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RESUMEN

La insuficiencia cardíaca (IC) es un problema creciente en nuestra sociedad debido al envejecimiento de la población y 
a la supervivencia de la cardiopatía isquémica. Otras causas como la hipertensión arterial y la fibrilación auricular tienen 
una elevada prevalencia.

La diabetes mellitus (DM) tipo 2 es un factor que también predispone al desarrollo de la IC, que es más habitual que en 
los pacientes sin DM, no solo porque con frecuencia se asocia a las dos causas mencionadas, sino también porque puede 
desarrollarla sin ellas, es decir, con coronarias normales. Es la denominada miocardiopatía diabética.

La DM empeora el pronóstico de la IC.

La IC es la primera causa de ingreso hospitalario en nuestro país; además, es la primera causa de ingreso hospitalario en 
la DM por delante del síndrome coronario agudo y el ictus.

En este artículo se describe la clínica y las exploraciones necesarias para diagnosticar la IC (electrocardiograma, péptidos 
natriuréticos tipo B, porción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B y la ecocardiografía), que permiten cla-
sificar la IC según la fracción de eyección: preservada, intermedia o reducida. La cuarta clase es la recuperada en aquellos 
pacientes con fracción de eyección deprimida que logran una mejoría considerable de esta.

El riesgo de hospitalización por IC en la DM se puede reducir en pacientes con enfermedad arteriosclerótica y tam-
bién en los que no la han sufrido. Nuevos fármacos como los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 
lo han logrado.

La IC y la enfermedad renal forman con frecuencia un continuo que se influye mutuamente, con empeoramiento de 
uno de estos órganos al deteriorarse el otro.

DIAGNÓSTICO

La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico 
basado en la insuficiente capacidad del corazón para actuar 
como bomba, con las consecuencias que ello conlleva: con-
gestión vascular con el retorno venoso al corazón, intole-
rancia al esfuerzo y debilidad, disnea, etc., por insuficiente 
impulso del flujo sanguíneo.

Es una anomalía cardíaca estructural o funcional que pro-
duce una reducción del gasto cardíaco o una elevación de 
las presiones intracardíacas en reposo o en estrés (European 
Society Cardiology [ESC], 2016)1.

El diagnóstico de IC es clínico, es el fruto de la valora-
ción global de los datos obtenidos de una correcta anamne-
sis, exploración física y exploraciones complementarias.
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ETIOLOGÍA

La cardiopatía isquémica y la hipertensión arterial 
(HTA) son los dos procesos mayoritariamente implicados en 
su aparición. Otros son valvulopatías, arritmias (fibrilación 
auricular), obesidad, enfermedad renal crónica, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, etc. 

La diabetes mellitus (DM) predispone a la IC y tiene un 
creciente protagonismo, dada la elevada incidencia de DM 
(11,58 casos por 1000 habitantes/año) y prevalencia en la 
población general española (del 13,8  %, según el estudio 
Di@bet.es)2.

CLÍNICA

Síntomas como la disnea, la disnea de esfuerzo, la or-
topnea y la disnea paroxística nocturna son frecuentes, así 
como la debilidad o la fatiga. Otros síntomas como la tos, por 
ejemplo, son menos habituales. 

La disnea de esfuerzo es similar a la de otros procesos, 
como la reagudización de la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica, por ejemplo.

La presencia de edemas en las extremidades inferiores, 
ingurgitación yugular, reflejo hepatoyugular, auscultación de 
crepitantes pulmonares y un tercer ruido cardíaco son muy 
característicos (tabla 1).

Como ayuda diagnóstica, el electrocardiograma es muy 
útil, ya que la mayoría de los pacientes con IC presentan al-
guna anomalía electrocardiográfica. Un electrocardiograma 
completamente normal hace muy improbable el diagnósti-
co de IC.

Estudio sistemático

Una vez establecido el diagnóstico sindrómico, sería ne-
cesario intentar averiguar: 

•	 Modalidad de la disfunción predominante (sistólica/
diastólica).

•	 Etiología. Las más habituales son la cardiopatía is-
quémica, HTA, enfermedad valvular o congénita, 
arritmias, alcohol o fármacos. 

•	 Clase funcional de la clasificación de la New York 
Heart Association (NYHA).

•	 Factor precipitante de las agudizaciones. Incum-
plimiento/abandono terapéutico (dieta, fármacos); 
anemia, fiebre (infección), ejercicio físico, hiperti-
roidismo, embarazo, estrés; bradicardia o taquiarrit-
mia, cardiopatía isquémica; HTA (crisis hipertensiva); 
tromboembolismo pulmonar, insuficiencia respirato-
ria, insuficiencia renal; ajustes recientes de inotrópi-
cos negativos (β-bloqueantes, antagonistas del calcio) 
o antiarrítmicos, antiinflamatorios no esteroideos; 
endocarditis infecciosa, miocarditis; etc.

La radiología de tórax puede ser útil al descartar proce-
sos pulmonares y valorar la posibilidad de cardiomegalia, re-
distribución vascular, derrame pleural, líneas B de Kerley, etc.

En cuanto a los péptidos natriuréticos (péptido natriu-
rético tipo B >35 pg/ml o porción aminoterminal del 
propéptido natriurético tipo B >125 pg/ml), su elevación 
no es siempre diagnóstica, mientras que su normalidad prác-
ticamente descarta la posibilidad de IC, lo que los hace muy 
útiles en el diagnóstico diferencial en atención primaria.

La ESC 2019 propone una estrategia para minimizar fal-
sos negativos en el diagnóstico de IC aguda. En urgencias 
para NT-proBNP se recomiendan los siguientes valores de 
corte según la edad3: 

•	 Hasta 50 años: 450 pg/ml.
•	 Entre 50-75 años: 900 pg/ml.
•	 Mayores de 75 años: 1800 pg/ml.

Los péptidos natriuréticos elevados durante la hospitaliza-
ción, antes del alta, pronostican una deficiente evolución a cor-
to plazo. También en la IC crónica, donde valores superiores de 
NT-proBNP a 1000 pg/ml confieren peor pronóstico.

Ecocardiografía

Para la confirmación diagnóstica es imprescindible objetivar 
disfunción ventricular mediante una técnica de imagen, preferi-
blemente el ecocardiograma o, en su defecto, la ecocardioscopia.

Tabla 1. Criterios de Framingham para el diagnóstico de la 
insuficiencia cardíaca. El diagnóstico se establece en presencia de 
dos criterios mayores o uno mayor y dos menores

Criterios mayores Criterios menores*

• Disnea paroxística nocturna
• Ingurgitación yugular
• Estertores
• Cardiomegalia
• Edema agudo de pulmón
• Galope por tercer ruido
• Reflujo hepatoyugular
• �Pédida de >4,5 kg de peso en 

tratamiento

• �Edema de los miembros 
inferiores

• Tos nocturna
• Disnea de esfuerzo
• Hepatomegalia
• Derrame pleural
• �Capacidad vital 1/3 de  

la prevista
• Taquicardia >120 lat/min

*Válidos si se excluyen otras causas.
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Permite la confirmación de la hipótesis diagnóstica e 
ilustra acerca de su etiología. Además, estima la función 
sistólica y diastólica y la cuantificación de la fracción de 
eyección (FE). Estudia la anatomía, la movilidad de las pa-
redes, posible hipertensión pulmonar, función valvular, etc. 
(ESC, 2016)1.

Indicaciones de la ecocardiografía

•	 Para confirmar el diagnóstico en todos los pacientes 
con sospecha de IC. 

•	 Ante una evolución clínica desfavorable, sin causa 
desencadenante aparente.

•	 Ante un previsible cambio significativo en la función 
ventricular de los pacientes (con alcoholismo, HTA o 
miocarditis).

•	 Cuando pueda condicionar un cambio en el tratamiento. 

Se debería realizar durante la primera consulta hospita-
laria o durante el ingreso hospitalario. Si no ha sido posible, 
debe solicitarse en el momento de dar el alta.

CLASIFICACIÓN

Según la fisiopatología, la IC se puede dividir en IC con 
función diastólica alterada o bien con disfunción sistólica.

Función diastólica alterada

La relajación de la pared del ventrículo en diástole se ve 
afectada por diversos procesos (fibrilación auricular, HTA, 
etc.) que originan un aumento de la presión de llenado ven-
tricular. Es más frecuente en pacientes con obesidad, ancia-
nos y en el sexo femenino. No dilata el ventrículo izquierdo, 
pero sí incrementa su grosor y el volumen de la aurícula 
izquierda. Suele mantener la FE >50 % (ESC, 2016)1.

Disfunción sistólica 

Disminución de la fuerza de propulsión del flujo de sa-
lida del ventrículo izquierdo en la contracción sistólica. Dis-
función ventricular con FE reducida (FEr) <40 %.

Se asocia a dilatación ventricular (cardiomegalia).

Se utiliza más la clasificación según la FE, dado que 
muchos pacientes con IC reducida también pueden tener 
disfunción diastólica y, asimismo, los pacientes con FE pre-

servada (FEp) pueden presentar cierto grado de disfunción 
sistólica: 

•	 FEp: ≥50 %.
•	 FEr: <40 % 
•	 FE intermedia: 40-49 %.

La clasificación permite tratar con pautas farmacológicas 
basadas en evidencias en la IC con FEr (IC-FEr), evidencias de 
las que no disponemos en la FEp.

El pronóstico de los grupos de FE es similar en nuestro me-
dio (estudio REDINSCOR II del Instituto de Salud Carlos III) 
en mortalidad o reingresos por IC.

La IC con FE intermedia se parece a la IC con FEp (IC-
FEp) en la edad, la presencia de HTA y la fibrilación auricular 
y comparte con la IC-FEr el sexo masculino y la elevada pre-
valencia de cardiopatía isquémica.

En los últimos años se habla de la IC con FE recuperada 
(tabla 2) cuando los pacientes con FE <40  % mejoran al 
menos un 10 % la FE en sucesivas ecocardiografías. Se asocia 
a menor edad, IC de novo, sexo femenino, HTA o fibrilación 
auricular. Los pacientes con DM y con cardiopatía isquémi-
ca tienen menor probabilidad de mejora. Parece tener mejor 
pronóstico en cuanto a la mortalidad y reingresos hospitala-
rios4, pero son necesarios estudios prospectivos y ensayos clí-
nicos aleatorizados que caractericen esta modalidad de IC.

Clasificación de la New York Heart Asssociation

•	 Clase I: sin limitaciones en actividades normales.
•	 Clase II: limitación ligera.
•	 Clase III: limitación notable de la actividad física. 
•	 Clase IV: el paciente es incapaz de realizar cualquier 

actividad física y aparece disnea incluso en reposo.

EPIDEMIOLOGÍA 

La IC es un problema de salud pública en crecimiento en 
todo el mundo. Una mayor supervivencia de la cardiopatía 

Tabla 2. Clasificación según fracción de eyección 

•	 IC con FE reducida: FE <40 %

•	 IC con FE intermedia: FE del 40-49 %

•	 IC con FE preservada: FE ≥50 %

•	 IC con FE recuperada: FE <40 % e incremento de al menos 
10 puntos y segunda ecocardiografía con FE >40 %

FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardíaca.
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isquémica y el envejecimiento de la población contribuyen 
a ello. Su prevalencia aumenta con la edad y se duplica en 
cada década, por lo que se espera un incremento de casos 
debido al envejecimiento progresivo de la población y el 
aumento de la expectativa de vida.

En los pacientes con DM la prevalencia de IC es superior 
a la de la población general. En la cohorte del estudio de 
Framinghan5 (5209 pacientes seguidos durante 18  años), 
aquellos pacientes con diagnóstico de DM tenían un incre-
mento del riesgo del doble que el de aquellos sin DM, en el 
caso de los varones, y de cinco veces más en el de las mujeres. 

La DM predispone a la IC independientemente de la 
existencia o no de HTA o cardiopatía isquémica5.

La DM favorece alteraciones miocárdicas preclínicas; has-
ta el 70 % de los pacientes con DM puede tener cierto grado 
de disfunción diastólica. Incluso en la prediabetes el riesgo de 
IC está aumentado6.

La IC se presenta de forma más precoz y con peor pro-
nóstico y ocasiona el mayor número de hospitalizaciones en 
el paciente anciano con DM.

La American Diabetes Association (ADA) estima que el 
50 % de los pacientes con DM puede desarrollar IC a lo 
largo de su vida. 

Hay una relación bidireccional: la DM predispone a la IC, 
y viceversa. La obesidad también está muy relacionada con 
estos procesos (American Heart Association [AHA], 2019)7. 

En el estudio PARADIGM-HF, el riesgo (hazard ratio) de 
sufrir ingreso por IC o muerte cardiovascular fue de 1,27 (1,10-
1,47; p < 0,001) en los pacientes con prediabetes y de 1,64 
(1,43-1,87; p < 0,001) en los pacientes con DM conocida6.

Además de la HTA y la cardiopatía isquémica, se ha ob-
servado una proporción de pacientes con DM que desarrolla 
IC en ausencia de estos procesos; es lo que se ha denominado 
miocardiopatía diabética. La enfermedad cardíaca diabética 
responsable de la IC puede desarrollarse con coronarias norma-
les. Sustrato histopatológico: se puede hallar fibrosis, infiltración 
intersticial, PAS (Periodic Acid Schiff) positivo, depósitos de tri-
glicéridos y colesterol en el miocardio (esteatosis miocárdica)8, 
alteraciones de la membrana basal capilar del miocardio, microa-
neurismas, etc. Pero también puede ocurrir sin estos cambios. Se 
desencadena a causa de un complejo proceso neurohormonal9.

Predomina la IC-FEp sobre la IC-FEr en los pacientes con 
DM. En el estudio de Rotterdam es de 4 a 1 a favor de la IC-FEp10.

Morbimortalidad y hospitalizaciones

En la población del estudio Kaiser Permanente11, los pa-
cientes con DM tipo 2 (DM2) menores de 75 años tenían 
entre tres y cuatro veces más riesgo de IC que los pacientes 
sin DM, y en mayores de 75 años fue del doble.

La DM supone un riesgo cardiovascular elevado. Aproxi-
madamente la mitad de los pacientes con DM puede fallecer 
por procesos macrovasculares (según la ADA).

En EE. UU., la IC es actualmente la complicación car-
diovascular más frecuente en la DM2, con una incidencia 
de ingresos hospitalarios superior a la del infarto agudo de 
miocardio o el ictus12 (figura 1).

La IC es la quinta causa de mortalidad en España (Ins-
tituto Nacional de Estadística [INE], 2017) y la primera de 
hospitalización en mayores de 65 años.

La rehospitalización en los treinta primeros días tras el 
alta es del 27 % y llega al 50 % en los seis meses siguientes.

La DM2 empeora el pronóstico de los pacientes con FEr 
y con FEp, con mayor riesgo de muerte y hospitalización13.

Los pacientes con DM2 tienen un 75 % más de riesgo 
de mortalidad cardiovascular y de hospitalización por IC 
en comparación con aquellos sin DM14. En los pacientes 
mayores de 65 años con DM e IC, el riesgo de mortalidad 
se incrementa 10 veces15.

Se trata de una enfermedad incapacitante y mortal. Los 
estudios basados en encuestas comunitarias muestran que el 
30-40 % de los pacientes mueren en el primer año tras es-
tablecerse el diagnóstico, y el 60 y 70 %, dentro de los cinco 
años siguientes (peor pronóstico que muchos cánceres)15.

También se ha descrito que los pacientes con IC y 
DM2 presentan una peor clase funcional de la NYHA, 
así como más síntomas y signos de la IC que los pacien-
tes con IC sin DM2 (tanto con FEr como con FEp). En 
cuanto a la mortalidad, la mayoría de los estudios obser-
vacionales muestran un mayor riesgo con la presencia de 
DM2. Incluso en pacientes con IC y DM sin enfermedad 
coronaria15.

Respecto a los ensayos clínicos, en el estudio CHARM16 

los pacientes con DM2 e IC-FEr o IC-FEp presentaron 
un mayor riesgo de muerte cardiovascular (muerte por IC, 
muerte súbita, muerte por infarto agudo de miocardio e 
ictus).
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El estudio PARADIGM-HF6 también encontró que los 
pacientes con DM2 e IC-FEr tenían más riesgo de morta-
lidad por cualquier causa y por causa cardiovascular que los 
que no tenían DM.

La mayoría de los datos disponibles indican que la DM2 
se asocia con un mayor riesgo de mortalidad de los pacientes 
con etiología tanto isquémica como no isquémica15.

PREVENCIÓN DE LA INSUFICIENCIA 
CARDÍACA

El desarrollo de la IC se puede prevenir controlando los di-
ferentes factores de riesgo cardiovascular, tanto en prevención 
primaria como secundaria de la enfermedad arteriosclerótica. 

En la DM2 el control de los diferentes factores de riesgo 
cardiovasculares desciende el riesgo de eventos cardiovas-
culares; no ocurre esto con la IC, que persiste a pesar del 
control de dichos factores, según un estudio en vida real 
realizado en Suecia17.

En la actualidad los inhibidores del cotransportador de 
sodio-glucosa tipo 2 contribuyen a prevenir el riesgo de IC 
tanto en pacientes en prevención secundaria con o sin IC 
previa (estudio EMPA-REG OUTCOME18), así como en 
estudios con pacientes en prevención primaria y secundaria, 
estudios DECLARE-TIMI19 (59 % pacientes en prevención 
primaria), CANVAS20 (34 % en prevención primaria), me-
taanálisis de McGuire DK de 202121. Así como estudios con 

resultados similares en vida real, con cientos de miles de pa-
cientes CVD-Real22 o EMPRISE23 (mejor empaglíflozina 
frente a IDPP4). Además, en estudios con inhibidores del 
cotransportador de sodio-glucosa tipo 2, se observa como la 
empagliflozina mejora la función de la célula β del pan-
creas24. Con la dapagliflozina se aprecia un descenso en la 
incidencia de DM en pacientes con IC y prediabetes25.

Continuo cardiorrenal 

La DM favorece la enfermedad cardiovascular, la IC y la 
nefropatía (primera causa de enfermedad renal terminal) y pue-
de afectar a ambos órganos a la vez. La enfermedad originada en 
uno de estos órganos puede afectar al otro, y viceversa. El 30 % 
de los pacientes con IC presenta insuficiencia renal. La IC tiene 
peor pronóstico si cursa con insuficiencia renal (figura 2)26.

Figura 2. Efecto dual de la diabetes tanto en el corazón como en 
el riñón, con la bidireccionalidad de la señalización entre los dos 
órganos

Extraída de Karnib y Ziyadeh20.

Disfunción  
renal

Disfunción 
cardíaca

Albuminuria

Diabetes mellitus

Figura 1. La insuficiencia cardíaca es la causa de hospitalización más frecuente en personas con diabetes mellitus
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