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Resumen: la insuficiencia cardiaca es un síndrome clínico de etiología 
multifactorial de alta prevalencia en la población mundial y latinoamericana 
debido al aumento en la expectativa de vida. Actualmente el diagnóstico de 
este se basa en los hallazgos de pruebas diagnósticas como el ecocardiograma 
o pépticos natriuréticos, pero es importante para el personal médico conocer 
e identificar de manera clara los signos y síntomas que presentan los pacientes 
con insuficiencia cardiaca, pues es una tendencia actual el desconocer datos 
semiológicos importantes que fueron descritos y refinados durante los siglos 
XIX y XX, y que ahora son validados por la medicina basada en la evidencia. 
Lo anterior cobra importancia pues el papel que debe tener la creciente 
tecnología no es acabar o  desplazar el conocimiento clínico, si no ser una 
herramienta complementaria para el buen cuidado del paciente y así llegar al 
mejor desenlace posible. 

Este artículo pretende brindar datos basados en la evidencia para hacer de 
la clínica la parte fundamental del proceso diagnóstico y de la relación médico 
paciente. También intenta ser una guía útil para estudiantes de medicina o 
médicos que se desenvuelven en sitios con pocos recursos económicos, ya que 
la elección adecuada de un examen diagnóstico solo puede ser llevada a cabo 
mediante un buen interrogatorio y examen físico. 
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Semiology and differential diagnosis of chronic heart failure

Abstract: heart failure is a clinical syndrome with multifactorial etiology 
of high prevalence in the world and Latin American population due to the 
increase in life expectancy. Currently the diagnosis of this is based on the 
findings of diagnostic tests such as echocardiogram or natriuretic peptic, but 
it is important for the medical staff to know and clearly identify the signs and 
symptoms that patients with heart failure present, as it is a current trend To 
ignore important semiological data that were described and refined during the 
nineteenth and twentieth centuries, and which are now validated by evidence-
based medicine. This is important because the role of growing technology is 
not to end or displace clinical knowledge, if not to be a complementary tool for 
good patient care and thus reach the best possible outcome.

This article aims to provide data based on the evidence to make the clinic 
the fundamental part of the diagnostic process and the patient medical 
relationship. It is also intended to be a useful guide for medical students or 
physicians operating in poorly funded areas, as the proper choice of a diagnostic 
examination can only be carried out through a thorough examination and 
physical examination.
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Introducción
La insuficiencia cardiaca (IC) es un importante problema de salud pública a nivel mundial, con una prevalencia estimada de 23 millones de 

personas afectadas[1, 2]. El riesgo de desarrollar IC a lo largo de la vida es del 20% para las personas mayores de 40 años[2]. La incidencia aumenta 
con la edad, de 20 casos por 1 000 habitantes para las personas de 65-69 años a más de 80 casos por 1 000 habitantes para las personas mayores de 
85 años[3]. Se presenta más en la raza negra seguido por hispanos y norteamericanos[1].

En Latinoamérica la incidencia de insuficiencia cardiaca va en aumento, debido a una mayor expectativa de vida, zonas endémicas para 
enfermedad de Chagas[4], avances en el tratamiento de enfermedades cardiovasculares y a la pandemia de síndrome metabólico que vive 
actualmente la población hispana[5]. 

La IC es un síndrome clínico progresivo que puede tener diferentes características dependiendo de la etiología, edad, sexo, raza, etnia, y 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo[6-8]. Aunque aparecen nuevos métodos diagnósticos tales como la ecocardiografía y los péptidos 
natriuréticos[9, 10], la adecuada interpretación de los hallazgos clínicos sigue siendo fundamental para el diagnóstico.

Las preguntas frecuentes cuando se interroga a un paciente con insuficiencia cardiaca son[11]: 

1. ¿Cuándo está quieto, se siente ahogado? 

2. ¿Qué tanto puede caminar sin fatigarse?

3. ¿Se le hinchan los pies?

4. ¿Con cuántas almohadas duerme?
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5. ¿Se despierta ahogado en la noche? 

La IC es un síndrome clínico que resulta de  alteraciones 
estructurales y funcionales del llenado ventricular o eyección cardiaca. 
Las manifestaciones cardinales son disnea y fatiga, las cuales pueden 
limitar la tolerancia al ejercicio y la retención de fl uidos que puede 
llevar a edema pulmonar, congestión esplácnica o edema periférico[3, 
12]. 

Los pacientes con insufi ciencia cardiaca pueden tener fracción 
de eyección reducida  (ICFE-r) o fracción de eyección preservada 
(ICFE-p)[3, 12, 13].  Aunque menos frecuentes, los trastornos 
restrictivos pertenecen a esta última categoría. El diagnóstico 
diferencial de la IC debe hacerse con hipertensión pulmonar y 
pericarditis constrictiva. 

ICFE-p es diagnosticada cuando síntomas y signos de insufi ciencia 
cardiaca están presentes pero el ecocardiograma revela una fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) mayor al 50% en ausencia 
de una anormalidad valvular o pericárdica[14-16]. Está relacionada 
con la edad avanzada, sexo femenino, hipertensión arterial, diabetes, 
fi brilación auricular e hipertrofi a ventricular izquierda, pero no con 
enfermedad arterial coronaria[16]. Más del 50% de los pacientes con 
insufi ciencia cardiaca tienen FEVI preservada[13, 17]. La mortalidad 
a 5 años entre pacientes con ICFE-r e ICFE-p es del 68% y 65% 
respectivamente[18]. Ni el examen físico ni la medición del BPN 
pueden distinguir la ICFE-r de la ICFE-p.[14]

Tabla 1. Sensibilidad y especifi cidad de los síntomas, signos y 
exámenes frecuentes asociados a IC.

El médico ha delegado el diagnóstico de la IC en la ecocardiografía 
y el Peptido natriurético cerebral tipo B (BNP), pero conocer que la 
búsqueda de galope S3 y la ingurgitación yugular brinda resultados de 

igual precisión para el diagnóstico, crea en el profesional la necesidad 
de agudizar sus destrezas. La sensibilidad y especifi cidad para cada 
síntoma, signo y examen útiles en el diagnóstico de la IC se revisa en 
la tabla 1[13, 16, 19-29].

Se ha determinado que no existe diferencia signifi cativa entre 
la precisión del BNP y el fragmento N-terminal del propéptido 
natriurético cerebral (NTproBNP) para el diagnóstico de IC[29]. 
Este último presenta una relación inversa con la función renal, lo 
que lleva a errores en el diagnóstico de IC cuando hay presencia de 
disfunción de este organo[30]. Otras causas de elevación de péptidos 
natriureticos incluyen cirrosis, hipertiroidismo, infecciones, isquemia 
cerebral, tromboembolismo pulmonar[31, 32], sexo femenino y 
envejecimiento[33]. Condiciones como la obesidad pueden producir 
niveles bajos de BNP[34]. 

De igual forma sucede con el ecocardiograma, el clínico descarga 
la responsabilidad del diagnóstico de la IC en este examen. Esto puede 
ser parcialmente útil. El ecocardiograma tiene excelente sensibilidad 
y especifi cidad para la detección de ICFE-r[35], pero más del 50% de 
los casos de insufi ciencia cardiaca son explicados por ICFE-p[13, 17] 
y los  criterios diagnósticos de ésta aún no están estandarizados[15, 
36-39].

Disnea es el síntoma cardinal de la  IC. Se defi ne como la percepción 
conciente de la respiración, molesta pero no dolorosa[20]. La disnea 
con el ejercicio aparece con frecuencia en etapas tempranas de la 
enfermedad, la cual progresa hasta producir disnea en reposo que se 
presenta en ausencia de actividad, estar acostado o dormido[20, 40]. 
Es predictor de múltiples hospitalizaciones y se relaciona de forma 
signifi cativa (p <0.0001) con la mortalidad por IC[41]. Otras causas de 
disnea de origen no cardiaco incluyen enfermedades de las vías aéreas, 
de la pared torácica, de la vasculatura pulmonar, neuromusculares, 
alteraciones del parénquima pulmonar, anemia, enfermedad renal y 
enfermedades del pericardio[20, 42-45]. También puede presentarse 
disnea con hallazgos cardiovasculares y pulmonares normales en 
obesidad y ansiedad[40, 46].

Ortopnea se defi ne como la disnea que ocurre en posición 
supina[47], se acompaña de tos nocturna y puede ser una 
manifestación tardía de la IC[48]. Se asocia a mayor número de 
hospitalizaciones[41].  Usualmente aparece posterior a la disnea de 
esfuerzo[20]. Otras causas de ortopnea son obesidad, ascitis, EPOC, 
asma, tumores mediastinales, apnea del sueño, parálisis diafragmática 
y embarazo[47, 49].

Disnea paroxística nocturna se refi ere a un episodio de disnea y 
tos que puede estar acompañado o no de sibilancias que generalmente 
ocurre en la noche, despierta al paciente y lo obliga a sentarse. Aparece 
1 a 3 horas luego de haberse acostado[47, 50]. Puede confundirse con 
asma nocturna o bronquitis crónica.

Fatiga es uno de los síntomas más frecuentes en pacientes con 
ICFE-r[51]. Se asocia con alteraciones del músculo esquelético 
por defi ciencia en el fl ujo sanguíneo, en la función endotelial y en 
la estructura muscular[21]. Se considera un síntoma predictor de 
empeoramiento de la IC que tiene especial importancia ya que afecta 
la calidad de vida del paciente al limitar la actividad física[41, 48]. 
Otras causas de fatiga de origen no cardiaco son enfermedades 
hepáticas[52], anormalidades del sistema musculoesquelético, 
fi bromialgia, miastenia gravis, esclerosis múltiple, hipotiroidismo, 
defi ciencia de vitamina D, anemia, hipercalcemia[53], obesidad, 
depresión, uso de betabloqueadores, estatinas, cáncer e infección por 
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FC: Frecuencia Cardiaca, FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo, 
BNP: Peptido natriurético cerebral tipo B,
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VIH[51, 54-56]. 

La IC es la causa más frecuente de edema bilateral y simétrico[13, 
57, 58]. Al inicio compromete los tobillos, es blando, deja fóvea que 
desaparece en segundos y puede estar asociado a niveles bajos de 
albumina debido a la enteropatía perdedora de proteínas, disfunción 
hepática y renal asociadas[59, 60]. Puede cursar con extremidades 
frías  y comprometer la región sacra en pacientes acostados[47, 61, 
62]. Otras causas de edema son enfermedad renal, cirrosis hepática, 
trastornos tiroideos, desnutrición, tumores pélvicos, trombosis 
de la vena cava inferior, insuficiencia venosa crónica, pericarditis 
constrictiva e hipertensión pulmonar[57, 63], medicamentos 
como calacioantagonistas, agonistas dopaminérgicos (Ropirinol, 
Pramipexol, bromocriptina) y  anti inflamatorios no esteroideos[64].

Ingurgitación yugular, galope de S3, estertores pulmonares, reflujo 
hepatoyugular, ascitis y edema se relacionan con  sobrecarga de 
volumen y presiones elevadas de llenado. Baja fracción de eyección 
se correlaciona con desplazamiento lateral del ápex, incremento 
en la presión de pulso, extremidades frías y taquicardia con pulso 
alternante[12]. 

El examen físico es el primer paso en la evaluación de la presencia 
y severidad de la retención de líquidos en pacientes con insuficiencia 
cardiaca, que se puede evaluar a través de la distensión venosa 
yugular, el test abdómino-yugular y la búsqueda de edema. Además 
de la congestión de órganos evidenciada por la presencia de estertores 
y hepatomegalia usualmente dolorosa[13, 16]. 

Con la introducción de nuevas tecnologías, el entrenamiento de 
muchos médicos ha llegado a ser menos eficiente en la interpretación 
de los signos y de los síntomas[65, 66]. Al contrario de la percepción 
generalizada, las habilidades clínicas no mejoran con la edad, incluso 
puede ser más difícil su aprendizaje. Es por esto necesario repetir y 
reforzar las habilidades del estudiante en formación[67].

Solo el 50 a 60% de los clínicos son capaces de reconocer 
adecuadamente la  ingurgitación yugular (IY), la presencia de está 
precede el inicio de los síntomas en la insuficiencia cardiaca. El 
hallazgo de ingurgitación yugular es el signo más fiable de sobre 
carga de volumen, el cual mejora su especificidad cuando coexiste 
con edema de miembros inferiores[47, 62, 68]. La presión elevada de 
las venas yugulares refleja el incremento en la presión de la aurícula 
derecha, la cual se correlaciona con elevada presión de llenado en el 
lado izquierdo del corazón y efectos adversos en los pacientes con 
insuficiencia cardiaca crónica[20, 66]. 

La IY debe evaluarse con el paciente en posición supina recostado 
a 45°, se debe girar la cabeza a la izquierda para obtener mejor 
visualización de las venas derechas del cuello[69] y nunca debe 
evaluarse al lado izquierdo. El punto de referencia para realizar la 
medición es el ángulo esternal que se encuentra a 5 cm por arriba de la 
aurícula derecha y adyacente a la segunda costilla[70]. Se define como 
presión venosa yugular elevada si el punto más alto de la columna 
venosa es mayor a 3 cm con respecto a la paralela a nivel del ángulo 
esternal[71, 72].

Evaluar la IY en un paciente recostado puede representar 
dificultades para algunos clínicos, incluso puede haber variaciones 
de acuerdo a la amplitud anteroposterior del tórax entre paciente 
y paciente. Otro método más sencillo se basa en evaluar con el  
paciente sentado a 90º y las piernas colgando, la presencia de las venas 
yugulares más arriba de la clavícula[73].  En un paciente de estatura 

promedio la aurícula derecha se encuentra a nivel del cuarto espacio 
intercostal y la distancia a la clavícula es de 12-16cm, una columna 
venosa yugular que aparezca por encima de la clavicula en el paciente 
sentado se considera IY[71, 72]. Otras causas de ingurgitación 
yugular diferentes a IC son taponamiento cardiaco, pericarditis 
constrictiva, insuficiencia cardiaca derecha, infarto del ventrículo 
derecho, valvulopatía tricúspidea, tumores mediastinicos[74] y 
síndrome de vena cava superior, pero todas estas patologías cursan sin 
disnea paroxística nocturna[75]. La IY puede ser difícil de observar 
en pacientes obesos o con cuello corto[76]. 

El test abdominoyugular se define como el aumento sostenido en la 
presión venosa yugular después de ejercer una presión de 20-35mmHg 
durante al menos 10 segundos en el cuadrante superior derecho con el 
paciente a 45º[77]. Es un signo que refleja la presión atrial izquierda 
elevada y sobrecarga de volumen[20]. Es positivo cuando la yugular 
derecha se eleva más allá de 3 cm y se sostiene durante al menos 15 
segundos luego de ser liberada la presión[78]. En un paciente normal, 
la presión venosa permanece sin cambio durante la maniobra o puede 
elevarse durante un latido cardiaco o dos[20, 62, 69, 71]. Los pacientes 
deben ser advertidos para abstenerse de sostener la respiración o 
hacer maniobras de valsalva. Otras causas de reflujo hepatoyugular 
son patologías que afecten la distensibilidad del ventrículo derecho 
(VD) como pericarditis constrictiva, cardiomiopatía restrictiva e 
infarto del VD[20]. 

El tercer ruido cardiaco (S3) proveniente del ventrículo izquierdo 
se oye mejor con la campana cerca del impulso apical, algunas veces 
solo es audible con el paciente en decúbito lateral izquierdo durante 
la espiración y aparece temprano en la diástole cercano al segundo 
ruido[20, 50]. El S3 en pacientes menores de 40 años no se asocia 
a procesos patológicos. En pacientes mayores de 40 años indica 
una disfunción sistólica severa y está relacionado con sobrecarga 
de volumen[27]. La presencia de S3 se asocia a mayor número 
de hospitalizaciones y peor pronóstico[66]. Otras causas de S3 
son insuficiencia mitral, defectos septales ventriculares,  ductus 
arteriovenoso y embarazo[27].

El cuarto ruido (S4) aparece antes del primer ruido, se ausculta 
mejor con la campana en el ápex, borde esternal izquierdo o área 
subxifoidea e indica que el ventrículo izquierdo esta anormalmente 
rígido por hipertrofia o fibrosis. El hallazgo de S4 siempre revela 
anormalidad cardiaca y usualmente está presente en disfunción 
diastólica[28]. Otras causas de S4 son hipertensión arterial, infarto 
agudo de miocardio y enfermedad arterial coronaria crónica[28]. 

Los estertores deben auscultarse después de pedirle al paciente que 
tosa, en la insuficiencia cardiaca son inspiratorios, pueden ser gruesos 
o finos y se presentan en número de 4 a 9[79] en cada inspiración[50, 
73]. Otras causas de estertores son neumonía, fibrosis intersticial, 
bronquitis crónica, asma y enfisema[80]. El 80 % de los pacientes 
con IC tienen derrame pleural bilateral, el cual debe disminuir en las 
primeras 48 horas de haber iniciado el tratamiento con diuréticos La 
presencia de derrame pleural unilateral o el retardo en desaparecer 
después de  la terapia son indicaciones de toracentesis[81]. 

Un latido apexiano por fuera de la línea medio clavicular con el 
paciente en posición supina incrementa la probabilidad de que el 
corazón está aumentado de tamaño en la radiografía de tórax y que la 
fracción de eyección está deprimida[20, 50, 73]. 

Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto en reposo 
se asocia a disfunción regional y global del ventrículo izquierdo, se 
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considera un factor de riesgo independiente para el desarrollo de IC y 
mortalidad por eventos cardiovasculares[82].

La presión de pulso (PP), se considera una medida de la rigidez 
arterial. Se define como la diferencia entre la presión sistólica y 
diastólica, es normal menor de 45 mmHg[83].  La PP tiende a 
incrementarse entre los 55 a 60 años cuando la presión arterial 
sistólica y la presión arterial diastólica tienden a aumentar y 
disminuir respectivamente[84]. Por cada 10mmHg que se eleve la 
presión del pulso aumenta en un 14% el riesgo de desarrollar IC[85]. 
Valores bajos de PP se relacionan con una pobre FEVI[20] y mayor 
mortalidad en IC de origen isquémico y no isquémico[50]. Pulso 
alternante se refiere a la sucesión ininterrumpida de un latido fuerte 
y uno débil que es propio de la IC avanzada[86], se debe buscar con 
el tensiómetro insuflado a la presión sistólica que permite solo el 
paso de las pulsaciones fuertes quedando bloqueadas las pulsaciones 
débiles. Se evidencia a la palpación de la arteria radial con reducción 
del pulso a la mitad de la obtenida previamente cuando el tensiómetro 
esta insuflado. La presencia de pulso alternante sugiere una FEVI 
disminuida y un ventrículo izquierdo aumentado de tamaño[50, 71]. 

Otras manifestaciones tardías incluyen hígado congestionado 
y doloroso, edema intestinal y enteropatía perdedora de proteínas, 
que llevan a anorexia, nausea, saciedad temprana y de forma tardía 
a caquexia cardiaca[20], la cual  se relaciona con una mortalidad del 
50% a 18 meses[87]. La respiración de Cheyene Stokes está presente 
en el 40% de los pacientes con ICFE-r, se caracteriza por periodos 
de hipernea-apnea y es un factor de mal pronóstico, especialmente si 
se presenta durante el día[20, 88]. Trastornos del sueño, confusión y 
desorientación, están relacionados con baja perfusión cerebral[89].  El 
hallazgo de cianosis labial sugiere excesiva actividad adrenérgica[89]. 
Ascitis e ictericia son manifestaciones tardías y se asocian con hígado 
congestionado o hipoxia hepática[90].

Conclusión
En las últimas dos décadas la destreza clínica de los médicos 

generales e inclusive de los internistas se ha deteriorado, solo unos 
pocos clínicos son capaces de reconocer los síntomas y signos clásicos 
de muchas enfermedades. Al contrario de la percepción generalizada 
estas destrezas no mejoran con la edad e incluso en este punto es más 
difícil desarrollarlas. Lo cual ha generado a una excesiva utilización 
de estudios paraclínicos llevando a costos elevados para el sistema 
de salud y perdiendo así la esencia medica de la relación médico-
paciente. Por consiguiente es necesario establecer bases firmes de 
semiología en los médicos en formación.
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