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IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción
l abatimiento en la mortalidad por enfer-
medades infecciosas ha traído como con-
secuencia el aumento de la sobrevida de

la población y con ello la emergencia de las en-
fermedades degenerativas que usualmente apa-
recen por arriba de la tercera y cuarta décadas de
la vida, como lo son la hipertensión arterial, la
aterosclerosis y el cáncer. Las dos primeras a su
vez favorecen el daño miocárdico difuso (car-
diopatía hipertensiva),1 o segmentario pero ex-
tenso (infarto del miocardio),2 los cuales se con-
juntan con el daño miocárdico consecutivo a so-
brecargas hemodinámicas3 y con aquel otro pro-
ducido por el efecto de drogas,4 enfermedades
virales5 o trastornos genéticos,6 los cuales des-
truyen las miofibrillas y todos ellos culminan fi-
nalmente con insuficiencia cardíaca congestiva,

por lo que la prevalencia de esta enfermedad ha
incrementado significativamente, de tal manera
que actualmente la insuficiencia cardíaca es una
de las principales causas de muerte en pacientes
mayores de 65 años, en el mundo occidental.7

En efecto, la mortalidad anual de los pacientes
afectados por insuficiencia cardíaca de evolución
crónica es elevada,8 especialmente en aquellos
que se encuentran en clase funcional IV ya que
alcanza hasta el 50%.9

Las formidables aportaciones en el conocimien-
to de la remodelación ventricular postinfarto10 y
el efecto de diversos fármacos sobre la misma11-

14 han constituido la piedra de toque que ha dado
pie para cambiar positivamente la historia natu-
ral de la insuficiencia cardíaca congestiva.
Por otro lado, con el advenimiento de los marca-
pasos tricamerales,15 el desfibrilador automáti-

Evaluación ecocardiográfica de la insuficiencia cardíaca
José Fernando Guadalajara Boo*

ResumenResumenResumenResumenResumen

El Ecocardiograma es un procedimiento de fácil
acceso para el estudio del paciente cardiópata.
Específicamente es de gran utilidad para esta-
blecer el diagnóstico de insuficiencia cardíaca y
diferenciarlo de otras entidades que producen
manifestaciones clínicas similares, pero que su
pronóstico y tratamiento son distintos. Ya esta-
blecido el diagnóstico, con certeza se pueden
obtener otros parámetros, como la fracción de
expulsión, la masa ventricular, relación masa/vo-
lumen, relación grosor/radio (h/r), dP/dT del ven-
trículo izquierdo con Doppler continuo y el regis-
tro del flujo transmitral mediante Doppler pulsa-
do. Todos ellos, no sólo cuantifican el grado de
insuficiencia cardíaca en el paciente, sino que
también tienen implicaciones pronósticas.

SummarySummarySummarySummarySummary

ECHOCARDIOGRAPHIC EVALUATION OF

HEART FAILURE

The echocardiogram is an easily accessible pro-
cedure to study patients with heart disease. It is
very useful specifically to establish a diagnosis
of heart failure and to distinguish this condition
from other diseases with similar clinical manifes-
tations, which require different treatment and with
distinct prognosis. Once the diagnosis has been
established with certainty, other parameters must
be obtained, such as  ejection fraction, ventricu-
lar mass, mass/volume ratio, thickness/radius
ratio (h/r), dP/dT of the left ventricle, and a re-
cording of transmitral blood flow can be obtained
by means of pulsed and continuous Doppler
blood flow. All these measurements not only
quantify the degree of heart failure but also have
a powerfull prognostic implications.

Palabras clave: Hipertrofia adecuada, Hipertrofia inadecuada, Hipertrofia inapropiada.
Key words: Adequate hypertrophy, Inadequate hypertrophy, Inappropriate hypertrophy.
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co16 y el trasplante cardíaco, también se ha lo-
grado un efecto favorable en la evolución de es-
tos enfermos.
A pesar de todos estos avances, la mortalidad
de la insuficiencia cardíaca continúa siendo
elevada7 hecho que permite la conclusión de
que en esta enfermedad la meta fundamental
debe ser la prevención. En todo caso, cuando
aparece el paciente en insuficiencia cardíaca,
establecido el diagnóstico, uno de los aspec-
tos que el médico debe conocer es el pronósti-
co: ya que con ello, se podrá plantear en for-
ma objetiva la modalidad terapéutica más con-
veniente para el paciente, en un intento de
mantenerlo en una clase funcional digna, que
le permita realizar una vida más productiva y
satisfactoria, así como intentar incrementar el
tiempo de sobrevida.
Se han descrito más de 100 factores que influ-
yen en el pronóstico del paciente con insuficien-
cia cardíaca congestiva, sin embargo, el estudio
ecocardiográfico es una técnica incruenta y dis-
ponible en la mayoría de los ámbitos que nos
puede ofrecer, no sólo información diagnóstica
sino pronóstica en forma muy accesible y que a
continuación se analiza.
El estudio ecocardiográfico permite por un lado
reconocer con certeza la falla contráctil del co-
razón y diferenciarle de otras enfermedades que
causan manifestaciones clínicas a veces idénti-
cas a las producidas por insuficiencia cardíaca,

como la disfunción diastólica, la pericarditis
constrictiva, la miocardiopatía restrictiva simé-
trica entre las más importantes y cuyo pronós-
tico y tratamiento son muy distintos. En efecto,
cuando en un paciente con disnea y congestión
venosa sistémica se le realiza un ecocardiogra-
ma modo M17 el trazo mostrará incremento del
diámetro diastólico, que traduce aumento del
volumen diastólico en relación con la utiliza-
ción del mecanismo de Starling, así como tam-
bién el aumento del diámetro sistólico que tra-
duce en sí la falla contráctil y como consecuen-
cia la reducción del acortamiento porcentual
(Fig. 1); por lo que tan sólo estos datos pueden
asegurar con certeza la falla contráctil del ven-
trículo izquierdo.
Cuando el diagnóstico se ha establecido con
certeza, es conveniente calcular la fracción de
expulsión18 (Fig. 2), ya que este parámetro ha
demostrado un marcador de mortalidad tanto
en miocardiopatía dilatada19 cuanto en cardio-
patía isquémica;2 en efecto la sobrevida de los
pacientes con miocardiopatía dilatada y frac-
ción de expulsión > de 35% fue de 85% a cua-
tro años y de 41% para aquellos otros con un
valor menor de 35% para el mismo parámetro;
antes del advenimiento del tratamiento moder-
no de insuficiencia cardíaca11-14 y por otro lado
la mortalidad a largo plazo de sobrevivientes
de infarto del miocardio es significativamente
menor cuando la fracción de expulsión es me-
nor de 40%.2

Es sabido que la hipertrofia ventricular es un
mecanismo de compensación ya que cuando
se dilata el ventrículo y el corazón mantiene
normal su relación masa/volumen a expensas
de hipertrofia miocárdica, el estrés parietal
diastólico se mantiene normal y así la hiper-
trofia logra mayor fuerza de contracción y con
ello normaliza el estrés sistólico, la función
cardíaca y el consumo de oxígeno miocárdico
también se mantienen normales, por lo que en
estas condiciones se denomina hipertrofia ade-
cuada.20 Cuando la hipertrofia no es capaz de
normalizar el estrés diastólico ni el sistólico,
porque el volumen excede con mucho a la hi-
pertrofia miocárdica; aumentan tanto el estrés
diastólico como el sistólico y necesariamente
aparece insuficiencia contráctil; consecutiva-
mente aumenta el MVO

2
 por lo que se le de-

nomina hipertrofia inadecuada.20,21 Se ha de-
mostrado que cuando el paciente se encuentra
en insuficiencia cardíaca (fracción de expul-

Fig. 1. Ecocardiograma modo M. Se obtiene un corte perpendicular al eje
largo paraesternal (ver ECO-2D), el cual muestra dilatación del ventrículo
izquierdo (diámetro diastólico 63 mm) con insuficiencia contráctil (diáme-
tro sistólico de 51 mm y acortamiento porcentual de 18.7%).
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sión < de 50%) y la relación masa/volumen es
menor de 0.90, la sobrevida a 36 meses es de
20% en comparación con el 100% de los pa-
cientes en los que la relación mencionada es
mayor de 0.9022 mediante ecocardiografía 2-D
se puede obtener en forma fidedigna el cálcu-
lo tanto de la masa ventricular, como del volu-
men diastólico (Figs. 2 y 3)18 para calcular la
relación masa/volumen y obtener otro factor

pronóstico. Asimismo, es posible calcular la
relación que existe entre el espesor de la pa-
red y el radio de la cavidad del ventrículo iz-
quierdo;23 relación h/r; la cual tiene una semio-
logía similar a la relación masa/volumen y que
se puede obtener fácilmente mediante un eje
corto paraesternal a nivel de los músculos pa-
pilares en diástole y sístole (Fig. 4). En suje-
tos normales los valores se encuentran en 0.47
± 0.05;23 cuando el valor se reduce por debajo
de 0.42 estaremos en presencia de hipertrofia
inadecuada26 y cuando la relación h/r se redu-
ce a 0.25 o menor, la mortalidad anual es de
21%, en relación con 9.3% cuando dicha rela-
ción es > 0.2524 y cuando ésta es < 0.20 la so-
brevida a un año es sólo del 30% en compara-
ción a aquéllos en los que la cifra es mayor, y
en quienes la sobrevida es del 60% para el
mismo lapso.24,25 Por otro lado, cuando la rela-
ción h/r en sístole es menor de 0.5 (normal 1.1
± 0.01)23 la sobrevida a tres años es de 40%,
mientras que cuando este valor es mayor de la
cifra mencionada la sobrevida en el mismo lap-
so es del doble (80%).27

Recientemente se ha descrito un método para cal-
cular el dp/dt utilizando el registro del flujo re-
gurgitante mitral mediante Doppler continuo (Fig.
5)26 y el cual tiene una correlación muy precisa
con el cuantificado hemodinámicamente.26 Este
parámetro ha servido también para predecir el
pronóstico de pacientes con insuficiencia cardía-
ca congestiva, ya que aquellos pacientes que tie-
nen un valor menor de 600 mmHg/seg su sobre-
vida a 16.6 meses es de 40% mientras que si el
valor es mayor, la sobrevida es del doble (80%).
El conocimiento de la fisiopatología de la insu-
ficiencia cardíaca y la correlación del flujo trans-
mitral con las presiones intracavitarias ha ense-
ñado que el patrón restrictivo coincide con una
importante elevación telediastólica ventricular,28

en efecto, cuando se encuentra un flujo diastóli-
co transmitral con el llamado “patrón restricti-
vo”: onda E con alta velocidad fase desacelera-
ción muy rápida (< 140 mseg) y onda A de poca
amplitud, (Fig. 6) se sabe que hay aumento de la
rigidez ventricular y por esta elevación impor-
tante de las presiones intracavitarias en diásto-
le;29 la velocidad aumentada de la onda E depen-
de de un importante gradiente transmitral al ini-
cio de la diástole, el acortamiento del tiempo de
la desaceleración es debido a que rápidamente
entran en equilibrio las presiones auricular y ven-
tricular a pesar de un ingreso pequeño de volu-

Fig. 2. El ecocardiograma 2-D. Mediante técnica monoplanar calcula la
fracción de expulsión a través de una aproximación apical de cuatro cáma-
ras, en este caso de 28% y el volumen diastólico de 156 cc.

Fig. 3. Masa ventricular. El aparato ecocardiográfico calcula automáticamente
la masa ventricular cuando se dibujan las áreas epicárdica y endocárdica a
nivel de los músculos papilares (eje corto paraesternal) y se cuantifica el eje
longitudinal entre el anillo mitral y el endocardio del ápex del ventrículo izquier-
do. En este caso es de 276 g y la relación masa/volumen de 1.7.
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más frecuencia presentan III ruido y muesca B
en el ecograma mitral del ecocardiograma modo
M, y asimismo son los pacientes que tienen ma-
yor mortalidad o requieren trasplante cardíaco.30

Por otro lado, Gong-Yuan Xic y col.,31 estudia-
ron 100 pacientes en forma prospectiva y encon-
traron que la mortalidad anual de aquellos que
mostraron patrón restrictivo fue de 19% al año
de seguimiento en contraposición con 5% de
aquellos que no lo presentaban; a los dos años
51% de mortalidad para el primer grupo en con-
tra de 5% del segundo, especialmente cuando la
clase funcional era avanzada (III o IV);31 asimis-
mo, el patrón restrictivo en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca también predice recaídas en es-
tados congestivos que requieren hospitaliza-
ción.32

Sin embargo, cuando con el tratamiento médico
desaparece el patrón restrictivo de llenado ventri-
cular es posible mejorar el pronóstico de la sobre-
vida de estos pacientes tal y como lo demostraron
Lee y col. quienes estudiaron 118 pacientes con
insuficiencia cardíaca con patrón de llenado ven-
tricular restrictivo; ellos encontraron que en 39
pacientes cambió a un patrón de llenado no res-
trictivo, mientras que los 79 restantes no se obser-
vó cambio en el patrón de llenado; la sobrevida
del 1er grupo a un año fue de 92% en contraposi-
ción con el segundo en el que sólo el 75% sobre-
vivieron, pero la diferencia más ostensible se ob-
servó al segundo año en el que sobrevivieron el
80% del primer grupo y sólo el 26% de aquéllos
con patrón restrictivo de llenado.33

Como se mencionó previamente la hipertrofia
miocárdica es un mecanismo de compensación
fundamental para la insuficiencia cardíaca20,21 sin
embargo, en las sobrecargas de presión (hiper-
tensión arterial, estenosis aórtica) la hipertrofia
miocárdica puede llegar a ser excesiva en un in-
tento de normalizar el estrés sistólico: Hipertro-
fia inapropiada,21 en estos casos, cuando la so-
brecarga se mantiene en el tiempo y especialmente
cuando participa en el proceso, el sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona el intersticio mio-
cárdico se acumula de fibras colágenas y la hi-
pertrofia se transforma en un proceso patológi-
co en el que cuando la concentración de colágeno
sobrepasa el 400% aparece insuficiencia cardía-
ca.1 En estas condiciones cuando la hipertrofia
es inapropiada y además patológica en el paciente
se presenta la insuficiencia cardíaca (Fig. 7) se
ensombrece el pronóstico del paciente con res-
pecto a su vida; tal y como se demostró en el

Fig. 4. Relación h/r. Mediante un eje corto paraesternal a nivel de los músculos
papilares se trazan las áreas epicárdica y endocárdica en diástole y sístole, y se
calcula la relación entre el espesor de la pared y el radio de la cavidad (h/r). En
este caso hipertrofia inadecuada (h1/r2 0.35) con falla contráctil (h2/r4 0.47).

Fig. 5. Cálculo de dp/dt. El registro del flujo regurgitante mitral permite
medir el tiempo que transcurre desde que se alcanza la velocidad de 1 m/
seg (flecha superior) hasta la de 4m/seg (flecha inferior), la diferencia en-
tre el gradiente de 1 m/seg (4 mmHg) y 3 m/seg (36 mmHg) es de 32 y
cuando se divide entre el tiempo (en este caso 0.05 seg) se obtiene el dp/
dt = 32/0.05 = 640 mmHg/seg.

men sanguíneo por disminución de la distensibi-
lidad ventricular y finalmente, la pequeña am-
plitud de la onda A se debe ya sea por falla con-
tráctil de la aurícula o por un aumento de la post-
carga para la propia aurícula.29 Los pacientes que
enseñan este patrón de llenado ventricular usual-
mente son los más sintomáticos, son los que con
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Fig. 6. Flujo transmitral. Patrón restrictivo cuando la relación E/A es > de
1.8 y el tiempo de desaceleración menor de 140 m/seg. Se habla de “Pa-
trón restrictivo” que en pacientes con insuficiencia cardíaca tiene un signi-
ficado de mal pronóstico. En este caso la relación E/A es de 2.45 y la
desaceleración de 90 mseg.

estudio SOLVD en el que los pacientes con frac-
ción de expulsión < 35% y una masa ventricular
> 298 g, alcanzó el 15% anual en relación con
una mortalidad de 6% cuando la masa ventricu-
lar fue menor de 298 g. Aun cuando la fracción
de expulsión tuviera el mismo valor.34

En conclusión, al tratar un paciente con insufi-
ciencia cardíaca el médico puede conocer su pro-
nóstico futuro dependiendo de su clase funcional
y si ésta mejora con el tratamiento médico, del
nivel de fracción de expulsión y de si este mejora
con el tratamiento,35 de si su patrón de llenado
ventricular estudiado con Doppler pulsado es de
tipo restrictivo y de si este cambia con el trata-
miento médico33 de la cifra de la relación masa/
volumen22 de la relación groso/radio23-25 así como
de la cifra de dp/dt27 y este conocimiento es im-
portante para decidir si un paciente debe conti-
nuar con tratamiento médico, debe pasar a trata-
miento con asistencia ventricular mecánica36,37 o
a trasplante cardíaco.38

Fig. 7. Paciente con hipertrofia inapropiada en insuficiencia cardíaca.
A) Eje largo paraesternal muestra hipertrofia ventricular izquierda (SIV 16 mm y PP 17 mm) con dilatación ventri-
cular (diámetro diastólico de 72 mm) con falla contráctil (diámetro sistólico 57 mm y AP de 20%).
B) Aproximación apical de cuatro cámaras. La fracción de expulsión es de 29%.
C) El dp/dt del ventrículo izquierdo es de 457 mmHg/seg.
D) La masa ventricular de 702 g y la relación h/r 0.47 (pseudo normal).

A B

C D
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