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RESUMEN ABSTRACT
La principal causa de muerte en personas con diabetes mellitus 
tipo 1 (DM1) es de origen cardiovascular (CV). La duración de 
la DM1 es uno de los predictores más importantes para infarto 
agudo de miocardio (IAM), junto con el colesterol de lipopro-
teínas de baja densidad (cLDL) y HbA1c. El desarrollo de DM1 
antes de los 10 años de edad se asocia con un riesgo 90 veces 
mayor de IAM en mujeres. En la DM1 habría una mayor contri-
bución de un estado de inflamación sistémica de bajo de grado. 
La combinación de electrocardiograma de ejercicio y una téc-
nica de imagen proporciona valor diagnóstico para la detección 
de isquemia miocárdica y pronóstico. La evaluación del riesgo 
CV en el adulto mayor debe ser individualizado y categorizarlo 
según funcionalidad y comorbilidades a fin de fijar objetivos de 
control de factores glucémicos y no glucémicos personalizados. 
Las personas con enfermedad cardíaca conocida o múltiples 
factores de riesgo cardiovascular (FRCV) deben tener recomen-
daciones de ejercicio personalizadas; se recomienda el trata-
miento intensificado de la glucemia y de los FRCV asociados. 
En la población pediátrica y adolescentes con DM1 es esencial 
la detección y tratamiento precoz de los FRCV a fin de prevenir 
o retrasar el inicio y progresión de eventos CV.
 
Palabras clave: enfermedad cardiovascular; diabetes mellitus 
tipo 1; tratamiento; diagnóstico; control glucémico.
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The leading cause of death in type 1 diabetes mellitus (T1DM) 
is cardiovascular. The duration of diabetes is one of the most 
important predictors for acute myocardial infarction (AMI), 
along with low-density lipoprotein cholesterol (cLDL) and 
HbA1c. Being diagnosed of T1DM before age 10 is been as-
sociated with a 90 times higher risk of AMI in women. It has 
been proposed, that a low-grade systemic inflammation state 
to be great prompt contributor. 
The combination of exercise electrocardiogram and an imaging 
technique provides diagnostic value for myocardial ischemia 
detection and future prognosis. Cardiovascular risk assess-
ment in the older adult should be individualized by categorizing 
it, according to functionality and patient’s co morbidity and cus-
tomized glycaemic and non-glycaemic targets. 
People with known heart disease or multiple cardiovascular 
risk factors should have personalized exercise recommenda-
tions, blood glucose intensified treatment and associated risk 
factors. In paediatric and adolescent population with T1DM, 
cardiovascular risk factors early screening, recognition and 
treatment has become essential to prevent or delay the onset 
and progression of cardiovascular events.

Key words: cardiovascular disease; type 1 diabetes treatment; 
diagnosis; glycaemic control.
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INTRODUCCIÓN
La principal causa de muerte en personas con 

diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es de origen car-
diovascular. La fisiopatología que subyace a esta 
asociación aún no es del todo clara y mucha de 
la información disponible se extrapola de estudios 
realizados en DM2 o de cohortes de pacientes sin 
distinción del tipo de diabetes. 

Nuestro propósito es presentar una revisión de 
los principales aspectos de la epidemiología, clí-
nica, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad 
cardiovascular (ECV) en DM1.

Epidemiología de la enfermedad  
cardiovascular en personas con DM1

• Incidencia y prevalencia. La mortalidad en 
personas con DM1 ha disminuido significativamen-
te en los últimos 40 años debido al mejor manejo de 
factores glucémicos y no glucémicos. Sin embargo, 
el riesgo de muerte por todas las causas y cardio-
vascular en DM1 con inadecuado control glucémi-
co es ocho a 10 veces mayor que en la población 
general. En personas con DM1 y HbA1c ≤6,9%  
el riesgo persiste dos veces más elevado, por lo 
que se infiere que participarían otros factores más 
allá del control metabólico y de la HbA1c. Según 
datos del United Kingdom General Practice Re-
search Database (GPRD), el primer evento CV en 
DM1 ocurre en promedio 10 a 15 años antes que 
en personas sin diabetes. En el Epidemiology of 
Diabetes Complications (EDC), de Pittsburgh, la in-
cidencia de eventos de enfermedad coronaria (EC) 
en adultos (28 a 38 años) con DM1 fue 0,98% por 
año y mayor al 3% anual después de los 55 años, 
lo que la convierte en la principal causa de muerte 

en esa población. La tasa de prevalencia de ECV 
varía según la edad, años de evolución desde el 
diagnóstico, edad al inicio de la enfermedad, sexo y 
posiblemente según la etnia1,2,3,4,5,6,7. 

• Duración de la DM. La duración de la diabe-
tes es uno de los predictores más importantes para 
infarto agudo de miocardio (IAM), junto con el co-
lesterol de lipoproteínas de baja densidad (cLDL) y 
HbA1c. El desarrollo de DM1 antes de los 10 años 
de edad se asocia con un riesgo 90 veces mayor 
de IAM en mujeres y 30 veces mayor de ECV hacia 
los primeros años de su vida adulta generando una 
pérdida de años de vida de 17,7 y 14,2 en mujeres y 
hombres con DM1 respectivamente8,9,10,11 (Figura 1).

La ECV contribuye en un 25-50% de todas 
las muertes en las personas con DM1 de 10 a 19 
años de duración, sin embargo supera el 50% en 
aquellas con más de 20 años de evolución12.
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Figura 1: Proporción de muertes por ECV en cada interva-
lo de duración de DM.
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• Sexo. En algunos estudios se observó que 
las mujeres con DM1 tienen hasta un 40% más 
de riesgo de mortalidad por todas las causas y el 
doble de riesgo de eventos cardiovasculares fata-
les y no fatales en comparación con los hombres. 
Este exceso de riesgo se debe en parte a que, en 
la población general, el riesgo de ECV en las muje-
res es muy bajo. Ellas presentan mayor deterioro 
de la sensibilidad a la insulina en la pubertad, peor 
control glucémico, alteraciones del eje hipotála-
mo-hipófiso ovárico y mayor proporción de trastor-
nos de la conducta alimentaria. Además, registran 
una mayor tasa de calcificación coronaria, de dis-
función endotelial y lesiones ateroscleróticas más 
extensas por lo cual se asocia a una pérdida de su 
cardioprotección premenopáusica2,10,13,14. 

• Etnia. El estudio New Jersey 725 y el Regis-
tro de DM1 infantil del condado de Allegheny su-
gieren que la ECV es más frecuente en personas 
de raza negra que en sus pares caucásicos. Sin 
embargo, el estudio Diabetic Complications Con-
sortium (DiaComp) sugirió tasas similares de ECV 
en personas con DM1 entre asiáticos, hispanos 
y en poblaciones no hispánicas, aunque el bajo 
número de eventos CV no permitió establecer 
conclusiones15,16,17.

Diferencia con la población  
general y con DM2

La ECV en las personas con DM1 se presenta a 
edad más temprana y afecta en mayor proporción 
al sexo femenino. El perfil lipídico aterogénico y la 
insulinorresistencia asociados al síndrome meta-
bólico (SM) son característicos en la fisiopatología 
de la DM2. Sin embargo, la epidemia de obesidad 
en la población general determina la aparición de 
enfermedad metabólica asociada a las personas 
con DM1. Por otro lado, existe un aumento de la 
incidencia de DM2 en niños y adolescentes que di-
ficulta la identificación clínica del tipo de diabetes lo 
cual determina un peor pronóstico en el manejo de 
ambas patologías. Como mecanismo diferencial, 
en DM1 se demostró la presencia de autoinmuni-
dad cardíaca, con positividad de múltiples autoan-
ticuerpos cardíacos. El proceso de aterosclerosis 
parece ser fisiopatológicamente distinto en DM1, 
se manifiesta como una enfermedad coronaria de 
localización más difusa y concéntrica1,2,3,7.

Diferentes estudios expusieron la relación en-
tre DM1 y ECV. El más importante fue el Diabetes 
Control and Complications Trial (DCCT 1983-1993), 

que incluyó 1.441 pacientes con DM1 con una du-
ración de la enfermedad de 1 a 15 años, divididos 
en dos ramas: una de tratamiento intensivo y otra 
convencional. Demostró reducción del 40% de los 
ECV en el tratamiento intensivo. El seguimiento 
de éste, llamado Epidemiology of Diabetes In-
tervention and Complications (EDIC 1993-2012), 
demostró que los ECV fueron la principal causa 
de muerte en los pacientes con DM1 (22,4%), si 
bien la asociación epidemiológica entre glucemia 
y enfermedad coronaria (EC) fue débil18.

El Pittsburgh Epidemiology of Diabetes Com-
plications Study (EDC), desarrollado entre 1986 y 
2012, incluyó 906 pacientes con DM1. Fue un es-
tudio de corte prospectivo con una duración de la 
enfermedad de 19 años que mostró una tasa de 
riesgo anual total de EC >al 2% para individuos 
con 20 años de diagnóstico. Además determinó 
que la glucemia predice fuertemente el edema 
agudo de pulmón (EAP) y la amputación, el acci-
dente cerebrovascular (ACV). La EC tuvo una aso-
ciación más baja y el inicio puberal se asoció con 
mayor riesgo de muerte4. 

El United Kingdom General Practice Research 
Database (GPRD), concluido en 2008, incluyó 
7.400 pacientes; fue de corte observacional y ca-
sos y controles. Concluyó que la ECV afecta igual 
a ambos sexos por debajo de los 40 años de edad 
aunque después de la misma a los hombres los 
afecta más. Los predictores de riesgo fueron ne-
fropatía en hombres y relación cintura cadera e hi-
pertensión arterial (HTA) en mujeres. Por su parte 
el EURODIAB (Prospective Complication Study), 
entre 1989 y 1994, con un número de pacientes 
de 16.362, fue un estudio observacional prospec-
tivo que tuvo una incidencia total de EC (incluyen-
do cambios en el electrocardiograma) de 9% en 
siete años. La hemoglobina glicosilada (HbA1c) no 
estuvo asociada independientemente con ECV. La 
proteinuria fue un predictor independiente de EC 
en ambos sexos y el índice cintura cadera en el 
sexo masculino5,19.

El Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic 
Retinopathy (WESDR), de 1982, incluyó pacientes 
con DM1 y DM2; fue de cohorte prospectivo y tuvo 
un índice de mortalidad por enfermedad cardíaca 
isquémica de 9,1 en hombres y 13,5 en mujeres 
con diagnóstico de DM1 antes de los 30 años, en 
el cual el predictor mayor fue la nefropatía20. 

El estudio Coronary Artery Calcification in Type 1 
Diabetes (CACTI), de principios de 2000, con 1.416 
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pacientes, mostró calcificación arterial coronaria 
detectable al inicio en el 49% de los hombres y el 
28% de las mujeres, con progresión durante el se-
guimiento en 52,5% de los hombres y 34% de las 
mujeres. Esto se asoció con un aumento del riesgo 
de albuminuria y retinopatía diabética proliferativa21.

El estudio de New Jersey, con 725 pacientes, 
mostró ocho veces más ACV en la etnia blanca, 
mientras que el Allegheny County Type 1 Diabe-
tes Registry con un N de 1.075 pacientes tuvo una 
mortalidad por ECV mayor en la etnia blanca. Ade-
más asoció el diagnóstico antes de los 10 años 
de edad con un riesgo 30 veces superior de EC e 
IAM, y 90 veces superior el riesgo para mujeres y 
muerte (18 años antes que sus padres sin DM). A 
su vez, el sexo femenino tuvo 40% más de riesgo 
de mortalidad por todas las causas y el doble de 
riesgo de eventos vasculares fatales, mayor tasa 
de calcificación de la arteria coronaria, disfunción 
endotelial y lesiones ateroscleróticas más exten-
sas en comparación con hombres con DM115,16.

El estudio Australian National Diabetes Audit 
(ANDA), con 1.600 pacientes y 16 años de antigüe-
dad de la enfermedad, demostró que los factores 
de riesgo cardiovascular más frecuentes fueron 
HTA (21,9%), dislipidemia (89,4%), sobrepeso/
obesidad (56,4%), tabaquismo (38,5%), albumi-
nuria (31,1%) y HbA1c 7% (81%)22.

El registro Nacional de Diabetes en Suecia, un 
estudio de cohorte de 27.195 pacientes, indicó 
que la edad de inicio de la DM1 es un determinan-
te importante de supervivencia y ECV. El riesgo 
de muerte prematura por cualquier causa y ECV 
con mal control glucémico es ocho a 10 veces 
mayor que en la población general. La HbA1c < 
a 6,9 tiene un riesgo dos veces más alto. La tasa 
de amputación no traumática fue del 0,4 al 7,2% 
por año. A los 65 años de edad la probabilidad de 
amputación fue de 11% en mujeres y 20,7% en 
hombres, esto equivale a 86 veces mayor que la 
población general. El análisis húngaro, con 11.863 
pacientes, de cohorte retrospectivo, demostró 
que la mortalidad por todas las causas fue mayor 
en pacientes con DM1 con un cociente de riesgo 
de 2,17 (IC 95% 1,95-2,41; P<0,0001). El riesgo 
de IAM y ACV no fue significativamente diferente 
en pacientes con DM1 comparado con DM22,23,24.

El Scottish Registry Linkage Study (SRLS) in-
cluyó 21.789 pacientes al comparar individuos con 
DM1 con personas sin DM. La incidencia del pri-
mer ECV y mortalidad en DM1 fue 3 para mujeres 

y 2,3 para varones, y la mortalidad por todas las 
causas fue 2,6 en mujeres y 2,7 en varones. La 
DM1 entre 60 a 69 años se asoció a tres muertes 
adicionales por cada 100 por año entre los hom-
bres con DM1 (28,51/1.000 personas años en 
riesgo), y dos por cada 100 por año para mujeres25.

El Swedish National Diabetes Register fue un 
estudio sueco que comparó la terapia con microin-
fusor de insulina vs las inyecciones múltiples y la 
mortalidad cardiovascular con 18.168 casos, de los 
cuales 2.441 usaban infusor y 15.727 inyecciones. 
Concluyó que el cociente de riesgo para personas 
con infusores fue menor (0,55) para EC fatal, 0,58 
(0,40 a 0,85) para ECV fatal (EC y ACV) y 0,73 (0,58 
a 0,92) para todas las causas de mortalidad26.

Fisiopatología de DM1 y ECV
La aterosclerosis es un proceso inflamatorio cró-

nico y progresivo. Particularmente en la DM1 habría 
una mayor contribución de un estado de inflamación 
sistémica de bajo de grado. Varios estudios demos-
traron que luego del diagnóstico existiría un aumen-
to de los niveles de marcadores inflamatorios como 
la proteína C reactiva (PCR), IL 6, fibrinógeno y otros 
mediadores como el ligando CD407,27,28. 

La aterosclerosis comienza con la activación y le-
sión endotelial que lleva al depósito lipídico de LDL 
modificadas en la íntima y su posterior oxidación para 
iniciar la formación de la estría grasa y progresar en 
el desarrollo de la placa aterosclerótica29. (Figura 2).
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Fuente: Modificado sin autorización de Schofield J, et al.
AGE: advanced glycation end; IDL: intermediate density 
lipoproteins; oxLDL: oxidized low-density lipoprotein (lipopro-
teína de baja densidad oxidada); ROS: reactive oxygen species 
(especies reactivas de oxígeno).

Figura 2: Resumen de los mecanismos  
asociados a ECV en DM1.

El daño vascular inducido por la hiperglucemia 
crónica se centra en los mecanismos asociados 
a las complicaciones crónicas de la diabetes, en 
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especial la formación de productos de glicación 
avanzada (en inglés, advanced glycation end pro-
ducts, AGEs) y el aumento en la expresión de 
sus receptores asociados a ligandos activadores 
(RAGEs, sus siglas en inglés)30. La unión a RAGEs 
induce la producción de especies reactivas de oxí-
geno (ROS, sus siglas en inglés) que activan vías 
proinflamatorias (NFκB), estimulan la proliferación 
de células musculares lisas y modifican proteínas 
vasculares. Además, la hiperglucemia y el aumen-
to de ácidos grasos libres generan menor activi-
dad de óxido nítrico endotelial (eNOS) con dismi-
nución de óxido nítrico (ON), mayor producción de 
sustancias vasoactivas como la endotelina-1, la 
expresión de moléculas de proliferación y adhe-
sión celular (ICAM-1, VCAM-1)30,31.

Se ha demostrado que el polimorfismo gené-
tico podría influir en la progresión y el pronóstico 
de la ECV en personas con DM1. El modelo más 
estudiado es el genotipo de la haptoglobina que 
posee tres subtipos. Se halló que el genotipo de 
haptoglobina 2-2 está presente en un 47% de las 
personas con DM1 y se asocia al doble de ries-
go de incidencia de ECV comparada con aquellos 
con el subtipo 1-1. A su vez, hay estudios que 
describen cómo cambios epigenéticos impulsan 
la expresión persistente de genes proinflamato-
rios, incluso después de normalizada la glucemia 
(“memoria metabólica”)32,33.

Evaluación del riesgo  
cardiovascular en personas con DM1

Factores de riesgo tradicionales
Los factores de riesgo tradicionales parecen 

funcionar de manera diferente en DM1 determi-
nando un riesgo adicional sinérgico más que adi-
tivo. La edad, la duración de la diabetes, la pre-
sión arterial sistólica (PAS), la HbA1c, el cLDL, la 
albuminuria y la velocidad de filtrado glomerular 
estimada (VFGe) son variables que interactúan en-
tre sí como factores de riesgo cardiovascular en 
DM1. La HbA1c y la albuminuria son los predic-
tores más importantes de mortalidad y ECV. La 
duración de la diabetes, la albuminuria y la PAS 
tienen interacciones estadísticamente significati-
vas con HbA1c9,10,11.

1) Control glucémico. Nuevas evidencias des-
de el estudio Diabetes Control and Complications 
Trial/Epidemiolgy of Diabetes Intervention and 
Complications (DCCT/EDIC) establecen que el con-

trol glucémico óptimo temprano en DM1 lograría a 
largo plazo beneficios en la reducción de la ECV18.

• Hiperglucemia. La hiperglucemia tiene un 
efecto más marcado en DM1 que en DM2. La 
HbA1c se relaciona más fuertemente con eventos 
cardiovasculares fatales que no fatales, aún con 
HbA1c ≤6,9%. Existe un 2% de aumento de RR 
de mortalidad cardiovascular para cada aumento 
de mmol/mol de HbA1c (HR=1.02; IC95%, 1,017-
1,023) o ~23% por cada 1% de diferencia de 
HbA1c9,10,11.

• Hipoglucemia. En personas con ECV pre-
establecida, la hipoglucemia se asocia a un HR 
de 1.61 (IC95%; 1,17-2,22) para eventos CV. Un 
estudio de cohorte retrospectivo reciente sobre 
la base de datos del Clinical Practice Research 
Datalink (CPRD) informó un HR de mortalidad por 
todas las causas de 1,98 en pacientes con DM1 
que habían experimentado al menos un episodio 
de hipoglucemia severa10,34,35,36. 

• Variabilidad glucémica. El incremento de la 
variabilidad glucémica en adolescentes con DM1 
se asocia con un aumento de inflamación. Varia-
ciones en la glucemia, en lugar de valores absolu-
tos o promedios en el tiempo, pueden vincularse 
más fuertemente con resultados cardiovasculares 
desfavorables. Se necesitan más estudios longi-
tudinales para explorar los efectos a largo plazo36. 

2) Hipertensión arterial
La PAS es uno de los cinco predictores más 

importantes de mortalidad y ECV en personas con 
DM1, y presenta una relación casi lineal con la 
muerte y la insuficiencia cardíaca (IC). La PAS es 
un poderoso predictor de ECV, particularmente de 
accidente cerebrovascular (ACV). Por cada aumen-
to de un mmHg en la PAS se asocia con un riesgo 
de 1,5% (HR 1.015; IC95%, 1,011-1,02) para ACV, 
lo que representa un riesgo de 16% (12-20%) por 
cada aumento de 10 mmHg8.

El estudio Pittsburgh mostró que la HTA fue 
el principal factor de riesgo de ECV e insuficien-
temente controlado, atribuyéndose que su ma-
nejo subóptimo podría ser causa de la pérdida 
de protección de ECV asociada al sexo femenino 
en DM137. 

3) Dislipemia
Los niveles plasmáticos de c-LDL se asocian con 

un riesgo 35-50% mayor de ECV por cada aumento 
de un mmol/l (38,7 mg/dl), especialmente asocia-
do a infarto agudo de miocardio (IAM) (HR=1.47; 
IC95%, 1,39-1,55). No obstante, el c-LDL no pare-
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ce ser un buen marcador de RCV en la prevención 
primaria en pacientes con DM1. Los niveles plas-
máticos de colesterol aparentemente normales en-
contrados en personas con DM1 ocultan un perfil 
lipídico aterogénico, caracterizado por un aumento 
de lipoproteína de densidad intermedia, LDL pe-
queñas y densas (LDLpd) y HDL disfuncional. La 
presencia de hipertrigliceridemia también se asocia 
a un riesgo de ECV más fuerte que en la población 
general8,10.

4) Enfermedad renal
 La nefropatía diabética aumenta el riesgo de 

ECV y contribuye al exceso de mortalidad, espe-
cialmente después de los primeros 10 años del 
inicio de la DM1. La albuminuria se asocia con un 
riesgo entre dos a cuatro veces mayor de compli-
caciones cardiovasculares y muerte. La VFGe es 
uno de los predictores más importantes de hos-
pitalización por IC junto con HbA1c, c-LDL, PAS y 
duración de la diabetes9,38. 

5) Obesidad e insulinorresistencia
La obesidad en DM1 se ha asociado a la insu-

linoterapia intensificada y a la epidemia de obe-
sidad en la población general. Datos del EDIC 
muestran un incremento de la prevalencia de obe-
sidad del 1-31% a 12 años de seguimiento. En el 
EDC, el índice de masa corporal (IMC) asociado 
con menor mortalidad fue entre 25-30 kg/m2. La 
obesidad central como parte del SM implica un 
incremento exponencial del riesgo CV. El SM au-
menta en presencia de nefropatía diabética y se 
asocia a un control glucémico subóptimo. Aque-
llos con SM tienen un OR 3,75 veces de presen-
tar nefropatía diabética (IC del 95%: 2,89-4,85). 
El estudio Coronary Artery Calcification in Type 1 
Diabetes (CACTI) mostró que en DM1 con insuli-
norresistencia medida por clamp en DM1 era un 
predictor de la extensión de la calcificación en las 
arterias coronarias4,7,21,39.

6) Tabaquismo 
La prevalencia de tabaquismo en adultos con 

DM1 en diferentes estudios oscila entre 7-35%. 
El consumo de tabaco incrementa el riesgo de 
nefropatía, retinopatía y neuropatía, posiblemente 
secundario a un aumento de la inflamación y dis-
función endotelial7,40.

7) Retinopatía diabética 
Predictor independiente de ECV y mortalidad 

por todas las causas en DM1 con un OR=4.10 
(IC95%, 1,50-11,18). Las formas graves de reti-

nopatía diabética (RD) se asocian con el score de 
calcificación arterial coronaria (CAC), incluso en 
ausencia de síntomas41. 

8) Disautonomía cardíaca
La disautonomía cardíaca podría precipitar ECV 

a través de la pérdida de la integridad de las fibras 
nerviosas simpáticas en arterias epicárdicas por 
neuropatía autonómica cardíaca (NAC) que con-
tribuiría a un deterioro de la regulación del flujo 
sanguíneo miocárdico42. 

Factores de riesgo  
no tradicionales (emergentes)

Se han propuesto nuevos marcadores para 
mejorar la predicción del riesgo CV, sin embargo, 
la evidencia disponible es escasa como para in-
cluirlos en forma rutinaria. 

La Apo B y apolipoproteína CIII se asociaron a 
ateroesclerosis y nefropatía en DM1. Existiría un me-
nor efecto antinflamatorio ante la presencia de HDL 
disfuncional. La lipoproteína a (Lpa) es un factor de 
riesgo independiente y genéticamente determinado 
para ECV. Estudios observacionales sugieren que los 
niveles de Lpa mayor de 30 mg/dl pueden ser de va-
lor en la predicción de ECV en personas con DM110.

Elevadas concentraciones plasmáticas de pro-
teína c reactiva (PCR) se correlacionan con marca-
dores de disfunción endotelial en DM1, incluso en 
ausencia de ECV. Otros marcadores propuestos 
son los niveles de cistatina C y MMP-210,43.

Cálculo del riesgo de ECV en DM1
Existen distintas calculadoras de riesgo cardio-

vascular en diabetes, pero ninguna de ellas se ade-
cúa a la población Argentina. La calculadora de ries-
go del United Kingdom Prospective Diabetes Study 
(UKPDS) está diseñada para personas con DM2 y 
subestima el riesgo de ECV en DM1. La calculado-
ra de riesgo QRISK3-2018 considera la presencia y 
tipo de DM para determinar el riesgo de desarrollar 
IAM o ACV en los próximos 10 años, pero se desa-
rrolló para la población inglesa. La calculadora de 
riesgo Steno T1 predice un primer evento cardio-
vascular a cinco y 10 años en pacientes con DM1 e 
incluye 10 factores de riesgo, pero fue desarrollada 
y validada en la población danesa10.

Según las guías de la Sociedad de Cardiología 
Europea, el riesgo de ECV en DM se puede clasi-
ficar en tres categorías. Las personas con riesgo 
CV muy alto tienen un riesgo de muerte por ECV 
a 10 años >10% (Tabla 1)11.
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Riesgo  
muy alto 

Pacientes con DM y ECV establecida 
u otro daño de órgano blancoa

o tres o más factores de riesgo mayoresb

o DM1 de inicio temprano de larga duración (>20 años)

Riesgo  
alto

Pacientes con DM duración >ó=10 años sin daño 
de órgano blanco más cualquier otro factor de 
riesgo adicional

Riesgo  
moderado

Pacientes jóvenes (DM1 <35 años o DM2 <50 años) 
con DM duración <10 años, sin otros factores de 
riesgo

Fuente: Tomado y adaptado sin autorización de Cosentino F, et al.11.
a Proteinuria, insuficiencia renal definida por VFGe ≥30 ml/
min/1,73m2, hipertrofia ventricular izquierda o retinopatía.
b Edad, hipertensión arterial, dislipemia, tabaquismo, obesidad.

Tabla 1: Categorías de riesgo cardiovascular en DM.

Estudios complementarios para  
evaluación cardiovascular en DM1

Si bien en todo paciente con DM1 debe rea-
lizarse una evaluación cardiovascular, aún resulta 
controvertido cómo abordarla11. 

El electrocardiograma (ECG) en reposo puede 
detectar un IAM silente en el 4% de las personas 
con DM y se recomienda en todo paciente con 
DM1. Si bien la medición del grosor de la íntima 
media carotidea se asocia con ECV, la detección 
de placas carotideas demostró un valor incremen-
tal por encima de dicha medición para detectar 
ECV asintomática en DM. Además, la placa eco-
lúcida y el grosor de la placa son predictores inde-
pendientes de eventos CV10,11. 

La ecocardiografía transtorácica, si bien no 
ha mostrado reducción de eventos, es una he-

rramienta de bajo costo y accesible que permite 
detectar hipertrofia ventricular y anormalidades 
parietales, así como evaluar función sistólica y 
diastólica contribuyendo a estratificar estos pa-
cientes. El ecocardiograma, la calcificación arterial 
coronaria (CAC) y el índice tobillo-brazo (ITB) pue-
den considerarse como modificadores de riesgo 
en aquellos con riesgo moderado o alto de ECV. 
El ITB se asocia con aumento del riesgo de mor-
talidad cardiovascular y por cualquier causa en pa-
cientes con y sin DM11.

La combinación de ECG de ejercicio y una téc-
nica de imagen proporciona valor diagnóstico para 
la detección de isquemia miocárdica y pronóstico 
incremental en pacientes con DM. La prueba de 
esfuerzo con imágenes de perfusión miocárdica o 
ecocardiografía de estrés permite la detección de 
isquemia miocárdica silente. Las pruebas evoca-
doras de isquemia pueden indicarse en individuos 
asintomáticos de muy alto riesgo, con ECG anor-
mal, antecedentes de ACV o enfermedad arterial 
periférica (EAP), score de calcio coronario eleva-
do, proteinuria o insuficiencia renal11.

La evaluación sistemática de presencia de enfer-
medad coronaria a través de angiotomografía en pa-
cientes con DM1 asintomáticos no demostró mejorar 
eventos CV mayores comparado con un tratamiento 
médico agresivo de los factores de riesgo CV11.

La Tabla 2 resume las recomendaciones para 
evaluar el riesgo CV en pacientes con DM2 que se 
considera extrapolable a DM111.

Recomendaciones Clase de  
recomendación

Nivel de  
evidencia

Evaluación rutinaria de albuminuria para identificar pacientes con riesgo de desarrollar disfunción renal o 
con alto riesgo de ECV futura

I B

Electrocardiograma en pacientes con DM con diagnóstico de HTA o sospecha de ECV I C

Considerar evaluación de placas carotideas y/o femorales con ecografía arterial como modificador de riesgo 
en pacientes asintomáticos con DM

IIa B

Considerar score CAC por tomografía como modificador en la evaluación de riesgo cardiovascular en 
pacientes asintomático con DM con riesgo moderado

IIb B

Considerar angiografía coronaria por tomografía o imagen funcional (perfusión miocárdica con 
radionucleótido, RMN cardíaca, ecocardiografía, estrés con ejercicio o farmacológica) en pacientes 
asintomáticos con DM para screening de ECV

IIb B

Considerar ITB como modificador de riesgo en la evaluación del riesgo cardiovascular IIb B

Considerar detección de placas ateroscleróticas en arterias carótida o femoral por tomografía o RMN como 
modificador de riesgo en pacientes con DM con riesgo moderado o elevado de ECV

IIb B

No se recomienda ecografía con medición del grosor íntima-media carotídeo como screening de riesgo 
cardiovascular

III A

No se recomienda la evaluación rutinaria de biomarcadores circulantes para estratificación de riesgo cardiovascular III B

No se recomienda el uso de scores de riesgo desarrollados para la población general para la evaluación del 
riesgo cardiovascular en pacientes con DM

III C

Fuente: Tomado y adaptado sin autorización de Cosentino F, et al.11.
ECV: enfermedad cardiovascular; DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; CAC: calcificación arterial coronaria; 
RMN: resonancia magnética nuclear; ITB: índice tobillo-brazo.

Tabla 2: Recomendaciones para el uso de pruebas de laboratorio, electrocardiograma e imágenes para evaluar el riesgo 
cardiovascular en pacientes asintomáticos con diabetes.
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Presentación clínica de ECV en DM1

Enfermedad coronaria
• Epidemiología. La DM1 se asocia a un mayor 

riesgo de EC que la población general y con similar 
presentación en la DM2. La incidencia de eventos 
coronarios en pacientes con DM1 es del 16% a 10 
años del diagnóstico y la edad media de inicio de los 
mismos se encuentra alrededor de los 30 años. La 
incidencia acumulada de EC oscila entre 2,1 y 19%, 
y la mayoría de los estudios informa incidencias acu-
muladas de 15% durante 15 años de seguimiento7,44.

• Fisiopatología. La lesión de la placa ateros-
clerótica en DM1 se presenta con mayor calcifica-
ción de la íntima, rigidez arterial y carga de lípidos 
y macrófagos cuando se compara con la población 
control. Estos hallazgos se encuentran desde la pri-
mera década del diagnóstico de DM y se observa 
una estenosis más severa con compromiso más 
extenso (múltiples vasos) y distal en comparación 
con la población general7,44,45.

La nefropatía diabética es un factor predictivo 
independiente. El rol del control glucémico es con-
trovertido; no se ha demostrado asociación entre 
control glucémico/HbA1c y aparición de EC19,44,46,47. 

• Diagnóstico de EC. El diagnóstico de angina 
crónica estable es clínico a partir del interrogatorio 
de los síntomas. Una vez establecido, una prueba 
evocadora de isquemia permitirá una adecuada es-
tratificación. En algunos casos, como pacientes 
sintomáticos a baja clase funcional, deterioro de la 
función ventricular o alto riesgo isquémico, se ne-
cesitará estudiar la anatomía coronaria por cinecoro-
nariografía (CCG) para evaluar revascularización46,47,48. 

Enfermedad arterial periférica
Son predictores para enfermedad arterial peri-

férica (EAP) la edad, sexo masculino, antecedentes 
de lesiones en los pies o úlceras, HTA, niveles de 
c-LDL, HbA1c, duración de la DM1, albuminuria, fil-
trado glomerular disminuido, tabaquismo y retinopa-
tía diabética. En un metaanálisis, que incluyó cinco 
estudios con pacientes DM1, se observó que con 
cada aumento del 1% en HbA1c el riesgo de EAP 
aumentó en un 18%. Sin embargo el control glucé-
mico agresivo no redujo la tasa de oclusión arterial 
pero sí disminuyó la calcificación arterial periférica7,49. 

• Epidemiología. En DM1 la tasa de amputación 
ocurre entre 0,4-7,2% por año. Datos de una base 
sueca informó que a los 65 años de edad en personas 
con DM1, la probabilidad acumulada de amputación 

fue de 11 y 20% para mujeres y hombres respecti-
vamente. La tasa de amputación en esta población 
era casi 86 veces mayor que en la población general7.

• Diagnóstico. La EAP puede ser asintomática 
o presentar síntomas típicos, como la claudicación 
intermitente, dolor en reposo, ulceración distal o 
gangrena. El diagnóstico se realiza por anamnesis 
y examen físico CV. La medición del ITB puede ser 
de utilidad pero muchas veces la calcificación arte-
rial, comúnmente vista en pacientes con diabetes, 
puede hacer no compresibles las arterias resul-
tando un ITB erróneo. Por lo tanto, puede ser de 
mayor utilidad el índice dedo-brazo. El eco-doppler 
arterial de miembros inferiores puede evaluar la 
presencia de placas y su repercusión hemodinámi-
ca. La evaluación anatómica a través de resonancia, 
angiotomografía o estudio hemodinámico puede 
indicarse en aquellos pacientes que se plantea re-
vascularización. Se aconseja el uso combinado de 
los mismos o la adición de otros métodos como 
la perfusión transcutánea de oxígeno. La EAP tie-
ne iguales objetivos de prevención secundaria en 
cuanto al control de los factores de riesgo que la 
enfermedad cardiovascular49,50,51.

Neuropatía autonómica cardíaca
• Epidemiología. Las estimaciones de la pre-

valencia de NAC en DM1 varían ampliamente 
debido a las diferentes definiciones y prueba de 
diagnóstico utilizadas. Se considera que puede 
afectar hasta el 40% de las personas con DM1. 
La isquemia miocárdica silente es más común en 
presencia de NAC7.

• Diagnóstico. La neuropatía en DM1 puede 
manifestarse como taquicardia o bradicardia en 
reposo, intolerancia al ejercicio, hipotensión ortos-
tática, pérdida de la disminución nocturna de la pre-
sión arterial o isquemia miocárdica silenciosa. Un 
indicador temprano es la variabilidad reducida de la 
frecuencia cardíaca, evaluada clínicamente por una 
frecuencia cardíaca fija de 80 a 90 latidos por minu-
to. Para su diagnóstico se utiliza el Test de Ewing7.

Enfermedad cerebrovascular
• Epidemiología. La DM1 se asocia con incre-

mento de ACV desde edades más tempranas que 
en la población general. En registros suecos la tasa 
de incidencia en personas con DM1 de 15 a 49 
años es de 130/100.000 personas/año vs controles 
de 8/100.000 con una tasa de incidencia estanda-
rizada (TIE) de 17,9 y 26,1 en hombres y mujeres 
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respectivamente. El riesgo acumulativo a 10 años 
para ACV isquémico fatal o no fatal en personas 
con DM1 entre 15 a 49 años es de 40,9%, y es me-
nor en DM2 (29,7%) y en los controles (12%)52,53. 

• Fisiopatología. Se describen los mismos fac-
tores de riesgo CV que en la enfermedad ateroscle-
rótica: disfunción endotelial, inflamación sistémica 
y rigidez arterial. Existirían cambios tempranos en 
las carótidas con incremento del grosor de la ínti-
ma arterial y aterosclerosis temprana54. 

• Presentación clínica y factores de riesgo. El 
ACV isquémico es la forma de presentación clínica 
más frecuente como se observa en la Tabla 355.

En registros suecos (Swedish National DT Re-
gister) de personas con DM1 con una edad media 
de 35,5 años y 20 años de evolución, luego de 
un período de seguimiento por ocho años, se en-
contraron como principales factores de riesgo a la 
HbA1c, la proteinuria y la dislipemia. No se halló 
relación con los años de duración de la diabetes. 
En el mismo estudio se detectó que las personas 
con DM1 tuvieron un mayor riesgo de ACV isqué-
mico (RR ACV isquémico: 3,29 vs hemorrágico: 
2,49), excepto en el grupo con mayores niveles de 
HbA1c, donde fue mayor el riesgo de ACV hemo-
rrágico en aquellos con HbA1c >9,7% (HR ACV 
isquémico 7,9 y hemorrágico 8,17)56. 

Mientras que para el ACV isquémico se obser-
vó que los principales factores de riesgo fueron la 
duración de DM1 (RR 1.06 [IC 95% 1,04-1,08]), la 
nefropatía diabética (2,81 [1,75-4,71]), la PAS (1,02 
[1,01-1,03]), el tabaquismo (1,93 [1,23-3,02]) y la 
HbA1c (1,23 [1,06-1,41]); en el ACV hemorrágico 
se han descripto: IMC (0,89 [0,81-0,98]), nefropatía 
diabética (2,77 [1,20-6,42]), PAS (1,02 [1,00-1,03]) y 
retinopatía diabética severa (2,99 [1,18-7,55])57.

Odds ratio/riesgo relativo/cociente de riesgo
ACV 

isquémico
ACV  

trombótico
Infarto 

oclusivo 
(grandes 
arterias)

Infarto 
lacunar

(pequeños 
vasos)

Hematoma  
intracerebral

ACV 
Total

6,3 
(4,0-9,80)

6,4 
(3,9-10,5)

7,2 
(3,2-16,2)

7,2 
(3,2-16,1)

3,8 
(1,2-11,8)

4,7 
(3,3-6,6)

Fuente: Adaptado sin autorización de Janghorbani M, et al.55.
ACV: accidente cerebrovascular.

Tabla 3: Presentación clínica.

El ACV hemorrágico tiene menor frecuencia de 
aparición, pero la sobrevida al año es menor que en 
el ACV isquémico (52 vs 87% respectivamente)58. 

En la mayoría de los estudios, la PAS se en-

cuentra fuertemente asociada con ACV, con un 
RR de 1.20 (1,11-1,29)59. Otros factores de riesgo 
son la microalbuminuria, HR: 3.2 (1,9-5,6), la ma-
croalbuminuria, HR: 4.9 (2.9-8.2), la enfermedad 
renal terminal, HR: 7.5 (4,2-13,3) y la retinopatía 
diabética severa, HR: 3.0 (1,9-4,5)60. 

• Estudios diagnósticos. Historia clínica: inte-
rrogar sobre la presencia de HTA, retinopatía y ne-
fropatía, factores de riesgo fuertemente asociados a 
ACV; exámenes de laboratorio; estudios por imáge-
nes (TAC de cerebro para diferenciar isquémico vs 
hemorrágico; RMN de cerebro) y angiográficos, así 
como estudios para detectar fuentes embolígenas 
en casos con sospecha de causa cardioembólica60.

Insuficiencia cardíaca
Se define como la enfermedad del músculo 

cardíaco donde el miocardio es estructuralmente y 
funcionalmente anormal, en ausencia de enferme-
dad arterial coronaria, HTA, enfermedad valvular o  
desórdenes congénitos. Se presenta inicialmente 
con hipertrofia cardíaca, fibrosis intersticial y un feno-
tipo restrictivo con disfunción diastólica, que puede 
evolucionar a la posterior aparición de IC con sinto-
matología clínica y disfunción sistólica. Sin embargo, 
en algunos trabajos se ha descripto que la cardiomio-
patía diabética (CMD) podría presentarse de inicio 
con fenotipo dilatado, con remodelado excéntrico del 
ventrículo izquierdo (VI), fracción de eyección (FEy) 
del VI reducida y disfunción sistólica, relacionándose 
con muerte del cardiomiocito por autoinmunidad61. 

• Epidemiología. La prevalencia de IC en DM1 
es del 19 al 26%. En un estudio con 20.985 per-
sonas con DM1 la incidencia de IC fue 3,38 even-
tos por 1.000 pacientes/año (IC95%, 3,12-3,65). El 
RR de IC en personas con DM1 con mal control 
metabólico (HbA1c ≥10,5%) fue de 3,98 (IC95%, 
2,23-7,14) comparado con personas con buen 
control (HbA1c <6,5%). La incidencia fue de 1,42 
a 5,20/1.000 personas/año en relación a HbA1c 
6,5% vs 10,5% respectivamente. En personas 
con DM1, cada 1% de incremento de HbA1c se 
asoció con un 30% de aumento de incidencia de 
IC, independientemente de otros factores de ries-
go CV. En personas con DM1 de 55 a 64 años 
la incidencia fue de 2,1/1.000 personas/año y en 
cohortes de 41 a 45 años de 2,4/1.000 personas/
año. Los factores de riesgo estadísticamente sig-
nificativos fueron los mayores niveles de HbA1c 
(RR 1.30), IMC (RR 1.05), edad (RR 1.64), duración 
de la DM (RR 1.34) y PAS (RR 1.15)62,63.
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• Fisiopatología. La hiperglucemia crónica deter-
mina cambios metabólicos en el cardiomiocito y es-
tablece anormalidades morfológicas y funcionales. 
En algunos estudios se ha demostrado la aparición 
de cambios funcionales subclínicos del VI como la al-
teración de la distensión longitudinal del VI en niños 
con DM1, medidos a través de estudios de imáge-
nes. Dicha alteración podría considerarse como un 
marcador temprano de CMD subclínica, la cual se 
caracteriza por anormalidades estructurales y fun-
cionales que incluyen hipertrofia, dilatación, fibrosis 
y alteración de la señalización celular del cardiomio-
cito. Los cambios fisiopatológicos que determinan 
fibrosis y rigidez predisponen más tardíamente a la 
IC. En ecocardiogramas de personas jóvenes con 
DM1 de 5,6 años de evolución ya se evidencia la 
aparición temprana de disfunción diastólica62,63,65.

Existen distintos fenotipos de IC en la CMD. 
- CMD con fenotipo restrictivo con FEy preser-

vada: fibrosis intersticial por productos de glica-
ción avanzada y lipotoxicidad.

- CMD con fenotipo dilatado con FEy disminui-
da: muerte del cardiomiocito por autoinmunidad, 
alteración microvascular e hipoxia63. 

• Evolución de la cardiomiopatía a IC clíni-
ca. El primer estadio de la CMD es clínicamente 
asintomático y puede evolucionar a la IC clínica. 

- Estadio I: fibrosis y rigidez con disminución 
de la compliance del VI caracterizada por hipertro-
fia y deterioro del llenado diastólico, incremento 
del llenado atrial y prolongación de la relajación 
isovolumétrica con aumento de la presión de fin 
de diástole del VI. 

- Estadio II: hipertrofia del VI, remodelado car-
díaco, disfunción diastólica del VI y aparición de 
síntomas de IC con FEy conservada (FEy >50%).

- Estadio III: dilatación del VI, disfunción sistóli-
ca con disminución de la FEy (FEy <50%) y apari-
ción de IC clínica (disnea, ritmo de galope, signos 
de congestión pulmonar).

La CMD puede clasificarse según se observa 
en la Tabla 464.

Estadio CMD Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4
IC diastólica con fracción 
de eyección preservada

IC sintomática con 
disfunción sistólica y 
diastólica

IC sintomática con 
contribución de 
HTA, enfermedad 
microvascular o viral

IC sintomática con 
contribución de 
enfermedad arterial 
coronaria

Estadio A Estadio B Estadio C Estadio D

American Colleage of 
Cardiology/ American 
Heart Association 
(ACC/AHA)

Persona con riesgo 
asintomática y sin 
cambios estructurales

Asintomática con 
cambios estructurales 
cardíacos

IC sintomática, con 
cambios estructurales 
cardíacos

IC refractaria que requiere 
intervenciones especiales

Clase funcional Clase 1 Clase 2 Clase 3 Clase 4
New York Heart 
Association (NYHA)

Asintomática, sin 
limitación de la actividad 
física

Leve limitación durante la 
actividad física habitual. 
Fatiga, palpitaciones, 
disnea o angina

Marcada limitación, 
con síntomas durante 
actividad física mínima

Presencia de síntomas en 
reposo. No puede realizar 
actividades diarias sin 
disconfort

Fuente: Gulsin GS, et al.64.
IC: insuficiencia cardíaca; HTA: hipertensión arterial; CMD: cardiomiopatía diabética.

Tabla 4: Clasificación de la CMD.

• Métodos diagnósticos. Los más frecuente-
mente utilizados son: ecocardiograma doppler co-
lor, tomografía axial computarizada (TAC) y RNM 
cardíaca, los cuales permiten detectar cambios en 
la estructura (fibrosis) y la función cardíaca61.

- IC diastólica (fenotipo restrictivo): ecocardio-
grama doppler: FEy >50%, índice de llenado de 
fin de diástole del VI <97 ml/m2. Doppler tisular 
E’E >15.

- IC sistólica (fenotipo dilatado): ecocardiogra-
ma doppler: FEy <50%, índice de llenado de fin 
de diástole del VI >97 ml/m2.

Es importante aclarar que en todo paciente 

con DM1 e IC deberá descartarse la cardiopatía 
isquémica a través de estudios funcionales o ana-
tomía coronaria según su valoración individual. 

• Biomarcadores. Niveles elevados de pépti-
do natriurético atrial y péptido natriurético cere-
bral (brain natriuretic peptide, BNP) pueden servir 
como marcadores tempranos en los primeros es-
tadios de CMD e IC. Sin embargo, el BNP puede 
tener falsos positivos en pacientes con obesidad, 
mayor edad, uso de inhibidores del sistema renina 
angiotensina y disfunción renal. Por el momento 
estudios de imágenes, laboratorios y ergometría 
no son lo suficientemente sensibles para diagnos-
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ticar la disfunción subclínica en los primeros esta-
dios de CMD64.

Intervenciones no farmacológicas  
en personas con DM1 y ECV

Existe escasa literatura sobre estrategias no farma-
cológicas efectivas para el manejo de ECV en DM1, 
por lo cual las recomendaciones en esta población se 
basan en la evidencia obtenida de estudios en DM2. 

Las guías incluyen recomendaciones sobre es-
tilo de vida saludable que consensuan objetivos 
nutricionales con intervenciones activas para el 
manejo de la obesidad abdominal, disminuyen el 
consumo de sodio, evitan el sedentarismo, esta-
blecen metas de actividad física alcanzables, efec-
tivizan el asesoramiento sobre el cese tabáquico 
y el consumo moderado de alcohol, e incluyen a 
los pacientes en programas educativos locales es-
tructurados a fin de optimizar el control glucémico 
y otros factores de riesgo CV (FRCV).

• Educación. Es esencial promover la autoges-
tión en diabetes para fomentar la adherencia al tra-
tamiento. La información debe incluir consejos so-
bre estilo de vida saludable, monitoreo glucémico, 
administración apropiada de fármacos, manejo en 
días de enfermedad, ventajas y efectos adversos 
potenciales de los medicamentos prescriptos65,66. 

• Peso saludable. Los estudios DCCT/EDIC, 
EDC, CACTI y EURODIAB mostraron aumento 
en la prevalencia de la obesidad en DM1 y SM, y 
detectaron un efecto sinérgico sobre ECV por su 
asociación con insulinorresistencia. La obesidad, 
en especial la distribución central, se asocia a ma-
yor adiposidad visceral, HTA, dislipemia y resisten-
cia a la insulina en DM1. Además, es un factor de 
riesgo de ECV que se ha relacionado con aumento 
de la morbimortalidad4,19,21.

• Asesoramiento nutricional. No hay dife-
rencias respecto de la alimentación sugerida en 
DM2, pero se refuerza el conteo de hidratos de 
carbono con un enfoque individualizado y flexible 
según el esquema de insulinoterapia utilizado. 
Se sugiere sustituir grasas saturadas por grasas 
monoinsaturadas y poliinsaturadas (similar a la 
dieta mediterránea) por su asociación con menor 
riesgo de aterosclerosis; incentivar el consumo 
de alimentos ricos en ácidos grasos omegas n-3 
de cadena larga, presente en el pescado (EPA y 
DHA), las nueces y semillas; se recomienda evitar 
alimentos y bebidas con un índice glucémico alto 

y aumentar el consumo de fibra soluble a través 
de la ingesta de frutas y verduras (fuentes de po-
tasio y magnesio). También debe desalentarse el 
consumo excesivo de alcohol dado que inhibe la 
gluconeogénesis, favorece la hipoglucemia y pro-
mueve la pérdida de autocuidado. El consumo de 
sodio sugerido es <2.300 mg/día67,68. 

• Inactividad física y sedentarismo. El ejer-
cicio combinado aeróbico y de resistencia me-
jora la presión arterial, el control glucémico, la 
sensibilidad a la insulina, la función endotelial, la 
fuerza muscular, los niveles de c-LDL y las com-
plicaciones microvasculares. El incremento del 
fitness cardiorrespiratorio mejora los parámetros 
metabólicos y reduce la morbimortalidad CV. La 
actividad física estructurada también parece mejo-
rar la enfermedad macrovascular en personas con 
DM1. Las principales barreras son la hipoglucemia 
y el control glucémico subóptimo69,70,71.

Las personas con enfermedad cardíaca cono-
cida o múltiples factores de riesgo cardiovascular 
deben tener recomendaciones de ejercicio perso-
nalizadas. Se recomienda un mínimo de 120-150 
minutos de actividad aeróbica moderada por se-
mana, combinada con al menos dos sesiones de 
entrenamiento de fuerza por semana69.

• Tabaco. Su consumo aumenta la morbimorta-
lidad por su asociación a enfermedad micro y ma-
crovascular mediante mecanismos como el estrés 
oxidativo y la disfunción endotelial. Es un predictor 
de mal control metabólico. La consejería para cese 
tabáquico debe realizarse en forma sistemática72. 

Otros factores considerados
• Depresión. Si bien es más frecuente en per-

sonas con DM1 que en aquellas con DM2, es 
muy baja su pesquisa diagnóstica. La depresión 
se considera un factor de riesgo independiente 
significativo para la ECV y empeora su pronóstico 
en personas con DM173. 

• Apnea obstructiva del sueño. Se asocia con 
mayor riesgo de morbimortalidad por ECV y debe con-
siderarse, identificarse y tratarse adecuadamente74. 

• Periodontitis. El examen odontológico debe 
considerarse como parte de la evaluación y pro-
tección del riesgo de ECV75. 

• Situación socioeconómica. El nivel socioe-
conómico bajo en poblaciones de mayor edad que 
están aisladas y particularmente tienen diabetes 
aumenta el riesgo de muerte por ECV76.
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Intervenciones farmacológicas  
en personas adultas con DM1 y ECV

Las guías actuales de manejo de ECV en DM1 
se extrapolan de investigaciones realizadas en 
población con DM2 ya que no hay estudios con 
relevancia estadística disponibles en DM1 y me-
nos aún en menores de 30 años, adolescentes 
y niños. La mayoría de las recomendaciones se 
basa en consensos de expertos y en estudios de 
cohorte. El tratamiento agresivo de los múltiples 
factores de riesgo cardiovascular es la clave para 
mejorar los resultados a largo plazo69,77,78,79. 

• Hipertensión arterial. Según las Guías In-
ternacionales y Recomendaciones Nacionales del 
Consenso Argentino de HTA 2018, el manejo es si-
milar a las personas con DM2 para buscar un objeti-
vo general de TA <140/90 mmHg. En la Figura 3 se 
describen opciones terapéuticas y seguimiento80.

• Dislipemia. Considerando la Guía de Práctica 
Clínica de la Sociedad Argentina de Lípidos 2019 y 
las Guías Internacionales, se propone un abordaje si-
milar a personas con DM2. En aquellas menores de 
40 años, donde las evidencias son escasas, se plan-
tea el uso de estatinas ante la presencia de daño de 
órgano blanco o FRCV asociados según el LDL basal. 
En mayores de 40 años la mayoría de los pacientes 
con DM1 requerirá estatinas. Por otro lado, la Euro-
pean Society of Cardiology (ESC) y la European Asso-
ciation for the Study of Diabetes (EASD) establecen 
objetivos de control más estrictos (Tabla 5)11,81.

Categoría Definición Objetivos

Muy alto 
riesgo

ECV establecida o daño de órgano 
blanco (proteinuria, disfunción 
renal, HVI, retinopatía) o >/3 FR o 
DM1 >/20 años 

LDL <55 mg/dl

Alto riesgo Duración DM >10 años y 1 FR 
sin daño de órgano blanco

LDL <70 mg/dl

Moderado 
riesgo

Pacientes DM 1 <35 años con 
duración DM <10 años sin 
otros FR

LDL <100 mg/dl 

Fuente: Cosentino et al.11.
ECV: enfermedad cardiovascular; FR: factor de riesgo.

Tabla 5: Objetivos de LDL.

• Control glucémico 
- Insulina: el DCCT/EDIC demostró que el con-

trol glucémico intensivo redujo la tasa de eventos 
CV a través de la disminución en la calcificación 
de arterias coronarias y la progresión de la ateros-
clerosis, aunque todavía faltan datos para avalar 
que dicho control tiene efecto en parámetros es-
tructurales y funcionales del miocardio y el sistema 

vascular. Sin embargo, se recomienda el tratamiento 
intensificado de la glucemia y de los FRCV asocia-
dos. Además se ha observado que la dosis de insu-
lina no aumenta el riesgo de evento CV per se82,83,84. 

- Metformina: su uso no ha demostrado en 
DM1 que reduzca las complicaciones crónicas ni la 
mortalidad. Sólo se evidenció reducción de la dosis 
diaria total de insulina y del perfil lipídico, aunque 
tampoco se sostuvo su efecto en el tiempo85.

- Curcumina: es un producto de origen vegetal 
con efecto antioxidante que, asociado a metformi-
na, tendría un efecto cardioprotector. Los estudios 
se encuentran en fase experimental y necesitan 
más investigación86,87.

- Análogos de GLP-1: no se dispone de estu-
dios que consideren sus efectos en DM1 y ECV88. 

- Inhibidores SGLT-2: hasta el momento no hay 
estudios en DM1 y ECV, sin embargo, aquellos que 
se realizaron en este grupo de pacientes con estos 
fármacos mostraron resultados en variabilidad glu-
cémica y menor requerimiento de insulina65. 

- Antiagregación: el ácido acetil salicílico de-
mostró beneficios en prevención secundaria; en 
prevención primaria, considerar en casos especia-
les con DM1 y múltiples FRCV, y evaluar el balan-
ce entre riesgo CV y riesgo hemorrágico65.

Manejo de HTA en personas con DM

TA <160/100 mmHg TA >160/100 mmHg

Comenzar con dos drogasComenzar con una droga

Tratamiento tolerados  
y objetivo alcanzado

Continuar tratamiento

Objetivos no alcanzados 
con dos drogas 

Objetivo no alcanzado

Agregar droga de clase 
complementaria  

ACEI o ARB, 
BCC, diuréticos

Objetivo no alcanzado, efectos adversos 
usando una droga de las tres clases

Tratamiento tolerado  
y objetivo alcanzado

Continuar tratamiento
Considerar agregar antagonista de  

receptores de mineralocorticoides o  
especialista en manejo de HTA

Considerar cambiar 
a drogas alternativas 

ACEI o ARB, BCC, 
diuréticos

Efectos adversos

Efectos adversos

Comenzar: ACEI o ARB

AlbuminuriaAlbuminuria

SíSí

Comenzar 
dos de tres 

opciones ACEI 
o ARB, BCC, 
diuréticos

Comenzar  
una droga 

ACEI,  
ARB, BCC, 
diurético

Comenzar: 
ACEI o ARB  

y BCC o  
diurético

NoNo

Manejo del  
estilo de vida

Evaluar control de TA y efectos adversos

Evaluar control de TA y efectos adversos

Fuente: Consenso Argentino de Hipertensión Arterial80.

Figura 3: Recomendaciones para el manejo de la HTA en 
personas con DM80.
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DM1 y ECV en poblaciones especiales
• Embarazo
En toda mujer con DM1 se recomienda progra-

mar su embarazo, y se desaconseja ante enfer-
medad coronaria no revascularizada, insuficiencia 
renal, retinopatía proliferativa activa sin respuesta 
a la panfotocoagulación y en HTA que no mejo-
ra con fármacos permitidos en el embarazo. Una 
mujer con DM1 y enfermedad cardiovascular pre-
via tendrá un riesgo muy elevado de complicacio-
nes fetales, con riesgo de sobrevida fetal. Asimis-
mo, la DM1 per se es un factor de riesgo para 
desarrollar complicaciones hipertensivas, en parti-
cular preeclampsia, con una frecuencia 3-7 veces 
mayor, aumentando su incidencia en presencia 
de nefropatía y/o retinopatía diabética proliferati-
va. La preeclampsia se asocia con mayor riesgo 
de hipertensión arterial a futuro, con aumento del 
riesgo cardiovascular y es un factor de riesgo in-
dependiente para la morbilidad cardiovascular a 
largo plazo de su descendencia7,89,90,91,92,93. 

• Niños y adolescentes
La ateroesclerosis comienza a edades tempra-

nas de la vida. Se estima que entre el 14-45% de 
los niños con DM1 tienen dos o más factores de 
riesgo cardiovascular como mayor HbA1c, obesi-
dad, TA ≥ percentilo 90, colesterol total >200 mg/dl 
y LDL>130 mg/dl. Éstos aumentan con la edad y 
el sexo, y con mayor riesgo en niñas que en ni-
ños, las cuales suelen tener niveles de LDL más 
altos y HDL más bajo. A pesar de la presencia fre-
cuente de HTA y dislipemia, una baja proporción 
de estos niños recibe tratamiento farmacológico. 
Asimismo, durante la primera década posterior 
al diagnóstico de DM1, puede encontrarse ECV 
subclínica. En base a ello, se ha propuesto detec-
tar placas carotídeas en niños y adolescentes con 
DM1, y se encontró correlación con la duración 
de la DM, el IMC, colesterol total, LDL, tabaquis-
mo, HTA y excreción urinaria de albumina; sin 
embargo otros autores no mostraron diferencias 

con respecto a la población general, por lo cual 
la evidencia sobre dicho método resulta aún poco 
concluyente7,79,94,95,96,97,97,99,100,101.

Al evaluar marcadores de enfermedad cardio-
vascular en la población pediátrica, se recomienda 
realizar screening de TA y dislipemia, según nor-
mas de la International Society for Pediatric and 
Adolescent Diabetes (ISPAD) 2018102. De acuer-
do a dicho consenso, así como lo que plantea la 
American Diabetes Association (ADA) y la guía de 
práctica clínica para el manejo de DM1 (Sociedad 
Argentina de Diabetes), se propone medir la TA en 
cada consulta, y establecer HTA ante TA sistólica o 
diastólica ≥percentilo 95 para edad, sexo y altura, 
en tres o más ocasiones. El tratamiento consistirá 
en modificaciones en el estilo de vida y, si pasa-
dos los 3-6 meses no se logran los objetivos, se 
iniciarán fármacos como IECA o ARA II. Se reco-
mienda no omitir el consejo reproductivo. 

En cuanto a la dislipemia, en la Tabla 6 se des-
cribe cuándo solicitar un perfil lipídico, objetivos 
lipídicos y tratamiento en niños y adolescentes, 
según normas de la ISPAD 2018, ADA y la Socie-
dad Argentina de Pediatría. Si bien no hay estudios 
a largo plazo sobre la eficacia de las estatinas en 
la población pediátrica, en base a estudios a corto 
plazo, principalmente en contexto de hipercoles-
terolemia, datos en adultos y recientes resultados 
del estudio Adolescent type 1 Diabetes cardiore-
nal Intervention Trial (AdDit) sobre la seguridad de 
atorvastatina en adolescentes, se establecen re-
comendaciones en el uso de estatinas79,102,103,104,105. 

La presencia de albuminuria también es otro 
factor de riesgo cardiovascular. En adolescentes 
con DM tipo 1 de 10-16 años de edad se ha visto 
que, aún con excreciones urinarias de albumina/
creatinina en el límite superior de lo normal, pre-
sentan peor evolución cardiovascular con más 
HTA, engrosamiento intimal carotideo y paráme-
tros inflamatorios más elevados (PCR) luego de 
2-4 años de seguimiento106.
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¿Cuándo realizar screening? Objetivos y tratamiento
ADA 2019 - Perfil lipídico en niños >10 años al diagnóstico de DM una 

vez controlada
- A los 2 años de edad si antecedentes familiares de ECV 
prematura o historia de hipercolesterolemia familiar 

- LDL <100 mg/dl: repetir cada 3-5 años
- LDL >100 mg/dl: optimizar control glucémico o plan ali-
mentario (grasas saturadas <7% del VCT, colesterol 
<200 mg/dl)
-Estatinas: niño >10 años y persistencia de LDL >160 mg/dl 
a pesar de tratamiento nutricional
o LDL >130 mg/dl y otro FRCV 

ISPAD 2018 - Perfil lipídico en niños >11 años al diagnóstico de DM una 
vez estabilizada
- Si valores normales, repetir cada cinco años 
- A los 2 años de edad si antecedentes familiares de ECV 
prematura o historia de hipercolesterolemia
 

- LDL >100 mg/dl: cambios de estilo de vida
- Niños >10 años y LDL >130 mg/dl a pesar de cambios en 
estilo de vida: estatinas 

Sociedad 
Argentina 
de Pediatría 
2015

Independientemente de la edad, si el niño tiene anteceden-
tes familiares o riesgo de ECV como DM
 

- LDL <110 mg/dl: aceptable
- Esencial el plan nutricional 
- Tratamiento farmacológico:
 . Niños >8-10 años y LDL >190 mg/dl
 . Niños >8-10 años con LDL >160 mg/dl y hasta dos FRCV 
agregados 
 . Niños >10 años con C-LDL >130 mg/dl y más de dos FRCV 
agregados

Fuente: Propuesta del Comité de Graduados para las Jornadas.
ECV: enfermedad cardiovascular; VCT: valor calórico total; FRCV: factores de riesgo cardiovascular.

Tabla 6: Evaluación de la dislipemia en población pediátrica con DM.

Por otro lado, el tabaquismo se asocia con mayor 
riesgo de presentar albuminuria en forma persis-
tente e incrementa la morbimortalidad cardiovas-
cular de estos pacientes por lo cual será esencial 
el cese tabáquico en esta población. Asimismo, es 
preocupante el inicio temprano del consumo de 
bebidas alcohólicas en adolescentes, generalmen-
te en forma excesiva y episódica. Según datos de 
un estudio en colegios secundarios, la edad prome-
dio del inicio de consumo de alcohol es a los 13 
años, lo cual impactará en el desarrollo posterior 
de dependencia, trastornos metabólicos asociados 
como hipertigliceridemia, enfermedad hepática, 
mayor riesgo cardiovascular y hasta muerte102,107. 

La enfermedad ateroesclerótica se inicia en 
la vida infanto juvenil y aquellos con DM1 tienen 
mayor riesgo cardiovascular y hasta una morta-
lidad por dicha causa hasta 13 veces mayor que 
la población general, ya detectable desde la se-
gunda década de la vida. Por ello, será esencial la 
detección y tratamiento precoz de dichos factores 
ya que la infancia y la adolescencia son períodos 
durante los cuales podrán prevenirse o retrasar el 
inicio y progresión de las complicaciones108.

• Adultos mayores
La esperanza de vida de las personas con DM1 

ha mejorado considerablemente en las últimas 
décadas debido al mejor manejo de factores glu-
cémicos y no glucémicos. Sin embargo, pese a la 
reducción del riesgo relativo de ECV, la morbilidad 

y mortalidad aún son inaceptablemente altas para 
esta población. La edad de inicio de la DM1 es 
un determinante importante de la supervivencia, y 
el enfoque en la cardioprotección debe ser mayor 
en personas con DM1 de inicio temprano y edad 
avanzada8,109,110.

La prevalencia de ECV en personas adultas ma-
yores con DM1 es de aproximadamente 40%. En 
el Scottish Registry Linkage Study (SRLS) la tasa 
de incidencia relativa del primer evento de ECV 
para pacientes mayores de 70 años fue de 1,71 
para hombres y 1,85 para mujeres, y en el Uni-
ted Kingdom General Practice Research Database 
(GPRD) el HR para el primer evento CV para el gru-
po de edad de 65 a 75 años fue de 2,3 para los 
hombres y 8,3 para las mujeres25,111,112. 

Como se expuso previamente, las guías ac-
tuales proponen que el screening y el manejo de 
DM1 y ECV debería ser similar al de DM2, pero en 
los adultos mayores habrá que incluir requisitos 
adicionales y estratificarlos para fijar objetivos de 
tratamiento según estado de dependencia, cogni-
ción, funcionalidad y capacidad de automanejo de 
la diabetes11,65,113,114,115. 

Entre los FRCV tradicionales modificables que 
deben detectarse y tratarse se mencionan: obe-
sidad, sedentarismo, tabaquismo, alcoholismo, 
periodontitis, depresión, control glucémico subes-
timo, dislipemia, HTA, enfermedad renal crónica, 
albuminuria, depresión, apnea del sueño y fibrila-
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ción auricular, y entre los no modificables: edad, 
tiempo desde el diagnóstico, etnia, sexo, situa-
ción socioeconómica y antecedentes familiares 
de ECV114 (Tabla 7). 

En subpoblaciones especiales con DM1 de 
larga evolución (Medallistas Joslin, EE.UU.) y 
Cohorte de los Años Dorados (United Kingdom 
awards) se describen factores protectores de 
ECV: insulinosensibilidad (promedio 0,52 U/kg/
día de insulina), HbA1c de 7,6%, no nefropatía 
pese a presencia de albuminuria y función resi-
dual de péptido C. Estas características son con-
sistentes con un estado de sensibilidad a la insu-
lina conservado116,117.

Trasplante reno pancreático
El trasplante reno pancreático (TRP) es el trata-

miento de elección en pacientes con DM1 e insufi-
ciencia renal crónica. La supervivencia en lista de es-
pera de los pacientes con DM que permanecen en 
diálisis es de aproximadamente 58% a cuatro años 
vs 90% de aquellos que se beneficiaron del TRP en 
el mismo período. La supervivencia a largo plazo del 
paciente y del injerto renal mejora con el trasplante. 
El TRP parece también mejorar las complicaciones 
microvasculares, la función cardiovascular y el gro-
sor de la íntima media carotídea, el perfil lipídico y la 
tensión arterial. Ensayos no aleatorios sugieren una 
reducción en la mortalidad CV118,119,120.

Categoría 1
Totalmente independiente

Categoría 2
Parcialmente independiente

Categoría 3 
Dependiente

Manejo de FRCV Aplica manejo y tratamiento de 
todos los ítems de los FRCV

Considerar objetivos apropiados 
para aquellos cuya salud 
funcional está irreversiblemente 
comprometida

Al final de la vida, el control de 
FRCV no es necesario e incluso el 
retiro de terapias innecesarias puede 
ser apropiado

Control glucémico
preprandial 
>90-126 mg/dl
Postprandial <180 mg/dl)

HbA1c 6,5-7%

>de 70 años HbA1c 7 a 7,5%

HbA1c 7,5-8% Objetivo individualizado
Evitar hiperglucemia sostenida
HbA1c <8,5%

Hipoglucemias Evitar
Automonitoreo Mínimo preprandial

MCG si estuviera indicado
Evitar regímenes complejos

Objetivo de TA 
<140 mmHg si es bien 
tolerada. Nunca 
<120 mmHg
Buscar hipotensión 
ortostática

< 140/80
Primera opción: IECA/ARAII
Betabloqueantes, antagonistas 
canales de calcio y diuréticos según 
comorbilidades

<140/80 150/90 (en demencia no avanzada 
un objetivo menor puede mejorar 
estado cognitivo restante)

Objetivos dislipemia
LDL <70 o <100 mg/dl, 
según estratificación de 
riesgo
Triglicéridos <200 mg/dl
HDL> 39 mg/dl
No HDL <97 mg/dl
LDL <70 mg/dl en ECV 
establecida

Gestión activa para alcanzar los 
objetivos
Estatinas terapia de primera línea
Fibratos en caso de TG >800 mg/dl

Intervenciones según 
comorbilidades con objetivos 
individualizados

El umbral para diagnóstico y trata-
miento debe ser alto
Retirar tratamientos puede ser apro-
piado (evidencias contradictorias en 
demencia)

Atención sobre efectos adversos del tratamiento farmacológico

Fuente: Sinclair AJ, et al.114.
FRCV: factores de riesgo cardiovascular; MCG: monitoreo continuo de glucosa; TA: tensión arterial; TG: triglicéridos; ECV: enferme-
dad cardiovascular.

Tabla 7: Categorías de pacientes ancianos según funcionalidad y ECV.

Rehabilitación cardiovascular en DM1
La rehabilitación cardíaca (RC) ha sido recono-

cida como un componente integral del tratamien-
to para los pacientes que sufrieron un evento car-
diovascular. Los objetivos de estos programas son 
reducir la discapacidad secundaria a la enferme-
dad cardiovascular, disminuir el riesgo de nuevos 
eventos y la mortalidad. El ejercicio regular y la 
adaptación al estilo de vida cardiovascular se han 

convertido en un problema importante en el trata-
miento cardiovascular en un entorno de preven-
ción primaria y secundaria121,122,123. 

En prevención secundaria, variables clínicas 
como la mortalidad cardiovascular y la mortalidad 
global, así como los eventos cardiovasculares re-
currentes y las hospitalizaciones fueron significa-
tivamente más bajas en pacientes evaluados pos-
terior a la RC124,125.
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Beneficios de la RC en DM1
En prevención primaria, un subestudio del 

Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) de-
mostró recientemente que el ejercicio regular es 
capaz de reducir los eventos CV en individuos que 
siguen un entrenamiento regular independiente-
mente de otros factores de riesgo cardiovascular. 
Además, estos beneficios siguen una “relación 
dosis-efecto”, en particular en lo que respecta al 
ejercicio (“cuanto más mejor”) 126. 

Otro hallazgo significativo de la presente revisión 
sistemática es la baja tasa de participación en RC 
en personas con DM. Una limitación de los estudios 
identificados es que en los mismos no se refieren si 
los participantes tenían DM1 o DM2. Por lo tanto, se 
necesita más investigación para demostrar cualquier 
diferencia entre distintos tipos de DM127. 

Los diagnósticos elegibles para rehabilitación 
cardiovascular incluyen:

• Infarto agudo de miocardio en los 12 meses 
anteriores.

• Cirugía de bypass de arteria coronaria.
• Angina de pecho estable actual.
• Reparación o reemplazo de la válvula cardía-

ca (cirugía abierta o de cateterismo).
• Angioplastia coronaria transluminal percutá-

nea o stent coronario.
• Trasplante de corazón o corazón/pulmón.
• Insuficiencia cardíaca crónica estable con 

fracción de eyección reducida (FEy≤ 35%).

CONCLUSIONES
• El riesgo de muerte por cualquier causa y de 

causa cardiovascular en DM1 con control glucémi-
co subóptimo es ocho a 10 veces mayor que en la 
población general.

• La edad de inicio y el tiempo desde el diag-
nóstico de la DM1 son determinantes cruciales 
para la ECV. 

• Las mujeres con DM1 tienen 40% más de 
riesgo de mortalidad por todas las causas y el do-
ble de riesgo de eventos CV fatales y no fatales en 
comparación a sus pares masculinos.

• La fisiopatología de la ECV en personas con 
DM1 es compleja y está parcialmente dilucidada.

• En la DM1 existiría un entorno procoagulan-
te/hipofibrinolítico que conduciría a una mayor 
morbimortalidad.

• Los factores de riesgo tradicionales (edad, 
edad de inicio de DM1, sexo femenino, duración 
de diabetes, HbA1c, variabilidad glucémica, albu-

minuria-VFGe y PAS) parecen funcionar de manera 
diferente en DM1.

• No existen calculadoras de riesgo cardiovas-
cular validadas en DM1. 

• En la clasificación de riesgo cardiovascular en 
DM1 no existe el riesgo bajo. 

• La detección de ECV subclínica en pacientes 
con DM1 es controvertida y no se recomienda en 
forma sistemática.

• La afección miocárdica comienza temprana-
mente y es una complicación frecuente en perso-
nas con DM1, pudiéndose desarrollar CMD dias-
tólica subclínica antes de la disfunción sistólica y 
aún antes de los síntomas clínicos.

• La disfunción diastólica se presenta como el 
primer signo de CMD, hallándose como un mar-
cador, y debería tomárselo en cuenta como FRCV 
para identificar pacientes con alto riesgo de IC y 
muerte cardiovascular. 

• El ACV es una complicación frecuente en las 
personas con DM1 y se presenta en etapas más 
tempranas de la vida que en aquellas sin diabetes.

• El tratamiento no farmacológico se asemeja 
al de las personas con DM2 en el marco de pro-
gramas educativos formales con abordaje mul-
tidisciplinario. La actividad física es fuertemente 
recomendada. El plan alimentario no difiere del 
indicado en DM2, excepto al considerar un mayor 
manejo en el conteo de hidratos de carbonos y el 
índice glucémico. 

• Promover el cese tabáquico y desalentar el 
exceso de consumo de alcohol.

• En la población pediátrica y adolescentes con 
DM1 es esencial la detección y tratamiento pre-
coz de FRCV a fin de prevenir o retrasar el inicio y 
progresión de eventos CV. 

• La evaluación del riesgo CV en el adulto ma-
yor debe ser individualizado y categorizarlo según 
funcionalidad y comorbilidades a fin de fijar objeti-
vos de control de factores glucémicos y no glucé-
micos personalizados.
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