de la pared ventricular, 
aneurismas apicales, trombos murales y alteraciones en el sistema de conducción 
eléctrico cardiaco (bloqueo de rama, bloqueo aurículoventricular) (10) 

 
� Miocarditis de células gigantes: es una rara y grave enfermedad, de probable 

etiología autoinmune, caracterizada histológicamente por la presencia de 
extensos infiltrados inflamatorios, con predominio de células gigantes 
multinucleadas, sin formación de granulomas, con zonas amplias de necrosis. 
Origina un cuadro clínico de IC fulminante, con un pobre pronóstico, a pesar del 
tratamiento inmunosupresor (10). 
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� Miocarditis por Hipersensibilidad: entidad clínica escasamente reconocida. Se 
caracteriza por infiltración perivascular del miocardio de eosinófilos, linfocitos e 
histiocitos (40). Puede ser desencadenada por diversos fármacos (penicilina, 
sulfamidas, metildopa, anfotericina B, estreptomicina, fenitoina, isoniazida, 
toxoide tetánico, hidroclorotiazida, dobutamina y clortalidona) (10). 
 

� Miocardiopatía de estrés (síndrome de Takotsubo): caracterizada por una 
disfunción del ventrículo izquierdo aguda y reversible, en ausencia de 
enfermedad coronaria significativa, desencadenada por una situación de estrés 
emocional o físico (41). 
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Diagnóstico de la IC 
 
El diagnóstico de la IC se establece mediante criterios clínicos (síntomas y signos) y 
datos obtenidos mediante pruebas complementarias (ECG, radiografía simple de tórax, 
ecocardiografía, biomarcadores, …) (2). 

Los síntomas y signos de la IC son la clave para la detección precoz de la enfermedad.  

Realizar una historia clínica completa y una exploración física exhaustiva son 
habilidades imprescindibles que debemos dominar. 

La disnea, el cansancio y la fatiga son síntomas característicos; sin embargo, obtener y 
evaluar esta información requiere experiencia y habilidad, especialmente cuando se trata 
del paciente de edad avanzada (42).  

Durante el examen clínico deben evaluarse los signos de la IC mediante la observación, 
la palpación y la auscultación. 

Al igual que los síntomas, los signos iniciales de la IC son difíciles de interpretar, tanto 
en el paciente anciano como en el obeso. Por lo tanto,  la sospecha clínica de IC debe 
confirmarse mediante pruebas diagnósticas objetivas, especialmente aquellas que nos 
permitan evaluar la función cardiaca (21). 

 

Tabla 6. Aspectos fundamentales de la anamnesis en pacientes con IC (1) 

 

Síntomas 

Disnea 

Fatiga 

Angina, palpitaciones, síncope  

Eventos cardiovasculares Enfermedad coronaria 

 

Perfil de riesgo 

Historia familiar, tabaquismo, dislipemia, 
hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, 

tóxicos (alcohol, quimioterapia), miocarditis 

Respuesta a tratamiento actual o previo  
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Tabla 7. Aspectos fundamentales de la exploración física en pacientes con IC (1) 

Aspecto Nivel de conciencia, estado nutricional, peso, 
perfusión periférica, coloración (palidez, cianosis) 

Pulso Frecuencia cardiaca, ritmo y carácter 

Presión arterial Sistólica, diastólica, presión de pulso 

 

Sobrecarga de fluidos 

Presión venosa yugular 

Edema periférico (tobillos, sacro), hepatomegalia, 
ascitis 

 

Pulmones 

Frecuencia respiratoria 

Estertores 

Derrame pleural 

 

Corazón 

Desplazamiento apical 

Galopes, tercer ruido 

Soplos que indican disfunción valvular 

 

 

Hay poca relación entre los síntomas y la gravedad de la disfunción cardiaca. Los 
síntomas guardan una relación más estrecha con el pronóstico si persisten tras el 
tratamiento.  

En ese caso, nos sirven para clasificar la gravedad de la IC y controlar los efectos del 
tratamiento (1). La gravedad de la IC se clasifica normalmente basándose en la clase 
funcional de la NYHA (10). 
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Pruebas diagnósticas en la IC 

En la práctica clínica habitual se emplean distintas pruebas diagnósticas para confirmar 
o descartar el diagnóstico de IC, siendo la ecocardiografía el método más eficaz para la 
evaluación de la disfunción sistólica y diastólica (1). 

 

Tabla 8. Evaluación diagnóstica que sugiere la presencia de IC (1) 

Evaluación Apoya el diagnóstico de IC,      
si está presente 

Descarta el diagnóstico de IC,  
si es normal o ausente 

Síntomas compatibles ++ ++ 

Signos compatibles ++ + 

Disfunción cardiaca en 
ecocardiografía 

+++ +++ 

Respuesta de los síntomas y 
signos al tratamiento 

+++ ++ 

Electrocardiograma 

Normal 

Anormal 

Arritmia 

 

 

++ 

+++ 

 

++ 

+ 

+ 

Pruebas de laboratorio 

BNP/NT-proBNP elevadas 

BNP/NT-proBNP normal/baja 

Hiponatremia 

Función renal alterada 

Elevación de la troponina 

 

+++ 

+ 

+ 

+ 

+ 

 

+ 

+++ 

+ 

+ 

+ 

Radiografía simple de tórax 
(cardiomegalia, congestión 
pulmonar, derrame pleural) 

Capacidad de ejercicio reducida 

Hemodinámica anormal en 
reposo 

 

+++ 

+++ 

+++ 

 

 

+ 

++ 

++ 

+: importancia baja;  ++: importancia intermedia; +++: muy importante 
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Electrocardiograma 

Se recomienda realizar un electrocardiograma (ECG) a todos los pacientes con sospecha 
clínica de IC (10). Si el ECG es completamente normal, especialmente los parámetros 
relativos a la función sistólica, la presencia de IC es poco probable (< 10%) (1), (43). 

 

Tabla 9. Anomalías electrocardiográficas más frecuentes en la IC (1) 

Anomalía Causas Implicaciones clínicas 

Taquicardia sinusal IC descompensada, anemia, 
fiebre, hipertiroidismo 

Evaluación clínica, pruebas de 
laboratorio 

 

Bradicardia sinusal 

Bloqueadores beta, digoxina, 
antiarrítmicos, hipotiroidismo, 

enfermedad del seno 

Evaluación del tratamiento 
farmacológico, pruebas de 

laboratorio 

 

Fibrilación auricular 

 

Hipertiroidismo, valvulopatía 
mitral, dilatación de aurícula 
izquierda, IC descompensada 

Pruebas de laboratorio, 
ecocardiografía, 

anticoagulación, cardioversión 
farmacológica, cardioversión 
eléctrica, ablación por catéter 

 

Arritmias ventriculares 

Isquemia, infarto, 
miocardiopatía, miocarditis, 

hipopotasemia, 
hipomagnesemia, sobredosis de 

digital 

Pruebas de laboratorio, prueba 
de esfuerzo, estudios de 

perfusión, coronariografía, 
electrofisiología, DAI 

 

Isquemia  

 

Enfermedad arterial coronaria 

Ecocardiografía, troponinas, 
coronariografia, 

revascularización 

Hipertrofia ventricular 
izquierda 

Hipertensión arterial, 
valvulopatía aórtica 

Ecocardiografía 

 

Bloqueo auriculoventricular 

Infarto, toxicidad por fármacos, 
miocarditis, sarcoidosis, 

enfermedad de Lyme 

Evaluación del tratamiento 
farmacológico, marcapasos, 

enfermedad sistémica 

Microvoltaje Obesidad, enfisema, derrame 
pericárdico, amiloidosis 

Ecocardiografía, radiografía de 
tórax 

QRS > 120 ms con morfología 
de bloque completo de rama 

izquierda 

 

Disincronía eléctrica y mecánica 

 

Ecocardiografía 
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Radiografía simple de tórax 

La radiografía simple de tórax (Rx tórax) es una herramienta fundamental en el proceso 
diagnóstico de la IC (1).  Permite evaluar la presencia de cardiomegalia, congestión 
pulmonar, derrame pleural y puede revelar causas pulmonares o torácicas que expliquen 
la disnea (43). 

 

Tabla 10. Hallazgos más frecuentes en la radiografía simple de tórax en la IC (1) 

Anomalía Causas Implicaciones clínicas 

Cardiomegalia Dilatación de VI, VD, aurículas, 
derrame pericárdico 

Ecocardiografía 

 

Hipertrofia ventricular 
izquierda 

 

Hipertensión arterial sistémica, 
estenosis aórtica, miocardiopatía 

hipertrófica 

 

Ecocardiografía 

 

Hallazgos pulmonares normales 

 

Congestión pulmonar poco 
probable 

Reconsiderar diagnóstico  

Enfermedad pulmonar es poco 
probable 

Congestión pulmonar venosa Presión de llenado VI elevada IC izquierda  

Edema intersticial Presión de llenado VI elevada IC izquierda  

 

Derrame pleural 

Presiones de llenado elevadas 

En caso de ser bilateral o 
derecho, la IC congestiva es 

probable 

 

Si es abundante, considerar 
etiología no cardiaca 

Líneas B de Kerley Presiones linfáticas elevadas Estenosis mitral o IC crónica 

Hiperclaridad en campos 
pulmonares 

Enfisema o embolismo 
pulmonar 

TC, espirometría, 
ecocardiografía 

 

Infección pulmonar 

La neumonía puede ser 
secundaria a la congestión 

pulmonar 

 

Tratar la infección e IC 

Infiltración pulmonar Enfermedad sistémica Proceso diagnóstico 
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Pruebas de laboratorio 

Un examen sistemático del paciente con sospecha de IC incluye: hemograma, 
electrolitos séricos, creatinina sérica, tasa de filtración glomerular estimada, glucemia, 
perfil hepático, sedimento y elemental de orina. Dependiendo del cuadro clínico del 
paciente, se considerarán otras pruebas adicionales (1). 

 

Tabla 11. Hallazgos más frecuentes en las pruebas de laboratorio en la IC (1) 

Anomalía Causas Implicaciones clínicas 

Creatinina sérica elevada          
(> 1.30 mg/dl) 

Enfermedad renal, IECA/ARA-
II, antialdosterónicos 

Revisar tratamiento 
farmacológico 

 

Anemia 

IC crónica, hemodilución, 
insuficiencia renal, enfermedad 

crónica 

 

Proceso diagnóstico 

 

Hiponatremia (< 135 mEq/l) 

 

IC crónica, hemodilución, 
diuréticos, liberación de 

arginina-vasopresina 

 

Considerar restricción hídrica, 
ajustar la dosis de diuréticos, 

ultrafiltración, antagonistas de 
la vasopresina 

Hipernatremia (> 150 mEq/l) Hiperglucemia, deshidratación Evaluar ingesta de agua, 
proceso diagnóstico 

 

Hipopotasemia (<3.5 mEql/l) 

 

Diuréticos, hiperaldosteronismo 
secundario 

Riesgo de arritmias, considerar 
suplementos de potasio, 

IECA/ARA-II, 
antialdosterónicos 

Hiperpotasemia (>5.5 mEq/l) Insufiencia renal, suplementos 
de potasio, IECA, ARA-II 

Riego de bradicardia, ajustar 
tratamiento farmacológico 

 

Hiperglucemia 

 

Diabetes mellitus 

 

Optimizar tratamiento 

 

Hiperuricemia 

 

Diuréticos, gota, neoplasias 

 

Alopurinol, reducir dosis de 
diuréticos 

 

Hipoalbuminemia (<3 gr/dl) 

 

Desnutrición, pérdida renal, 
pérdida digestiva 

 

Proceso diagnóstico 

 

Aumento de transaminasas 

Disfunción hepática, IC derecha, 
isquemia (hipotensión, bajo 

gasto),  toxicidad por fármacos 

Proceso diagnóstico, 
revaluación de fármacos 
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Troponinas elevadas 

Necrosis de los miocitos, 
isquemia prolongada, IC grave, 
miocarditis, sepsis, insuficiencia 

renal, embolismo pulmonar 

Evaluar patrón de incremento 
(los aumentos discretos son 
comunes en la IC severa), 

coronariografía 

Pruebas tiroideas anormales Hipertiroidismo o 
hipotiroidismo, amiodarona 

Tratar anomalías del tiroides 

Análisis de orina Proteinuria, glucosuria, 
bacteriuria 

Proceso diagnóstico, descartar 
infección 

 

INR > 2.5 

Sobredosis de anticoagulantes, 
congestión hepática 

Evaluar la dosis de 
anticoagulantes, evaluar la 

función hepática 

Proteína C reactiva > 10 mg/l, 
leucocitosis neutrofílica 

Infección, inflamación Proceso diagnóstico 
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Biomarcadores en la IC   

Hasta la fecha, se han descrito diversos biomarcadores en la IC (tabla 12): 
neurohormonales, inflamatorios, de estrés oxidativo, del remodelado de matriz 
intersticial, de lesión miocitaria y otros biomarcadores (44). 

Los biomarcadores clave en la IC que se aplican en la práctica clínica habitual son los 
péptidos natriuréticos tipo B (BNP) y su fragmento aminoterminal (NT-proBNP) (44) 

El BNP consta de 32 aminoácidos, es segregado tanto por los miocitos auriculares como 
ventriculares aunque procede fundamentalmente de los ventrículos, en respuesta al 
aumento de la presión y/o volumen ventricular por mecanismos que no están claramente 
definidos (45). 
 
En los últimos años, la determinación del BNP y del NT-proBNP ha constituido un 
avance tanto en el diagnóstico diferencial de la disnea aguda (46) como en la valoración 
del pronóstico de los pacientes con IC tras un ingreso hospitalario (47) o estudiados de 
forma ambulatoria (48).  

El NT-proBNP en plasma es un marcador pronóstico bien establecido y existen dudas 
sobre la validez de los niveles urinarios (46). 

La determinación de los niveles plasmáticos de BNP puede ser útil en los siguientes 
escenarios clínicos (49):  

� Como parte de la evaluación clínica de pacientes con disnea de etiología 
incierta; la mayoría de los pacientes con disnea secundaria a IC presentan 
niveles > 400 pg/ml, mientras que valores < 100 pg/ml presentan un elevado 
valor predictivo negativo para IC como causa de la disnea 

� Posiblemente para el seguimiento de pacientes con diagnóstico establecido de 
IC, como predictor de exacerbación de la IC. 

Se han descrito niveles plasmáticos elevados de BNP y NT-proBNP en diversas 
entidades clínicas, distintas a la IC, tales como: enfermedad renal (50), enfermedad 
coronaria (51), enfermedad valvular cardiaca, pericarditis constrictiva, FA, miocarditis, 
cirugía cardiaca, cardioversión eléctrica, hipertensión pulmonar (52), neumonía, 
síndrome de apnea obstructiva del sueño, edad avanzada, anemia, sepsis (53) y en 
grandes quemados (10). 

Serán pocos los biomarcadores que cumplan los criterios exigidos para una aplicación 
generalizada en el manejo clínico de la IC. Estos criterios son: a) análisis accesibles, 
estandarizados y de coste aceptable, b) asociación consistente de sus valores con el 
diagnóstico y el pronóstico en la IC y c) facilitación de una mejora de los resultados 
clínicos en la IC (44). 

Diversos estudios (54), (44) han evaluado la utilidad de los péptidos natriuréticos para 
monitorizar el tratamiento en pacientes con IC. Sin embargo, un protocolo de 
tratamiento claro y sencillo, con frecuentes visitas tras el alta y con rápida 
disponibilidad del equipo para manejar los problemas que se presenten, puede conseguir 
unos buenos resultados, independientemente del método elegido para el control del 
tratamiento (54).  
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Tabla 12. Biomarcadores en la IC (44) 

Marcadores neurohormonales  

     Péptidos natriuréticos cardíacos Péptidos natriuréticos de tipo B (BNP, NT-
proBNP, proBNP) 

ANP, NT-proANP, proANP de región media 

Péptidos natriuréticos de tipo C (CNP, NT-
proCNP) 

     Renina-angiotensina-aldosterona Actividad de renina plasmática (ARP) 

Angiotensina II 

Aldosterona 

     Sistema nervioso adrenérgico Noradrenalina 

Adrenalina 

     Arginina-vasopresina AVP 

Copeptina 

     Péptidos derivados de endotelina Endotelina 1 

Adrenomedulina, proadrenomedulina de 
región media 

Urocortinas I, II, III 

Marcadores Inflamatorios Proteína C reactiva 

Factor de necrosis tumoral alfa  

Fas (APO-1) 

Interleucinas 1, 16 y 18 

Marcadores de estrés oxidativo Lipoproteínas de baja densidad oxidadas 

Mieloperoxidasa 

Biopirrinas urinarias 

Isoprostanos urinarios y plasmáticos 

Malondialdehído plasmático 

Carbonilproteínas 

Marcadores del remodelado de matriz 
intersticial 

Metaloproteinasas de matriz (MMP) 

Inhibidores tisulares de metaloproteinasas 
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(TIMP) 

Propéptido procolágeno I 

Procolágeno III 

Marcadores de lesión miocitaria Troponinas I y T cardiacas 

Cinasa de cadenas ligeras de miosina I 

Proteínas fijadoras de ácidos grasos cardiacos 

Creatincinasa, fracción MB de la 
creatincinasa 

Albúmina modificada por isquemia 

Otros marcadores ST2 

Factor de diferenciación del crecimiento 15 

Osteoprotegerina 

Adiponectina 

Galectina 3 

Coenzima Q10 
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Pulsioximetría 

La IC es una complicación frecuente en los pacientes con IAM (55). En la práctica 
clínica, el diagnóstico de sospecha suele hacerse mediante la anamnesis y exploración 
física. Sin embargo, es frecuente que la identificación de esta complicación resulte 
difícil y que sea necesario obtener datos complementarios mediante una radiografía de 
tórax con un aparato portátil u otras técnicas como la ecocardiografía, el catéter 
pulmonar enclavado o los marcadores biológicos (56). 

Dado que la IC aguda afecta a la función pulmonar, el intercambio gaseoso puede estar 
alterado, incluso en las formas leves (57), (58). 

Masip J y cols. (56) realizaron un estudio observacional abierto, pretendiendo demostrar 
que una saturación baja tomada en 2-3 ocasiones en los primeros días postinfarto ayuda 
al diagnóstico de IC y nos aporta información pronóstica. Para ello estudiaron a 220 
pacientes ingresados con IAM, realizando una serie de análisis univariados, 
relacionando la saturación, con la clase radiológica de IC y la clase killip. También 
establecen un punto de corte para el diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda 
(estimado en Sat O2 <93%). En cuanto al pronóstico, se realizó una regresión logística 
para predecir muerte y rehospitalización, resultando como predictores la edad y la 
presencia de IC (la Sat O2 se comportó como predictor si no se utilizaba la IC en el 
análisis). Dicho análisis multivariado es incompleto, pues factores tan importantes 
pronósticos en la IC como la anemia, BNP, o en el IAM como la revascularización o los 
tratamientos (IECA, BB), no se han considerado. Por otro lado, las patologías que 
pueden producir interferencias en el resultado pulsioximétrico, como la EPOC, 
hipotensión, entre otras,  no fueron tenidas en cuenta. Este estudio puede abrir una 
hipótesis de trabajo para realizar otros que evidencien la importancia del uso de dicha 
determinación en los pacientes con IAM. 

Sin embargo, y como se viene haciendo hasta ahora, el diagnóstico clínico de IC  es el 
factor pronóstico más importante en los pacientes que han sufrido un IAM (56). 
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Tabla 13. Recomendaciones para exploraciones diagnósticas en pacientes                       
con sospecha clínica de IC (2) 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

Exploraciones a considerar en todos los 
pacientes 

   

Se recomienda ecocardiografía transtorácica para 
evaluar la estructura y la función cardiaca sistólica 
(FEVI) y diastólica, para realizar el diagnóstico de 
IC, ayudar a planificar y controlar el tratamiento y 

obtener información pronóstica 

 

I 

 

C 

 

(59) (60) (61) 
(62) (63) 

Se recomienda un ECG de 12 derivaciones para 
determinar el ritmo cardiaco, la frecuencia cardiaca, 

la morfología y la duración del QRS y detectar 
anomalías relevantes. Esta información también 

ayuda a planificar el tratamiento y tiene importancia 
pronóstica. Un ECG completamente normal hace 

que la IC sistólica sea improbable 

 

 

I 

 

 

C 

 

(4) (64) (65) 
(66) (67) 

Se recomienda determinación analítica 
(hemograma, función renal, iones, perfil hepático, 

función tiroidea) para: evaluar tratamiento 
farmacológico (diuréticos, IECA/ARA-II); detectar 

causas reversibles de la IC (disfunción tiroidea), 
comorbilidades (anemia) y obtener información 

pronóstica 

 

 

I 

 

 

C 

 

 

(2) (43) 

La determinación de péptidos natriuréticos (BNP, 
NT-proBNP) se debe considerar para: excluir 

causas de disnea alternativas y obtener información 
pronóstica 

 

IIa 

 

C 

 

(68) (69) (70) 
(71) 

Se debería considerar una radiografía torácica para 
detectar/excluir enfermedad pulmonar 

 

IIa 

 

C 

 

(2) (43) (65) 

Exploraciones a considerar en pacientes 
seleccionados 

   

Se recomienda RMC para evaluar la estructura y la 
función cardiaca, especialmente en sujetos con 
imágenes ecocardiográficas inadecuadas o no 

concluyentes 

 

I 

 

C 

 

(2) (72) (73) 

 

 

Se recomienda la angiografía coronaria para evaluar 
la anatomía coronaria en pacientes con cardiopatía 

isquémica 

I C (2) (74) 
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La prueba de esfuerzo debe considerarse para: 
detectar isquemia miocárdica reversible; ayudar en 

la prescripción de ejercicio físico y para obtener 
información pronóstica 

 

IIa 

 

C 

 

(2) (75) 

Monitorización hemodinámica invasiva mediante 
catéter en arteria pulmonar, en pacientes con distrés 

respiratororio  

 

I 

 

C 

 

(10) 
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Comorbilidad en los pacientes con IC 

La IC es un síndrome clínico que incide generalmente en pacientes de edad avanzada y 
elevada comorbilidad asociada. Los pacientes con IC consultan frecuentemente tanto 
por descompensación de su proceso cardiaco como por problemas derivados de sus 
enfermedades asociadas (p.ej. HTA, DM, EPOC, entre otras) (22).  

El índice de comorbilidad de Charlson es una de las escalas más utilizadas y se ha 
validado para predecir reingreso hospitalario y mortalidad a los 12 meses del alta 
hospitalaria (22).  

Tabla 14. Indice de comorbiliad de Charlson (76) 

Proceso Puntuación 

Infarto agudo de miocardio 1 

Insuficiencia cardiaca congestiva 1 

Enfermedad arterial periférica 1 

Enfermedad vascular cerebral 1 

Demencia 1 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 1 

Conectivopatía 1 

Úlcera gastroduodenal 1 

Hepatopatía crónica leve 1 

Diabetes 1 

Hemiplejía 2 

Insuficiencia renal moderada / grave 2 

Diabetes con lesión orgánica 2 

Tumor (en los 5 últimos años) 2 

Linfoma 2 

Leucemia 2 

Hepatopatía crónica moderada / grave 3 

Tumor sólido metastásico 6 

SIDA 6 
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Montero M. y cols. (22) han analizado la comorbilidad de los pacientes ingresados por 
IC en los servicios de Medicina Interna de nuestro país, incluyendo una cohorte de 2127 
pacientes, demostrando que los pacientes con mayor comorbilidad, medida por el índice 
de Charlson, ingresan más y por más tiempo, fallecen con mayor frecuencia y tienen un 
grado de discapacidad superior a los enfermos con menor comorbilidad. 

Entre las comorbilidades asociadas con mayor frecuencia a la IC destacan (2): 

§ Anemia: Es más frecuente en mujeres, ancianos y pacientes con deterioro de la 
función renal (2). La anemia se asocia con más síntomas, peor estado funcional, 
mayor riesgo de hospitalización por IC e incremento de la mortalidad (77).  

§ Angina: los BB son agentes eficaces contra la angina, así como un tratamiento 
esencial de la IC sistólica (2). Se han estudiado otros fármacos antianginosos 
eficaces en un elevado número de pacientes con IC sistólica y se han mostrado 
seguros (amlodipino, ivabradina y nitratos) (78) (79) (80) (81) 

§ Caquexia: presente en un 10-15% de los pacientes con IC, especialmente en 
aquellos con IC-FER. Las causas no están claras y los posibles tratamientos 
incluyen estimuladores del apetito, ejercicio físico y agentes anabólicos 
(insulina, esteroides anabolizantes), junto con suplementos nutricionales (2). 

§ Cáncer: algunos agentes quimioterápicos pueden causar disfunción sistólica de 
VI e IC o empeorarlas (2), especialmente doxorubicina y trastuzumab (82). La 
irradiación mediastínica también puede originar una variedad de complicaciones 
cardiacas a largo plazo (83). 

§ Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC): la EPOC y el asma se 
asocian con peor estado funcional y pronóstico (2). Los BB están 
contraindicados en el asma pero no en la EPOC, aunque se prefiere un 
antagonista selectivo del receptor adrenérgico β1 (bisoprolol, metoprolol o 
nebivolol) (84). La EPOC es un factor predictivo independiente de peores 
resultados de la IC (85) (86). 

§ Fibrilación Auricular (FA): se ha demostrado una relación directa entre la clase 
funcional NYHA y la prevalencia de FA en pacientes con IC, progresando desde 
el 4% en clase funcional I hasta el 40% en la clase funcional IV (87). La FA es 
un factor de riesgo independiente para desarrollo de IC. La FA con una respuesta 
ventricular rápida puede originar una descompensación de la IC. En pacientes 
con IC que desarrollan FA, una estrategia terapéutica basada en el control del 
ritmo no ha demostrado superioridad sobre la estrategia de control de la 
frecuencia cardiaca (88). 

§ Depresión: la depresión es común y se asocia con peor estado clínico y mal 
pronóstico de la IC (2). Hay evidencias sobre la seguridad de los inhibidores 
selectivos de la recaptación de la serotonina, mientras que los antidepresivos 
tricíclicos no lo son, dado que pueden causar hipotensión, empeoramiento de la 
IC y arritmias (2). 

§ Diabetes mellitus (DM):  la DM es muy prevalente en pacientes con IC y se 
asocia a un peor estado funcional y pronóstico (2). Los BB no están 
contraindicados en la DM y son eficaces para mejorar la IC en pacientes 
diabéticos con IC (2). Las tiazolidinedionas (glitazonas) causan retención de 
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sodio y agua, aumentando el riesgo de empeoramiento de la IC y 
hospitalización, por lo que se deben evitar (2). La metformina no está 
recomendada en pacientes con insuficiencia renal o hepática graves debido al 
riesgo de acidosis láctica, pero se utiliza mucho (y aparentemente es segura) en 
pacientes con IC (89). Se desconoce la seguridad de los nuevos fármacos 
antidiabéticos (2). Los nuevos fármacos de acción incretínica parecen ser 
seguros. Existen evidencias preclínicas y algunas pequeñas series de casos que 
sugieren que el tratamiento con análogos del GLP-1 (glucagon like peptide) o 
con inhibidores de la dipeptidil-peptidasa 4 (DPP-4) pueden ser seguros, incluso 
tener acción beneficiosa, en pacientes con IC (90). En el estudio SAVOR-TIMI 
(91), saxagliptina se asoció a un mayor riesgo de insuficiencia cardiaca, aunque 
esta asociación puede ser causal. 

§ Disfunción eréctil: los inhibidores de la fosfodiesterasa V están contraindicados 
únicamente para pacientes que reciben nitratos. Hay informes de que los 
inhibidores de la fosfodiesterasa V han empeorado la obstrucción del tracto de 
salida del VI en pacientes con miocardiopatía hipertrófica (2). 

§ Gota: la hiperuricemia y la gota son comunes en la IC y el tratamiento diurético 
puede causarlas o empeorarlas. La hiperuricemia se asocia con peor pronóstico 
de la IC-FER (2).  

§ HTA: la HTA se asocia con mayor riesgo de sufrir IC (2). La terapia 
antihipertensiva reduce significativamente la incidencia de IC (92). No se debe 
utilizar bloqueadores de los canales del calcio inotrópicos negativos 
(verapamilo, diltiazem) en pacientes con IC-FER (92). 

§ Insuficiencia renal: la insuficiencia renal es un poderoso factor predictivo 
independiente del pronóstico de la IC (2) (93). 

§ Obesidad: es más común en la IC-FEC que en la IC-FER (2). La obesidad es un 
factor de riesgo de IC y complica su diagnóstico porque causa disnea (94).  

§ Obstrucción prostática: los inhibidores del receptor alfaadrenérgico causan 
hipotensión y retención de sodio y agua, y pueden no ser seguros en la IC 
sistólica (2) (95). Una alternativa terapéutica serían los inhibidores de la 5-alfa 
reductasa (2).  

§ Trastornos del sueño: los pacientes con IC frecuentemente tienen trastornos del 
sueño, de diversa etiología, como la congestión pulmonar (originando ortopnea 
y disnea paroxística nocturna), la terapia diurética (originando diuresis 
nocturna), la ansiedad y otros problemas psicológicos que pueden originar 
insomnio (2).  

§ Trastornos respiratorios del sueño: hasta un tercio de los pacientes con IC tienen 
trastornos respiratorios del sueño (2). La apnea del sueño origina hipoxemia 
intermitente, hipercapnia, excitación simpática, episodios recurrentes de presión 
intratorácica negativa y aumento de la poscarga del VI (96) (97).  
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Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca 

 

Objetivos en el tratamiento de la IC-FER 

Los objetivos del tratamiento en pacientes con IC establecida son (2): aliviar los 
síntomas, evitar el ingreso en el hospital y mejorar la supervivencia.  

Aunque anteriormente los ensayos clínicos se centraban en la mortalidad, en la 
actualidad se reconoce que prevenir la hospitalización por IC es importante para los 
pacientes y para los sistemas de atención sanitaria (98) . 

Los descensos en los índices de mortalidad y hospitalización reflejan la capacidad de los 
tratamientos eficaces para ralentizar o prevenir el empeoramiento progresivo de la IC 
(99). 

El alivio de los síntomas, la mejora de la calidad de vida y el aumento de la capacidad 
funcional también son factores primordiales para los pacientes, pero no han sido el 
resultado primario en la mayoría de los ensayos (100). 

Los antagonistas neurohumorales, como los IECA (inhibidor de la enzima conversora 
de la angiotensina) o ARA-II (bloqueador del receptor de la angiotensina II), los BB 
(beta bloqueantes adrenérgicos) y los ARM (antagonista del receptor 
mineralcorticoideo), son de suma importancia a la hora de modificar el curso de la IC-
FER. Se suelen utilizar junto con un diurético para aliviar los síntomas y signos de 
congestión (2). 

 

Tratamiento Farmacológico de la IC con FE reducida (IC-FER) 

 

Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina  

Dos ensayos clínicos aleatorizados y controlados (CONSENSUS y SOLVD) (101) 
(102) revelaron que el tratamiento con enalapril reducía la mortalidad. En el estudio 
SOLVD (102), la reducción del riesgo absoluto (RRA) de mortalidad en pacientes con 
IC de carácter leve a moderado fue del 4.5 %, equivalente a un número de pacientes que 
es necesario tratar (NNT) de 22 para posponer una sola muerte (durante unos 41 meses). 
En el estudio CONSENSUS (101), desarrollado en pacientes con IC sistólica grave, se 
observó una RRA de mortalidad del 14.6 % y una NNT de 7 (durante unos 6 meses). 
Además, en el estudio SOLVD (102) también hubo una RRR del 26 % en la 
hospitalización por IC. 

Estos hallazgos están avalados por un meta-análisis de ensayos aleatorizados y 
controlados con placebo, de menor tamaño y a corto plazo, que revelaron una clara 
reducción de la mortalidad en sólo 3 meses (80).  

Estos estudios también demostraron que los inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiogentensina (IECA) mejoran los síntomas, la tolerancia al ejercicio físico, la calidad 
de vida y el desempeño en el ejercicio físico. 
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En el ensayo SOLVD-Prevention (que aleatorizó a 4.228 pacientes con disfunción 
sistólica de VI asintomática), se produjo una reducción del riesgo relativo (RRR) del 
20% en muerte u hospitalización por IC (104). 

Los IECA a veces causan empeoramiento de la función renal, hiperpotasemia, 
hipotensión sintomática, tos y, en raras ocasiones, angioedema. El inhibidor de la ECA 
únicamente debe utilizarse en pacientes con función renal adecuada (creatinina ≤  2.5 
mg/dl o TFG ≥ 30 ml/min/1.73 m2) y un nivel de potasio sérico normal (2). 

 

 

Bloqueadores del receptor de la angiotensina II 

Los ARA-II siguen estando recomendados como alternativa para pacientes que no 
toleran un IECA (105).  No obstante, los ARA-II han dejado de ser la primera opción de 
recomendación en pacientes con IC y FEVI ≤ 40% que siguen sintomáticos a pesar del 
tratamiento óptimo con un IECA y un BB (2). Esto se debe a que en el ensayo 
EMPHASIS-HF (106), la eplerenona consiguió mayor reducción de la morbimortalidad 
que la observada en los ensayos de ARA-II. 

Dos estudios aleatorizados y controlados con placebo (Val-HeFT y CHARM-Added) 
(107) (108) distribuyeron aleatoriamente a 7.600 pacientes con IC sintomática leve-
grave a recibir placebo o un ARA-II (valsartán y candesartán, respectivamente) añadido 
a un IECA (el 93% de los pacientes del Val-HeFT y todos los del CHARM-Added). 

Cada uno de estos dos ensayos reveló que el tratamiento con un ARA-II reducía el 
riesgo de hospitalización por IC (RRR del 24% en ValHeFT y el 17% en CHARM-
Added), pero no la hospitalización por todas las causas. En el ensayo CHARM-Added, 
el riesgo de muerte cardiovascular obtuvo una RRR del 16 % con candesartán. 

La RRA en el objetivo primario compuesto de mortalidad y morbilidad en los pacientes 
con IC leve-moderada fue del 4.4%, equivalente a un NNT (durante una media de 41 
meses para posponer un episodio) de 23 en el ensayo CHARM-Added. Las cifras 
correspondientes del ensayo Val-HeFT fueron ARR del 3.3% y NNT de 30 (durante 
unos 23 meses). 

Los ensayos CHARM yVal-HeFT también revelaron que los ARA-II mejoran los 
síntomas y la calidad de vida.  

El estudio CHARM-Alternative (109) es un ensayo aleatorizado y controlado con 
placebo en el que se incluyeron a 2.028 pacientes con FEVI ≤ 40% que no toleraban los 
IECA. El tratamiento con candesartán resultó en una RRR de hospitalización 
cardiovascular o por IC del 23 % (RRA del 7%; NNT de 14 durante 34 meses de 
seguimiento).   

Los ensayos clínicos que han evaluado la combinación de un IECA y un ARA-II en la 
IC, han demostrado resultados discrepantes. Así, en el ensayo Val-HeFT (107), el hecho 
de añadir valsartan al IECA no redujo la mortalidad. El ensayo RESOLVD (110) se 
detuvo prematuramente porque se detectó una tendencia al incremento de la mortalidad 
en las ramas de tratamiento con candesartan (solo o combinado con enalapril), respecto 
al enalapril solo.  
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En cambio, en el ensayo CHARM-Added (108), la adición de candesartan a un IECA, 
aunque no redujo la mortalidad, sí que disminuyó ligeramente la incidencia de algunos 
episodios cardiovasculares relevantes. 

Sin embargo, la combinación de un IECA y un ARA-II presentó en todos los estudios 
una mayor incidencia de efectos adversos, especialmente deterioro de la función renal e 
hiperkaliemia (111). 

 

Bloqueadores beta adrenérgicos 

Se han realizado más estudios aleatorizados y controlados con BB que con IECA en 
pacientes con IC. Tres ensayos (CIBIS II, COPERNICUS y MERIT-HF) (112) (113) 
(114) distribuyeron aleatoriamente a casi 9.000 pacientes con IC sintomática de leve a 
grave a recibir placebo o un BB (bisoprolol, carvedilol o metoprolol, respectivamente). 
Más del 90% de los pacientes recibían tratamiento con IECA o ARA-II.  

Los tres ensayos revelaron que el tratamiento con BB reduce la mortalidad (RRR del 
34% en cada ensayo) y hospitalización por IC (RRR del 28 al 36%) al año de iniciar el 
tratamiento. La RRA de mortalidad (tras 1 año de tratamiento) en pacientes con IC de 
leve a moderada, fue del 4.3%, equivalente a un NNT de 23 (durante 1 año para 
posponer 1 muerte). Las cifras correspondientes de la IC grave fueron RRA del 7.1% y 
NNT de 14. 

Estos hallazgos están avalados por otro estudio aleatorizado y controlado con placebo 
(SENIORS) (115), realizado en 2.128 pacientes ancianos (edad ≥ 70 años), el 36% de 
ellos con FEVI > 35%. El tratamiento con nebivolol resultó en una RRR del 14% en el 
objetivo primario compuesto de muerte u hospitalización de causa cardiovascular, pero 
no redujo la mortalidad. 

En general, se deben iniciar los BB en pacientes estables y utilizarlos sólo con 
precaución en pacientes con descompensación reciente (2). Un estudio aleatorizado y 
controlado ha revelado que es seguro continuar el tratamiento con BB durante un 
episodio de descompensación, aunque puede ser necesario reducir la dosis (116) 

 

Antagonistas del receptor mineralcorticoideo  

En este grupo se incluyen la espironolactona y la eplerenona, que actúan bloqueando los 
receptores que fijan la aldosterona y otros corticoides (2).  

El estudio RALES (117) distribuyó aleatoriamente a 1.663 pacientes con IC grave 
(FEVI ≤ 35% y clase funcional III de la NYHA), a recibir placebo o espironolactona 25-
50 mg una vez al día, además del tratamiento convencional. En la época en la que se 
realizó dicho ensayo, el uso de BB no estaba muy extendido en el tratamiento de la IC y 
sólo se trató con ellos a un 11%. El tratamiento con espironolactona resultó en una RRR 
de muerte del 30% y una RRR de hospitalización por IC del 35%, tras un seguimiento 
medio de 2 años. La RRA de mortalidad (tras una media de 2 años de tratamiento) de 
pacientes con IC grave fue del 11.4%, equivalente a un NNT (durante 2 años para 
posponer una sola muerte) de 9. 
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Más recientemente, el ensayo EMPHASIS-HF (106), aleatorizó a 2.737 pacientes de 55 
o más años, con IC sistólica clase funcional II de la NYHA y FEVI ≤ 30%, a recibir 
placebo frente a eplerenona (25-50 mg una vez al día).  

El tratamiento con eplerenona motivó un RRR del 27% en muerte cardiovascular u 
hospitalización por IC. También se observaron reducciones en los índices de muerte por 
cualquier causa (24%), muerte cardiovascular (24%), hospitalización por cualquier 
causa (23%) y hospitalización por IC (42%). La RRA en el objetivo primario 
compuesto de mortalidad y morbilidad en pacientes con síntomas de carácter leve fue 
del 7.7%, equivalente a un NNT (durante una media de 21 meses para posponer un 
episodio) = 13. La ARR de la mortalidad fue del 3%, equivalente a NNT = 33. 

Otro estudio aleatorizado y controlado (EPHESUS) (118), en el que participaron 6.632 
pacientes 3-14 días tras sufrir un infarto agudo de miocardio y con FEVI ≤ 40% e IC, se 
distribuyó aleatoriamente a los pacientes a recibir placebo o eplerenona 25-50 mg una 
vez al día, además del tratamiento convencional. El tratamiento con eplerenona motivó 
una RRR de muerte del 15 %. 

 

Ivabradina 

La ivabradina es  un fármaco que inhibe el canal If en el nodo sinusal. Su único efecto 
farmacológico conocido es ralentizar la frecuencia cardiaca en pacientes en ritmo 
sinusal (no ralentiza la frecuencia ventricular en la fibrilación auricular) (2). 

El ensayo SHIFT (119) incluyó a 6.588 pacientes con IC clase funcional II-IV de la 
NYHA, con ingreso hospitalario por IC en los últimos 12 meses, en ritmo sinusal con 
frecuencia cardiaca ≥ 70 lpm y FEVI ≤ 35 %. Se los distribuyó aleatoriamente a recibir 
ivabradina (aumentando la dosis a un máximo de 7.5 mg dos veces al día) o placebo 
añadidos a su tratamiento habitual, que incluía un diurético (84%), digoxina (22%), un 
IECA (79%), un ARA-II (14%), un BB (90%) y un ARM (60%). No obstante, sólo un 
26% de los pacientes recibían la dosis completa del BB. El seguimiento medio fue de 23 
meses. 

La RRR en el resultado primario compuesto de muerte cardiovascular u hospitalización 
por IC fue del 18%; la reducción en muerte cardiovascular y muerte por todas las causas 
no fue significativa, pero la RRR en hospitalización por IC fue del 26%. La RRA en el 
objetivo primario compuesto de mortalidad y morbilidad fue del 4.2%, equivalente a un 
NNT (durante una media de 23 meses para posponer un episodio) de 24. La ivabradina 
también mejoró la función del VI y la calidad de vida. Respecto a la seguridad, el 5% de 
los pacientes en tratamiento con ivabradina tenían bradicardia sintomática y un 3% 
notificaron efectos secundarios visuales (fosfenos). 

El estudio BEAUTIFUL (120), un ensayo aleatorizado y controlado, en el que se 
incluyeron a 10.917 pacientes con cardiopatía coronaria y FEVI ≤ 40%, a recibir 7.5 mg 
de ivabradina dos veces al día o placebo, seguidos durante una media de 19 meses, no 
redujo el resultado primario de muerte cardiovascular, infarto de miocardio u 
hospitalización por IC. 
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Digoxina 

En pacientes con IC sintomática y FA se puede utilizar digoxina para reducir una 
frecuencia ventricular (2). Asimismo estaría indicada en pacientes en ritmo sinusal con 
IC sintomática y FEVI ≤ 40% (121). 

Se ha realizado un único estudio (DIGIS) (122) aleatorizado y controlado a gran escala 
sobre morbimortalidad con digoxina en pacientes con IC sintomática y FE baja. En 
dicho ensayo se distribuyó aleatoriamente a 6.800 pacientes con FEVI ≤ 45% y clase 
funcional II-IV de la NYHA, a recibir placebo o digoxina (0.25 mg una vez al día), 
añadido a un diurético y un IECA.  

El tratamiento con digoxina no alteró la mortalidad por todas las causas pero motivó 
una RRR en hospitalización por empeoramiento de la IC del 28% tras una media de 3 
años tras iniciar el tratamiento. La RRA fue del 7.9%, equivalente a un NNT (durante 3 
años para posponer una hospitalización) = 13. 

 

 

Diuréticos 

No se han estudiado los efectos de los diuréticos en la mortalidad y morbilidad en 
pacientes con IC, a diferencia de los IECA, los ARA-II, los BB y los ARM. No 
obstante, los diuréticos alivian la disnea y el edema, y por esta razón se recomiendan 
para pacientes con signos y síntomas de congestión, independientemente de la FEVI (2). 

El objetivo de usar diuréticos es conseguir y mantener la euvolemia (el “peso seco” del 
paciente) con la dosis más baja posible. Esto significa que se debe ajustar la dosis, 
especialmente tras recuperar el peso corporal seco, para evitar el riesgo de 
deshidratación que desencadenaría hipotensión e insuficiencia renal (123). 

Los diuréticos de asa producen una diuresis más intensa y corta que las tiazidas, que 
producen una diuresis más moderada y prolongada. Las tiazidas pueden ser menos 
eficaces en pacientes con función renal deprimida (124). 

Si se utiliza un diurético perdedor de potasio en combinación con IECA, ARM o ARA-
II, no se suele necesitar reposición de potasio. Puede producirse hiperpotasemia grave si 
se toma diuréticos ahorradores de potasio o suplementos, además de una combinación 
de IECA o ARA-II y ARM. Tampoco se recomienda el uso combinado de IECA, ARM, 
y ARA-II (125). 

El estudio DOSE (Diuretic Optimization Strategies Evaluation) (126) no encontró 
diferencias significativas entre la administración de diuréticos en perfusión intravenosa 
continua frente a la administración en bolos, para aliviar los síntomas congestivos. 

Algunos estudios sugieren que la administración de dopamina a dosis bajas en perfusión 
intravenosa, junto con tratamiento diurético, podría mejorar la diuresis y preservar la 
función renal (127).  

Si todas las estrategias diuréticas fracasan, podría considerarse la ultrafiltración, 
especialmente en el denominado síndrome cardiorrenal (10). 
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Nitroglicerina 

La nitroglicerina (NTG) es un agente vasodilatador, predominantemente venoso, por lo 
que reduce la precarga, disminuyendo la congestión capilar pulmonar y, de esta forma, 
la disnea (10). 

La administración de NTG vía intravenosa está recomendada en pacientes con IC 
descompensada, que requieren ingreso hospitalario, especialmente en aquellos con 
HTA, isquemia coronaria o regurgitación mitral significativa (128). 

 

 

Dopamina 

La dopamina es una catecolamina endógena que, a dosis bajas (≤ 3 µg/kg/min), puede 
activar de forma selectiva a los receptores dopaminérgicos, originando vasodilatación 
renal (129). Varios estudios han sugerido que la adición de dopamina al tratamiento 
diurético en pacientes con IC descompensada, podría ser útil para aliviar los síntomas 
congestivos, preservando la función renal (130), (131).  

El estudio ROSE AHF (132) se trata de un ensayo clínico multicéntrico, aleatorizado, 
doble ciego, controlado con placebo. Presenta como hipótesis el uso de dosis bajas de 
dopamina (2 µg/kg/min) o dosis bajas de nesiritide (0,005 µg/kg/min) añadido a las 
dosis habituales de diurético, para obtener un correcta descongestión preservando la 
función renal en pacientes que ingresan por insuficiencia cardiaca aguda y función renal 
deteriorada. Se reclutaron 360 participantes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca 
aguada e insuficiencia renal, de los cuales se aleatorizaron (ratio 1:1) a estrategia de 
dopamina o nesiritide. Una vez adjudicada la estrategia se aleatorizaron (ratio 2:1), 
doble ciego, a fármaco o placebo. Finalmente, los grupos de dopamina (n=122) y 
nesiritide (n=119) se compararon con el grupo placebo (n=119). Los objetivos primarios 
fueron el volumen de orina acumulado en 72 horas (como valor de descongestión) y los 
cambios en los valores séricos de cistatina C en las primeras 72 horas (como valor de 
función renal). 

Comparado con placebo, la dopamina no tuvo un efecto significativo en el volumen de 
orina acumulado en 72 horas ni en los cambios en los niveles séricos de cistatina C. 

Con estos resultados, los autores concluyen que en pacientes con IC descompensada y 
disfunción renal, el uso de bajas dosis de dopamina añadido a la terapia convencional 
con diuréticos, no ofrece mejores resultados a la hora de conseguir una mayor 
descongestión preservando la función renal. 

 

 

 

 

 



	
  

	
   66	
  

Nesiritide 

Se sabe que aquellos pacientes que presentan un episodio de IC descompensada y tienen 
un deterioro moderado o grave de la función renal presentan un riesgo añadido de no 
conseguir una descongestión adecuada o sufrir un empeoramiento de la función renal, 
ambos relacionados con peores resultados (10). En este contexto nace la necesidad de 
buscar nuevas estrategias terapéuticas. 

Nesiritide es un péptido natriurético tipo B recombinante con propiedades 
vasodilatadoras arteriales y venosas, que reduce la pre y la postcarga, aumentado el 
gasto cardiaco, sin poseer efecto inotrópico directo (10). 

Los resultados del estudio ROSE AHF (132) demuestran que en pacientes con IC 
descompensada e insuficiencia renal, el uso de dosis bajas de nesiritide añadido a la 
terapia convencional con diuréticos, no ofrece mejores resultados a la hora de conseguir 
una mayor descongestión preservando la función renal.  
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Tabla 15. Recomendaciones no farmacológicas en la IC-FER 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

Deberían ser controladas o evitadas 
aquellas condiciones que pueden contribuir 

al desarrollo de IC, como la obesidad, 
diabetes mellitus, tabaco y agentes 

cardiotóxicos 

 

I 

 

C 

 

(10) 

Todos los pacientes con IC deberían recibir 
una formación específica en autocuidados 

I B (133) (10) 

La actividad física regular es una medida 
eficaz y segura en todos los pacientes con 

IC 

 

I 

 

A 

 

(134) (135) 

Los programas de rehabilitación cardiaca 
pueden ser útiles en pacientes con IC 
clínicamente estables, para mejorar la 

capacidad funcional, duración del ejercicio, 
CVRS y mortalidad 

 

IIa 

 

B 

 

(134) (135) 

La restricción de sodio es una medida 
razonable para los pacientes con IC 

sintomática, para reducir los síntomas 
congestivos 

 

IIa 

 

C 

 

(10) 

La restricción de líquidos (1.5 – 2 
litros/día) es una medida razonable en el 

estadio D, especialmente en pacientes con 
hiponatremia, para reducir los síntomas 

congestivos 

 

IIa 

 

C 

 

(10) 

La presión positiva continua en la vía aérea 
(CPAP) puede ser beneficiosa para 

incrementar la FE de VI y mejorar el 
estado funcional de los pacientes con IC y 

apnea del sueño 

 

IIa 

 

B 

 

(136) (137) 
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Tabla 16. Recomendaciones farmacológicas en la IC-FER 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

Control de la HTA y Dislipemia, según las 
recomendaciones de las guías de práctica 

clínica 

 

I 

 

A 

 

(138) (139) (10) 

En pacientes con cardiopatía estructural, 
incluyendo hipertrofia de VI, sin 

antecedentes de cardiopatía isquémica, 
debería controlarse la HTA acorde con las 
recomendaciones de las guías de práctica 
clínica, para prevenir el desarrollo de IC 

sintomática 

 

 

I 

 

 

A 

 

 

(92) (139) (10) 

En todos los pacientes con historia reciente o 
remota de cardiopatía isquémica y FE 

reducida, debería emplearse un IECA, para 
prevenir el desarrollo de IC sintomática y 

reducir la mortalidad 

 

I 

 

 

A 

 

(102) (101) (10) 

En todos los pacientes con historia reciente o 
remota de cardiopatía isquémica y FE 

reducida, debería emplearse un BB para 
reducir la mortalidad 

 

I 

 

B 

 

(140) (113) (10) 

En todos los pacientes con historia reciente o 
remota de cardiopatía isquémica, deberían 

emplearse estatinas para prevenir el 
desarrollo de IC sintomática y eventos 

cardiovasculares 

 

I 

 

 

A 

 

(141) (142) (10) 

Debería emplearse un IECA en todos los 
pacientes con FE reducida, incluso en 

ausencia de cardiopatía isquémica, para 
prevenir el desarrollo de IC sintomática 

 

I 

 

A 

 

(102) (104) (10) 

Debería emplearse un BB en pacientes con 
FE reducida, incluso en ausencia de 

cardiopatía isquémica, para prevenir el 
desarrollo de IC sintomática 

 

I 

 

C 

 

(10) 

Los diuréticos están recomendados en los 
pacientes con IC-FER con evidencia de 

retención de líquidos, salvo contraindicación, 
para mejorar los síntomas 

 

I 

 

C 

 

(10) 

Los IECA están recomendados en pacientes 
con IC-FER, salvo contraindicación, para 

reducir la morbilidad y mortalidad 

 

I 

 

A 

 

(104) (102) (101) 

Los ARA-II están recomendados en pacientes 
con IC-FER que no toleran los IECA, salvo 

contraindicación, para reducir la morbilidad y 
mortalidad 

 

I 

 

A 

 

(109) (108) (105) 
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Los BB (bisoprolol, carvedilol, metoprolol) 
están recomendados en pacientes con         

IC-FER, salvo contraindicación, para reducir 
morbilidad y mortalidad 

 

I 

 

A 

 

(140) (113) (114) 

Los ARM están recomendados en pacientes 
con IC clase funcional II-IV NYHA y  FEVI 
≤ 35%, salvo contraindicación, para reducir 

morbilidad y mortalidad. No se recomienda si 
la cifra de creatinina es > 2.5 mg/dl en el 
varón o > 2.0 mg/dl en la mujer (o tasa de 

filtrado glomerular < 30 ml/min/1.73 m2). No 
se recomienda si el nivel sérico de potasio es 

> 5.0 mEq/L. 

 

 

I 

 

 

A 

 

 

(117) (106) (118) 

Los ARM están recomendados tras un IAM 
en pacientes con FEVI ≤ 40% que desarrollan 
síntomas de IC o tienen antecedentes de DM, 

salvo contraindicación 

 

I 

 

B 

 

(118) 

La administración de digoxina puede ser 
beneficiosa en pacientes con IC-FER, salvo 

contraindicación, para reducir las 
hospitalizaciones por IC 

 

IIa 

 

B 

 

(121) (122) 

Los pacientes con IC crónica y FA 
(permanente, persistente, paroxística) y un 

factor de riesgo adicional para eventos 
cardioembólicos (HTA, DM, accidente 

cerebrovascular previo o edad ≥ 75 años) 
deberían recibir anticoagulacion 

 

I 

 

A 

 

(143) (142) 

La elección del fármaco anticoagulante 
(acenocumarol, dabigatran, apixaban o 

rivaroxaban) debería ser individualizado en 
base a los factores de riesgo, coste, 
tolerancia, preferencia del paciente, 

interacciones medicamentosas y otras 
características clínicas, incluyendo el rango 

terapéutico del acenocumarol (INR) 

 

 

I 

 

 

C 

 

 

(10) 

La administración de ácidos grasos 
poliinsaturados omega-3 es una medida 

razonable como tratamiento adyuvante en 
pacientes con IC-FER e IC-FEC clase 

funcional II-IV NYHA, salvo 
contraindicación, para reducir la mortalidad y 

hospitalizaciones por causa cardiovascular 

 

 

IIa 

 

 

B 

 

 

(145) (146) 

La administración temporal de agentes 
inotrópicos es una medida razonable en 

pacientes con shock cardiogénico, en tanto se 
resuelve el problema precipitante agudo o se 

realiza un tratamiento definitivo  (p.ej. 
revascularización coronaria, dispositivo de 

electroestimulación cardiaca, trasplante 
cardiaco) 

 

 

I 

 

 

C 

 

 

(10) 
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Tratamiento Farmacológico de la IC con Fracción de Eyección Conservada 

 

Hasta la fecha, ningún tratamiento ha demostrado reducir la morbilidad y mortalidad en 
pacientes con IC y fracción de eyección conservada (IC-FEC) (2).  

Los diuréticos se utilizan para controlar la retención de sodio y agua y aliviar la disnea y 
el edema como en la IC y fracción de eyección reducida (IC-FER) (147). El tratamiento 
adecuado de la hipertensión (148) y la isquemia miocárdica (149) también se considera 
importante, al igual que el control de la frecuencia ventricular en pacientes con FA (88). 

Los bloqueadores de los canales del calcio (BCC) no dihidropiridínicos (verapamilo, 
diltiazem) (150) pueden ser útiles en el control de la frecuencia ventricular en pacientes 
con FA y en el tratamiento de la hipertensión y la isquemia miocárdica (no así en el 
caso de los pacientes con IC-FER, para la cual su acción inotrópica negativa puede ser 
peligrosa). 

Los BB también pueden utilizarse para controlar la frecuencia ventricular en pacientes 
con IC-FEC y FA (113), (112), (114).  

Los fármacos que se deben evitar en la IC-FER también hay que evitarlos en la IC-FEC, 
con la excepción de los BCC (2). 

En la actualidad, los ensayos clave sobre morbimortalidad son: 

§ CHARM-Preserved (151), en el que participaron 3.023 pacientes; el tratamiento 
con candesartán no reveló reducción en el objetivo primario compuesto de 
muerte cardiovascular u hospitalización por IC. 

§ PEP-CIC (152), en el que participaron 850 pacientes; no se reveló reducción en 
el objetivo primario compuesto de muerte u hospitalización por IC, con el uso de 
perindopril. 

§ I-Preserve (153), en el que participaron 4.128 pacientes; el uso de irbesartán no 
reveló reducción en el objetivo primario compuesto de muerte u hospitalización 
por IC (específicamente, IC, infarto de miocardio, angina inestable, arritmia o 
ACV). 
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Tabla 17. Tratamiento farmacológico en la IC-FEC 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

La presión arterial sistólica y diastólica debería ser 
controlada en pacientes con IC-FEC, de acuerdo con 

las guías de práctica clínica, para prevenir 
morbilidad 

 

I 

 

B 

 

(25) (10) 

Los diuréticos deberían ser empleados para aliviar 
los síntomas congestivos en pacientes con IC-FEC 

I C (10) 

El uso de BB, IECA y ARA-II es razonable para el 
control de la presión arterial en pacientes con HTA 

e IC-FEC 

 

IIa 

 

C 

 

(10) 

El uso de ARA-II podría ser considerado para 
reducir las hospitalizaciones en pacientes con        

IC-FEC 

 

IIb 

 

B 

 

(151) (10) 

El tratamiento de la FA en pacientes con IC-FEC 
acorde con las guías de práctica clínica, es una 

medida razonable para mejorar los síntomas de IC 

 

IIa 

 

C 

 

(10) 

 

 

 

Tabla 18. Tratamientos no recomendados en pacientes con IC-FER e IC-FEC (2) 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

No se recomiendan las tiazolidinedionas (glitazonas), ya que empeoran la 
IC y aumentan el riesgo de hospitalización por IC 

III A (154) (155) (156) 

No se recomienda utilizar la mayoría de los bloqueadores de los canales 
del calcio (con la excepción de amlodipino y felodipino), ya que tienen un 

efecto inotrópico negativo 

 

III 

 

B 

 

(157) 

No se recomiendan los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y los 
inhibidores de la COX-2, ya que pueden causar retención de sodio y agua, 

empeoramiento de la función renal y empeoramiento de la IC 

 

III 

 

B 

 

(158) (159) 

Se recomienda no añadir un ARA-II a la combinación de un IECA y un 
ARM debido al riesgo de insuficiencia renal e hiperpotasemia 

III C (2) 
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Tratamiento No Farmacológico de la IC 

 

Educación 

El autocuidado es un aspecto importante del tratamiento de la IC. La mayoría de los 
programas de atención para la IC destacan que el aumento en el autocuidado es clave 
para la obtención de una mejoría en la evolución de los pacientes con IC (133). 

 

Tabla 19. Autocuidados en IC (160) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Me peso cada día 

Si siento ahogo (disnea), me paro y descanso 

Si mi dificultad respiratoria (disnea) aumenta, contacto con mi médico o enfermera 

Si mis pies / piernas comienzan a hincharse más de lo habitual, contacto con mi médico o enfermera 

Si aumento 2 kg en una semana, contacto con mi médico o enfermera 

Limito la cantidad de líquidos que bebo (no más de 1.5 – 2 litros) 

Reposo un rato durante el día 

Si experimento aumento de fatiga (cansancio), contacto con mi médico o enfermera 

Realizo una dieta baja en sal 

Tomo toda la medicación como me han indicado 

Me vacuno contra la gripe todos los años 

Hago ejercicio regularmente 
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Restricción de sodio 

La restricción del sodio en la dieta de los pacientes con IC se considera una 
medida razonable para reducir los síntomas congestivos (10). 

 

Actividad física 

La realización de actividad física regular es una medida segura y eficaz en pacientes con 
IC (134).  

Un meta-análisis (135) ha demostrado que los programas de rehabilitación cardiaca en 
pacientes con IC, reducen la mortalidad, mejoran la capacidad funcional, la duración del 
ejercicio, la CVRS y reducen los ingresos hospitalarios.  

 

Ultrafiltración 

El síndrome cardiorrenal tipo 1, en el que se produce un empeoramiento de la función 
renal en la IC descompensada, ocurre en el 25-33% de los pacientes con IC 
descompensada y se asocia con mal pronóstico (161). Se ha sugerido que la 
ultrafiltración (UF) venovenosa podría ser una terapia alternativa para estos pacientes. 
Las guías de práctica clínica (10) establecen que la UF es un tratamiento razonable para 
pacientes con congestión que no responden al tratamiento médico.  

Bradley AB y cols. (161) han realizado un ensayo clínico aleatorizado abierto, en el que 
estudian dos estrategias de descongestión en pacientes con IC descompensada e 
insuficiencia renal: la ultrafiltración frente a un tratamiento escalonado con diuréticos. 

En este estudio se asignaron aleatoriamente a un total de 188 pacientes con IC 
descompensada, alteración de la función renal, y congestión persistente a una estrategia 
de tratamiento farmacológico (94 pacientes) o ultrafiltración (94 pacientes). El objetivo  
primario fue el cambio en el nivel de creatinina en suero y el peso corporal, a las 96 
horas después de la asignación aleatoria. Los pacientes fueron seguidos durante 60 días. 

La ultrafiltración fue inferior a la terapia farmacológica con respecto al objetivo 
primario de eficacia (cambio en el nivel de creatinina en suero y el peso corporal 96 
horas después de la aleatorización). En cuanto a la seguridad, la ultrafiltración se asoció 
de forma significativa con una mayor tasa de eventos adversos (deterioro de la función 
renal, complicaciones hemorrágicas e infecciones asociadas a catéter vascular). 
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Desfibrilador Automático Implantable (DAI) 

Aproximadamente la mitad de las muertes de pacientes con IC han sucedido de forma 
repentina o inesperada,  estando la mayoría de los casos relacionados con arritmias 
ventriculares (2). La prevención de la muerte súbita, por lo tanto, es un objetivo 
importante en la IC (2). 

Mientras que los principales antagonistas neurohumorales modificadores del curso de la 
enfermedad, ya mencionados, reducen el riesgo de muerte súbita, no la impiden. Los 
fármacos antiarrítmicos específicos no reducen este riesgo (incluso pueden aumentarlo) 
(162). 

Los DAI reducen la mortalidad de los pacientes que sobreviven a parada cardiaca y de 
los pacientes con arritmias ventriculares sintomáticas sostenidas (163), (164). 

 

 

Tabla 20. Recomendaciones para el uso de DAI en pacientes con IC (2) 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

Prevención Secundaria 

Se recomienda DAI para pacientes con arritmia 
ventricular que causa inestabilidad hemodinámica y 

esperanza de vida > 1 año, con un buen estado 
funcional, para reducir el riesgo de muerte súbita 

 

I 

 

A 

 

(163) (164) 
(165) (166) 

Prevención Primaria 

Se recomienda DAI para pacientes con IC sintomática 
(clase II-III de la NYHA) y FE ≤ 35% a pesar de al 

menos 3 meses en tratamiento farmacológico óptimo, 
cuya esperanza de vida sea > 1 año, con un buen estado 

funcional, para reducir el riesgo de muerte súbita 

1. Etiología isquémica y > 40 días tras infarto 
agudo de miocardio 

2. Etiología no isquémica 

 

 

 

 

I 

 

I 

 

 

 

 

A 

 

B 

 

 

 

 

(167) (168) 

 

(168) 
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Terapia de Resincronización Cardiaca  

Dos estudios aleatorizados y controlados a gran escala han revelado que la Terapia de 
Resincronización Cardiaca (TRC) es beneficiosa para pacientes tanto con síntomas de 
carácter leve (clase II de la NYHA) (169) (170) como para los más graves (171) (172). 

Serían candidatos a TRC aquellos pacientes en los que se prevea una supervivencia con 
un buen estado funcional durante > 1 año, si están en ritmo sinusal, su FEVI es baja (≤ 
30%), la duración del QRS está visiblemente prolongada (≥ 150 ms) y un ECG revela 
una morfología de rama izquierda, independientemente de la gravedad de los síntomas 
(169), (170). 

 

Tabla 21. Recomendaciones para el uso de TRC (2) 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

Complejo QRS con morfología de BRIHH 

Se recomienda TRC-M/TRC-D para pacientes en ritmo 
sinusal con QRS ≥ 120 ms, complejo QRS con 

morfología de BRIHH, FE ≤ 35% y esperanza de vida 
con buen estado funcional > 1 año, para reducir el 

riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura 

 

 

I 

 

 

A 

 

 

(169) (170) 

Complejo QRS sin morfología de BRIHH 

Se debe considerar TRC-M/TRC-D para pacientes en 
ritmo sinusal con QRS ≥ 150 ms, independientemente 
de la morfología del QRS, FE ≤ 35% y esperanza de 

vida con buen estado funcional > 1 año, para reducir el 
riesgo de hospitalizaciones por IC y muerte prematura 

 

 

IIa 

 

 

A 

 

 

(169) (170) 
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Tabla 22. Recomendaciones terapéuticas durante la hospitalización por IC 

Recomendaciones Recomendación Nivel 
Evidencia 

Referencia 
Bibliográfica 

En pacientes con IC-FER que experimentan una 
exacerbación de la IC y requiere hospitalización, 
se recomienda mantener su tratamiento médico 

habitual, salvo contraindicaciones o 
inestabilidad hemodinámica 

 

I 

 

B 

 

(173) (174) (175) 

Se recomienda iniciar tratamiento con BB 
después de optimizar la volemia, retirar los 
diuréticos intravenosos, vasodilatadores y 
agentes inotrópicos. Los BB deberían ser 

iniciados a la dosis más baja y solo en pacientes 
estables.  

 

I 

 

B 

 

(173) (174) (175) 

La administración de diuréticos en pacientes con 
IC congestiva se asocia a una reducción de la 

morbilidad 

 

I 

 

B 

 

(176) (126) 

El efecto del tratamiento diurético debería ser 
monitorizado con criterios clínicos (volumen de 

diuresis, peso, tensión arterial, crepitantes, 
edemas) y biológicos (función renal, 

electrolitos) 

 

I 

 

C 

 

(10) 

En pacientes con sobrecarga de volumen, a pesar 
de optimizar el tratamiento diurético, podría 

considerarse la ultrafiltración, especialmente en 
el síndrome cardiorrenal 

 

IIb 

 

B 

 

(10) (177) 

En ausencia de hipotensión arterial, podría 
administrarse nitroglicerina, nitroprusiato o 

nesiritide, vía intravenosa, junto al tratamiento 
diurético, para aliviar la disnea en pacientes con 

IC descompensada 

 

IIb 

 

A 

 

(178) (179) (180) 

Ante un paciente ingresado en el hospital con 
diagnóstico de IC descompensada, debería 

realizarse prevención primaria de enfermedad 
tromboembólica venosa, si el cociente 

riesgo/beneficio es favorable  

 

I 

 

B 

 

(10) 

En pacientes hospitalizados por IC congestiva, 
que presentan hiponatremia severa, a pesar de la 

restricción hídrica y optimización del 
tratamiento, podría emplearse un antagonista de 

la vasopresina (tolvaptan, conivaptan) 

 

IIb 

 

B 

 

(10) (181) 
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Pronóstico de los pacientes con IC 

En la actualidad, la IC representa la primera causa de hospitalización en pacientes 
mayores de 65 años (182). Debido a su gran impacto, se ha hecho un gran esfuerzo para 
identificar factores relacionados o indicadores de su pronóstico (46).  

De esta forma, se han mostrado útiles características clínicodemográficas (edad, estado 
funcional, según la clasificación de la NYHA, demencia, desarrollo de edema agudo de 
pulmón, diabetes mellitus, cardioptía isquémica), parámetros biológicos (hiponatremia, 
elevación de urea y creatinina, anemia, elevación de troponina y NT-proBNP), 
parámetros ecocardiográficos (fundamentalmente la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo y el patrón de llenado) o valores ergométricos (consumo pico de oxígeno) 
(46), (183), (184), (185), (186). 

Quirós-López R y col. (183) realizaron un estudio de cohortes retrospectivo cuyos 
objetivos fueron evaluar los factores pronósticos y la mortalidad a largo plazo en 
pacientes con IC tras su primer diagnóstico, analizando las diferencias en función de la 
FEVI. Se incluyeron 400 pacientes, 231 (57.7%) con IC-FEC. A los 10 años de 
seguimiento, la mortalidad fue mayor en la IC-FER (64.5 frente a 55.4%, p = 0.04). Las 
variables relacionadas con la mortalidad en IC-FEC incluyeron edad, diabetes mellitus, 
cardiopatía isquémica e insuficiencia renal crónica. El tratamiento con estatinas y BB se 
asoció a un mejor pronóstico. En IC-FER los predictores de mortalidad fueron 
similares, aunque las estatinas no mejoraron la supervivencia. 

En la última década se han producido notables avances en su diagnóstico y tratamiento. 
La introducción de fármacos como los IECA, los ARM y los BB, ha mejorado el 
pronóstico de los pacientes con IC, aunque este aumento de supervivencia, observado 
sobre todo en los ensayos clínicos, no es equivalente en la realidad clínica (54). Muchos 
factores pueden influir en esta discordancia entre los resultados de los ensayos clínicos 
y los de los estudios poblacionales, como las diferencias en edad, sexo, comorbilidad y 
polifarmacia, entre otras (54). 

La proporción de pacientes con FEVI preservada cada vez es mayor, con porcentajes 
superiores al 50%. A pesar de ello, las recomendaciones acerca del cuidado y 
tratamiento de la IC-FEC son mínimas en las guías clínicas y, de momento, los datos 
acerca del beneficio de los diferentes grupos terapéuticos en estos pacientes son escasos 
(187).  

En la IC-FER, a pesar de la sobrada evidencia del beneficio del tratamiento con IECA, 
ARA-II, BB o ARM, el empleo de estos tratamientos es muy dispar (183). 

Aunque ha mejorado la supervivencia, la tasa de mortalidad absoluta por IC se mantiene 
en torno al 50% a los 5 años del diagnóstico (188), (189).  

En el estudio ARIC (190), la tasa de mortalidad a los 30 días, 1 año y 5 años tras la 
hospitalización por IC fue del 10.4%, 22% y 42.3%, respectivamente. 

En otro estudio (191), la supervivencia a los 5 años del diagnóstico de IC, para los 
estadios A, B, C y D, fue del 97%, 96%, 75% y 20%, respectivamente. 

Los pacientes hospitalizados por IC presentan un riesgo elevado de rehospitalización 
por cualquier causa, con una tasa de reingreso hospitalario al mes tras el alta por IC, del 
25% (192). 
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En el estudio LVDP (104), los pacientes con disfunción asintomática del ventrículo 
izquierdo no tratados presentaron un 10% de riesgo para desarrollar síntomas de IC y un 
8% de riesgo anual de muerte u hospitalización por IC. 

Los factores que con mayor frecuencia contribuyen a la descompensación de la IC son 
(10): 

� No adherencia al tratamiento farmacológico y/o restricción de sodio y líquidos 

� Cardiopatía isquémica (síndrome coronario agudo) 

� Deficiente control de la presión arterial 

� FA y otras arritmias 

� Introducción reciente de fármacos con acción inotrópica negativa (verapamilo, 
nifedipino, diltiazem, BB) 

� Tromboembolismo pulmonar 

� Introducción reciente de fármacos que incrementan la retención de sodio 
(esteroides, AINEs, tiazolidinedionas) 

� Abuso de alcohol u otras drogas 

� Endocrinopatías: DM, hipertiroidismo, hipotiroidismo 

� Infecciones (neumonía, gripe, otras) 

� Trastornos cardiovasculares agudos: valvulopatías, endocarditis, miopericarditis, 
disección aórtica 

 

 

Calidad de vida relacionada con la salud 

La IC reduce de forma significativa la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) 
(193), (194).  

Asimismo, la pérdida de CVRS tras el alta hospitalaria, es un predictor significativo de 
rehospitalización y muerte (195), (196). 

Otros determinantes que condicionan la pérdida de CVRS incluye la depresión, menor 
edad, mayor índice de masa corporal, mayor carga sintomática, menor presión arterial 
sistólica, apnea del sueño e incertidumbre en el pronóstico (197), (198), (199). 

Hasta el momento, las únicas terapias que han demostrado un efecto favorable en la 
CVRS ha sido los programas de rehabilitación cardiaca (135) y la terapia de 
resincronización cardíaca (172). 
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ECOCARDIOGRAFÍA 

 

La ecocardiografía juega un papel importante en la valoración de los pacientes con  IC, 
ayudando al clínico en su no siempre fácil diagnóstico (200) (201).  

Además, la ecocardiografía aporta información pronóstica y permite optimizar el 
tratamiento, tanto farmacológico (p.ej. IECA, BB) como no farmacológico (DAI, 
resincronización, trasplante) (201). 

 

Tabla 23. Papel de la ecocardiografía en la IC (43) 

1. DIAGNÓSTICO 

-Confirmación diagnóstica de la IC 

-Diagnóstico de la disfunción ventricular asintomática 

-Diagnóstico de la cardiopatía estructural 

-Diagnóstico fisiopatológico de la disfunción ventricular 

2. ESTIMACIÓN DE LAS PRESIONES DE LLENADO 

3. VALORACIÓN PRONÓSTICA 

4. VALORACIÓN TERAPÉUTICA 

 

 

Utilidad de la ecocardiografía en el diagnóstico de la IC 

Diversos estudios han demostrado que el diagnóstico de la IC en la práctica clínica no 
siempre es fácil, viéndose confirmada la sospecha clínica en apenas un 50 % de los 
casos (2) (202). 

Así, diversas sociedades científicas, como la Sociedad Europea de Cardiología, 
establecen en sus guías que para el diagnóstico de IC debe exigirse, además de los 
signos y síntomas típicos de IC, la evidencia objetiva de disfunción ventricular en 
reposo (201). 

La ecocardiografía, por sus características específicas (barata, incruenta, accesible) es la 
técnica más rentable para el diagnóstico de dicha disfunción ventricular, por lo que las 
Guías Españolas de Práctica Clínica en Ecocardiografía la recomiendan en todos los 
pacientes con IC (1). 

Diversos estudios ponen de manifiesto que la infrautilización de la ecocardiografía en el 
manejo de los pacientes con IC se asocia a una disminución de la supervivencia (43). 

La confirmación ecocardiográfica del diagnóstico de IC debería exigir la existencia de 
una disfunción cardíaca, que justifique los síntomas del paciente, con evidencia no sólo 
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de una cardiopatía estructural (valvulopatía, miocardiopatía), sino acompañada de unas 
presiones de llenado elevadas durante el episodio clínico de fallo, que justifiquen la 
sintomatología del paciente (43). 

Pero el papel de la ecocardiografía no debe quedar limitado al diagnóstico de la IC 
sintomática, sino que resulta fundamental en el diagnóstico de determinadas 
cardiopatías que se asocian a un aumento de la probabilidad de desarrollar IC (p.ej. 
disfunción ventricular sistólica asintomática, hipertrofia de VI, otras) (203). 

Por lo tanto, la ecocardiografía es útil para el diagnóstico de estadios preclínicos, en los 
que estaría indicada una intervención preventiva eficaz (196). 

La ecocardiografía está siempre indicada en la valoración inicial o cuando existan 
modificaciones significativas en el curso clínico de la IC (43). 

 

Tabla 24. Indicaciones de ecocardiografía en IC (43) 

 Indicación 

SOSPECHA DE CARDIOPATÍA 

-Disnea y signos clínicos de cardiopatía 

-Edemas con presión venosa elevada 

-Pacientes con disnea y sospecha de cardiopatía 

-Pacientes con cardiopatía, enfermedad pulmonar y disnea de origen incierto 

-Pacientes con edemas y presión venosa central normal 

 

I 

I 

I 

IIa 

III 

INSUFICIENCIA CARDIACA ESTABLECIDA 

-Pacientes con IC 

-Pacientes con signos de disfunción sistólica 

-Pacientes en tratamiento con quimioterapia  

-Reevaluación en pacientes con disfunción ventricular con cambios en el curso 
clínico 

-Evaluación rutinaria de la fracción de eyección en pacientes sin cambios clínicos 
significativos 

 

I 

I 

I 

IIa 

 

III 
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Diagnóstico etiológico de la cardiopatía estructural 

Ante un paciente con diagnóstico de IC, debe ser un objetivo prioritario para el clínico 
el diagnóstico de la cardiopatía estructural subyacente (miocardiopatía, valvulopatía, 
enfermedad pericárdica, etc) (203). 

 

Cardiopatía Hipertensiva 

La ecocardiografía es una técnica muy rentable para el diagnóstico de la hipertrofia 
ventricular izquierda, la valoración de la dilatación de la aurícula izquierda y el estudio 
de la función diastólica, alteraciones ecocardiográficas características de la cardiopatía 
hipertensiva (203). 

 

Cardiopatía Isquémica 

En nuestro medio, la cardiopatía isquémica (CI) representa la etiología más frecuente de 
IC, constituyendo la principal causa de disfunción sistólica de VI (2). 

La aportación de la ecocardiografía en pacientes con IC secundaria a CI pude resumirse 
en (204): 

§ Valoración de las consecuencias de la enfermedad coronaria (función ventricular 
global y segmentaria de VI, escaras fibrosas, aneurismas, etc). 

§ Diagnóstico de la propia enfermedad coronaria mediante pruebas de provocación 
de isquemia (ecocardiografía de estrés). 

§ Valoración pronóstica mediante la evaluación de la viabilidad miocárdica. 

 

Existen algunos hallazgos ecocardiográficos que nos permiten sospechar la etiología 
isquémica de la IC, como por ejemplo la existencia de alteraciones segmentarias de la 
contractilidad (203). En otras ocasiones, la enfermedad coronaria se traducirá en una 
depresión global de la contractilidad, sugestiva de afectación multivaso (203). 

Así, hasta un 30 % de los IAM pueden ser silentes o no reconocidos, siendo la 
ecocardiografía una prueba de utilidad para confirmar este hecho, en presencia de un 
ECG sospechoso o inespecífico (43). 

El hallazgo de un VI poco dilatado con depresión importante de la contractilidad suele 
ser otro hallazgo sugestivo de CI, pues en la disfunción sistólica de otras etiologías 
(p.ej. miocardiopatía dilatada de etiología enólica, viral, etc) suele haber una 
concordancia entre la severidad de la dilatación ventricular y la severidad de la 
depresión contráctil (2). 

La ecocardiografía de estrés, mediante la provocación de isquemia a través del ejercicio 
o la infusión de determinados fármacos (dobutamina, dipiridamol), puede ser útil para 
poner de manifiesto la etiología isquémica en un paciente con disfunción sistólica de 
origen indeterminado (2). 
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Diagnóstico fisiopatológico de la disfunción ventricular 

La investigación etiológica, la orientación terapéutica y el pronóstico en pacientes con 
IC difieren según la disfunción ventricular sea sistólica y/o diastólica (43). 

Según diversos estudios, se ha observado que los criterios clínicos (signos, síntomas), 
electrocardiográficos y hallazgos radiológicos (Rx simple de tórax), no son 
suficientemente precisos para predecir el tipo de disfunción ventricular (202) (200). 

 

Valoración de la función sistólica 

La valoración de la función sistólica puede realizarse desde varias aproximaciones, 
habiéndose descrito múltiples índices eco-Doppler (tabla 25). 

 

Tabla 25. Valoración de la función sistólica (43) 

1. ESTUDIO DE LOS DIÁMETROS TRANSVERSALES DE VI 

-Fracción de acortamiento (normal > 30 %) 

2. ESTUDIO DE LOS VOLÚMENES DE VI: Fracción de Eyección 

-Depresión leve           45 – 55 % 

-Depresión moderada  35 – 45 % 

-Depresión severa        < 35 % 

3. ESTUDIO DE LAS VELOCIDADES DE LAS FIBRAS MIOCÁRDICAS 
LONGITUDINALES DE VI 

-DTI anillo mitral  (normal > 8 cm/seg) 

 

§ Acortamiento transversal del VI: el cálculo de los diámetros ventriculares por 
modo-M nos aporta la fracción de acortamiento. Sin embargo, la extrapolación a 
todo el ventrículo de la contractilidad estudiada en un solo plano es una 
limitación muy importante, sobre todo si existen alteraciones segmentarias de la 
contractilidad, como es el caso de la cardiopatía isquémica (205). 

§  Fracción de eyección del VI (FEVI): al carecer de estas limitaciones, el cálculo 
de la fracción de eyección mediante el estudio de los volúmenes ventriculares es 
hoy la medida más extendida para valorar la función sistólica del VI. En la 
práctica clínica habitual se calcula, bien mediante la estimación visual (con 
adecuada correlación en casos de observadores experimentados), o bien 
mediante el cálculo preciso de los volúmenes ventriculares, mediante el método 
de Simpson, lo que exige una buena visualización de los bordes endocárdicos 
(205). 
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Valoración de la función diastólica 

En este campo existe bastante controversia acerca de los criterios diagnósticos. 

La Sociedad Europea de Cardiología exige para el diagnóstico de la IC diastólica que, 
además de tener síntomas y signos de IC y buena función sistólica, haya evidencia de 
disfunción diastólica (203). 

La valoración de la función diastólica tiene que integrar, necesariamente, datos 
morfológicos (dilatación de aurícula izquierda, hipertrofia ventricular) y datos doppler 
de diversos flujos, hallazgos que no siempre son concordantes, por lo que es 
fundamental una aproximación global, en la que se valoren conjuntamente con los datos 
clínicos (205). 

El estudio de las velocidades mitrales del patrón de llenado ventricular es la piedra 
angular de la valoración de la función diastólica (205).  

Los índices doppler derivados del estudio del flujo de las venas pulmonares y el 
comportamiento con la maniobra de Valsalva, nos aportan información adicional que 
evalúa la validez de los datos obtenidos a través del estudio doppler de los flujos 
mitrales (205). 

La principal limitación de todos estos índices es su dependencia de diversos factores 
como la precarga, la edad, la frecuencia cardiaca y otros, por lo que muchas veces no 
son concluyentes. 

La valoración de la función diastólica mediante la evaluación de los patrones de llenado 
ventricular permite detectar anomalías en la función diastólica o de llenado en pacientes 
con IC, que puede ser la alteración predominante de la función cardiaca, tal y como 
ocurre en los pacientes con IC-FEC (43). 

En la práctica clínica, se han descrito tres tipos de patrones anormales de llenado en 
pacientes con IC, en ritmo sinusal (43): 

§ Patrón de relajación reducida: en las fases iniciales de la disfunción diastólica, se 
observa una disminución de la máxima velocidad transmitral de la onda E, un 
aumento compensatorio de la velocidad auricular inducida (onda A) y, por lo 
tanto, una disminución del cociente E/A. Generalmente se asocia con presiones 
normales o bajas de llenado ventricular izquierdo.  Es frecuente en la 
hipertensión y en individuos de edad avanzada. 

§ Patrón de llenado restrictivo: elevación de la velocidad máxima E, un intervalo 
de deceleración E acortado y un acusado incremento del cociente E/A. Se 
observa en pacientes con la presión auricular izquierda elevada (resistencia 
ventricular izquierda reducida, sobrecarga de volumen, insuficiencia mitral). 

§ Patrón de llenado seudonormalizado: es un patrón intermedio, entre relajación 
reducida y llenado restrictivo. El cociente E/A y el intervalo de deceleración 
pueden ser normales. Este patrón puede distinguirse del patrón normal de 
llenado por el análisis de otras variables observadas mediante Doppler 
convencional, como el flujo venoso pulmonar, o mediante Doppler tisular del 
movimiento del plano mitral. 
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La ecocardiografía tiene un papel importante en la confirmación del diagnóstico de la 
IC-FEC, definida por (2): 

ü presencia de signos y/o síntomas de IC crónica 

ü presencia de una función sistólica ventricular izquierda normal o ligeramente 
alterada (FEVI ≥ 45 – 50 %) 

ü evidencia de disfunción diastólica (relajación anormal del ventrículo izquierdo) 

 

 

Valoración sistólica ventricular derecha 

La compleja geometría del ventrículo derecho (VD) dificulta la evaluación de su 
función sistólica. Las trabeculaciones gruesas en la superficie endocárdica y un tracto de 
salida elongado y muscular, situado en un plano distinto que el tracto de entrada, 
impiden asumir modelos volumétricos teóricos que sí se pueden emplear en el 
ventrículo izquierdo (206) . 

En ecocardiografía en modo M, el desplazamiento sistólico del plano del anillo 
tricuspídeo (tricuspid annulus plane systolic excursion [TAPSE]) mide la variación 
durante el ciclo cardiaco de la situación de la porción lateral del anillo de la válvula 
tricúspide, visualizada en la proyección apical de cuatro cámaras (figura 1) (206).  

El TAPSE es un parámetro ecocardiográfico que estima adecuadamente la función 
sistólica del VD y se ha correlacionado bien con otras técnicas de referencia, como la 
resonancia magnética cardiaca (206). 

El valor normal medio del TAPSE es de 19 mm y el punto de corte para considerar que 
la función ventricular derecha está deprimida es por debajo de 15 mm (205). 
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en la vista apical de 4 cámaras, es representativo de la 
función de todo el VD, algo que no es válido en muchos 
estados patológicos, o cuando hay anormalidades de la 
motilidad regional del VD. El TAPSE es usualmente 
obtenido colocando el cursor del modo M a través del 
anillo tricuspídeo, y midiendo la cantidad de 
movimiento longitudinal del anillo en el pico de la 
sístole (Figura 17). 

 En el estudio de validación inicial de Kaul et 
al,111 el TAPSE correlacionó fuertemente con la  

angiografía con radionúclidos, con una baja variabilidad 
interobservador. También ha sido validado contra la 
fracción de eyección del VD estimada por Simpson 
biplano y el acortamiento fraccional de área del VD.112, 

113 En un estudio de 750 pacientes con una variedad de 
condiciones cardíacas, comparados con 150 sujetos 
normales de control, un valor de corte de TAPSE de 
menos de 17 mm obtuvo una alta especificidad, a pesar 
de una baja sensibilidad para distinguir sujetos 
anormales de los normales.114 En total, existen más de  

 

Figura 17  Medición de la excursión sistólica del anillo tricuspídeo (TAPSE) 

 

 

Figura 18  Doppler tisular del anillo tricuspídeo en un paciente con función sistólica normal del ventrículo derecho: (izquierda) Doppler 
pulsado on-line y (derecha) análisis codificado en color off-line.

40 estudios con más de 2000 sujetos, que han evaludo la 
utilidad del TAPSE o el MAT (Tabla 4). 

 Ventajas: El TAPSE es simple, menos 
dependiente de una calidad óptima de imagen, y 
reproducible, y no requiere equipo sofisticado o un 
análisis prolongado de la imagen. 

 Desventajas: El TAPSE asume que el 
desplazamiento de un único segmento representa la 
función de una compleja estructura tridimensional. 
Además, es ángulo dependiente, y no hay estudios de 
validación a gran escala. Finalmente, el TAPSE puede 
ser carga dependiente. 

 

Figura 1. Medida de la excursión sistólica del anillo tricuspídeo (TAPSE) 
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Tabla 26. Hallazgos  ecocardiográficos más comunes en la IC (2) 

Determinación  Anomalía Implicaciones clínicas 

FEVI Reducida (< 45 – 50 %) Disfunción sistólica 

 

FEVI, general y focal 

 

Acinesia, hipocinesia, discinesia 

 

Isquemia miocárdica, 
miocardiopatía, miocarditis 

Diámetro telediastólico Aumentado (> 55–60 mm) Sobrecarga de volumen 

Diámetro telesistólico Aumentado (> 45 mm) Sobrecarga de volumen 

Fracción de acortamiento Reducido (< 25 %) Disfunción sistólica 

 

Tamaño de la aurícula izquierda 

 

Aumentada (> 40 mm) 

Presiones de llenado 
aumentadas, disfunción mitral, 

fibrilación auricular 

Grosor del VI Hipertrofia (> 11–12 mm) HTA, estenosis aórtica, 
miocardiopatía hipertrófica 

 

Función y estructura valvular 

Estenosis o regurgitación 
valvular (especialmente 

estenosis aórtica e insuficiencia 
mitral) 

Puede ser la causa primaria de 
la IC o un factor agravante. 

Considerar cirugía 

 

Perfil de flujo diastólico mitral 

Anomalías de los patrones de 
llenado diastólico, tempranos y 

tardíos 

Indica disfunción diastólica y el 
posible mecanismo 

 

Máxima velocidad de 
regurgitación tricuspídea 

 

Aumentada (> 3 m/s) 

Presión sistólica ventricular 
derecha aumentada. Sospecha 

de hipertensión pulmonar 

 

Pericardio 

 

Derrame, engrosamiento 

Considerar taponamiento, 
uremia, enfermedad maligna, 

enfermedad sistémica, 
pericarditis aguda o crónica, 

pericarditis constrictiva 

Integral tiempo velocidad del 
flujo de salida aórtico 

Reducida (< 15 cm) Volumen de eyección reducido 

 

Vena cava inferior 

 

Flujo retrógrado aumentado 

Presiones auriculares derechas 
aumentadas. Disfunción 

ventricular derecha. Congestión 
hepática 

 

 

 



	
  

	
   87	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   88	
  

ECOCARDIOGRAFÍA DE BOLSILLO 

 

Desde que Laennec inventara el estetoscopio en 1816, pocas innovaciones tecnológicas 
han sido incorporadas en la práctica clínica habitual del médico internista (207).  

En las últimas dos décadas, en un gran número de especialidades médicas se ha incluido 
la ecografía dentro de sus competencias, con la consiguiente adaptación de sus planes de 
formación (207). 

La pericia para realizar una adecuada historia clínica y exploración física constituye la 
herramienta fundamental del internista con el fin de orientar y tratar a sus pacientes, sin 
emplear procedimientos o técnicas diagnósticas sofisticadas. 

Esto condiciona una dependencia significativa de pruebas complementarias que 
habitualmente son realizadas por otros profesionales. 

El concepto de “ecografía de bolsillo” (hand-carried personal ultrasound device) fue 
introducido por Roelandt y cols. en 1980, comunicando la valoración cualitativa de la 
función ventricular izquierda mediante este dispositivo ecográfico (208). 

Son numerosas las evidencias que demuestran que los equipos de ecocardiografía 
portátil son útiles en diferentes ámbitos clínicos, acuñándose el término de 
“estetoscopio ultrasónico” (209). 

A finales de los años noventa, fundamentalmente en Estados Unidos, los médicos de 
urgencias y generalistas incorporaron la ecografía en su práctica clínica habitual (210). 

Son numerosos los estudios que han demostrado la capacidad de los médicos no 
radiólogos para el diagnóstico ecográfico de procesos prevalentes (p.ej. trombosis 
venosa profunda, colecistitis y aneurisma de aorta abdominal) (207). 

Además, la ecografía es extremadamente útil para la realización de técnicas invasivas, 
como canalización de accesos venosos centrales, toracocentesis y pericardiocentesis, 
entre otras (211). 

Desde hace poco se dispone de una miniaturización del ecocardiógrafo convencional, 
denominada “ecoscopia” o  ecógrafo de bolsillo (EB), que permite realizar una 
excelente valoración mediante ecografía bidimensional y doppler color (212). 

La EB se propone como una extensión de la exploración física y permite realizar una 
valoración básica y semicuantitativa del corazón (207). 

Diversos  trabajos han demostrado una buena concordancia con la ecocardiografía 
convencional y han validado su utilidad en diversos escenarios clínicos (urgencias, 
cuidados intensivos, área de hospitalización, ambulancias, atención a domicilio) (209).  
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La miniaturización de las máquinas de ecocardiografía ha permitido la aparición de dos 
tipos de equipos diferentes, con importantes implicaciones en la formación y la práctica 
de la ecocardiografía (212): 

a. Máquinas portátiles: son equipos completos de ecocardiografía que se pueden 
transportar fácilmente y disponen de las diferentes modalidades de 
ecocardiografía (modo M, eco bidimensional, Doppler pulsado, Doppler 
continuo, Doppler tisular, incluso deformación miocárdica y conexión con 
sondas de ecocardiografía transesofágica).  

b. Máquinas de bolsillo: están equipadas con las modalidades básicas de estudio de 
ecocardiografía (eco bidimensional y Doppler color). Aunque tecnológicamente 
son muy limitadas, han demostrado utilidad como complemento de la 
exploración física y cribado en determinados escenarios clínicos. 

 

Las características técnicas y la calidad de imagen obtenida con los dispositivos 
ecográficos de bolsillo permiten realizar una evaluación cualitativa de la anatomía y 
función cardiaca, incluyendo: tamaño de cavidades, función sistólica global y 
segmentaria de VI, derrame pericárdico, derrame pleural, valvulopatías significativas y 
estimación de la volemia, a través del diámetro y cambios respiratorios de la vena cava 
inferior (212). 

Asimismo, se ha demostrado que la curva de aprendizaje es corta, con una fiabilidad y 
concordancia con los datos obtenidos por el cardiólogo muy alta (213). 

El objetivo de la ecocardiografía clínica básica no es suplantar al cardiólogo, sino 
incorporar una nueva herramienta complementaria en el proceso del diagnóstico clínico, 
integrando dicha información con la obtenida a través de la anamnesis, exploración 
física, el electrocardiograma y la radiografía simple de tórax (207). 

Hay que tener en cuenta que, en el paciente cardiológico, en muchas ocasiones se toman 
decisiones basadas en signos obtenidos a través de la exploración física (p.ej. 
estimación de la presión venosa central a través de la inspección de la vena yugular, 
estimación de valvulopatías mediante la auscultación, etc), con una baja sensibilidad y 
especificidad, incluso en manos expertas (214). 

Desde el inicio de la ecocardiografía en 1957, de la mano de Hertz y Edler, esta técnica 
ha experimentado un espectacular desarrollo tecnológico, paralelo a su implantación en 
el ámbito clínico (215).  

Lang y cols. (216) describieron que la simple anamnesis y exploración física puede 
llegar a no detectar un 43% de hallazgos cardiológicos relevantes, porcentaje que se 
reduce a un 21% utilizando un equipo de ecocardiografía portátil. Sin embargo, a pesar 
de su utilidad, la ecocardiografía no está uniformemente extendida en todos los ámbitos 
asistenciales. 

La introducción de los equipos portátiles de ecocardiografía, de fiabilidad diagnóstica 
demostrada en relación con los equipos estándar, fácilmente ubicables a la cabecera del 
paciente y de coste reducido, podría facilitar su implantación en la práctica clínica 
habitual (212). 
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Sin embargo, queda por aclarar su utilidad práctica cuando el equipo no es utilizado por 
un ecocardiografista experto sino por personal médico con entrenamiento básico en 
ecocardiografía (212). 

Las características técnicas y calidad de imagen suelen permitir una evaluación 
cualitativa de: función ventricular izquierda y derecha, derrame pericárdico, derrame 
pleural, líneas B como signo de edema pulmonar, diámetro y cambios respiratorios de la 
vena cava inferior y calcificación valvular. Asimismo, puede valorarse la presencia de 
regurgitación valvular mediante Doppler color (207).  

La Asociación Europea de Ecocardiografía (AEE) sugiere el empleo de la 
ecocardiografía de bolsillo como complemento de la exploración física y como prueba 
de cribado para clasificar a aquellos pacientes que precisen un estudio ecocardiográfico 
completo, permitiendo, de esta forma, optimizar los recursos sanitarios (217).  

Asimismo, la AEE propone (217): 

ü el paciente debe ser informado que la información obtenida mediante la 
ecocardiografía de bolsillo no sustituye al examen ecocardiográfico 
convencional realizado por el cardiólogo 

ü las imágenes obtenidas deben ser reflejadas en la historia clínica como parte del 
examen físico del paciente 

ü para médicos no cardiólogos se requiere un programa de formación adecuado 
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Ventajas de la ecografía de bolsillo 

En primer lugar, es el médico que ha valorado clínicamente al paciente el que realiza la 
exploración, por lo que proporciona una gran independencia y dinamismo, al eliminar el 
tiempo de espera para la realización de la prueba (207). 

Además, se utiliza en situaciones concretas para responder a cuestiones precisas (p.ej. 
estimación de la función sistólica del ventrículo izquierdo, valorar la presencia de 
derrame pericárdico, dilatación de cavidades, valvulopatías significativas, entre otras) 
(210). 

Finalmente, el procedimiento se puede realizar “a pie de cama” (“bedside ultrasound” o 
“point-of-care-ultrasonography”) (218). 

Tras realizar una anamnesis y exploración física, se emiten cuestiones clínicas 
concretas, que podrían ser resueltas mediante un ecógrafo de bolsillo, lo cual tendría un 
impacto económico positivo, al ayudar al manejo del paciente y optimizar los recursos 
del sistema sanitario. 

Spencer y cols. (219) han demostrado que el empleo de la ecografía de bolsillo en la 
práctica clínica cardiovascular,  permite mejorar el rendimiento diagnóstico de la 
exploración física realizada por un cardiólogo, reduciendo la frecuencia de pérdidas de 
hallazgos cardiovasculares significativos del 43% al 21% a través del empleo de 
ecografía de bolsillo.  

Trambaiolo y cols. (208) demostraron que el uso de la ecografía de bolsillo en una 
consulta de Cardiología ayudó a establecer el diagnóstico en un tercio de los casos (34 
de 110 pacientes), evitando la solicitud de una ecocardiografía convencional, con el 
consiguiente ahorro en tiempo (demora diagnóstica) y económico, estimado en 2314 €, 
durante el periodo de estudio. 

Por otro lado, el hecho de poder realizar la exploración ecográfica a pie de cama, por el 
propio médico que conoce y atiende al paciente, podría potencialmente ayudar a 
retornar el “arte de la medicina” a pie de cama, enfatizando la relación humana médico-
paciente (207). 
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Recursos necesarios 

En la ecocardiografía clínica básica, el paso inicial es aprender a obtener los planos 
correctamente. Este punto es quizás el más complejo y, a su vez, uno de los más 
importantes, junto con una formación teórico-práctica básica (207) (209). 

El paciente debe colocarse preferiblemente en decúbito lateral izquierdo, para acercar el 
corazón al tórax (207).  

Aunque para la realización de un estudio ecocardiográfico reglado se necesitan 
numerosos planos, en la ecocardiografía clínica básica es suficiente con cuatro: 
longitudinal, transversal y dos coronales (207). 

En general, se pueden obtener conclusiones fiables si conseguimos visualizar con 
nitidez al menos dos de estos planos. 

Los cuatro planos básicos son los siguientes (figura 2) (207):  

§ Paraesternal longitudinal o eje largo: la sonda se debe colocar aproximadamente 
a nivel del segundo – tercero o tercero – cuarto espacio intercostal izquierdo, 
muy próximo al esternón. Permite obtener un corte longitudinal del corazón. En 
este corte se puede valorar la morfología y función del ventrículo izquierdo, el 
tamaño de la aurícula izquierda, la morfología y función de la válvula mitral y 
aórtica, el diámetro de la aorta ascendente, así como la presencia de derrame 
pericárdico. 

§ Paraesternal corto: desde la posición del plano paraesternal longitudinal, se gira 
la sonda 90º. En este plano se realiza un corte transversal del corazón. Es útil 
para valorar la función ventricular, la contracción segmentaria y complementar 
la información obtenida en otros planos. 

§ Apical o 4 cámaras: la sonda se ubica en el ápex y el marcador debe apuntar al 
hombro derecho del paciente. Con este plano se obtiene un corte coronal del 
corazón, en el que visualizamos las 4 cámaras cardiacas. Nos permite valorar el 
tamaño y función de ambos ventrículos, la morfología y función de la válvula 
mitral y tricuspídea, así como las dimensiones de ambas aurículas. 

§ Subcostal o subxifoideo: el transductor se orienta desde el abdomen, a nivel de 
epigastrio, con una inclinación de unos 15º hacia el interior de la cavidad 
torácica. Es útil para valorar la presencia de derrame pericárdico, el diámetro y 
colapsabilidad de la vena cava inferior a su entrada en la aurícula derecha, que 
nos permitirá estimar la presión venosa central. 
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Figura 2. Planos en la ecocardiografía clínica básica 
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Figura 1 Localización del transductor ecográfico en las 4 ventanas básicas para obtener 4 planos esenciales. A) Corte longitudinal
(plano paraesternal longitudinal), B) Corte transversal (plano parasesternal corto), C) Corte coronal desde epigastrio (plano subxi-
foideo), y D) Corte coronal desde ápex (plano apical).
AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.

función de ambos ventrículos, la morfología y función de la
válvula mitral y tricuspidea y la dimensión de las aurículas
y del ventrículo derecho.

Subcostal o subxifoideo: el transductor se orienta desde
el abdomen a nivel de epigastrio con una inclinación de unos
15◦ hacia el interior de la cavidad torácica. En él valorare-
mos fundamentalmente la presencia de derrame pericárdico
y el diámetro y colapsabilidad de la vena cava inferior a su
entrada en la aurícula derecha, que a su vez nos permitirá
estimar la presión venosa central.

¿Qué podemos esperar de la ecocardiografía
clínica básica y cuánto tiempo de aprendizaje
es necesario?

La potencial rentabilidad de esta herramienta se muestra
con claridad en un estudio realizado por Kobal et al.11. En él
se comparó la capacidad diagnóstica de varios estudiantes
de medicina tras 18 horas de formación en ecocardiografía
básica con la fiabilidad diagnóstica mediante la exploración
física realizada por cardiólogos expertos en 68 enfermos con
cardiopatía estructural. Los estudiantes detectaron correc-
tamente el 75% de las alteraciones frente a un índice de
acierto de los cardiólogos del 49%11. Otros estudios han
confirmado el aumento de la capacidad diagnóstica que se
obtiene al utilizar la ecocardiografía clínica básica compa-
rada con los diagnósticos realizados mediante datos clínicos
y pruebas complementarias básicas. Se calcula una mejora
aproximada del 35% en la estimación de la función ven-
tricular izquierda y del 18% en la precisión diagnóstica en
pacientes con dolor torácico o disnea12---15. En los últimos
años se ha definido qué datos morfológicos y funcionales se

pueden obtener con fiabilidad por facultativos no especialis-
tas en cardiología, con una curva de aprendizaje corta, y qué
parámetros requerirán una formación más prolongada y en
consecuencia fuera de los objetivos de la ecocardiografía clí-
nica básica. La American Society of Echocardiography (ASE)
ha publicado recientemente un documento de consenso con
la American Society of Emergency Physicians (ASEP) en el
que se describe qué información puede obtenerse de forma
precisa con la ecocardiografía básica16. Esta información se
resume en los siguientes puntos:

Detección de derrame pericárdico: el derrame pericár-
dico en el ecocardiograma se aprecia como una banda libre
de ecos (anecoica) entre el pericardio parietal y visceral
(fig. 2). En múltiples estudios se ha demostrado que el per-
sonal «no cardiólogo» tiene una alta fiabilidad para detectar
un derrame pericárdico17,18. Si se observa un derrame
pericárdico significativo hay que descartar siempre tapona-
miento cardiaco. Pese a que el taponamiento cardiaco es un
diagnóstico clínico, algunos de los signos ecocardiográficos
sugestivos son el colapso de cavidades derechas en diástole,
la visualización de un corazón oscilante «swinging heart» o
la presencia de una vena cava inferior dilatada sin colapso
inspiratorio.

Estimación subjetiva de la función ventricular izquierda:
se puede estimar la fracción de eyección valorando el grado
de contracción global del ventrículo izquierdo (engrosa-
miento del endocardio) en sístole. Desde el punto de vista
clínico para la toma de decisiones basta con discernir si el
paciente tiene una fracción de eyección normal-ligeramente
deprimida o si está moderada-severamente disminuida. Con
un entrenamiento relativamente corto se puede realizar una
estimación subjetiva fiable de la fracción de eyección sin
necesidad de hacer mediciones complejas17,19---21 (fig. 3).

 

 

Paraesternal eje largo (A) y eje corto (B). Subcostal o subxifoideo (C). Apical ó 4 cámaras (D). 
AD: aurícula derecha. AI: aurícula izquierda. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. 

Ao: aorta 
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Curva de Aprendizaje  

Tras la introducción del estetoscopio por Laënec, en 1816, la comunidad médica se 
mantuvo reticente durante varias décadas para su incorporación en la exploración física 
convencional, mostrando un profundo rechazo por la interpretación de los sonidos 
cardiacos (220).  

En la actualidad, 200 años después, aparece el ecógrafo de bolsillo, constituyendo una 
auténtica “revolución” en la medicina clínica, redefiniendo el concepto de la 
exploración física cardiovascular a pie de cama (209). 

En los últimos años se han definido una serie de variables morfológicas y funcionales 
que pueden ser obtenidas con fiabilidad por médicos no cardiólogos, con una curva de 
aprendizaje corta (221). 

El tiempo medio empleado para el aprendizaje de la ecocardiografía clínica básica 
difiere según los trabajos publicados en la literatura, oscilando entre las 6 y 16 horas, 
mediante la formación teórica y práctica por un profesor experto. Posteriormente se 
recomienda realizar entre 20 y 40 estudios supervisados para completar la curva de 
aprendizaje (219). 

La Sociedad Americana de Ecocardiografía y el Colegio Americano de Cardiología 
recomiendan alcanzar una formación de nivel II en ecocardiografía para el empleo de un 
dispositivo ecográfico de bolsillo. Dicho programa formativo incluiría la realización e 
interpretación de al menos 150 y 300 estudios, respectivamente, supervisados por un 
ecocardiografista experto (nivel III) (219). 

La Sociedad Europea de Ecocardiografía recomienda alcanzar un nivel básico de 
formación en ecocardiografía (nivel I), incluyendo una formación teórica y realización 
de 350 estudios, durante un periodo de 6 meses, supervisado por un ecocardiografista 
experto (nivel III) (217). 

El aprendizaje en ecocardiografía de bolsillo debería seguir un programa de formación 
estructurado, incluyendo aspectos teóricos y prácticos (212). 

Leta y cols. (222) consideran que un médico no cardiólogo con escaso entrenamiento en 
ecocardiografía (un mes) no deja de evaluar hallazgos relevantes respecto del estudio 
practicado por un experto y, lo que es más relevante, con una gran concordancia en 
parámetros tan importantes como la fracción de eyección, el diámetro telediastólico 
ventricular izquierdo o el análisis de la motilidad regional.  

Croft y cols. (223) han comunicado que tras un periodo de formación teórico-práctica, 
de una semana, a razón de 3 horas diarias, residentes de Medicina Interna  del hospital 
Mount Sinai de Nueva York fueron capaces de adquirir imágenes con calidad suficiente 
para establecer el diagnóstico en el 94% de los pacientes e interpretarlas correctamente 
en el 93% de los casos. 

Razi R y cols. (224) han publicado su experiencia en la formación de residentes de 
Medicina Interna en el manejo del ecógrafo de bolsillo Vscan (GE Healthcare). 
Inicialmente recibieron una formación teórica, incluyendo un DVD que contenía 
imágenes de 50 pacientes, obtenidas en el plano paraesternal, con un amplio rango de 
FEVI (<20% - 70%). Posteriormente se realizó una formación práctica que incluía la 
realización de 20 estudios en los que se solicitaba la estimación visual de VI (<40 % o > 



	
  

	
   95	
  

40%). Tras dicho periodo formativo, llevaron a cabo un estudio prospectivo, incluyendo 
a 50 pacientes con diagnóstico clínico de IC descompensada, obteniendo una 
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo, para la 
estimación visual de la FEVI, de 94%, 94%, 97% y 88%, respectivamente. 

Kobal S y cols. (214) comunican su experiencia en la formación de ecocardiografía 
básica para estudiantes de medicina. Dicho programa constaba de 18 horas de 
entrenamiento en ecocardiografía, durante 3 semanas. El entrenamiento incluía 4 horas 
de lectura y 14 horas de experiencia práctica, realizando e interpretando estudios. El 
ecógrafo empleado disponía de doppler color y 2D (Optigo , Philips Medical Systems, 
Andover, Massachusetts). Los planos obtenidos fueron paraesternal (eje largo y eje 
corto), apical (4, 3 y 2 cámaras) y subcostal.  

Mark D y cols. (225) han comunicado la utilidad de la ecografía de bolsillo en la 
estimación de  la función sistólica ventricular izquierda, así como el estado de la 
volemia, mediante la determinación del calibre de la vena cava inferior, en una unidad 
de cuidados intensivos quirúrgica. La exploración mediante ecografía de bolsillo 
(Sonosite) fue realizada por médicos no cardiólogos (intensivistas), con una formación 
previa que incluía 3 horas de formación teórica, seguida de la realización de 25 
exploraciones ecográficas limitadas para la estimación visual de la fracción de eyección 
de VI y el calibre de la vena cava inferior. Dicha formación fue realizada por un 
ecocardiografista experto. 

Kirkpatrick y cols. (226) han publicado su experiencia en la formación básica para 
realizar ecocardiografía de bolsillo. Desarrollaron un estudio prospectivo, realizado por 
médicos no cardiólogos (internistas), empleando un ecógrafo de bolsillo (Optigo, 
Philips Medical Systems),  en una población con factores de riesgo cardiovascular y/o 
enfermedad cardiovascular conocida. Recibieron una formación teórica durante 20 
horas, seguida de la realización de 40 estudios ecocardiográficos limitados, incluyendo 
disfunción sistólica de VI, alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI, 
regurgitación aórtica, regurgitación mitral, regurgitación tricuspídea, disfunción de VD, 
derrame pericárdico y cortocircuitos. 

Lipczynska M y cols. (227) describieron la utilidad de la ecocardiografía de bolsillo 
realizada por médicos no cardiólogos (internistas).  Realizaron un estudio prospectivo 
que incluía a 164 pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca. Los médicos 
internistas que participaron en el estudio recibieron una formación teórica durante 4 
semanas, seguido de la realización de 75 exploraciones ecocardiogáficas, supervisados 
por un cardiólogo experto. 

Galderise M y cols. (228) han descrito su experiencia en un programa de formación de 
ecocardiografía básica dirigido a residentes de Medicina Interna, empleando el Vscan 
(General Electric) como ecógrafo de bolsillo. Dicho programa incluía 15 horas de 
instrucción en principios básicos de ultrasonidos cardiacos, seguido de una formación 
práctica durante 3 meses (3 veces por semana, 12 exploraciones diarias), hasta 
completar 150 exámenes. El objetivo de dicha formación fue la interpretación visual de 
las dimensiones de cavidades (ventrículo izquierdo, ventrículo derecho, aurícula 
izquierda), función sistólica ventricular izquierda,  calcificación y regurgitación 
valvular, presencia de derrame pleural y pericárdico, así como el tamaño de la vena cava 
inferior. 
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Panoulas V y cols. (229) describieron su experiencia en la formación en ecocardiografía 
básica para estudiantes de medicina, como complemento de la exploración física. Dicho 
programa incluía una primera fase teórica, de 30 minutos de duración, mediante la 
revisión de vídeos con anatomía ecocardiográfica normal y patológica (disfunción 
sistólica ventricular izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, dilatación de la raíz 
aórtica,  disfunción ventricular derecha, valvulopatías y derrame pericárdico). La parte 
práctica, de 90 minutos de duración, incluía la realización de 10 exploraciones 
ecocardiográficas limitadas (dimensión de cavidades, función ventricular izquierda y 
derecha, raíz aórtica, valvulopatías significativas y pericardio). 

La formación teórica debería ser impartida por cardiólogos con experiencia en 
ecocardiografía, incluyendo: anatomía cardiaca, principios físicos de ultrasonidos, 
formación de imágenes ecocardiográficas, principios del doppler color, posición del 
paciente y colocación del traductor para optimizar las imágenes, morfología cardiaca 
normal, función cardiaca normal, flujo sanguíneo cardiaco normal, indicaciones y 
limitaciones de la ecocardiografía de bolsillo (212), (221). 

En la práctica clínica habitual, la mayor parte de las condiciones patológicas cardiacas 
pueden ser interpretadas con ecocardiografía 2D (bidimensional) y doppler color     
(tabla 27). 
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Tabla 27. Hallazgos ecográficos mediante ecocardiografía 2D (bidimensional)               
y  doppler color (207), (219), (217) 

 

Hipertensión Arterial Sistémica 

Hipertrofia de VI 

Dilatación de la raíz aórtica 

 

 

Insuficiencia Cardiaca 

Dilatación de cavidades 

Estimación visual de la función sistólica de VI    
(global y regional) 

Dilatación de AI (marcador de disfunción diastólica) 

 

 

Miocardiopatías 

Dilatada 

Hipertrófica 

Restrictiva 

Arritmogénica del ventrículo derecho 

 

 

Valvulopatías 

Aórtica (estenosis, regurgitación) 

Mitral (estenosis, regurgitación) 

Tricuspídea (estenosis, regurgitación) 

Pulmonar (estenosis, regurgitación) 

 

 

Enfermedad arterial coronaria 

Alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI 

Aneurismas de VI 

Regurgitación mitral 

Ruptura del septo interventricular 

Enfermedades del pericardio Derrame pericárdico 

 

 

Embolismo pulmonar 

Dilatación de cavidades derechas 

Regurgitación tricuspídea 

Movimiento paradójico del septo interventricular 

Trombos en tronco y arterias pulmonares principales 

Cardiopatías congénitas Defectos del septo interauricular / interventricular 

 

Otras 

Vegetaciones 

Trombos endocavitarios 
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Evangelista L y cols. (230) comunicaron su experiencia acerca de la utilidad diagnóstica 
de la ecografía de bolsillo practicada por un médico de familia, en una población 
hipertensa de atención primaria, considerando que el médico de familia estaba 
adecuadamente formado en esta técnica después de realizar una formación teórico-
práctica de más de 80 estudios supervisados por un ecocardiografista experto. 

Prinz C y cols. (231) han demostrado una excelente concordancia entre la calidad de 
imagen obtenida mediante ecografía de bolsillo y a través de un ecocardiógrafo 
convencional, cuando las imágenes son obtenidas e interpretadas por ecocardiografistas 
expertos. 

Asimismo, Prinz C y cols. (231) desarrollaron  un estudio prospectivo, incluyendo 320 
exploraciones ecocardiográficas, realizadas por un médico residente en Cardiología, no 
experto en ecocardiografía, que recibió formación en ecocardiografía durante 8 
semanas. Todos los estudios fueron realizados mediante un ecógrafo de bolsillo Vscan 
(General Electric) y fueron comparados con los obtenidos por un ecocardiografista 
experto, empleando un ecocardiógrafo convencional (Vivid 7, General Electric). A 
partir de la 4ª semana del estudio, el tiempo medio requerido para la obtención de las 
imágenes con el ecógrafo de bolsillo fue de 3,5 minutos. Observaron una excelente 
correlación en las medidas del ventrículo izquierdo (grosor del septo interventricular en 
diástole, diámetro telediastólico de VI y grosor de la pared posterior de VI) y una buena 
correlación en la estimación visual de la función sistólica global de VI (fracción de 
eyección). 

Mjölstad OL y cols. (232) comunicaron su experiencia en la estimación de la función 
sistólica de VI en pacientes con IC, empleando el ecógrafo de bolsillo Vscan (General 
Electric). Desarrollan un estudio en el ámbito de la atención primaria, incluyendo a 92 
pacientes con diagnóstico clínico de IC, realizando una ecocardiografía de bolsillo, en 
un tiempo medio inferior a 5 minutos, como extensión de la exploración física, 
comparando dichos hallazgos con los obtenidos mediante un ecocardiógrafo 
convencional (Vivid I GE Healthcare), realizado por un ecocardiografista experto. La 
función sistólica de VI se obtuvo mediante la determinación de la excursión sistólica del 
anillo mitral (MAE). Una excursión sistólica del anillo mitral > 10 mm representa una 
FEVI normal (50%-55%). La sensibilidad, especificidad y valores predictivos  
(negativo y positivo),  para detectar disfunción sistólica de VI, por parte de un médico 
de atención primaria, empleando un ecógrafo de bolsillo Vscan, fueron, 
respectivamente, 83,3%, 77,6%, 88,4% y 69,4%. 

Croft L y cols. (223) han comunicado el impacto clínico del uso de un ecógrafo de 
bolsillo (Optigo Phillips) en el departamento de Medicina Interna del hospital Mount 
Sinai de Nueva York. Nueve residentes de Medicina Interna recibieron una formación 
teórico-práctica durante una semana (3 horas/día), para valorar la función sistólica 
ventricular izquierda, valvulopatías significativas y la presencia de derrame pericárdico. 
Comparando los hallazgos obtenidos mediante la anamnesis y exploración física, los 
residentes de Medicina Interna lograron una mejora en el rendimiento diagnóstico, 
empleando el ecógrafo de bolsillo, para la disfunción sistólica de VI (18%), 
valvulopatías significativas (39%) e hipertrofia de VI (14%). En el 76% de los casos, la 
información obtenida mediante la ecografía de bolsillo ayudó al clínico en la toma de 
decisiones, reafirmando o modificando el diagnóstico establecido mediante la historia 
clínica convencional. 
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La Sociedad Americana de Ecocardiografía ha publicado recientemente un documento 
de consenso con la Sociedad Americana de Emergencias, en el que se define la 
información que puede obtenerse, de forma precisa, mediante la ecocardiografía de 
bolsillo (219), (207): 

§ Detección de derrame pericárdico: el derrame pericárdico en el ecocardiograma 
se aprecia como una banda libre de ecos (anecoica), entre el pericardio parietal y 
visceral (figura 2). En múltiples estudios se ha demostrado que médicos no 
cardiólogos tienen una alta fiabilidad para detectar un derrame pericárdico. Si se 
observa un derrame pericárdico significativo, hay que descartar siempre 
taponamiento cardiaco. Pese a que el diagnóstico de taponamiento cardiaco es 
eminentemente clínico, la ecocardiografía ofrece diversos signos sugestivos, 
tales como el colapso de cavidades derechas en diástole, la visualización de un 
corazón oscilante (swinging heart) o la presencia de una vena cava inferior 
dilatada sin colapso inspiratorio. 

§ Estimación subjetiva de la función ventricular izquierda: se puede estimar la 
fracción de eyección valorando el grado de contracción global del ventrículo 
izquierdo (engrosamiento del endocardio) en sístole. Desde el punto de vista 
clínico, para la toma de decisiones, basta con discernir si el paciente tiene una 
fracción de eyección normal-ligeramente deprimida o si está moderada-
severamente deprimida. Con un entrenamiento relativamente corto, se puede 
realizar una estimación subjetiva fiable de la fracción de eyección, sin necesidad 
de hacer mediciones complejas. 

§ Dimensiones de cavidades cardiacas: en la práctica clínica, nos interesa 
especialmente valorar el tamaño del ventrículo izquierdo, ambas aurículas, así 
como el grosor del septo interventricular, que define la hipertrofia ventricular. 

§ Estimación del volumen intravascular: la medición del calibre de la vena cava 
inferior y su modificación durante la inspiración, se relaciona directamente con 
la presión en la aurícula derecha (presión venosa central), con un grado de 
exactitud del 80-90 %. Asimismo, se pueden valorar las venas suprahepáticas, 
que confluyen en la vena cava inferior. La presencia de un diámetro mayor de 10 
mm en estos vasos sugiere un aumento en la presión venosa central. 

§ Otros hallazgos: valvulopatías significativas, alteraciones segmentarias de la 
contractilidad, vegetaciones, trombos endocavitarios, tumores, dilatación aórtica, 
etc. Dichos hallazgos deben ser valorados con cautela y siempre confirmados 
por un experto. 
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Evangelista L y cols. (230) han demostrado la utilidad de la ecografía de bolsillo 
practicada por un médico de familia en una población hipertensa en atención primaria. 
Los objetivos planteados en dicho estudio fueron:  

ü valorar el rendimiento diagnóstico de la ecografía de bolsillo para la detección 
de alteraciones cardiovasculares secundarias a la HTA. 

ü determinar el grado de concordancia en la interpretación de la ecografía de 
bolsillo realizada por un médico de familia, con formación básica en 
ecocardiografía, y la de un cardiólogo con un alto nivel de experiencia en 
ecocardiografía convencional. 

Para ello, diseñaron un estudio transversal, incluyendo a 393 pacientes hipertensos. Se 
empleó un ecógrafo de bolsillo Vscan (GE Healthcare). La sensibilidad del diagnóstico 
del médico de familia respecto al realizado por el experto fue superior al 85 % para la 
hipertrofia de ventrículo izquierdo, la dilatación de la aorta ascendente y las 
regurgitaciones valvulares, y superior al 80 % para la dilatación de la aurícula izquierda 
y la esclerosis de la válvula aórtica. La especificidad fue superior al 95 % en todas las 
variables analizadas, excepto en la insuficiencia mitral (87 %). 
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La ecografía de bolsillo como extensión de la exploración física 

El examen físico del paciente se introduce en la práctica médica en los tiempos de la 
medicina egipcia, e incluía la inspección, palpación y auscultación directa. El interés 
por el examen físico reaparece en el siglo XVII, destacando las descripciones de 
Morgagni. En el siglo XIX, Laënnec revoluciona el examen físico con la introducción 
del estetoscopio (207). 

El examen físico representa la piedra angular de la evaluación inicial del paciente con 
sospecha de enfermedad cardiovascular.  

El declive en la calidad de la exploración física en las últimas décadas está bien 
documentado y ocurre a todos los niveles de formación. La tasa de errores para la 
auscultación de componentes del examen cardiovascular es particularmente alto, incluso 
cuando es realizado por cardiólogos (212).  

Varios estudios han confirmado el aumento de la capacidad diagnóstica que se obtiene 
mediante la ecocardiografía de bolsillo, cuando se compara con la información obtenida 
a través de la historia clínica y pruebas complementarias básicas (ECG, Rx simple de 
tórax) (233), (214), (210). 

Panoulas V y cols. (229) han demostrado el valor de la ecografía de bolsillo para 
incrementar el rendimiento diagnóstico de la exploración física. Así, la sensibilidad y 
especificidad de la exploración física para detectar la presencia de disfunción sistólica 
ventricular izquierda es del 84,9% y 25,9%, respectivamente. Mientras, la ecografía de 
bolsillo permite la identificación de dicha cardiopatía estructural con una sensibilidad y 
especificidad del 74,1% y 93,6%, respectivamente.  

DeCara y cols. (234) (235) mostraron la utilidad de la ecocardiografía de bolsillo 
(Optigo, Philips Medical), realizada por estudiantes de medicina, como extensión de la 
exploración física, originando un aumento significativo del rendimiento diagnóstico, 
especialmente para la detección de valvulopatías.  

En el estudio de Kobal y cols. (210) se comparó la capacidad y fiabilidad diagnóstica de 
la ecocardiografía de bolsillo, realizada por varios estudiantes  de medicina, tras 18 
horas de formación en ecocardiografía básica, con respecto a la información obtenida a 
través de la exploración física realizada por cardiólogos expertos, en 68 enfermos con 
cardiopatía estructural. Los estudiantes detectaron correctamente el 75 % de las 
alteraciones frente a un índice de acierto de los cardiólogos del 49 %. Se observó una 
mejora aproximada del 35 % en la estimación de la función ventricular izquierda y del 
18 % en la precisión diagnóstica en pacientes con dolor torácico o disnea. 

Galderise M y cols. (228) demuestran la utilidad de la ecografía de bolsillo (Vscan, 
General Electric) como complemento de la exploración física, para la identificación de 
una cardiopatía estructural, en una población de riesgo (pacientes oncológicos que 
recibían quimioterapia y otros con factores de riesgo cardiovascular). Así, el 
rendimiento diagnóstico de la exploración física y ecografía de bolsillo fue del 38,2% y 
del 69,7%, respectivamente, representando una ganancia del 31,5% (p< 0,0001). 

Lemola K y cols. (236) comunicaron su experiencia en la evaluación rápida de la 
función ventricular izquierda empleando un ecógrafo de bolsillo (SonoHeart. Sonosite, 
Inc.,Bothel,WA,USA). Dicho estudio incluyó a 45 pacientes, en una unidad de cuidados 
intensivos. El examen ecocardiográfico fue realizado por residentes de Cardiología, 
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cuyo objetivo principal fue la estimación visual del tamaño y función sistólica de VI. El 
tiempo empleado en la exploración fue de 6 ± 2 minutos. La concordancia en la 
valoración de la función sistólica del VI fue del 100%, comparada con la prueba de 
referencia (ecocardiografía convencional realizada por cardiólogo experto). 

Gorcsan y cols. (230) demostraron también la utilidad de la ecocardiografía de bolsillo 
como extensión de la exploración física en una consulta de cardiología, encontrando una 
excelente concordancia (92% - 100%) para la estimación de la FEVI, la hipertrofia de 
VI, las alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI y el derrame pericárdico. 
Asimismo, la información obtenida a través de la ecografía de bolsillo influyó en la 
toma de decisiones terapéuticas en el 63% de los casos estudiados. 

Kono Y y cols. (238) han comunicado la utilidad de la ecografía de bolsillo (Vscan, 
General Electric) para la evaluación de regurgitación mitral y tricuspídea. Realizaron un 
estudio prospectivo que incluyó a 186 pacientes, a los que se les realizó una ecografía 
de bolsillo, efectuada por cardiólogos con experiencia en ecocardiografía (nivel 1 de la 
Sociedad Americana de Ecocardiografía). La prueba de referencia fue la ecocardiografía 
convencional, realizada por cardiólogos expertos. La sensibilidad y especificidad de la 
ecografía de bolsillo para la detección de regurgitación mitral fue de 96% en ambos 
casos. La sensibilidad y especificidad para la detección de regurgitación tricuspídea fue 
del 94% y 96%, respectivamente. 

La dilatación de la aurícula izquierda es un marcador relativamente específico de 
patología cardiaca, asociándose  a una gran variedad de enfermedades cardiacas, tanto 
congénitas como adquiridas, y no resulta fácil su identificación basándonos  
exclusivamente en la exploración física (207).  

Diversos estudios han demostrado la importancia pronóstica de la dilatación auricular 
izquierda en la enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias 
auriculares y en la enfermedad cerebrovascular (207).  

Kimura B y cols. (239) realizaron un estudio que incluía a 500 pacientes de una 
consulta de Cardiología, a los que se les realizó una ecografía de bolsillo (Optigo, 
Philips Medical Systems), con el objetivo primario de analizar el tamaño de la aurícula 
izquierda. Dicha exploración fue realizada por médicos residentes de Cardiología, 
siendo la prueba de referencia una ecocardiografía convencional, realizada por 
cardiólogos expertos. Se consideró la existencia de dilatación de la aurícula izquierda 
cuando el diámetro anteroposterior de la AI, en el plano paraesternal eje largo, era 
superior a 40 mm. La sensibilidad y especificidad de la ecografía de bolsillo, para 
detectar dilatación de la AI, fue del 87% y 92%, respectivamente. 

Manasia A y cols. (240) han comunicado su experiencia, empleando un ecógrafo de 
bolsillo (SonoHeart Echo System, SonoSite) por médicos intensivistas, en pacientes 
ingresados en una unidad de cuidados intensivos quirúrgica, en el Hospital Mount Sinai, 
Nueva York. El tiempo medio empleado para la adquisición e interpretación de las 
imágenes fue de 10,5 ± 4,2 minutos. La información obtenida a través de la ecografía de 
bolsillo (disfunción sistólica de VI, alteraciones segmentarias de la contractilidad, 
derrame pericárdico), permitió modificar el esquema terapéutico en el 37% de los casos. 

La exploración física habitual tiene limitaciones para obtener información acerca de la 
anatomía y función cardiaca, siendo la ecocardiografía la prueba complementaria de 
elección para obtener dicha información (209).  Diversos estudios sugieren la utilidad 
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de la ecocardiografía de bolsillo, realizada por cardiólogos y médicos no cardiólogos 
(urgencias, intensivistas, internistas, residentes y estudiantes de medicina),  como 
extensión de la exploración física (212). 

Así, Martin L y cols. (241) publicaron la utilidad de la ecocardiografía de bolsillo, 
realizada por médicos internistas como extensión de la exploración física 
cardiovascular. Realizaron un estudio utilizando un ecógrafo de bolsillo (SonoSite Elite) 
que permitía la obtención de imágenes en dos dimensiones y doppler color, examinando 
6 variables: diámetro telesistólico de VI, diámetro telediastólico de VI, grosor del septo 
interventricular, grosor de la pared posterior de VI, tamaño de la aurícula izquierda, 
diámetro de la raíz aórtica, grado de disfunción ventricular izquierda, derrame 
pericárdico, regurgitación mitral, estenosis aórtica y regurgitación aórtica. Los 
resultados del estudio sugieren la utilidad de la ecografía de bolsillo para la valoración 
de la función sistólica ventricular izquierda y la presencia / ausencia de derrame 
pericárdico, siendo menos favorable para el resto de las variables estudiadas. 

Tsutsui J y cols. (242) han publicado la utilidad de la ecografía de bolsillo realizada por 
cardiólogos, a pie de cama, como extensión de la exploración física cardiovascular. 
Realizaron un estudio prospectivo que incluía a 44 pacientes ingresados por patología 
cardiovascular, empleando un ecógrafo de bolsillo (Optigo, Philips Medical Systems) y 
un ecógrafo convencional (HDI 5000 Philips Medical Systems) como prueba de 
referencia. Los resultados de este estudio demuestran que la ecografía de bolsillo, 
realizada por cardiólogos, es útil para la estimación de la función sistólica ventricular 
izquierda y para detectar alteraciones segmentarias de la contractilidad y regurgitaciones 
valvulares significativas. 

Mangione y Nieman (243) encontraron que sólo el 56% de los residentes de Cardiología 
y el 39% de residentes médicos muestran una formación y habilidad adecuadas para 
realizar la auscultación cardiaca.  

Diversos estudios han demostrado la utilidad de la ecografía de bolsillo para aumentar 
el rendimiento diagnóstico de la exploración física, acortando el tiempo para el 
diagnóstico, ayudando a plantear la estrategia terapéutica y, de este modo, mejorar el 
pronóstico del paciente y reducir costes sanitarios (244), (234), (245). 

Rugolotto y cols. (246) describieron la utilidad de la ecografía de bolsillo en una unidad 
de cuidados intensivos, como extensión de la exploración física. La información 
obtenida  a pie de cama, con este dispositivo ecográfico, condicionó la modificación del 
diagnóstico clínico inicial en un 40% de los casos, así como del esquema terapéutico en 
un 24% de los pacientes. 

Los médicos no cardiólogos fueron los primeros en utilizar la ecografía de bolsillo 
como extensión de la exploración física, principalmente en el área de urgencias y 
unidades de cuidados intensivos, permitiendo la valoración de pacientes con 
inestabilidad hemodinámica (función sistólica global y alteraciones segmentarias de la 
contractilidad de VI, dilatación de cavidades derechas, movimiento paradójico del septo 
interventricular, vena cava inferior, derrame pericárdico) y politraumatismos (derrame 
pleural, neumotórax, líquido libre peritoneal, aorta abdominal) (222). 
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Croft y cols. (223) demostraron que el examen ecográfico realizado por médicos no 
cardiólogos / no radiólogos en el área de urgencias condicionó la modificación del 
diagnóstico clínico inicial en el 26% de los casos y una modificación del tratamiento en 
el 18%. 

Mjölstad O y cols. (247) realizaron un estudio que incluía a 196 pacientes ingresados en 
servicios médicos (Cardiología, Nefrología, Gastroenterología, Hematología, 
Enfermedades Infecciosas, Neumología y Neurología), a los que 3 médicos no 
cardiólogos (internistas), con formación básica en eocardiografía y ecografía abdominal, 
realizaron una ecografía de bolsillo (Vscan, General Electric) como extensión de la 
exploración física, utilizando como prueba de referencia las pruebas diagnósticas 
convencionales (ecocardiografía, ecografía, TC). La información obtenida a través de la 
ecografía de bolsillo condicionó el cambio del diagnóstico clínico inicial en 36 
pacientes (18,4%), permitió verificar el diagnóstico clínico inicial en 38 pacientes 
(19,4%), ayudó a realizar un diagnóstico adicional en 18 pacientes (9,2%) y no aportó 
información de utilidad diagnóstica en 104 pacientes (53,1%).  

El  diámetro de la vena cava inferior (VCI) se correlaciona con la presión en la aurícula 
derecha, así como con el estado de volumen intravascular (248). La determinación de 
dicho parámetro, así como sus variaciones con los movimientos respiratorios se puede 
realizar mediante ecografía, a pie de cama, sin necesidad de realizar procedimientos 
invasivos (canalización de catéter venoso central) ni la administración de contrastes 
intravenosos (249). 

Brennan J y cols. (249) demostraron la utilidad de la ecografía de bolsillo (Optigo, 
Philips Medical) para estimar la volemia intravascular mediante la determinación del 
diámetro de la VCI, en pacientes con enfermedad renal crónica avanzada sometidos a 
hemodiálisis. 

En otro estudio, Brennan J y cols. (233) demostraron la utilidad de la ecografía de 
bolsillo, realizada por médicos residentes, para incrementar el rendimiento diagnóstico 
de la exploración física en la estimación de la presión venosa central (presión en la 
aurícula derecha). Así, un diámetro de la VCI, al final de la inspiración, superior a 2 cm 
mostraba una sensibilidad y especificidad del 70% y 80%, respectivamente, para 
predecir una presión en aurícula derecha > 10 mmHg. 

Nagdev AD y cols. (250) han publicado que el índice cava ecográfico puede ser muy 
útil para determinar de forma no invasiva la presión venosa central en la evaluación 
inicial de algunos pacientes en urgencias. El índice cava se calculó como la disminución 
relativa del diámetro de la VCI durante un ciclo respiratorio.  La determinación 
ecográfica a la cabecera del enfermo de un índice cava igual o superior al 50% se 
correlaciona de forma estrecha con una presión venosa central baja. 

 

 

 

 

 



	
  

	
   105	
  

Utilidad de la ecografía de bolsillo como prueba de cribado 

La relación coste/beneficio de los programas de cribado dependen de la incidencia de la 
enfermedad que se investiga, de si su detección y tratamiento modificarían el pronóstico 
del paciente, y de la existencia de métodos diagnósticos accesibles y de bajo coste 
(230). 

Así, por ejemplo, los pacientes asintomáticos con disfunción del ventrículo izquierdo o 
aquellos con aneurisma de aorta abdominal podrían beneficiarse de un diagnóstico 
precoz, lo que permitiría instaurar un tratamiento específico y mejorar el pronóstico del 
paciente (230).  

La hipertrofia ventricular izquierda representa una lesión orgánica frecuente en el 
paciente hipertenso y constituye un potente marcador independiente de riesgo 
cardiovascular. Así, su identificación precoz permitiría optimizar el tratamiento para 
retrasar, en la medida de lo posible,  el desarrollo de enfermedad cardiovascular (251). 

Evangelista L y cols. (230) demostraron la utilidad de la ecografía de bolsillo (Vscan, 
General Electric) como prueba de cribado para la identificación de hipertrofia 
ventricular izquierda en una población hipertensa atendida en atención primaria, 
mostrando una sensibilidad y especificidad del 85% y 95%, respectivamente. 

La ecografía de bolsillo representa una prueba diagnóstica accesible, portátil, de coste 
relativamente bajo y con una elevada sensibilidad para la identificación de hipertrofia y 
disfunción sistólica de VI, lo cual permitiría su uso como prueba de cribado en 
población de riesgo (217). 

La ecografía constituye el método de cribado de elección para el diagnóstico de 
aneurisma de aorta abdominal (AAA),  por lo que las diferentes guías de práctica clínica 
recomiendan su uso en población de riesgo (edad > 60 años, sexo masculino, tabaco, 
HTA, enfermedad coronaria, enfermedad arterial periférica, enfermedad 
cerebrovascular y  antecedentes familiares de primer grado con AAA) (252). 

Dijos M y cols. (252) describieron la utilidad de la ecografía de bolsillo (Vscan, General 
Electric Medical Systems) realizada a pie de cama, en población de riesgo, para el 
cribado de AAA, mostrando una sensibilidad y especificidad del 100%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   106	
  

Utilidad de la ecografía de bolsillo en áreas remotas 

Otra  aportación importante de la ecografía de bolsillo en la práctica clínica es su 
utilidad en áreas rurales, alejadas de los centros hospitalarios y, por tanto, del acceso a 
la ecocardiografía convencional.  

Así, Kobal y cols. (253) publicaron su experiencia en un área rural de México, 
empleando un ecógrafo de bolsillo (Optigo, Philips Medical Systems) en una muestra de 
126 pacientes que fueron remitidos a un estudio ecocardiográfico por diversos síntomas 
y/o signos cardiovasculares (dolor torácico, disnea, edemas periféricos, palpitaciones, 
síncope, soplo cardiaco y alteraciones electrocardiográficas). La ecografía de bolsillo 
ayudó a responder  las cuestiones clínicas planteadas en la solicitud del estudio 
ecocardiográfico en el 90% de los casos. Los hallazgos ecocardiográficos patológicos 
identificados mediante la ecografía de bolsillo fueron: valvulopatías significativas, 
hipertrofia de VI, dilatación de cavidades, dilatación de la raíz aórtica, cardiopatías 
congénitas, disfunción sistólica ventricular izquierda y alteraciones segmentarias de la 
contractilidad de VI. 
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Papel de la ecografía de bolsillo en la práctica clínica 

Existen circunstancias o situaciones clínicas en las que un médico con formación en 
ecocardiografía básica puede orientar mejor el diagnóstico, optimizando así el 
tratamiento de los pacientes y los recursos sanitarios (212). 

Algunos de estos escenarios clínicos podrían ser (207): 

§ Hipotensión / shock de etiología incierta: el tratamiento del shock requiere una 
orientación diagnóstica rápida y, en este sentido, es muy importante poder 
diferenciar el shock de origen cardiogénico del asociado a otras causas. En estas 
circunstancias es importante detectar la presencia de derrame pericárdico 
significativo (taponamiento), estimar la función ventricular (disfunción sistólica 
de ventrículo izquierdo o ventrículo hiperdinámico), medir el diámetro del 
ventrículo derecho (tromboembolismo pulmonar masivo) y valorar el diámetro y 
colapsabilidad de la vena cava inferior (hipoveolemia, sepsis). 

§ Disnea / insuficiencia respiratoria aguda de origen incierto: estimación del 
tamaño y función sistólica biventricular, valorar la presencia de valvulopatías 
significativas (estenosis y/o regurgitación severas), así como la presencia de 
derrame pericárdico significativo. 

§ Embolia de pulmón: en un contexto clínico adecuado, la presencia de dilatación 
del ventrículo derecho y/o disfunción sistólica del mismo,  puede sugerir un 
tromboembolismo pulmonar. Además, la detección de trombosis venosa 
profunda mediante ecografía clínica resulta sencilla, con una formación básica, 
permitiendo afianzar una sospecha clínica de enfermedad tromboembólica 
venosa, a pie de cama, en pocos minutos, evitando desplazamientos del paciente. 

§ HTA: la valoración de la hipertrofia ventricular izquierda tiene importancia 
pronóstica y terapéutica en los pacientes hipertensos. La hipertrofia de VI se 
valora con relativa facilidad y exactitud en la ecocardiografía, si se detecta la 
presencia de un septo interventricular mayor de 12 mm en el plano paraesternal 
longitudinal. 

§ Sospecha clínica de IC: la valoración de la función sistólica de VI permite 
clasificar a los pacientes con IC y fracción de eyección deprimida o conservada. 
Esta clasificación tiene importancia desde el punto de vista diagnóstico, 
terapéutico y pronóstico. Así, en pacientes ancianos con disnea, muchas veces 
resulta difícil establecer con certeza el diagnóstico de IC basándonos 
exclusivamente en criterios clínicos y, pese a que muchos de ellos tienen la 
fracción de eyección conservada, la detección de dilatación de AI o de 
hipertrofia de VI, apoyan el diagnóstico de IC frente a otros diagnósticos 
alternativos. 

§ Cardiomegalia radiológica: la ecocardiografía básica permite valorar la 
existencia de derrame pericárdico y/o dilatación de cavidades cardiacas. 

§ Soplo cardiaco: la ecocardiografía básica permite realizar una valoración inicial 
de una posible valvulopatía, cortocircuito u otra cardiopatía estructural 
significativa, aunque nuestros hallazgos deben ser interpretados con cautela y 
siempre deberán ser corroborados mediante un estudio ecocardiográfico reglado. 
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§ Alteraciones electrocardiográficas: como el bloqueo de rama izquierda, que es 
un hallazgo relativamente frecuente en individuos mayores de 75 años. La 
ecocardiografía básica puede facilitar una orientación diagnóstica inicial ya que 
esta alteración electrocardiográfica se puede asociar a una cardiopatía estructural 
subyacente. 

En definitiva, la ecocardiografía clínica básica puede ser de enorme utilidad para el 
médico no cardiólogo en múltiples escenarios clínicos: urgencias, unidad de cuidados 
intensivos, planta de hospitalización, consultas externas,  asistencia en domicilio y 
unidades específicas de IC y riesgo vascular (207). 
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Utilidad de la ecografía de bolsillo en la insuficiencia cardiaca 

La seguridad y reproducibilidad de la ecocardiografía de bolsillo para la detección de 
disfunción sistólica ventricular izquierda, hipertrofia de VI y regurgitación valvular, por 
ecografistas expertos o cardiólogos, ha sido demostrada (212). Sin embargo, su uso por 
médicos no cardiólogos es motivo de debate (221). 

Aquellos pacientes que consultan por un cuadro clínico de IC pueden presentar una 
disfunción sistólica ventricular izquierda, o una IC con fracción de eyección normal. La 
diferenciación entre ambas entidades es relevante, dado que determina la estrategia 
diagnóstica y terapéutica en estos pacientes (43).  

En la práctica clínica habitual, la evaluación del paciente con IC descompensada incluye 
anamnesis, exploración física, radiología simple de tórax y electrocardiograma. Sin 
embargo, la información obtenida “a pie de cama” usando dichas herramientas, es 
insuficiente  para determinar la función sistólica ventricular izquierda (227). 

Algunos signos empleados para identificar una FEVI deprimida (presión venosa yugular 
elevada, edema pretibial, crepitantes húmedos y cardiomegalia) han mostrado una buena 
sensibilidad, aunque baja especificidad. Otros signos como el ritmo de galope y ondas Q 
en el ECG muestran una buena especificidad, pero muy baja sensibilidad para 
identificar disfunción sistólica ventricular izquierda (43). 

La ecocardiografía transtorácica (ETT) constituye la prueba de imagen recomendada 
para dar respuesta a  tal cuestión clínica (recomendación clase I) (203). Sin embargo, la 
ETT requiere de un equipamiento costoso (laboratorio de ecocardiografía) y personal 
altamente cualificado. Ambos aspectos limitan el uso de la ETT en determinados 
escenarios de la práctica clínica habitual (urgencias, unidad de cuidados intensivos, …), 
en los que sería crucial conocer, entre otros aspectos, la función sistólica de VI, para 
optimizar el tratamiento médico de la IC, evitando aquellos fármacos que pudieran 
agravar la disfunción sistólica de VI (p.ej. bloqueantes de los canales del calcio no 
dihidropiridínicos), así como instaurar tratamiento farmacológico apropiado (IECA, BB 
y ARM) (254). 

La ecocardiografía de bolsillo podría  dar respuesta a algunas de estas cuestiones en 
pacientes con IC, como extensión de la exploración física, sin renunciar a la ETT 
convencional realizada por el cardiólogo experto (212).  

Diversos estudios han demostrado que médicos no cardiólogos (p.ej. internistas, 
intensivistas), con una formación básica en ecocardiografía, pueden realizar una 
valoración cualitativa de la función sistólica ventricular izquierda, con un rango de 
sensibilidad y especificidad del 73% - 100% y 64% - 96%, respectivamente            
(224), (255), (256). 

Razi R y cols. (224) han comunicado la utilidad de la ecografía de bolsillo, realizada a 
pie de cama, para una valoración cualitativa de la función sistólica de VI (estimación 
visual), en pacientes con diagnóstico clínico de IC descompensada (criterios de 
Framingham), obteniendo una sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de 94%, 94%, 97% y 88%, respectivamente. 
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Kobal S y cols. (210) han publicado su experiencia en ecografía de bolsillo (Optigo, 
Philips Medical Systems, Andover, Massachusetts), realizada por estudiantes de 
medicina, para la  identificación de disfunción sistólica ventricular izquierda, con una 
sensibilidad y especificidad del 86% y 82%, respectivamente. 

Kirkpatrick J y cols. (257) han comunicado la utilidad de la ecografía de bolsillo, 
realizada por enfermeras, en la identificación de disfunción sistólica ventricular 
izquierda, en una población de riesgo. Realizaron un estudio prospectivo, incluyendo a 
63 pacientes en una consulta de diabetes. Tres enfermeras recibieron una formación 
teórica básica en ecocardiografía, durante 4 horas, seguida de la realización de 25 
exploraciones ecocardiográficas limitadas a la estimación visual de la fracción de 
eyección de VI (>40% vs < 40%), en el plano paraesternal eje largo y eje corto, 
mediante un ecógrafo de bolsillo (Optigo, Phillips Medical Systems). La prueba de 
referencia fue una ecocardiografía convencional  (Sonos 5500, Philips Medical 
Systems), realizada por un ecocardiografista experto (nivel III). La sensibilidad y valor 
predictivo negativo fueron del 100% . Sin embargo, el valor predictivo positivo fue tan 
solo el 23%. Los resultados falsos positivos fueron más frecuentes en los pacientes con 
fibrilación auricular. 

Lipczynska M y cols. (227) han publicado la utilidad de la ecografía de bolsillo en una 
población con diagnóstico de IC y factores de riesgo para el desarrollo de IC. 
Realizaron un estudio prospectivo que incluyó a 164 pacientes a los que se les realizó 
una ecocardiografía de bolsillo (Optigo, Philips Medical Systems), por parte de un 
médico internista con entrenamiento en ecocardiografía básica, que incluía una 
formación teórica durante 4 semanas, seguido de la realización de 75 exploraciones 
ecocardiográficas, supervisadas por un ecocardiografista experto. El estudio confirmó la 
utilidad de la ecocardiografía de bolsillo, realizada por un médico internista, en una 
población con factores de riesgo y/o IC, para identificar disfunción sistólica de VI, 
hipertrofia de VI y regurgitación valvular. 

Egan M y cols. (258) comunicaron la utilidad de la ecocardiografía de bolsillo 
(ACUSON P10 ultrasound system), como complemento de la exploración física en una 
consulta de Cardiología, para la valoración de las dimensiones y función sistólica 
ventricular izquierda. 

Gorcsan J y cols. (237) han publicado la influencia de los hallazgos obtenidos mediante 
ecografía de bolsillo (SonoHeart, Sonosite) en la toma de decisiones terapéuticas en una 
población de pacientes ingresados en una planta de Cardiología. Así, la evidencia de 
disfunción sistólica de VI condicionó la instauración de tratamiento con IECA y BB, así 
como la suspensión de calcioantagonistas. La evidencia de alteraciones segmentarias de 
la contractilidad de VI condicionó la indicación de cateterismo cardiaco y 
revascularización percutánea. La evidencia de derrame pericárdico severo en un 
paciente con criterios de inestabilidad hemodinámica (taponamiento cardiaco) 
condicionó la realización de pericardiocentesis terapéutica. En pacientes con sospecha 
clínica de tromboembolismo pulmonar y evidencia de dilatación de cavidades derechas, 
movimiento paradójico del septo y disfunción ventricular derecha, ayudó a la 
instauración de tratamiento anticoagulante. 

Groot de Laat L y cols. (259) evaluaron el impacto de la ecografía de bolsillo como 
extensión de la exploración física en una planta de Cardiología, demostrando su utilidad 
para responder a las siguientes cuestiones clínicas en el 98% de los casos: función 
ventricular izquierda, derrame pericárdico y valvulopatías significativas. 
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La detección de una presión de llenado ventricular izquierda aumentada es importante 
en la evaluación y tratamiento del paciente con IC, resultando difícil su valoración a pie 
de cama empleando únicamente la exploración física (260), (225), (261).  

Los  pacientes hospitalizados con diagnóstico de IC congestiva con presiones de llenado 
ventricular izquierda aumentadas, presentan un peor pronóstico que aquellos con 
presiones normales (260). De esta forma, sería muy útil identificar a aquellos pacientes 
con presiones aumentadas para optimizar la estrategia terapéutica,  incluyendo 
tratamiento deplectivo y bloqueo neurohormonal (262). 

Blair JE y cols. (261) han demostrado la utilidad de la ecografía de bolsillo para estimar 
la presión de llenado ventricular izquierda mediante la determinación del diámetro de la 
VCI y sus variaciones respiratorias. Así, un diámetro de la VCI superior a 2 cm predice 
una presión de enclavamiento pulmonar ≥ 17 mmHg con una sensibilidad y 
especificidad del 75% y 83%, respectivamente. 

Goonewardena y cols. (262) confirmaron la utilidad de la ecografía de bolsillo para 
predecir una presión de llenado ventricular izquierda aumentada, si se combinan los 
siguientes hallazgos: diámetro de vena cava inferior > 2 cm, aumento de presión venosa 
yugular y valor sérico de BNP > 400 pg/ml. 

En otro estudio, Goonewardena y cols. (263) han demostrado que la evaluación del 
diámetro de la VCI mediante ecocardiografía de bolsillo, a pie de cama, puede ser útil 
para predecir el reingreso hospitalario tras el alta con diagnóstico de IC descompensada.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   112	
  

Limitaciones de la ecografía de bolsillo 

Las ventajas potenciales del ecógrafo de bolsillo incluyen el escaso tiempo que requiere 
su utilización, la sencillez de uso, la disponibilidad a la cabecera del paciente, la 
facilidad de transporte y los costes relativamente bajos (209). A estas ventajas se suma, 
además, la alta calidad de imagen del dispositivo ecográfico Vscan (GE Healthcare) 
(209). 

Así, los ecógrafos de bolsillo tienen el potencial de ser ampliamente utilizados, no solo 
dentro, sino también fuera de los servicios de Cardiología (230).  

Los ecógrafos de bolsillo comercializados en la actualidad sólo permiten obtener 
imágenes en dos dimensiones y analizar el flujo sanguíneo mediante doppler color, pero 
carecen de modo-M, doppler continuo y doppler pulsado (212), (209).  

En general, el grado de concordancia entre las imágenes obtenidas a través del ecógrafo 
de bolsillo 2D (bidimensional) y el ecógrafo convencional parecen ser adecuadas. Sin 
embargo, existe una considerable variabilidad entre los diversos estudios (217).  

En los estudios publicados, el tiempo empleado para la realización de una exploración 
mediante ecografía de bolsillo usualmente es inferior o igual a 5 minutos, lo cual podría 
implicar limitaciones en la fiabilidad de la prueba (217).  

 

Tabla 28. Modelos de ecografía de bolsillo 

Modelo 2-D  

(2 dimensiones) 

modo M doppler color doppler 
pulsado 

doppler 
contínuo 

Optigo Sí No Sí No No 

Sonosite 
180Plus 

Sí Sí Sí Sí No 

Sonoheart 
Elite 

Sí No Sí No  No  

iLook 15 Sí No Sí No No 

Terason 
2000 

Sí Sí  Sí Sí No 

Vscan GE Sí No Sí No  No 
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Un aspecto importante en la evaluación ecocardiográfica es saber discernir si la calidad 
del estudio es apropiada o insuficiente como para realizar estimaciones fiables. Este 
aspecto es importante, ya que los médicos no cardiólogos que usan los ecógrafos de 
bolsillo deben ser capaces de discernir cuándo la información que se obtiene usando ese 
dispositivo es de una calidad subóptima y si el paciente debe ser remitido para la 
realización de un estudio ecocardiográfico completo (212). 

La interpretación de la disfunción diastólica de VI, así como de las valvulopatías, es 
habitualmente más compleja y no se puede realizar con el ecógrafo de bolsillo, por 
carecer de doppler continuo y pulsado (212), (221). 

El tamaño de los nuevos ecógrafos no debe significar que se requiere menos formación, 
pues al igual que con cualquier otra técnica de imagen, la ganancia en el diagnóstico no 
depende tanto de la máquina como de las habilidades y experiencia del operador (212). 

La ecografía de bolsillo se propone como una extensión de la exploración física y 
permite realizar una valoración básica y semicuantitativa del corazón, pero no sustituye 
al examen ecocardiográfico convencional (217). 

En su reciente documento, la Asociación Europea de Ecocardiografía propone normas 
en las que se enfatiza la importancia de la formación en el campo de los dispositivos de 
bolsillo, y del mantenimiento de un nivel aceptable de competencia para su uso (217). 

Actualmente algunas guías de práctica clínica recomiendan el empleo de la ecografía de 
bolsillo como prueba de cribado en población de riesgo (p.ej. valoración de hipertrofia 
de ventrículo izquierdo en población hipertensa) (230).  

Sin embargo, no se conoce la verdadera validez y seguridad de la ecografía de bolsillo 
como extensión de la exploración física, realizada por médicos no cardiólogos en 
condiciones de práctica clínica habitual, a pie de cama, en pacientes con diagnóstico 
clínico de insuficiencia cardiaca (212).  

Esclarecer estos aspectos mediante este estudio, nos permitirá avanzar en el 
conocimiento científico y establecer recomendaciones. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   114	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   115	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II. HIPÓTESIS, PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
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La ecografía de bolsillo, realizada por un médico no cardiólogo (internista), es útil como 
extensión de la exploración física y constituye una prueba válida y segura para la 
valoración de cardiopatía estructural en pacientes con diagnóstico clínico de 
insuficiencia cardiaca 
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III. OBJETIVOS 
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Objetivo Primario 

Determinar la validez (sensibilidad y especificidad) y seguridad (valores predictivos 
positivo y negativo) de la ecografía de bolsillo (Vscan® General Electric), realizada a 
pie de cama, por un médico no cardiólogo (internista), como extensión de la exploración 
física, para la valoración de cardiopatía estructural en pacientes con diagnóstico clínico 
de insuficiencia cardiaca. 
 

 

Objetivo Secundario 

Analizar el valor de la ecografía de bolsillo para incrementar el rendimiento diagnóstico 
de la historia clínica (anamnesis, exploración física) en pacientes con diagnóstico 
clínico de insuficiencia cardiaca. 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 
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Diseño 
 
Estudio observacional transversal. 
 
 
Ámbito del estudio y criterios de inclusión 
 
Se incluyeron en el estudio aquellos pacientes ingresados en las Unidades de Gestión 
Clínica de Medicina Interna y Cardiología del Hospital Torrecárdenas, Almería, con 
diagnóstico clínico de insuficiencia cardiaca y que hubiesen firmado el cosentimiento 
informado para participar en el estudio (Anexo I). 
 
El periodo para reclutar pacientes incluyó desde el 1 de julio de 2013 hasta el 31 de 
diciembre de 2013. 
 
El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del Complejo 
Hospitalario Torrecárdenas, Almería (Anexo II). 
 
 
Criterios de exclusión 
 
Se excluyeron del estudio a aquellos pacientes que rechazaron firmar el consentimiento 
informado (Anexo I). 
 
Asimismo se excluyeron aquellos pacientes ingresados durante el fín de semana y días 
festivos, al no poder garantizar la realización de la ecocardiografía convencional en un 
periodo de tiempo inferior a 24 horas. 
 
 
Muestra 
 
El tamaño de la muestra se ha calculado para un nivel de confianza del 95% y una 
precisión absoluta del 3.7%, estimando una prevalencia de disfunción ventricular 
izquierda por ecocardiografía convencional del 40% en la población de estudio, 
teniendo en cuenta una sensibilidad del 97% y una especificidad del 99% (Anderson G, 
et al. Feasibility and reliability of point-of-care pocket-sized echocardiography. 
European Journal of Echocardiography 2011; 12:665-670), siendo necesarios 200 
sujetos en el estudio. Estimando unas posibles pérdidas del 10%, el tamaño final de la 
muestra necesario fue de 220 pacientes. 
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Metodología de trabajo 
 
Un médico especialista en medicina interna, con formación básica en ecocardiografía, 
realizó una valoración clínica (anamnesis, exploración física), seguida de una 
exploración mediante ecografía de bolsillo, en la propia habitación del paciente, a pie de 
cama, en la población descrita, lo cual reflejaría la utilidad de la ecografía de bolsillo 
como extensión de la exploración física en la práctica clínica habitual. 

Posteriormente, en un periodo de tiempo inferior a 24 horas, para evitar modificaciones 
significativas en el estado hemodinámico del paciente, un cardiólogo experto en 
ecocardiografía realizó un estudio ecocardiográfico completo, de forma ciega para los 
hallazgos recogidos en la ecografía de bolsillo, en el laboratorio de ecocardiografía, en 
unas condiciones estándar de luz ambiental, posición del paciente y ayuda de personal 
auxiliar. 

Todas las exploraciones mediante ecografía de bolsillo fueron realizadas por el mismo 
explorador (médico internista) que, previo a la realización de este estudio, había 
recibido  una formación básica en ecocardiografía, incluyendo: a. formación teórica 
(Curso Básico de Ecocardiografía de la Sociedad Española de Medicina Interna, 40 
horas lectivas, mayo 2011 y Curso de Ecocardiografía y Doppler Cardiaco, H. 
Universitario Vall d´Hebron, 30 horas lectivas, noviembre 2011), y b. realización e 
interpretación de 150 estudios, supervisados por un ecocardiografista experto, durante 
un periodo de 6 meses. Posteriormente realizó 1500 estudios ecográficos empleando el 
ecógrafo de bolsillo Vscan, durante 2.5 años, en su práctica clínica habitual en el 
Servicio de Medicina Interna del H. Torrecárdenas, Almería. 

La ecocardiografía convencional fue realizada, en cada caso, por uno de los tres 
cardiólogos expertos que participaron en el estudio. 

 
 
Variables 
 
En la valoración clínica se consideraron las variables demográficas, antropométricas, 
factores de riesgo vascular, enfermedades cardiovasculares, tratamiento farmacológico, 
síntomas y signos de insuficiencia cardiaca (Anexo III). 
 
Las variables ecográficas incluyeron (Anexo III): tiempo empleado en la exploración 
ecográfica, dimensión de cavidades, estimación visual de la función sistólica global y 
segmentaria de VI, regurgitación valvular (aórtica, mitral, tricuspídea), estimación 
cualitativa de estenosis valvular (aórtica, mitral, tricuspídea), función sistólica de 
ventrículo derecho (TAPSE), diámetro de vena cava inferior, derrame pericárdico y 
diámetro de la raíz aórtica. 
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Protocolo de recogida de datos 
 
Una vez identificado el paciente se le asignó un número de estudio. 

Se empleó una hoja de recogida de datos protocolizada (Anexo III). 

Se registró el tiempo empleado en la adquisición e interpretación de las imágenes. 

Todas las imágenes fueron grabadas y guardadas en la tarjeta de memoria micro-SD, 
incorporada en el  dispositivo ecográfico de bolsillo, con posterior transferencia al 
ordenador (Mac Book Air 11´´), empleando el software comercial (Gateway, GE 
Vingmed Ultrasound).  

El estudio ecográfico de bolsillo fue realizado en la propia habitación del paciente, en su 
cama, en posición de decúbito lateral izquierdo. 

Las imágenes empleadas para la valoración de las dimensiones de VI, función sistólica  
global de VI, alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI, dimensiones de la AI, 
dimensiones y función del VD, dimensiones de la AD, anatomía y función valvular y el 
pericardio, fueron obtenidas a través del plano paraesternal (figuras 4 y 5) y apical o 
cuatro cámaras (figura 6). La valoración de la vena cava inferior se realizó a través del 
plano subcostal. 

La función sistólica global de VI se realizó mediante estimación visual, clasificándola 
como normal o deprimida (leve, moderada, severa). 

La valoración de las alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI se efectuó 
mediante estimación visual, clasificándose como presente o ausente. 

La patología valvular se clasificó como leve, moderada o severa, atendiendo a la 
estimación visual de las imágenes obtenidas en la escala de grises y con el doppler color 
(calcificación, limitación de la apertura, cociente área jet regurgitación / área aurícula). 

El diámetro de VI se obtuvo en telediástole, a nivel de los músculos papilares, 
clasificándose como normal o aumentado (> 53 mm en la mujer y > 59 mm en el varón, 
en el plano paraesternal eje largo). 

El grosor del septo interventricular y de la pared posterior de VI se determinaron en 
diástole, considerándose normal o aumentado (> 10 mm). 

El diámetro anteroposterior de la AI fue medido en telesístole, en el plano paraesternal 
eje largo, considerándose la AI como normal (< 40 mm), moderadamente dilatada (40-
50 mm) o severamente dilatada (> 50 mm). 

La regurgitación valvular (mitral, aórtica y tricuspídea) se cuantificó mediante el 
cociente entre el área del jet de regurgitación y el área de la aurícula, considerándose 
leve (<20%), moderada (20% - 40%) o severa (>40%). 

La función sistólica del ventrículo derecho se evaluó mediante el TAPSE 
(desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo), considerándose normal (≥ 20 
mm) o deprimida (< 20 mm). 

El tamaño de cavidades derechas (ventrículo y aurícula) se valoró de una forma 
cualitativa. 
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La cuantificación del derrame pericárdico se realizó atendiendo a la separación 
diastólica máxima entre pericardio y epicardio (sumando espacio anterior y posterior), 
clasificándose como leve (< 10 mm), moderado (entre 10 – 19 mm) o severo (≥ 20 
mm). 

El diámetro de la vena cava inferior se midió al final de la inspiración, a 2 cms de su 
entrada a la aurícula derecha, en el plano subcostal, considerándose dilatada si era 
superior a 1.5 cm y presentaba un colapso inspiratorio < 50%.  

El diámetro de la raíz aórtica se obtuvo en el plano paraesternal eje largo, 
considerándose normal (< 40 mm) o aumentado (≥ 40 mm).  

 

 

Ecógrafo de bolsillo 
 
El ecógrafo de bolsillo empleado en este estudio es un ecógrafo Vscan® (General 
Electric Healthcare), de dimensiones 135 x 73 x 28 mm, con sonda incorporada de 1.7 – 
3.8 MHz y peso de 390 gr (figura 3).  

El ecógrafo permite visualizar la imagen en un campo de visión de hasta 75 grados y 
una profundidad máxima de 25 cm y visualizar el flujo sanguíneo con doppler color 
sobre la imagen en un ángulo de 30 grados.  

La pantalla mide 8.7 cm e incluye una regla con marcas cada 10 mm, que varían según 
la profundidad del campo. El equipo dispone de la opción de medir en tiempo real la 
distancia entre 2 puntos mediante un calibrador electrónico y almacenar imágenes fijas 
y ciclos de movimiento en una tarjeta microSD o microSDHC de 32 GB en formatos 
genéricos: jpg para imágenes y mpg para vídeos. Además, dispone de un software que 
permite exportar las imágenes a un ordenador y realizar medidas más complejas. 

 

 

                          
                                             
     Figura 3. Ecógrafo de bolsillo Vscan®               Figura 4. Plano paraesternal eje largo 
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Figura 5. Plano paraesternal eje corto, grandes vasos (a) y válvula mitral (b) 
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Figura 6. Plano apical o 4 cámaras (a) y plano subcostal (b) 
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Análisis estadístico 
Las variables cualitativas se presentan con porcentajes y las variables cuantitativas con 
la media y desviación estándar.  
 
La concordancia entre los diagnósticos del médico internista y el cardiólogo experto en 
ecocardiografía se analizó mediante el índice de Kappa (k), clasificándose como débil 
(k = 0,21 – 0,40), moderada (k= 0,41 – 0,60), buena (k = 0,61 – 0,80) o muy buena (k = 
0,81 – 1,00).  
 
Se analizó la sensibilidad, la especificidad y los valores predictivos (positivo y 
negativo) de los diagnósticos del médico internista, usando como método de referencia 
el criterio del cardiólogo experto en ecocardiografía. Se utilizó el test de la Chi-
cuadrado de McNemar para determinar diferencias entre sensibilidad, especificidad, 
valores predictivos y concordancia.  
 
El análisis de los datos se ha realizado con el programa estadístico SPSS® 18.0 y el 
programa para análisis epidemiológico de datos tabulados (EPIDAT) versión 3.1. 
 
 

Limitaciones 

Las condiciones en las que se realiza la ecografía de bolsillo (ausencia de ayuda de 
personal auxiliar para adecuar la posición del paciente, luz y ruido ambiental), podrían 
determinar una posible variación debida al observador. Sin embargo, ello permitirá 
conocer el verdadero valor de la ecografía de bolsillo como extensión de la exploración 
física en la práctica clínica habitual. 

Por otra parte, el ecógrafo de bolsillo no dispone de doppler pulsado, lo cual limita su  
utilidad para la valoración de la disfunción diastólica de VI, no permite cuantificar los 
gradientes intracardíacos y no es posible realizar una valoración cuantitativa de las 
valvulopatías, especialmente la estenosis valvular. Sin embargo, en la práctica clínica 
habitual, la mayor parte de las condiciones patológicas cardiacas pueden ser 
interpretadas mediante ecocardiografía bidimensional y doppler color (207). 

La formación y expericiencia en ecocardiografía básica del médico internista 
probablemente influya en los resultados, condicionando las recomendaciones para 
médicos con menor grado de formación y experiencia. 

La ecocardiografía convencional fue realizada, en cada caso, por uno de los tres 
cardiólogos expertos que participaron en el estudio, lo cual podría condicionar los 
resultados, debido la variabilidad interobservador. No obstante, la formación y 
experiencia en ecocardiografía fue similar en los tres exploradores. Asimismo, las 
variables ecocardiográficas analizadas representaban un nivel de complejidad básico o 
intermedio. 

Un posible sesgo en la estimación visual de la función sistólica de VI será la ubicación 
del paciente, dada la mayor prevalencia de disfunción sistólica en aquellos ingresados 
en Cardiología, debido a la mayor prevalencia de cardiopatía isquémica. Sin embargo, 
tal circunstancia será común para ambos exploradores (ecografía de bolsillo y 
ecocardiografía convencional). 
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Análisis Descriptivo 

De los 223 pacientes incluidos en el estudio, se excluyeron a 11 pacientes por no 
disponer de la ecocardiografía realizada por el cardiólogo (considerada prueba de 
referencia), por lo que la muestra final estudiada fue de 212 pacientes. 

La edad media (DE) de la población estudiada fue de 75,6 (11,5) años (rango: 38 – 97). 
El 58% (n: 123) fueron mujeres. 

El 73,1% de los pacientes (n: 155) estaban ingresados en la Unidad de Medicina Interna 
y el 26,9% (n: 57) en la Unidad de Cardiología (gráfico 1). 

El tiempo medio empleado en la realización e interpretación de las imágenes obtenidas 
mediante ecografía de bolsillo fue de 4,92 minutos (DE: 0,52, rango: 3,5 – 6 minutos). 

 

Gráfico 1 . Unidad de Ingreso 

 

 

 

En el 67% de los pacientes (n: 142) la IC fue el diagnóstico principal (motivo de 
ingreso), mientras que el 33% (n: 70) ingresó por otro motivo, siendo la IC un 
diagnóstico secundario (gráfico 2). 
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Gráfico 2. Diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca 

 

 

 

El 88,2% de los pacientes (n: 187) presentaba antecedentes personales de HTA, el 
44,3% (n: 94) de diabetes mellitus, el 73,1% (n: 155) de dislipemia, el 59,9% (n:127) de 
obesidad y el 37,3% (n: 79) de tabaquismo (gráfico 3). 

 

Gráfico 3. Factores de Riesgo Vascular 
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El 31,6% (n: 67) presentaba antecedentes personales de cardiopatía isquémica, el 8%  
(n: 17) de enfermedad arterial periférica y el 21,7% (n: 46) de enfermedad 
cerebrovascular (gráfico 4). 

Gráfico 4. Enfermedades Cardiovasculares 

 

 

 

El 47,6% (n: 101) presentaba antecedentes personales de fibrilación auricular, el 23,6% 
(n: 50) de EPOC, el 49,5% (n: 105) de enfermedad renal crónica y el 52,4% (n: 111) de 
anemia (gráfico 5). 

Gráfico 5. Comorbilidad 
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El 45,8% (n: 97) recibía tratamiento con IECA, el 27,8% (n: 59) ARA-II, el 49,1% (n: 
104) BB, el 22,2% (n: 47) nitratos, el 18,4% (n: 39) BCC dihidropiridínicos, el 5,7% (n: 
12) BCC no dihidropiridínicos, el 17,5% (n: 37) ARM, el 17,9% (n: 38) digoxina, el 
0,5% (n: 1) amiodarona, el 1,9% (n: 4) ivabradina, el 65,1% (n: 138) diuréticos de asa, 
el 25,5% (n: 54) diuréticos tiazídicos, el 44,8% (n: 95) antiagregantes plaquetarios y el 
37,7% (n: 80) fármacos anticoagulantes  (gráficos 6 y 7). 

Gráfico 6. Fármacos cardiovasculares (I) 

 
IECA: inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina; ARA-II: antagonista de                                                      

los receptores de la angiotensina; BB: beta bloqueantes; BCC: bloqueadores de los canales del calcio;                      
ARM: antagonista del receptor mineralcorticoideo 

 

 

Gráfico 7. Fármacos cardiovasculares (II) 

 

 



	
  

	
   134	
  

El 39,2% de los pacientes estudiados (n: 83) se encontraban en clase funcional II de la 
NYHA, el 57,5% (n: 122) en clase III y el 3,3% (n: 7) en clase IV (gráfico 8) 

 

Gráfico 8. Clase Funcional 

 

 

 

La disnea estuvo presente en el 100% de los pacientes estudiados, el 96,2% (n: 204) 
presentaba ortopnea, el 26,4% (n: 56) tenía disnea paroxística nocturna (DPN), el 11,8% 
(n: 25) nicturia, el 59% (n: 125) tos nocturna, y el 41,5% (n: 88) disminución del 
volumen de diuresis (gráfico 9). 

Gráfico 9. Síntomas de IC 
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El 37,7% (n: 80) presentaba taquicardia, el 15,1% (n: 32) ritmo de galope, el 84%         
(n: 178) crepitantes húmedos, el 17,5% (n: 37) presión venosa yugular aumentada, el 
14,2% (n: 30) reflujo hepato-yugular, el 10,4% (n: 22) hepatomegalia, el 2,4% (n: 5) 
oleada ascítica y el 84% (n: 178) edemas periféricos (gráfico 10). 

Gráfico 10. Signos de IC 

 

 

 

Un total de 51 pacientes (24,1%) presentaba un soplo en foco aórtico, 31 (14,6%) en 
foco mitral, 9 (4,2%) en foco pulmonar y 13 (6,1%) en foco tricuspídeo (gráfico 11). 

Gráfico 11. Soplo cardiaco 
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En la radiografía simple de tórax, 207 pacientes (97,6%), 173 (81,6%) un patrón de 
redistribución vascular, 89 (42%) un patrón alveolo-intersticial, 48 (22,6%) derrame 
pleural y 2 (0,9%) líneas B de Kerley (gráfico 12). 

 

Gráfico 12. Radiología simple de tórax 

 

 

En el registro ECG, 10 pacientes (4,7%) tenían un ritmo de marcapasos externo, 62 
(29,2%) taquicardia sinusal, 3 (1,4%) bradicardia sinusal, 101 (47,6%) fibrilación 
auricular (FA), 4 (1,9%) arritmias ventriculares, 25 (11,8%) signos de isquemia, 1 
(0,5%) microvoltaje, 14 (6,6%) bloqueo de rama derecha (BRD), 23 (10,8%) bloqueo 
de rama izquierda (BRI), 2 (0,9%) bloqueo aurículoventricular (BAV) y 11 (5,2%) 
signos de hipertrofia de ventrículo izquierdo (HVI) (gráfico 13). 

 

Gráfico 13. ECG 
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ECOGRAFÍA DE BOLSILLO  vs  ECOCARDIOGRAFÍA 
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Diámetro de ventrículo izquierdo 

 

Concordancia  

 
El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico del diámetro de VI entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 0,866). 

 
 
 

Tabla 29. Diámetro de VI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Diámetro de VI  Ecocardiografía Total 
Normal Aumentado 

Diámetro de VI  
eco bolsillo 

Normal 
Recuento 172 2 174 

% del total 81,1% 0,9% 82,1% 

Aumentado 
Recuento 6 32 38 

% del total 2,8% 15,1% 17,9% 

Total 
Recuento 178 34 212 

% del total 84,0% 16,0% 100,0% 
 
 
 
 
 

Tabla 30. Concordancia diámetro de VI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,866 ,046 12,641 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 
La sensibilidad del diagnóstico del diámetro de VI realizado por el médico internista, 
mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el ecocardiografista experto 
fue del 94,1%, mientras que la especificidad fue del 96,6%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico del diámetro de VI realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 84,2% y 98,8%, 
respectivamente. 
 
 
 

Tabla 31. Validez y seguridad diámetro de VI  
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 94,1 84,7 100 

Especificidad (%) 96,6 93,7 99,5 

VPP (%) 84,2 71,3 97,1 

VPN (%) 98,8 96,9 100 

Prevalencia (%) 16,0 10,8 21,2 
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Hipertrofia ventrículo izquierdo 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de hipertrofia de VI entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 0,868). 

 

 

Tabla 32. Hipertrofia de VI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Hipertrofia VI  Ecocardiografía Total 
No Si 

Hipertrofia VI eco bolsillo 
No 

Recuento 71 6 77 
% del total 33,5% 2,8% 36,3% 

Si 
Recuento 7 128 135 

% del total 3,3% 60,4% 63,7% 

Total 
Recuento 78 134 212 

% del total 36,8% 63,2% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 33. Concordancia hipertrofia de VI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,868 ,035 12,636 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de hipertrofia de VI realizado por el médico internista, 
mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el ecocardiografista experto 
fue del 95,5%, mientras que la especificidad fue del 91%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de hipertrofia de VI realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 94,8% y 92,9%, 
respectivamente. 
 

 
 

Tabla 34. Validez y seguridad hipertrofia de VI                                                            
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 95,5 91,6 99,4 

Especificidad (%) 91 84 98 

VPP (%) 94,8 90,7 98,9 

VPN (%) 92,2 85,5 98,8 

Prevalencia (%) 63,2 56,4 69,9 
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Función sistólica del ventrículo izquierdo 

 

Concordancia  

 
El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de la función sistólica de VI entre 
el médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto 
fue muy bueno (k = 0,883). 

 
 
 

Tabla 35. Función sistólica del VI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 FEVI Ecocardiografía Total 
Normal Deprimida 

FEVI  eco bolsillo 
Normal 

Recuento 119 4 123 
% del total 56,1% 1,9% 58,0% 

Deprimida 
Recuento 8 81 89 

% del total 3,8% 38,2% 42,0% 

Total 
Recuento 127 85 212 

% del total 59,9% 40,1% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 36. Concordancia función sistólica de VI  
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,883 ,033 12,868 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de la función sistólica de VI realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 95,3%, mientras que la especificidad fue del 93,7%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de la función sistólica de VI realizado por el 
médico internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 91% y 96,7%, respectivamente. 
 
 
 
 

Tabla 37. Validez y seguridad función sistólica de VI                                                  
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 95,3 90,2 100 

Especificidad (%) 93,7 89,1 98,3 

VPP (%) 91 84,5 97,5 

VPN (%) 96,7 93,2 100 

Prevalencia (%) 40,1 33,3 46,9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   145	
  

Alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de alteraciones segmentarias de la 
contractilidad de VI, entre el médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el 
ecocardiografista experto fue muy bueno (k = 0,809). 

 
 
 

Tabla 38. Alteraciones segmentarias de la contractilidad                                              
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Alts Segmentarias Contractilidad VI 

Ecocardiografía 
Total 

Ausentes Presentes 

Alts  Segmentarias 
contractilidad VI 

eco bolsillo 

Ausentes 
Recuento 132 9 141 

% del total 62,3% 4,2% 66,5% 

Presentes 
Recuento 9 62 71 

% del total 4,2% 29,2% 33,5% 

Total 
Recuento 141 71 212 

% del total 66,5% 33,5% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 39. Concordancia alteraciones segmentarias de la contractilidad                       
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,809 ,043 11,785 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI 
realizado por el médico internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al 
realizado por el ecocardiografista experto fue del 87,3%, mientras que la especificidad 
fue del 93,6%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de alteraciones segmentarias de la 
contractilidad de VI realizado por el médico internista, mediante la ecografía de bolsillo, 
respecto al realizado por el ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 
87,3% y 93,6%, respectivamente. 
 

 
 

Tabla 40. Validez y seguridad alteraciones segmentarias de la contractilidad            
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 87,3 78,8 95,7 

Especificidad (%) 93,6 89,2 98 

VPP (%) 87,3 78,8 95,7 

VPN (%) 93,6 89,2 98 

Prevalencia (%) 33,5 26,9 40,1 
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Dimensiones de aurícula izquierda 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de dilatación de la AI, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
bueno (k = 0,798). 

 

 

Tabla 41. Dimensiones de AI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Aurícula Izquierda Ecocardiografía  Total 
Normal Dilatada 

Aurícula Izquierda 
eco bolsillo 

Normal 
Recuento 49 13 62 
% del total 23,1% 6,1% 29,2% 

Dilatada 
Recuento 4 146 150 
% del total 1,9% 68,9% 70,8% 

Total 
Recuento 53 159 212 
% del total 25,0% 75,0% 100,0% 

 

 

 

 

Tabla 42. Concordancia dimensiones de AI 
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,798 ,047 11,681 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de dilatación de la AI realizado por el médico internista, 
mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el ecocardiografista experto 
fue del 91,8%, mientras que la especificidad fue del 92,4%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de dilatación de la AI realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 97,3% y 79%, respectivamente. 
 
 
 
 

Tabla 43. Validez y seguridad dimensiones de AI                                                       
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 91,8 87,2 96,4 

Especificidad (%) 92,4 84,4 100 

VPP (%) 97,3 94,4 100 

VPN (%) 79 68,1 89,9 

Prevalencia (%) 75 68,9 81,1 
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Insuficiencia aórtica 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de insuficiencia aórtica, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 0,848). 

 

 
Tabla 44. Insuficiencia aórtica ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Insuficiencia Aórtica Ecocardiografía   Total 

No Si 

Insuficiencia Aórtica               
eco bolsillo 

No 
Recuento 109 11 120 

% del total 51,4% 5,2% 56,6% 

Si 
Recuento 5 87 92 

% del total 2,4% 41,0% 43,4% 

Total 
Recuento 114 98 212 

% del total 53,8% 46,2% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 45. Concordancia insuficiencia aórtica  
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,848 ,037 12,361 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos)  

 

La sensibilidad del diagnóstico de insuficiencia aórtica realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 88,7%, mientras que la especificidad fue del 95,6%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de insuficiencia aórtica realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 94,5% y 90,8%, 
respectivamente. 
 

 
 

Tabla 46. Validez y seguridad insuficiencia aórtica                                                           
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 88,7 82 95,5 

Especificidad (%) 95,6 91,4 99,8 

VPP (%) 94,5 89,4 99,7 

VPN (%) 90,8 85,2 96,4 

Prevalencia (%) 46,2 39,3 53,1 
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Estenosis Aórtica 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de estenosis aórtica, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
bueno (k = 0,742). 

 

 

 
Tabla 47. Estenosis aórtica ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

  
 Estenosis Aórtica Ecocardiografía  Total 

No Si 

Estenosis Aórtica 
eco bolsillo 

No 
Recuento 173 6 179 

% del total 81,6% 2,8% 84,4% 

Si 
Recuento 8 25 33 

% del total 3,8% 11,8% 15,6% 

Total 
Recuento 181 31 212 

% del total 85,4% 14,6% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 48. Concordancia estenosis aórtica ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,742 ,065 10,817 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 
La sensibilidad del diagnóstico de estenosis aórtica realizado por el médico internista, 
mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el ecocardiografista experto 
fue del 80,6%, mientras que la especificidad fue del 95,5%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de estenosis aórtica realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 75,7% y 96,6%, 
respectivamente. 
 
 
 
 

Tabla 49. Validez y seguridad estenosis aórtica                                                              
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 80,6 65,1 96,1 

Especificidad (%) 95,5 92,3 98,8 

VPP (%) 75,7 59,6 91,8 

VPN (%) 96,6 93,7 99,5 

Prevalencia (%) 14,6 9,6 19,6 
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Insuficiencia Mitral 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de insuficiencia mitral, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 0,854). 

 

 

Tabla 50. Insuficiencia mitral ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 
 Insuficiencia Mitral Ecocardiografía  Total 

No Si 

Insuficiencia Mitral 
eco bolsillo 

No 
Recuento 66 9 75 

% del total 31,1% 4,2% 35,4% 

Si 
Recuento 5 132 137 

% del total 2,4% 62,3% 64,6% 

Total 
Recuento 71 141 212 

% del total 33,5% 66,5% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 51. Concordancia insuficiencia mitral  
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,854 ,038 12,442 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de insuficiencia mitral realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 93,6%, mientras que la especificidad fue del 92,9%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de insuficiencia mitral realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 96,3% y 88%, respectivamente. 
 

 
 

Tabla 52. Validez y seguridad insuficiencia mitral                                                      
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 93,6 89,2 98 

Especificidad (%) 92,9 86,3 99,6 

VPP (%) 96,3 92,8 99,8 

VPN (%) 88 79,9 96 

Prevalencia (%) 66,5 59,9 73,1 
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Estenosis Mitral 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de estenosis mitral, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
bueno (k = 0,618). 

 

 

Tabla 53. Estenosis mitral ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Estenosis Mitral Ecocardiografía   Total 
No Si 

Estenosis Mitral                     
eco bolsillo 

No 
Recuento 187 1 188 

% del total 88,2% 0,5% 88,7% 

Si 
Recuento 12 12 24 

% del total 5,7% 5,7% 11,3% 

Total 
Recuento 199 13 212 

% del total 93,9% 6,1% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 54. Concordancia estenosis mitral ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,618 ,095 9,512 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de estenosis mitral realizado por el médico internista, 
mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el ecocardiografista experto 
fue del 92,3%, mientras que la especificidad fue del 93,9%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de estenosis mitral realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 50% y 99,4%, respectivamente. 
 
 
 

Tabla 55. Validez y seguridad estenosis mitral                                                             
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 92,3 73,9 100 

Especificidad (%) 93,9 90,4 97,5 

VPP (%) 50 27,9 72,1 

VPN (%) 99,4 98,1 100 

Prevalencia (%) 6,1 2,6 9,6 
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Insuficiencia Tricuspídea 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de insuficiencia tricuspídea, entre 
el médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto 
fue muy bueno (k = 0,878). 

 

 

Tabla 56. Insuficiencia tricuspídea ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Insuficiencia Tricuspídea 
Ecocardiografía  

Total 

No Si 

Insuficiencia Tricuspídea        
eco bolsillo 

No 
Recuento 43 9 52 

% del total 20,3% 4,2% 24,5% 

Si 
Recuento 0 160 160 

% del total 0,0% 75,5% 75,5% 

Total 
Recuento 43 169 212 

% del total 20,3% 79,7% 100,0% 
 
 

 
 

 
Tabla 57. Concordancia insuficiencia tricuspídea ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa   ,878 ,039 12,883 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de insuficiencia tricuspídea realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 94,6%, mientras que la especificidad fue del 100%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de insuficiencia tricuspídea realizado por el 
médico internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 100% y 82,7%, 
respectivamente. 
 

 
 

Tabla 58. Validez y seguridad insuficiencia tricuspídea                                               
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 94,6 91 98,3 

Especificidad (%) 100 98,8 100 

VPP (%) 100 99,7 100 

VPN (%) 82,7 71,4 93,9 

Prevalencia (%) 79,7 74,1 85,3 
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Dimensiones de Ventrículo Derecho 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de dilatación del VD, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 0,904). 

 

 

Tabla 59. Dimensiones de VD ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 VD Ecocardiografía   Total 
Normal Dilatado 

VD eco bolsillo 
Normal 

Recuento 179 0 179 
% del total 84,4% 0,0% 84,4% 

Dilatado 
Recuento 5 28 33 
% del total 2,4% 13,2% 15,6% 

Total 
Recuento 184 28 212 
% del total 86,8% 13,2% 100,0% 

 
 

 

 

Tabla 60. Concordancia dimensiones de VD  
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa   ,904 ,042 13,228 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de dilatación del VD realizado por el médico internista, 
mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el ecocardiografista experto 
fue del 100%, mientras que la especificidad fue del 97,3%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de dilatación del VD realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 84,8% y 100%, 
respectivamente. 
 

 
 

Tabla 61. Validez y seguridad dilatación de VD                                                           
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 100 98,2 100 

Especificidad (%) 97,3 94,6 99,9 

VPP (%) 84,8 71,1 98,6 

VPN (%) 100 99,7 100 

Prevalencia (%) 13,2 8,4 18 
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Dimensiones de Aurícula Derecha 

 

Concordancia  

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de dilatación de la AD, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 0,911). 

 

 

Tabla 62. Dimensiones de AD ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 AD Ecocardiografía Total 
Normal Dilatada 

AD eco bolsillo 
Normal 

Recuento 124 4 128 
% del total 58,5% 1,9% 60,4% 

Dilatada 
Recuento 5 79 84 
% del total 2,4% 37,3% 39,6% 

Total 
Recuento 129 83 212 
% del total 60,8% 39,2% 100,0% 

 
 

 

 

Tabla 63. Concordancia dimensiones de AD  
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa   ,911 ,029 13,266 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de dilatación de la AD realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 95,2%, mientras que la especificidad fue del 96,1%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de dilatación de la AD realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 94% y 96,8%, respectivamente. 
 

 
 

Tabla 64. Validez y seguridad dilatación de AD                                                         
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 95,2 89,9 100 

Especificidad (%) 96,1 92,4 99,8 

VPP (%) 94 88,4 99,7 

VPN (%) 96,8 93,4 100 

Prevalencia (%) 39,1 32,3 45,9 
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Función sistólica de ventrículo derecho: TAPSE 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de la función sistólica de VD, 
entre el médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista 
experto fue muy bueno (k = 0,869). 

 

 

Tabla 65. TAPSE ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 TAPSE  Ecocardiografía Total 
Normal Disminuido 

TAPSE  eco bolsillo 
Normal 

Recuento 171 2 173 
% del total 80,7% 0,9% 81,6% 

Disminuido 
Recuento 6 33 39 
% del total 2,8% 15,6% 18,4% 

Total 
Recuento 177 35 212 
% del total 83,5% 16,5% 100,0% 

 
 

 
 
 

Tabla 66. Concordancia TAPSE ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa   ,869 ,045 12,682 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de la función sistólica de VD realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 94,3%, mientras que la especificidad fue del 96,6%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de la función sistólica de VD realizado por el 
médico internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 84,6% y 98,8%, 
respectivamente. 
 
 
 

Tabla 67. Validez y seguridad función sistólica de VD                                                
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                       IC 95%    

Sensibilidad (%) 94,3 85,1 100 

Especificidad (%) 96,6 93,6 995 

VPP (%) 84,6 72 97,2 

VPN (%) 98,8 96,9 100 

Prevalencia (%) 16,5 11,2 21,7 
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Derrame Pericárdico 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de derrame pericárdico, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 0,977). 

 

 

Tabla 68. Derrame pericárdico ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Derrame Pericárdico  Ecocardiografía Total 
No Sí 

Derrame Pericárdico             
eco bolsillo 

No 
Recuento 187 1 188 
% del total 88,2% 0,5% 88,7% 

Sí 
Recuento 0 24 24 
% del total 0,0% 11,3% 11,3% 

Total 
Recuento 187 25 212 
% del total 88,2% 11,8% 100,0% 

 
 

 
 
 

Tabla 69. Concordancia derrame pericárdico ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa  ,977 ,023 14,228 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 
La sensibilidad del diagnóstico de derrame pericárdico realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 96%, mientras que la especificidad fue del 100%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de derrame pericárdico realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 100% y 99,4%, 
respectivamente. 
 
 
 

Tabla 70. Validez y seguridad derrrame pericárdico                                                       
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 96 86,3 100 

Especificidad (%) 100 99,7 100 

VPP (%) 100 97,9 100 

VPN (%) 99,4 98,1 100 

Prevalencia (%) 11,7 7,2 16,3 
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Diámetro de vena cava inferior 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico del diámetro de la VCI, entre el 
médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista experto fue 
muy bueno (k = 1,000). 

 

 

Tabla 71. Diámetro de VCI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Diámetro Vena Cava Inferior  
Ecocardiografía 

Total 

Normal Aumentado 

Diámetro Vena Cava Inferior  
eco bolsillo 

Normal 
Recuento 161 0 161 

% del total 75,9% 0,0% 75,9% 

Aumentado 
Recuento 0 51 51 

% del total 0,0% 24,1% 24,1% 

Total 
Recuento 161 51 212 

% del total 75,9% 24,1% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 72. Concordancia diámetro de VCI ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa 1,000 ,000 14,560 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico del diámetro de la VCI realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 100%, mientras que la especificidad fue del 100%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico del diámetro de la VCI realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 100% y 100%, respectivamente. 
 

 
 

Tabla 73. Validez y seguridad diámetro de VCI                                                            
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 100 99 100 

Especificidad (%) 100 99.7 100 

VPP (%) 100 99 100 

VPN (%) 100 99,7 100 

Prevalencia (%) 24,1 18,1 30 
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Diámetro de la Raíz Aórtica 

 

Concordancia 
 
 
El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico del diámetro de la raíz aórtica, 
entre el médico internista (mediante la ecografía de bolsillo) y el ecocardiografista 
experto fue bueno (k = 0,721). 

 
 
 

Tabla 74. Diámetro de la raíz aórtica ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 
 

 Diámetro de la Raíz Aórtica  
Ecocardiografía 

Total 

Normal Aumentado 

Diámetro de la Raíz Aórtica  
eco bolsillo 

Normal 
Recuento 205 0 205 
% del total 96,7% 0,0% 96,7% 

Aumentado 
Recuento 3 4 7 
% del total 1,4% 1,9% 3,3% 

Total 
Recuento 208 4 212 
% del total 98,1% 1,9% 100,0% 

 
 

 

 

Tabla 75. Concordancia diámetro de la raíz aórtica                                                                     
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,721 ,154 10,927 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico del diámetro de la raíz aórtica realizado por el médico 
internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue del 100%, mientras que la especificidad fue del 98,5%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico del diámetro de la raíz aórtica realizado por el 
médico internista, mediante la ecografía de bolsillo, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 57,1% y 100%, 
respectivamente. 
 

 
 

Tabla 76. Validez y seguridad diámetro de la raíz aórtica                                             
ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 100 87,5 100 

Especificidad (%) 98,5 96,7 100 

VPP (%) 57,1 13,3 100 

VPN (%) 100 99,7 100 

Prevalencia (%) 1,9 0,0 3,9 
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Tabla 77. Tabla resumen concordancia  

ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

 

Variable	
   Concordancia	
  (kappa)	
  

Diámetro	
  de	
  VI	
   0,866	
  

Hipertrofia	
  de	
  VI	
   0,868	
  

Función	
  sistólica	
  de	
  VI	
   0,883	
  

Alteraciones	
  segmentarias	
  contractilidad	
  VI	
   0,809	
  

Dimensiones	
  de	
  AI	
   0,798	
  

Insuficiencia	
  aórtica	
   0,848	
  

Estenosis	
  aórtica	
   0,742	
  

Insuficiencia	
  mitral	
   0,854	
  

Estenosis	
  mitral	
   0,618	
  

Insuficiencia	
  tricuspídea	
   0,878	
  

Dimensiones	
  de	
  VD	
   0,904	
  

Dimensiones	
  de	
  AD	
   0,911	
  

Función	
  sistólica	
  de	
  VD	
  (TAPSE)	
   0.869	
  

Derrame	
  pericárdico	
   0,977	
  

Diámetro	
  de	
  VCI	
   1,000	
  

Diámetro	
  de	
  la	
  raíz	
  aórtica	
   0,721	
  

 

 

La concordancia entre los diagnósticos del médico internista, mediante la ecografía de 
bolsillo, y el ecocardiografista experto (tabla 77) fue muy buena (k > 0,81) para el 
diámetro de VI, hipertrofia de VI, función sistólica de VI, insuficiencia aórtica, 
insuficiencia mitral, insuficiencia tricuspídea, dimensiones de VD, dimensiones de AD, 
función sistólica de VD, derrame pericárdico y el diámetro de la VCI. Mientras que la 
concordancia fue buena (k > 0,61) para el diámetro de la raíz aórtica, estenosis mitral, 
estenosis aórtica, dimensiones de AI y alteraciones segmentarias de la contractilidad de 
VI. 
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Tabla 78. Tabla resumen validez y seguridad  

ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

Variable	
   Validez	
   Seguridad	
  

	
   Sensibilidad	
  (%)	
   Especificidad	
  (%)	
   VPP	
  (%)	
   VPN	
  (%)	
  

Diámetro	
  de	
  VI	
   94,1	
   96,6	
   84,2	
   98,8	
  

Hipertrofia	
  de	
  VI	
   95,5	
   91	
   94,8	
   92,2	
  

Función	
  sistólica	
  de	
  VI	
   95,3	
   93,7	
   91	
   96,7	
  

Alteraciones	
  segmentarias	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
contractilidad	
  de	
  VI	
  

87,3	
   93,6	
   87,3	
   93,6	
  

Dimensiones	
  de	
  AI	
   91,8	
   92,4	
   97,3	
   79	
  

Insuficiencia	
  aórtica	
   88,7	
   95,6	
   94,5	
   90,8	
  

Estenosis	
  aórtica	
   80,6	
   95,5	
   75,7	
   96,6	
  

Insuficiencia	
  mitral	
   93,6	
   92,9	
   96,3	
   88	
  

Estenosis	
  mitral	
   92,3	
   93,9	
   50	
   99,4	
  

Insuficiencia	
  tricuspídea	
   94,6	
   100	
   100	
   82,7	
  

Dimensiones	
  de	
  VD	
   100	
   97,3	
   84,8	
   100	
  

Dimensiones	
  de	
  AD	
   95,2	
   96,1	
   94	
   96,8	
  

Función	
  sistólica	
  de	
  VD	
   94,3	
   96,6	
   84,6	
   98,8	
  

Derrame	
  pericárdico	
   96	
   100	
   100	
   99,4	
  

Diámetro	
  de	
  VCI	
   100	
   100	
   100	
   100	
  

Diámetro	
  de	
  la	
  raíz	
  aórtica	
   100	
   98,5	
   57,1	
   100	
  

 

 

La sensibilidad del diagnóstico del médico internista respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto (tabla 78) fue superior al 85% para el diámetro de VI, 
hipertrofia de VI, función sistólica de VI, alteraciones segmentarias de la contractilidad 
de VI, dimensiones de AI, insuficiencia aórtica, insuficiencia mitral, estenosis mitral, 
insuficiencia tricuspídea, dimensiones de VD, dimensiones de AD, función sistólica de 
VD, derrame pericárdico, diámetro de vena cava inferior y diámetro de la raíz aórtica. 
Mientras que la sensibilidad fue superior al 80% para la estenosis aórtica.  

La especificidad (tabla 78) fue superior al 95% en todas las variables analizadas, 
excepto en la hipertrofia de VI (91%), función sistólica de VI (93,7%), alteraciones 
segmentarias de la contractilidad de VI (93,6%), dimensiones de AI (92,4%), 
insuficiencia mitral (93%) y en la estenosis mitral (94%). 
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HISTORIA CLÍNICA (anamnesis, exploración física)  vs  ECOCARDIOGRAFÍA 
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Disfunción sistólica de VI 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de disfunción sistólica de VI entre 
el médico internista (a través de la historia clínica) y el ecocardiografista experto fue 
débil (k = 0.340). 

 

 

Tabla 79. Disfunción sistólica de VI historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 FEVI Ecocardiografía  Total 
Normal Deprimida 

Disfunción  Sistólica de VI      
con Historia Clínica 

No 
Recuento 103 41 144 

% del total 48,6% 19,3% 67,9% 

Si 
Recuento 24 44 68 

% del total 11,3% 20,8% 32,1% 

Total 
Recuento 127 85 212 

% del total 59,9% 40,1% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 80. Concordancia disfunción sistólica de VI  
historia clínica fente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,340 ,066 5,025 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y eguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de disfunción sistólica de VI realizado por el médico 
internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado por el ecocardiografista 
experto fue del 51,7%, mientras que la especificidad fue del 81,1%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de disfunción sistólica de VI realizado por el 
médico internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 64,7% y 71,5%, 
respectivamente. 
 
  

Tabla 81. Validez y seguridad disfunción sistólica de VI                                                 
historia clínica frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 51,7 40,5 63 

Especificidad (%) 81,1 73,9 88,3 

VPP (%) 64,7 52,6 76,8 

VPN (%) 71,5 63,8 79,2 

Prevalencia (%) 40,1 33,2 46,9 
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Hipertrofia de VI 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de hipertrofia de VI entre el 
médico internista (a través de la historia clínica) y el ecocardiografista experto fue débil 
(k = 0,253). 

 

 

Tabla 82. Hipertrofia de VI historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Hipertrofia VI   Ecocardiografía Total 
Normal Aumentado 

Hipertrofia de VI                
Historia Clínica 

No 
Recuento 54 56 110 
% del total 25,5% 26,4% 51,9% 

Si 
Recuento 24 78 102 
% del total 11,3% 36,8% 48,1% 

Total 
Recuento 78 134 212 
% del total 36,8% 63,2% 100,0% 

 
 
 
 
 

Tabla 83. Concordancia hipertrofia de VI historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,253 ,063 3,856 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de hipertrofia de VI realizado por el médico internista, a 
través de la historia clínica, respecto al realizado por el ecocardiografista experto fue del 
58,2%, mientras que la especificidad fue del 69,2%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de hipertrofia de VI realizado por el médico 
internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado por el ecocardiografista 
experto, se obtuvo un VPP y VPN de 76,4% y 49,1%, respectivamente. 
 

 
 

Tabla 84. Validez y seguridad hipertrofia de VI historia clínica frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 58,2 49,5 66,9 

Especificidad (%) 69,2 58,3 80,1 

VPP (%) 76,4 67,7 85,2 

VPN (%) 49,1 39,3 58,9 

Prevalencia (%) 63,2 56,5 69,9 
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Dilatación de la aurícula izquierda 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de dilatación de la AI entre el 
médico internista (a través de la historia clínica) y el ecocardiografista experto fue débil 
(k = 0,275). 

 

 

Tabla 85. Dilatación de AI historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Diámetro AI Ecocardiografía  Total 
Normal Dilatada 

Dilatación de AI                 
Historia Clínica 

No 
Recuento 21 22 43 

% del total 9,9% 10,4% 20,3% 

Si 
Recuento 32 137 169 

% del total 15,1% 64,6% 79,7% 

Total 
Recuento 53 159 212 

% del total 25,0% 75,0% 100,0% 
 
 
 
 
 
 

Tabla 86. Concordancia dilatación de AI historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,275 ,075 4,043 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de dilatación de la AI realizado por el médico internista, 
a través de la historia clínica, respecto al realizado por el ecocardiografista experto fue 
del 86,1%, mientras que la especificidad fue del 39,6%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de dilatación de la AI realizado por el médico 
internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado por el ecocardiografista 
experto, se obtuvo un VPP y VPN de 81,1% y 48,8%, respectivamente. 
 

 
 

Tabla 87. Validez y seguridad dilatación de la AI                                                         
historia clínica frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 86,1 80,5 91,8 

Especificidad (%) 39,6 25,5 53,7 

VPP (%) 81,1 74,8 87,3 

VPN (%) 48,8 32,7 54,9 

Prevalencia (%) 75 68,9 81,1 
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Valvulopatía Aórtica  (estenosis, insuficiencia) 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de valvulopatía aórtica (estenosis 
y/o insuficiencia) entre el médico internista (a través de la historia clínica) y el 
ecocardiografista experto fue débil (k = 0,272). 

 
 
 

Tabla 88. Valvulopatía aórtica historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valvulopatía Aórtica   Ecocardiografía Total 
No Si 

Valvulopatía Aórtica         
Historia Clínica 

No 
Recuento 96 70 166 

% del total 45,3% 33,0% 78,3% 

Si 
Recuento 8 38 46 

% del total 3,8% 17,9% 21,7% 

Total 
Recuento 104 108 212 

% del total 49,1% 50,9% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 89. Concordancia valvulopatía aórtica historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,272 ,054 4,855 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de valvulopatía aórtica (estenosis y/o insuficiencia) 
realizado por el médico internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado 
por el ecocardiografista experto fue del 35,2%, mientras que la especificidad fue del 
92,3%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de valvulopatía aórtica (estenosis y/o 
insuficiencia) realizado por el médico internista, a través de la historia clínica, respecto 
al realizado por el ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 82,6% y 
57,8%, respectivamente. 
 
 
 

Tabla 90. Validez y seguridad valvulopatía aórtica                                                     
historia clínica frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 35,2 25,7 44,6 

Especificidad (%) 92,3 86,7 97,9 

VPP (%) 82,6 70,5 94,6 

VPN (%) 57,8 50 65,6 

Prevalencia (%) 50,9 44 57,9 
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Valvulopatía Mitral  (estenosis, insuficiencia) 

 

Concordancia 

 
El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de valvulopatía mitral (estenosis 
y/o insuficiencia) entre el médico internista (a través de la historia clínica) y el 
ecocardiografista experto fue débil (k = 0,124). 

 

 

Tabla 91. Valvulopatía mitral historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valvulopatía Mitral  Ecocardiografía Total 
No Si 

Valvulopatía Mitral           
Historia Clínica 

No 
Recuento 62 100 162 

% del total 29,2% 47,2% 76,4% 

Si 
Recuento 9 41 50 

% del total 4,2% 19,3% 23,6% 

Total 
Recuento 71 141 212 

% del total 33,5% 66,5% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 92. Concordancia valvulopatía aórtica historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,124 ,043 2,655 ,008 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de valvulopatía mitral (estenosis y/o insuficiencia) 
realizado por el médico internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado 
por el ecocardiografista experto fue del 29,1%, mientras que la especificidad fue del 
87,3%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de valvulopatía mitral (estenosis y/o 
insuficiencia) realizado por el médico internista, a través de la historia clínica, respecto 
al realizado por el ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 82% y 38,2%, 
respectivamente. 
 
 

Tabla 93. Validez y seguridad valvulopatía aórtica                                                      
historia clínica frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 29,1 21,2 36,9 

Especificidad (%) 87,3 78,8 95,7 

VPP (%) 82 70,3 93,6 

VPN (%) 38,3 30,5 46,1 

Prevalencia (%) 66,5 59,9 73,1 
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Dilatación de cavidades derechas  (aurícula, ventrículo) 

 

Concordancia 

 
El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de dilatación de cavidades 
derechas (AD y/o VD) entre el médico internista (a través de la historia clínica) y el 
ecocardiografista experto fue débil (k = 0,347). 

 
 
 

Tabla 94. Dilatación de cavidades derechas historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Dilatación de Cavidades Derechas  
Ecocardiografía 

Total 

No Si 

Dilatación de Cavidades 
Derechas Historia Clínica 

No 
Recuento 116 48 164 

% del total 54,7% 22,6% 77,4% 

Si 
Recuento 13 35 48 

% del total 6,1% 16,5% 22,6% 

Total 
Recuento 129 83 212 

% del total 60,8% 39,2% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 95. Concordancia dilatación de cavidades derechas                                                 
historia clínica frente a ecocardiografía 

 
 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,347 ,064 5,449 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de dilatación de cavidades derechas (AD y/o VD) 
realizado por el médico internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado 
por el ecocardiografista experto fue del 42,2%, mientras que la especificidad fue del 
89,9%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de dilatación de cavidades derechas (AD y/o 
VD) realizado por el médico internista, a través de la historia clínica, respecto al 
realizado por el ecocardiografista experto, se obtuvo un VPP y VPN de 72,9% y 70,7%, 
respectivamente. 
 
 
 

Tabla 96. Validez y seguridad dilatación de cavidades derechas                                      
historia clínica frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 42,1 30,9 53,4 

Especificidad (%) 89,9 84,3 95,5 

VPP (%) 72,9 59,3 86,5 

VPN (%) 70,7 63,4 78 

Prevalencia (%) 39,1 32,3 45,9 
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Dilatación de la vena cava inferior 

 

Concordancia 

 
El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de dilatación de la VCI entre el 
médico internista (a través de la historia clínica) y el ecocardiografista experto fue 
moderado (k = 0,435). 

 

 

Tabla 97. Dilatación de la VCI historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Dilatación de  VCI  Ecocardiografía Total 
No Si 

Dilatación de VCI             
Historia Clínica 

No 
Recuento 110 6 116 

% del total 51,9% 2,8% 54,7% 

Si 
Recuento 51 45 96 

% del total 24,1% 21,2% 45,3% 

Total 
Recuento 161 51 212 

% del total 75,9% 24,1% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 98. Concordancia dilatación de la VCI historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab Sig. aproximada 
Medida de acuerdo Kappa ,435 ,057 7,071 ,000 
N de casos válidos 212    
a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
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Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 

La sensibilidad del diagnóstico de dilatación de la VCI realizado por el médico 
internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado por el ecocardiografista 
experto fue del 88,2%, mientras que la especificidad fue del 68,3%. 
 
En cuanto a la seguridad del diagnóstico de dilatación de la VCI realizado por el médico 
internista, a través de la historia clínica, respecto al realizado por el ecocardiografista 
experto, se obtuvo un VPP y VPN de 46,8% y 94,8%, respectivamente. 
 

 
 

Tabla 99. Validez y seguridad dilatación de la VCI                                                          
historia clínica frente a ecocardiografía 

 Valor                      IC 95%    

Sensibilidad (%) 88,2 78,4 98,1 

Especificidad (%) 68,3 60,8 75,8 

VPP (%) 46,8 36,4 57,4 

VPN (%) 94,8 90,4 99,3 

Prevalencia (%) 24,1 18,1 30 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
  

	
   189	
  

Derrame Pericárdico 

 

Concordancia 

 

El grado de acuerdo (concordancia) en el diagnóstico de derrame pericárdico entre el 
médico internista (a través de la historia clínica) y el ecocardiografista experto fue nulo 
(k = 0,000). 

 

 

Tabla 100. Derrame pericárdico historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Derrame Pericárdico  Ecocardiografía Total 
No Si 

Derrame Pericárdico        
Historia Clínica No 

Recuento 187 25 212 
% del total 88,2% 11,8% 100,0% 

Total 
Recuento 187 25 212 

% del total 88,2% 11,8% 100,0% 
 
 

 

 

Tabla 101. Concordancia derrame pericárdico historia clínica frente a ecocardiografía 
 

 Valor Error típ. asint.a T aproximadab 
Medida de acuerdo Kappa ,000 ,000 . 
N de casos válidos 212   

  
 a. Asumiendo la hipótesis alternativa. 
b. Empleando el error típico asintótico basado en la hipótesis nula. 
 
 

 

 

Validez (sensibilidad, especificidad) y seguridad (valores predictivos) 

 
 
No fue posible realizar el cálculo de sensibilidad, especificidad, VPP ni VPN. 
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Tabla 102. Tabla resumen concordancia, validez y seguridad  

historia clínica frente a ecocardiografía 

 

Variable	
   Concordancia	
  
(kappa)	
  

Validez	
   Seguridad	
  

	
   	
   Sensibilidad	
  (%)	
   Especificidad	
  (%)	
   VPP	
  (%)	
   VPN	
  (%)	
  

Disfunción	
  sistólica	
  de	
  VI	
   0,340	
   51,7	
   81,1	
   64,7	
   71,5	
  

Hipertrofia	
  de	
  VI	
   0,253	
   58,2	
   69,2	
   76,4	
   49,1	
  

Dilatación	
  de	
  AI	
   0,275	
   86,1	
   39,6	
   81.1	
   48,8	
  

Valvulopatía	
  aórtica	
   0,272	
   35,2	
   92,3	
   82,6	
   57,8	
  

Valvulopatía	
  mitral	
   0,124	
   29,1	
   87,3	
   82	
   38,2	
  

Dilatación	
  de	
  cavidades	
  
derechas	
  

0,347	
   42,2	
   89,9	
   72,9	
   70,7	
  

Dilatación	
  de	
  VCI	
   0,435	
   88,2	
   68,3	
   46,8	
   94,8	
  

Derrame	
  pericárdico	
   0,000	
   -­‐	
   -­‐	
   -­‐	
   -­‐	
  

 

 

El grado de acuerdo (concordancia) entre los diagnósticos del médico internista, 
mediante la historia clínica (anamnesis y exploración física), y el ecocardiografista 
experto  (tabla 102) fue débil (k 0,2 – 0,4) para todas las variables analizadas y 
moderado (k = 0,43) para la dilatación de VCI (tabla 102). 

La sensibilidad del diagnóstico del médico internista respecto al realizado por el 
ecocardiografista experto fue inferior al 60% en todas las variables analizadas, excepto 
para la dilatación de AI (86,1%) y la dilatación de VCI (88,2%) (tabla 102).  

La especificidad fue superior al 80% en todas las varibles analizadas, excepto para la 
hipertrofia de VI (69,2%), dilatación de AI (39,6%) y la dilatación de VCI (68,3%) 
(tabla 102). 
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Utilidad de la Ecografía de Bolsillo para incrementar el rendimiento diagnóstico  
de la Historia Clínica (anamnesis y exploración física) 

 

Comparado con la historia clínica, el médico internista incrementa el rendimiento 
diagnóstico, para la hipertrofia de VI, empleando la ecografía de bolsillo, en un 63% 
(p<0,0001) (gráfico 14). 

Gráfico 14. Hipertrofia de VI 

	
  

 

Comparado con la historia clínica, el médico internista incrementa el rendimiento 
diagnóstico, para la disfunción sistólica de VI, empleando la ecografía de bolsillo, en un 
54% (p<0,011) (gráfico 15). 

Gráfico 15.	
  Disfunción Sistólica de VI	
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Comparado con la historia clínica, el médico internista incrementa el rendimiento 
diagnóstico, para la dilatación de la AI, empleando la ecografía de bolsillo, en un 52% 
(p<0,018) (gráfico 16). 

Gráfico 16. Dilatación de Aurícula Izquierda 

 

 

 

 

Comparado con la historia clínica, el médico internista incrementa el rendimiento 
diagnóstico, para la dilatación de la VCI, empleando la ecografía de bolsillo, en un 57% 
(p<0,0001) (gráfico 17). 

Gráfico 17. Dilatación de Vena Cava Inferior 
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VI.   DISCUSIÓN 
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Ecografía de bolsillo frente a ecocardiografía 

Nuestro estudio muestra la validez y seguridad de la ecografía de bolsillo realizada a pie 
de cama por un médico internista, como extensión de la exploración física, para la 
valoración de cardiopatía estructural en pacientes con diagnóstico clínico de IC. 

El tiempo empleado en la exploración e interpretación de los datos mediante ecografía 
de bolsillo, realizada por el médico internista, fue igual o inferior a 6 minutos en todos 
los casos. El tiempo requerido para realizar la ecografía de bolsillo en nuestro estudio 
fue similar al reportado en otros trabajos. 

En el estudio de Evangelista L y cols. (230), la duración de la ecoscopia realizada por el 
médico de familia, empleada para la detección de alteraciones cardiovasculares 
secundarias a la HTA, fue igual o inferior a 5 minutos. En el estudio de Khan HA y 
cols. (264) el tiempo empleado fue de 6,3 ±1,5 minutos. Finalmente, Mjölstad OL y 
cols. (232), en un estudio realizado por médicos de Atención Primaria, comunicaron un 
tiempo medio inferior a 5 minutos. 

Uno de las aspectos más relevantes en los pacientes con IC es la función sistólica de VI. 
La valoración de la función sistólica de VI permite clasificar a los pacientes con IC y 
fracción de eyección deprimida o conservada. Esta clasificación tiene importancia desde 
el punto de vista diagnóstico, terapéutico y pronóstico (207). Con un periodo de 
formación relativamente corto, se puede realizar una estimación subjetiva fiable de la 
fracción de eyección de VI, sin necesidad de realizar mediciones complejas (207). 

En nuestro estudio, la valoración de la función sistólica de VI mediante ecografía de 
bolsillo mostró una sensibilidad, especificidad, VPP yVPN de 95%, 94%, 91% y 96%, 
respectivamente. Nuestros resultados están en la línea de otros estudios publicados en la 
literatura. 

Razi R y cols. (224) mostraron la validez y seguridad de la ecografía de bolsillo 
realizada por residentes de Medicina Interna, en pacientes con diagnóstico clínico de IC, 
obteniendo una sensibilidad, especificidad, VPP y VPN, para la estimación visual de la 
FEVI, de 94%, 94%, 97% y 88%, respectivamente. Mjölstad OL y cols. (232) 
demostraron la utilidad de la ecografía de bolsillo para detectar disfunción sistólica de 
VI, realizada por médicos de Atención Primaria en pacientes con IC, en un tiempo 
medio inferior a 5 minutos, como extensión de la exploración física, obteniendo una 
sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de 83%, 78%, 88% y 69%, respectivamente. 

La HTA representa uno de los principales factores de riesgo para desarrollo de IC en 
nuestro medio. Normalmente, cursa con hipertrofia ventricular izquierda y fracción de 
eyección conservada. En nuestro estudio, la sensibilidad, especificidad, VPP y VPN 
para la detección de hipertrofia de VI, mediante ecografía de bolsillo, fue de 95%, 91%, 
95% y 92%, respectivamente. Por ello la ecografía de bolsillo, realizada por médicos no 
cardiólogos, podría ser útil en el cribado de cardiopatía estructural en pacientes con 
HTA. 

La presencia de alteraciones segmentarias de la contractilidad de VI es sugestiva de 
enfermedad coronaria. Para su identificación mediante ecocardiografía se requiere 
experiencia. En nuestro estudio, la valoración de alteraciones segmentarias de la 
contractilidad de VI mediante ecografía de bolsillo, mostró una sensibilidad, 
especificidad, VPP y VPN de 87%, 94%, 87% y 94%, respectivamente. Estos resultados 
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probablemente no puedan extrapolarse a médicos no cardiólogos con escasa formación 
y experiencia en ecocardiografía. 

Uno de los hallazgos más comunes en pacientes con IC es la dilatación de la aurícula 
izquierda, que representa un marcador de disfunción diastólica. Diversos estudios han 
demostrado la importancia pronóstica de la dilatación de la AI en la enfermedad 
coronaria, IC, arritmias auriculares y en la enfermedad cerebrovascular (207). En 
nuestro estudio, la sensibilidad, especificidad, VPP y VPN para la detección de 
dilatación de la AI, mediante ecografía de bolsillo, fue de 92%, 92%, 97% y 79%, 
respectivamente. 

Para realizar una valoración adecuada de las valvulopatías, se requiere, al menos, una 
ecocardiografía 2D, doppler color y doppler continuo o pulsado. En nuestro estudio, la 
validez y seguridad de la ecografía de bolsillo fue buena para la identificación de 
estenosis valvular (mitral y aórtica) y muy buena para la regurgitación valvular (aórtica, 
mitral y tricuspídea), coincidiendo con lo descrito en la literatura (234),(228),(229). 

El TAPSE es un parámetro ecocardiográfico que estima adecuadamente la función 
sistólica del VD y se ha correlacionado bien con otras técnicas de referencia, como la 
resonancia magnética cardiaca (206). En nuestro estudio, la sensibilidad, especificidad, 
VPP y VPN para la valoración del TAPSE mediante ecografía de bolsillo, fue de 94%, 
96%, 84% y 98%, respectivamente. En el estudio de Andersen G y cols. (220), se 
comunica una sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de 90%, 99%, 82% y 98%, 
respectivamente. 

Ante el hallazgo de un derrame pericárdico significativo, hay que descartar siempre 
taponamiento cardiaco. Pese a que el diagnóstico de taponamiento cardiaco es 
eminentemente clínico, la ecocardiografía ofrece diversos signos sugestivos, tales como 
el colapso de cavidades derechas en diástole, la visualización de un corazón oscilante o 
la presencia de una vena cava inferior dilatada sin colapso inspiratorio (207). En nuestro 
estudio, la sensibilidad, especificidad, VPP y VPN para la detección de derrame 
pericárdico, mediante ecografía de bolsillo, fue de 96%, 100%, 100% y 99%, 
respectivamente. 

El diámetro de la vena cava inferior se correlaciona con la presión en la aurícula 
derecha (presión venosa central) y con el volumen intravascular. La determinación de 
dicho parámetro , así como sus variaciones con los movimientos respiratorios se puede 
realizar mediante ecografía de bolsillo, a pie de cama, sin necesidad de realizar 
procedimientos invasivos (catéter venoso central) ni la administración de contrastes 
intravenosos (233). 

En nuestro estudio, la sensibilidad, especificidad, VPP y VPN para la determinación del 
diámetro de la VCI, mediante ecografía de bolsillo, fue de 100%. Estos resultados son 
superiores a los comunicados por Brennan J y cols. (233) que estudiaron la utilidad de 
la ecografía de bolsillo para incrementar el rendimiento diagnóstico de la exploración 
física en la estimación de la presión venosa central. Asi, un diámetro de la VCI, al final 
de la inspiración, superior a 2 cm mostraba una sensibilidad y especificidad del 70% y 
80%, respectivamente, para predecir una presión venosa central superior a 10 mmHg. 
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Historia clínica frente a ecocardiografía 

La historia clínica (anamnesis y exploración física) constituye la piedra angular en la 
evaluación del paciente con IC (2). La ecografía de bolsillo en manos del médico 
internista permite responder preguntas clínicas concretas de forma rápida, potencia los 
sentidos del clínico, y de esta forma mejora la sensibilidad de su exploración física, 
consiguiendo realizar diagnósticos en un mismo acto médico (265). 

Nuestro estudio demuestra que la ecografía de bolsillo permite incrementar el 
rendimiento diagnóstico de la historia clínica en pacientes con diagnóstico clínico de IC, 
concretamente la hipertrofia de VI en un 63% (p < 0,0001), la disfunción sistólica de VI 
en un 54% (p < 0,001), la dilatación de la AI en un 52% (p < 0,018) y la dilatación de la 
VCI en un 57% (p < 0,0001).  

Otros estudios han confirmado que la ecografía de bolsillo aporta al clínico información 
adicional a la obtenida a través de la historia clínica, permitiendo la optimización de la 
estrategia diagnóstica y terapéutica. 

Lang y cols. (235) describeron que la simple anamnesis y exploración física puede 
llegar a no detectar un 43% de hallazgos cardiológicos relevantes, reduciéndose a un 
21% utilizando un equipo de ecocardiografía portátil. 

Croft L y cols. (223) mostraron la utilidad de la ecografía de bolsillo realizada por 
médicos residentes de Medicina Interna, como complemento de la anamnesis y 
exploración física, logrando una mejora en el rendimiento diagnóstico para la 
disfunción sistólica de VI (18%), valvulopatías significativas (39%) e hipertrofia de VI 
(14%). En el 76% de los casos, la información obtenida mediante la ecografía de 
bolsillo ayudó al clínico en la toma de decisiones, reafirmando o modificando el 
diagnóstico establecido mediante la historia clínica. 

Panoulas V y cols. (229) encontraron una sensibilidad y especificidad de la exploración 
física para detectar disfunción sistólica de VI de 85% y 26%, respectivamente. 
Mientras, la ecografía de bolsillo permitió la identificación de dicha cardiopatía 
estructural con una sensibilidad y especificidad del 74% y 94%, respectivamente. 
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Limitaciones 

Una de  las principales limitaciones de nuestro estudio fue la realización de la 
ecocardiografía convencional por tres cardiólogos, lo cual podría limitar los resultados. 
No obstante, el nivel de formación y experiencia en ecocardiografía fue similar en los 
tres exploradores. Asimismo, la determinación de las variables ecocardiográficas 
incluídas en nuestro estudio, mostraba un grado de dificultad intermedio o bajo. 

Otra limitación de nuestro estudio es que la ecografía de bolsillo fue realizada por un 
médico internista con una amplia formación y experiencia en ecocardiografía básica, 
por lo que los resultados no pueden extrapolarse a los que pudiera obtener un médico 
con un menor grado de formación y experiencia. En este sentido, el médico internista 
recibió la formación recomendada para el aprendizaje básico en ecocardiografía para 
médicos no cardiólogos (266), similar a las recomendaciones descritas por Galderise M 
y cols. (228), que incluía 15 horas de instrucción en principios básicos de ultrasosnidos 
cardiacos, seguido de una formación práctica durante 3 meses (3 veces por semana, 12 
exploraciones diarias) hasta completar 150 exámenes. 

Otra limitación de nuestro estudio es que durante la realización de la exploración 
mediante la ecografía de bolsillo solo se permitió realizar valoraciones semicuantitativas 
y medir distancias entre puntos, mientras que el ecocardiografista experto pudo realizar 
una valoración cuantitativa de las diferentes variables. No obstante, el objetivo del 
estudio fue analizar la utilidad de la ecografía de bolsillo realizada a pie de cama, en 
tiempo real, como complemento de la exploración física, en condiciones de práctica 
clínica habitual, priorizando la optimización del tiempo y la detección de alteraciones 
cardíacas significativas. 

Por otra parte, el ecógrafo de bolsillo no dispone de doppler pulsado, lo cual limita su  
utilidad para la valoración de la disfunción diastólica de VI, no permite cuantificar los 
gradientes intracardíacos y no es posible realizar una valoración cuantitativa de las 
valvulopatías, especialmente la estenosis valvular. Sin embargo, en la práctica clínica 
habitual, la mayor parte de las condiciones patológicas cardiacas pueden ser 
interpretadas con ecocardiografía bidimensional y doppler color (219). 
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Aplicabilidad 

Los resultados de este estudio son aplicables e incorporan mejoras en la práctica clínica 
del sistema sanitario. La ecografía de bolsillo es útil para realizar una valoración 
semicuantitativa de la anatomía y función cardiaca, permitiendo la estimación, entre 
otras, de: 

a. Función sistólica de ventrículo izquierdo: es muy relevante en los pacientes con 
diagnóstico clínico de insuficiencia cardiaca, ya que determina la estrategia 
diagnóstica y terapéutica (p.ej. indicación de IECAs y BB en los pacientes con 
función sistólica ventricular izquierda deprimida) (260). 
 

b. Diámetro de la vena cava inferior: permite la estimación de la presión venosa 
central, de un modo no invasivo, facilitando la optimización del tratamiento 
(p.ej. fluidoterapia, diuréticos) (263). 

 

c. Dilatación de la aurícula izquierda: tiene implicaciones pronósticas en la 
enfermedad coronaria, IC congestiva, arritmias auriculares y en la enfermedad 
cerebrovascular (239). 

 
d. Valvulopatías significativas: especialmente la regurgitación valvular (223) 

 
e. Detección de derrame pericárdico: permite la indicación de pericardiocentesis 

urgente (en situaciones de taponamiento cardiaco), así como en el seguimiento 
(monitorización de la respuesta terapéutica) (267). 

 

La ecografía de bolsillo representa una prueba diagnóstica accesible, portátil, de coste 
relativamente bajo y con una elevada sensibilidad y especificidad para la identificación 
de hipertrofia y disfunción sistólica de VI, valvulopatías significativas, presencia de 
derrame pericárdico y valoración del diámetro de la vena cava inferior,  lo cual 
permitiría su uso como prueba de cribado en población de riesgo, aumentando el 
rendimiento diagnóstico de la exploración física, acortando el tiempo para el 
diagnóstico, ayudando a plantear la estrategia terapéutica y, de este modo, mejorando el 
pronóstico del paciente y reduciendo costes sanitarios (207). 

La ecografía de bolsillo puede ser de enorme utilidad para el médico no cardiólogo en 
múltiples escenarios clínicos: urgencias, unidad de cuidados intensivos, planta de 
hospitalización, consultas externas, atención en domicilio y unidades específicas de 
insuficiencia cardiaca y riesgo vascular (207). 

Asimismo, la ecografía de bolsillo podría ser útil en áreas rurales, alejadas de los 
centros hospitalarios y, por tanto, del laboratorio de ecocardiografía convencional (253). 
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Docencia  

En los últimos años, con la aparición de equipos de ecografía de bolsillo, la técnica se 
ha expandido a otras especialidades médicas, distintas a la cardiología (212).   

Así, en la actualidad nos encontramos con médicos no cardiólogos que tienen la 
posibilidad de utilizar estos equipos en su práctica diaria. Esto exige establecer unos 
criterios racionales de uso y de formación que consigan mejorar la competencia y la 
calidad en el ejercicio de nuestra profesión (212). 

La acreditación en cualquier actividad y, en ecocardiografía en particular, es un proceso 
extraordinariamente importante, puesto que es un mecanismo de protección del paciente 
ante prácticas no adecuadas o personal que no dispone de los conocimientos o las 
habilidades suficientes para realizar los estudios (212), (217). 

Diversos trabajos confirman que, aunque estos equipos ofrecen un valor diagnóstico 
muy relevante, su validez y seguridad están notablemente influidas por el nivel de 
formación y la experiencia del explorador, lo que podría originar errores diagnósticos 
(221).  

La Asociación Europea de Imagen Cardiovascular, preocupada por el mal uso y 
probable abuso de los ecocardiógrafos de bolsillo, ha establecido unas recomendaciones 
para una formación específica con este tipo de máquinas (217).  

Esta capacitación implicaría una revisión por el alumno de la fisiología y patología 
básica cardiaca, así como una información adecuada de hasta dónde puede llegar y 
establecer los límites que no se debe sobrepasar con este avance tecnológico (212). 

Es importante dejar claro que, respondidas unas preguntas básicas, este tipo de estudio 
no podrá sustituir a una ecocardiografía reglada, que debe realizar un cardiólogo experto 
(207). 

Es muy importante que se establezcan unas normas sobre cómo adquirir las habilidades 
y la formación apropiada para que estos equipos puedan utilizarse con garantías por el 
médico no cardiólogo (219). 

Así, la Asociación Europea de Imagen Cardiovascular ha propuesto un corto periodo de 
3 días de formación teórica (física del ultrasonido, anatomía cardiaca normal y 
patológica, dinámica de flujo normal y patológica), seguido por un periodo de 60 días (3 
días por semana) dentro de un laboratorio de ecocardiografía, con visualización de al 
menos 150 estudios (217). 

La miniaturización de los dispositivos de ultrasonidos está originando, en los últimos 
años, la aparición de diversos “ecógrafos de bolsillo”, de tamaño no superior a un 
teléfono móvil, permitiendo su transporte en la bata del clínico, facilitando la 
universalización de la ecografía (268). 

Diversas Escuelas de Medicina en Estados Unidos, como la de Carolina del Sur, 
California, Irvine, Harvard y Mount Sinai, han incorporado la enseñanza de la ecografía 
de bolsillo en su currículum, como complemento de la formación en anatomía, 
fisiología y exploración física (268). 
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Desde el año 2011, el Servicio de Medicina Interna del Hospital Torrecárdenas, 
Almería, ha desarrollado un programa estructurado de formación en ecografía clínica, 
incluyendo ecocardiografía básica, dirigido a los E.I.R. (Especialistas Internos 
Residentes) de Medicina Interna y otras especialidades médicas, así como a los 
estudiantes de Grado en Medicina, en el marco del Plan Tutorial de Prácticas Clínicas 
de la Facultad de Medicina de Granada. 

Por ello, creemos que la enseñanza de la ecografía clínica básica podría incorporarse en 
el currículum del Grado en Medicina de nuestro país, permitiendo la formación en una 
herramienta válida y segura en la práctica clínica de las próximas generaciones de 
médicos, tal y como representó, en su día, la introducción del estetoscopio. 
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VII.  CONCLUSIONES 
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CONCLUSIONES 

 

1. La ecografía de bolsillo realizada a pie de cama por un médico no cardiólogo 
(internista) con un adecuado nivel de formación en esta técnica, es una prueba 
diagnóstica válida y segura, como extensión de la exploración física, para la 
valoración de cardiopatía estructural en pacientes con diagnóstico clínico de 
insuficiencia cardiaca. 

 

 

2. La ecografía de bolsillo permite incrementar el rendimiento diagnóstico de la 
historia clínica (anamnesis, exploración física) en pacientes con diagnóstico 
clínico de insuficiencia cardiaca. 
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ANEXO I    
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO – INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 

 
Antes de proceder a la firma de este consentimiento informado, lea atentamente la información 
que a continuación se le facilita y realice las preguntas que considere oportunas. 
 
 
 
Naturaleza:  
 
Se trata de una exploración ecográfica, similar a la que realiza el Cardiólogo, que nos permite 
visualizar aspectos básicos de la anatomía y función cardiaca (capacidad contráctil del 
ventrículo izquierdo, dimensiones de los ventrículos y las aurículas, problemas valvulares 
significativos y presencia de derrame pericárdico). 
 
Esta prueba la realiza el Médico Especialista en Medicina Interna como complemento de la 
exploración física (inspección, palpación, auscultación). 
 
En ningún caso, esta prueba sustituirá a la ecocardiografía completa que realiza el Cardiólogo. 
 
 
 
Importancia: 
 
Esta prueba permite al Médico que le atiende: 
 

1.  Visualizar algunos aspectos importantes de la anatomía y función cardiaca, alterados 
en la enfermedad que Ud. padece (Insuficiencia Cardiaca) 
 

2. Dicha información permitirá a su Médico emplear un tratamiento adecuado, con el 
objetivo de mejorar su estado de salud. 

 
 
 
 
Implicaciones para el paciente:  
 
• La participación es totalmente voluntaria. 
• El paciente puede retirarse del estudio cuando así lo manifieste, sin dar explicaciones y sin 

que esto repercuta en sus cuidados médicos. 
• Todos los datos de carácter personal, obtenidos en este estudio son confidenciales y se 

tratarán conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. 
• La información obtenida se utilizará exclusivamente para los fines específicos de este 

estudio. 
 

 
Riesgos de la investigación para el paciente: 
 
 
Esta prueba está exenta de riesgos para el paciente. 
 
 
 
 
Si requiere información adicional se puede poner en contacto con nuestro personal de Medicina 
Interna (Dr. Serafín López Palmero) en el teléfono: 950 017 126 o en el correo electrónico: 
serafinejido@hotmail.com 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO – CONSENTIMIENTO POR ESCRITO DEL PACIENTE 
 

 
Utilidad diagnóstica de la ecografía de bolsillo como extensión de la exploración física 
en pacientes con insuficiencia cardiaca 
 
 
Yo  (Nombre y Apellidos) 
 
...............................................................................................................................  
 
• He leído el documento informativo que acompaña a este consentimiento  (Información al 

Paciente) 
 
• He podido hacer preguntas sobre el estudio “Utilidad diagnóstica de la ecografía de bolsillo 

como extensión de la exploración física en pacientes con insuficiencia cardiaca” 
 
• He recibido suficiente información sobre el estudio “Utilidad diagnóstica de la ecografía de 

bolsillo como extensión de la exploración física en pacientes con insuficiencia cardiaca”.  
He hablado con el profesional sanitario informador: Dr. Serafín López Palmero. Médico 
Especialista en Medicina Interna. Nº col: 04/2908237 

  
• Comprendo que mi participación es voluntaria y soy libre de participar o no en el estudio. 
 
• Se me ha informado que todos los datos obtenidos en este estudio serán confidenciales y 

se tratarán conforme establece la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter 
Personal 15/99. 

 
• Se me ha informado de que la información obtenida sólo se utilizará para los fines 

específicos del estudio. 
 

Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

• Cuando quiera 
• Sin tener que dar explicaciones 
• Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 
 

Presto libremente mi conformidad para participar en el proyecto titulado “Utilidad diagnóstica de 
la ecografía de bolsillo como extensión de la exploración física en pacientes con insuficiencia 
cardiaca” 
 

Firma del paciente (o representante legal en su caso)        Firma del profesional sanitario 
informador   

Nombre y apellidos:……………………………………..             Dr.  Serafín López Palmero 

                             Médico Especialista en Medicina Interna 

                              Nº col: 04/2908237 

 

Fecha: ………………………………       Fecha: ………………………. 
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ANEXO II 
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ANEXO	
  III	
  

HOJA	
  de	
  RECOGIDA	
  de	
  DATOS	
  

	
  

Nombre	
  (iniciales):	
   	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  NºHªCª:	
   	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  F.	
  estudio:	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Nº	
  examen	
  eco	
  bolsillo:	
  
	
   	
   	
   	
  

Ingreso:	
  0.	
  M.	
  Interna	
  	
  	
  	
  1.	
  Cardiología	
   	
   Diagnóstico	
  IC:	
  0.	
  Principal	
   1.	
  Secundario	
  

	
  

	
  

Variables	
  demográficas	
  y	
  antropométricas	
  

Edad	
  (años):	
   	
   	
   	
   Sexo	
   0.	
  varón	
   1.	
  mujer	
  

Peso	
  (kg):	
  	
   	
  	
  Talla	
  (mts):	
   	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   	
   	
  	
  	
  	
  	
  	
  IMC	
  (kg/m2):	
  0	
  <	
  30	
  kg/m2	
  	
  	
  	
  1.	
  >	
  30	
  kg/m2	
  

	
  

	
  

Factores	
  de	
  riesgo	
  cardiovascular	
  y	
  otros	
  antecedentes	
  personales	
  

HTA:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   Diabetes	
  mellitus:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  	
  	
  	
  Dislipemia:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Obesidad:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Tabaco:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  Sí	
  

Fibrilación	
  auricular:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
   Cardiopatía	
  Isquémica:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  

Enfermedad	
  Arterial	
  Periférica:	
  	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   Enf.	
  Cerebrovascular:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

EPOC:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Enfermedad	
  Renal	
  Crónica:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Anemia:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

	
  

	
  

Tratamiento	
  farmacológico	
  

IECA:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   	
   	
   ARA-­‐II:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Bloqueadores	
  beta:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   	
   Nitratos:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Boqueadores	
  de	
  los	
  canales	
  del	
  calcio	
  dihidropiridínicos:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Bloqueadores	
  de	
  los	
  canales	
  del	
  calcio	
  no	
  dihidropiridínicos:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Antagonistas	
  del	
  receptor	
  mineralcorticoideo:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Digoxina:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   	
   Ivabradina:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Diuréticos	
  de	
  asa:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   Diuréticos	
  tiazídicos:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Antiagregantes	
  plaquetarios:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   Anticoagulación:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  Sí	
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Anamnesis	
  y	
  exploración	
  física	
  

Clase	
  funcional	
  NYHA:	
  1.	
  I	
  	
  	
  	
  	
  2.	
  II	
  	
  	
  	
  	
  3.	
  III	
  	
  	
  	
  	
  4.	
  IV	
  

Disnea:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   	
   Ortopnea:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Disnea	
  Paroxística	
  Nocturna:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   Nicturia:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Tos	
  nocturna:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
  	
  	
  	
  	
   	
   	
  Disminución	
  volumen	
  diuresis:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

TA	
  sistólica	
  (mmHg):	
   	
   	
  	
  	
  	
  	
  TA	
  diastólica	
  (mmHg):	
   	
   	
  	
  TA	
  media	
  (mmHg):	
  

Frecuencia	
  cardiaca	
  (lpm)	
   	
   	
   	
   Ritmo:	
  0.	
  Rítmico	
  	
  	
  1.	
  Arrítmico	
  	
  

Ritmo	
  de	
  galope:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
  

Soplo	
  foco	
  aórtico:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   Soplo	
  foco	
  mitral:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Soplo	
  foco	
  pulmonar:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   Soplo	
  foco	
  tricuspídeo:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Crepitantes	
  húmedos:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Presión	
  venosa	
  yugular	
  aumentada	
  (IVY	
  a	
  45º):	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Reflujo	
  hepato-­‐yugular	
  (signo	
  de	
  Plesch):	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Hepatomegalia:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   Oleada	
  ascítica:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Edemas	
  periféricos:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  Sí	
  

	
  

Rx	
  simple	
  de	
  tórax	
  

Cardiomegalia:	
  	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
   	
   Derrame	
  Pleural:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Patrón	
  de	
  redistribución	
  vascular:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   Líneas	
  B	
  de	
  Kerley:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Patrón	
  alveolo-­‐intersticial:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

	
  

ECG	
  

Taquicardia	
  Sinusal:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  Sí	
  	
   	
   	
  Bradicardia	
  Sinusal:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Fibrilación	
  Auricular:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
   	
  Arritmias	
  ventriculares:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Signos	
  de	
  Isquemia	
  (ondas	
  Q):	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  Sí	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Microvoltaje:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Bloqueo	
  de	
  Rama	
  Derecha:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  Sí	
  	
  	
   	
  Bloqueo	
  de	
  Rama	
  Izquierda:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Bloqueo	
  aurículoventricular:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
   	
  Criterios	
  de	
  Hipertrofia	
  de	
  VI:	
  	
   0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
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Variables	
  ecocardiográficas	
  

Tiempo	
  empleado	
  en	
  la	
  ecografía	
  de	
  bolsillo	
  (minutos):	
  

	
  

Diámetro	
  de	
  VI	
  en	
  telediástole	
  (mm):	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Aumentado	
  	
  	
  	
  

Grosor	
  del	
  septo	
  interventricular	
  en	
  diástole	
  (mm):	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Aumentado	
  	
  	
  	
  

Grosor	
  de	
  la	
  pared	
  posterior	
  de	
  VI	
  (mm):	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Aumentado	
  	
  	
  

	
  

Estimación	
  visual	
  de	
  la	
  función	
  sistólica	
  global	
  de	
  VI:	
  	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Deprimida	
  

Función	
  Sistólica	
  VI	
  deprimida:	
  0.	
  Leve	
  	
  	
  1.	
  Moderada	
  	
  	
  2.	
  Severa	
  

	
  

Alteraciones	
  segmentarias	
  de	
  la	
  contractilidad	
  de	
  VI:	
  0.	
  Ausentes	
  	
  	
  1.	
  Presentes	
  	
  

	
  

Diámetro	
  anteroposterior	
  de	
  la	
  aurícula	
  izquierda:	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  	
  	
  	
  

1.	
  Levemente	
  dilatada	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  2.	
  Moderadamente	
  dilatada	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  3.	
  Severamente	
  dilatada	
  

	
  

Regurgitación	
  valvular	
  aórtica:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Cuantificación	
  de	
  la	
  regurgitación	
  valvular	
  aórtica:	
  0.	
  Leve	
  	
  	
  1.	
  Moderada	
  	
  	
  2.	
  Severa	
  	
  

	
  

Valoración	
  cualitativa	
  de	
  estenosis	
  aórtica:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

Estimación	
  del	
  grado	
  de	
  estenosis	
  aórtica:	
  0.	
  Leve	
  	
  	
  1.	
  Moderada	
  	
  	
  2.	
  Severa	
  

	
  

Regurgitación	
  valvular	
  mitral:	
  0.	
  no	
  	
  1.	
  sí	
  	
  	
  	
  

Cuantificación	
  de	
  la	
  regurgitación	
  valvular	
  mitral:	
  	
  

0.	
  Leve	
  (cociente	
  	
  <	
  20%)	
  	
  	
  	
  	
  	
  1.	
  Moderada	
  	
  (20%	
  -­‐	
  40%)	
  	
  	
  	
  	
  	
  2.	
  Severa	
  (>	
  40%)	
  

	
  

Valoración	
  cualitativa	
  de	
  estenosis	
  mitral:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  

Estimación	
  del	
  grado	
  de	
  estenosis	
  mitral:	
  	
  0.	
  Leve	
  	
  	
  	
  1.	
  Moderada	
  	
  	
  2.	
  Severa	
  

	
  

Regurgitación	
  valvular	
  tricuspídea:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  	
  	
  

Cuantificación	
  de	
  la	
  regurgitación	
  v.	
  tricuspídea:	
  	
  0.	
  Leve	
  	
  	
  1.	
  Moderada	
  	
  	
  2.	
  Severa	
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Ventrículo	
  derecho:	
  	
  	
  	
  	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  

1.	
  Ligeramente	
  dilatado	
  	
  	
  	
  	
  	
  2.	
  Moderadamente	
  dilatado	
  	
  	
  3.	
  Severamente	
  dilatado	
  

	
  

Aurícula	
  derecha:	
  	
  0.	
  Normal	
  

1.	
  Ligeramente	
  dilatada	
  	
  	
  	
  	
  	
  2.	
  Moderadamente	
  dilatada	
  	
  	
  	
  	
  	
  3.	
  Severamente	
  dilatada	
  

	
  

Movimiento	
  paradójico	
  del	
  septo	
  interventricular:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  

	
  

TAPSE:	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Disminuido	
  

	
  

Derrame	
  pericárdico:	
  0.	
  no	
  	
  	
  1.	
  sí	
  	
  

Cuantificación	
  	
  del	
  derrame	
  pericárdico:	
  0.	
  Leve	
  	
  	
  1.	
  Moderado	
  	
  	
  2.	
  Severo	
  

	
  

Diámetro	
  vena	
  cava	
  inferior:	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Aumentado	
  	
  	
  

	
  

Diámetro	
  venas	
  suprahepáticas:	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Aumentado	
  

	
  

Diámetro	
  de	
  la	
  raíz	
  aórtica:	
  0.	
  Normal	
  	
  	
  1.	
  Aumentado	
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