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Introducción

Cuando nos enfrentamos a la diabetes mellitus (DM) y a 
la insuficiencia cardíaca (IC), nos encontramos con dos 
patologías que presentan algunos problemas en común1. 

Uno de ellos es la alta prevalencia que existe en la po-
blación general y, que a su vez, aumentan con la edad y 
con la mejora de la expectativa de vida de los pacientes, 
asociado además a un incremento en el costo del manejo 
de ambas.
La prevalencia de la IC en la población general es del 
1-2% que se duplica si sumamos los pacientes que pre-
sentan disfunción ventricular asintomática2. Mientras que 
si tomamos la población diabética, su prevalencia en la 
población general ronda alrededor del 4-7%. La combi-
nación de ambas es de alrededor del 0,5%3.
Cuando discriminamos la prevalencia según la población 
seleccionada, vemos que, de los pacientes que presentan 
DBT un 12% presentan IC, siendo el doble en los pacientes 
mayores de 64 años, y de los pacientes que presentan IC, 
entre un rango del 6 al 30% presentan DM, dependiendo si 
el paciente tiene disfunción ventricular izquierda asintomá-
tica o sintomática. Esta prevalencia incluso llega a un 40% 
en los pacientes hospitalizados (Tabla 1 y Figura 1)3,4.
Existe una relación entre la diabetes y el riesgo cardio-
vascular de desarrollar cardiopatía isquémica, siendo ésta 
uno de los más importantes factores de riesgo de generar 
a su vez IC. La mayor mortalidad tras el infarto de mio-
cardio en la diabetes, se debe fundamentalmente a IC, 
quedando bien demostrado que los pacientes diabéticos 
tienen el doble de incidencia de infarto de miocardio que 
los pacientes sin DM, independientemente, tengan o no 
cardiopatía isquémica previa. Además también, la preva-
lencia de IC en los síndromes coronarios agudos en los 
pacientes diabéticos es mayor que en los no diabéticos. La 

Tabla 1. Insuficiencia cardíaca y diabetes: algunos problemas

Insuficiencia cardíaca

		  - 15 millones de individuos de 51 países de la ESC.
		  - 5% de las admisiones hospitalarias.
		  - Costo: 38 billones de dólares por año.

Diabetes mellitus

		  - 171 millones de individuos en todo el mundo.
		  - EE.UU.: 5º causa de muerte.
		  - Costos directos: 132 billones de dólares.

ESC: European Society of Cardiology.

Figura 1. Insuficiencia cardíaca y diabetes: algunos problemas.
DSVIA: disfunción sistólica ventricular izquierda asintomática. DBT: 
diabetes. IC: insuficiencia cardíaca. DSVI: disfunción sistólica ventricular 
izquierda.

DM es un factor de riesgo independiente de insuficiencia 
cardíaca (Tabla 2 y Figuras 2 y 3)5,6.
Cuando se realiza el diagnóstico de IC, obviamente se 
están sentando las bases para establecer un pronóstico, 
dado que el primero debe evaluar las condiciones de mayor 
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Tabla 2. Diabetes mellitus y riesgo cardiovascular

   -	 Es uno de los más importantes factores de riesgo de la 
	 enfermedad cardiovascular.
   - 	La complicación más importante y de mayor morbimortalidad 
	 en el diabético son las enfermedades cardiovasculares.
   - 	La mayor mortalidad tras el infarto de miocardio, en la DM se 
	 debe fundamentalmente a insuficiencia cardíaca.

Figura 2. Diabetes mellitus y riesgo cardiovascular.
IAM: infarto agudo de miocardio. DM: diabetes mellitus.

Figura 3. Prevalencia de insuficiencia cardíaca en síndrome coro-
nario agudo. CHF: insuficiencia cardíaca crónica. CVD: enfermedad 
cardiovascular.

o menor gravedad, para poder establecer una conducta de 
acuerdo a la evolución que se supone se producirá a través 
del tiempo (Figura 4)7.
Con frecuencia los datos clínicos obtenidos con una ade-
cuada semiología y uso de adecuados métodos comple-
mentarios, no alcanzan a delimitar claramente el grado de 
perturbación funcional existente, por lo que se recurre a 
“indicadores” o a pruebas de capacidad o eficiencia8-11.

¿Cuál es el riesgo de desarrollar IC 
en los diabéticos?

Hay un número de factores de riesgo independiente de 
desarrollar IC en los diabéticos. Los dos más comunes son 
la cardiopatía isquémica y la hipertensión arterial.
Está demostrado que por cada incremento del 1% en la 

Figura 4. Estadios evolutivos de la insuficiencia cardíaca.  DM: diabetes mellitus. 

hemoglobina glicosilada, la incidencia de IC aumenta 
alrededor de un 8% a un 10% en los dos años siguientes, y 
por cada reducción del 1% de la hemoglobina glicosilada 
disminuye un 16% el riesgo de desarrollar IC12.
La incidencia de IC es dos veces más común en varones 
diabéticos y 5 veces más común en mujeres, que en pa-
cientes no diabéticos y sexo de la misma edad13.
Un 3,3% de los pacientes con DM tipo 2 desarrollan IC 
cada año13.
Otro factor de riesgo independiente de desarrollar IC es el 
incremento del índice de masa corporal (body mass index: 
BMI), ya que un incremento del 2,5 U del BMI eleva un 
12% el incremento de desarrollar IC. Otros como la edad, 
la enfermedad arterial coronaria, el uso de insulina, la 
enfermedad renal con o sin proteinuria, la retinopatía y la 
duración de la DM, también, son considerados factores de 
riesgo independientes de desarrollar IC (Tabla 3)14-17.

¿Por qué los pacientes diabéticos desarrollan 
insuficiencia cardíaca?

Hay diversos mecanismos que explican la asociación 
entre ellos.
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Tabla 4. Riesgos de desarrollar insuficiencia cardíaca 
en diabéticos

- 	Niveles HbA1c: por cada reducción del 1% en la HbA1c disminuye 
	 un 16% el riesgo de desarrollar insuficiencia cardíaca.
- 	Índice de masa corporal (IMC): un incremento de 2,5 unidades del 
	 IMC existe un 12% de incremento de desarrollar 
	 insuficiencia cardíaca.
- 	Edad.
- 	Enfermedad arterial coronaria.
- 	Uso de insulina.
- 	Enfermedad renal.
- 	Retinopatía.
- 	Hipertensión.

HbA1c: hemoglobina glicosilada. Indice de masa corporal: Body Mass Index 
(BMI).

Primero, la diabetes tiene acciones directas sobre el mús-
culo cardíaco produciendo disfunción miocárdica a través 
de alteraciones bioquímicas y funcionales por acción de 
la activación del sistema neurohormonal, acumulación de 
productos residuales de la glucosilación en el miocardio, 
aumento de ácidos grasos libres, aumento de los radicales 
libres y oxidantes; descenso de óxido nítrico, deterioro de 
la función endotelial e inflamación del miocardio.
Además existen alteraciones morfológicas como hipertro-
fia del miocito; fibrosis intersticial y la microangiopatía 
intramiocárdica.
No hay alteraciones bioquímicas, ni estructurales exclu-
sivas del corazón diabético.
Factores no directos como la coexistencia de varios 
factores de riesgo, como en el paciente con hipertensión 

Figura 5. Mecanismos de disfunción miocárdica en diabéticos. CPT-1: Carnitina palmitoiltransferasa-1. 
SERCA 2a: Retículo sarcoplásmico-endoplásmicoCa2+-ATPasa2a.

Miocroangiopatía diabética
Inducción del Programa 

de gen fetal

CPT-1

Acidos grasos libres

Estrés oxidativo↓ SERCA 2a↑ insulina

↑ protein-quinasa C

Endoproductos de 
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Fibrosis 
↑ consumo de 

oxígeno
  miocárdico

Apoptosis miocítica↑ masa miocárdica

Disfunción 
contráctil

miocárdica

arterial (incluso aquellos en la categoría de normal-alta) 
la DM los coloca en el más alto riesgo para desarrollar IC 
(Tabla 4 y Figura 5)16,17.

Riesgo de desarrollar DM en la IC

La hiperinsulinemia, la tolerancia anormal de la glucemia, 
y la resistencia a la insulina son factores de riesgo para 
desarrollar IC, independientemente de la DM.
Resistencia a la insulina es la posibilidad disminuida que 
tiene la insulina de ejercer sus efectos biológicos sobre 
las células, resultando en una sobre secreción de insulina 
para compensar este defecto que permita el transporte 
de glucosa en el músculo y células grasas y suprima la 
producción hepática de glucógeno.
El estado de resistencia a la insulina es un elemento clave 
del síndrome metabólico, siendo el principal factor de 
riesgo para el desarrollo de DM.
La hiperinsulinemia parece ser un mecanismo compen-
sador que responde al aumento de los niveles circulantes 
de glucosa. Las personas que desarrollan DM tipo 2, 
habitualmente, cursaron etapas de excesiva adipogénesis, 
resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, stress de las 
células beta pancreáticas que conducen a un daño gradual 
y, con ello, a la reducción progresiva de la secreción de 
insulina, elevación de los niveles glucemia postprandial y 
al final hiperglucemia en ayunas. La glucemia en ayunas 
se mantiene normal tanto tiempo como la hipersecreción 
de insulina compense la resistencia insulínica. Como 
fenómeno tardío, la caída de la secreción de insulina 
conduce la hiperglucemia y, en los hechos, separa a los 
pacientes con síndrome metabólico de los que presentan 
DM oculta o evidente.
La disfunción endotelial se observa mucho antes de las 
manifestaciones clínicas de la enfermedad vascular, y 
se considera que la misma es la causa principal de las 
complicaciones vasculares asociadas con la enfermedad. 
El endotelio vascular disminuye su capacidad de generar 
vasodilatadores, aumentando la liberación de vasocons-
trictores y procoagulantes, alteraciones que pueden 

Tabla 3. Diabetes y riesgo de insuficiencia cardíaca

Incidencia

   - 	IC es 2 veces más común en varones diabéticos y 5 veces en 
	 mujeres, que en pacientes no diabéticos de la misma edad.
   - 	Un 3,3% de pacientes con DM2 desarrollan IC cada año.
   - 	La prevalencia de IC aumenta con los niveles de HbA1c.
   - 	Un aumento del 1% de HbA1c se asocia con un 8% de 
	 incremento del riesgo de IC en los dos años siguientes.

IC: insuficiencia cardíaca. DM2: diabetes mellitus tipo 2. 
HbA1c: hemoglobina glicosilada.



INSUFICIENCIA CARDIACA
Vol. 4, Nº 3, 2009

110 CE Botta
IC y diabetes

explicar la HTA y la aterotrombosis en esos pacientes 
(Figuras 6 y 7)18,19.
En el estudio RESOLV que incluyó 633 pacientes en clase 
funcional (CF) II-IV (según la NYHA: New York Heart 
Association), el 27% documentaron ser diabéticos. De 
los no diabéticos, el 11% cumplía con criterios de DM 
y no habían sido reconocidos, 12% tenía anormalidades 
de la glucemia, y un 34% niveles elevados de insulina 
plasmática e insulina resistencia.
La presencia de anormalidades pre-diabéticas en insufi-
ciencia cardíaca está asociada a baja capacidad funcional 
y síntomas más severos.
Un consumo de oxígeno disminuido es un predictor inde-
pendiente de insulino resistencia en pacientes no diabéti-
cos y con insuficiencia cardíaca, y la insulino resistencia 
es un predictor independiente de pronóstico.
Niveles de glucemia anormal en la primera hospitalización 
por insuficiencia cardíaca, mayores a 10 mmol/L es un 
predictor de mortalidad.
La CF III de la NYHA es el mejor predictor independiente 
de desarrollar DM en a IC19.

Insuficiencia cardíaca

SNS

Páncreas 

Tejido adiposo
Lipólisis

Hígado
Gluconeogénesis y 

glicogenólisis

↓  Insulina

↑ glucosa
Músculo esquelético
Consumo de glucosa

↑
ácidos grasos libres

Figura 6. Insuficiencia cardíaca: desarrollo de insulino resistencia.  SNS: sistema nervioso simpático

Factores genéticos
Edad
Sexo

Dieta rica en grasas
Obesidad

Sedentarismo

Resistencia a la 
insulina

Diabetes tipo 2 Disfunción endotelial

Hiperinsulinemia

Factores tróficos
Aterosclerosis

HVI

Dislipidemia
↑ TG

Bajo HDL

↑ Actividad 
simpática

HTA

Aterotrombosis Injuria miocárdica

Figura 7. Resistencia a la insulina. HVI: hipertrofia ventricular izquierda. TG: triglicéridos. HTA: hipertensión arterial. HDL: Lipo-
proteína de alta densidad.

Tratamiento

Comprende por un lado la prevención del desarrollo de 
diabetes en los pacientes con IC y la reducción del riesgo 
a través del screening precoz de desarrollar IC en los 
pacientes con DM (Figura 8).
La prevención a la progresión de diabetes en pacientes con 
IC se logra a través de cambios del estilo de vida, siendo 
la reducción de peso y el incremento del ejercicio lo que 
más beneficia20.
La inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA), demostrada tanto en el SOLVD tratamiento (ena-
lapril) como en el estudio CHARM (candesartan), reduce 
la incidencia de diabetes, y el uso de carvedilol demostrada 
en el estudio COMET (carvedilol vs metoprolol), se asoció 
a una reducción de la incidencia de diabetes.
En la diabetes, la reducción del riesgo de desarrollar insu-
ficiencia cardíaca se logra a través del control glucémico, 
debido a los ya demostrados efectos deletéreos de la hiper-
glucemia y la resistencia a la insulina, como ser el aumento 
de ácidos grasos libres y el aumento de su utilización, la 
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disminución de actividad de piruvato deshidrogenasa, el 
aumento de niveles de calcio miocárdico, la isquemia, la 
cardiotoxicidad y las arritmias.
También, favorece la disminución del riesgo de desarro-
llar IC el control de la hipertensión arterial a través del 
ramipril (estudio Micro-HOPE), losartan (estudio Renaal/
Life) e irbesartan.
El diagnóstico precoz de insuficiencia cardíaca en diabé-
ticos a través de la búsqueda de signos y síntomas de IC 
en diabéticos con factores de riesgo o un simple test de 
tolerancia al ejercicio en la consulta, puede ser relevante 
(Figura 9).
Pre-screening: el grado de microalbuminuria está re-
lacionado con el grado de disfunción diastólica en el 
ecocardiograma y con el riesgo de IC. (Determinación 
anual de la microalbuminuria) (estudio Strong Heart; 
estudio HOPE).
Screening: ecocardiograma-Doppler bidimensional, nece-
sario para visualizar los cambios estructurales y funcio-
nales del ventrículo izquierdo del diabético.

Tratamiento de la diabetes en pacientes 
con insuficiencia cardíaca

Comprende el tratamiento no farmacológico a través de las 
mediciones del control glucémico, aumento de la actividad 
física y disminución del peso.
Con respecto a la terapia farmacológica, la terapia anti-
diabética oral debería ser individualizada21:
Indicación clase I, nivel de evidencia B
Sulfonilureas. Comúnmente usadas en pacientes con IC. 
Estimulan la producción endógena de insulina.
Su uso no se asoció con desarrollo de insuficiencia car-
díaca ni con aumento de la mortalidad.
Metformina. ¿Contraindicada en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca? Esta pregunta surgió luego de que la 
phenformina produjera acidosis láctica. La diferencia de 
la metformina con esta última es que no requiere metabo-
lización hepática y es secretada sin cambios por el riñón. 
En estudios canadienses y americanos la hospitalización 
por acidosis láctica fue de un 2,3% en los tratados con 
metformina y 2,6% en los no tratados con metformina, y 

- Insuficiencia cardíaca: Reducción del riesgo de diabetes.

- IC y DBT:

Tratamiento de la diabetes
No farmacológico
Farmacológico

Tratamiento de la 
insuficiencia cardíaca: Farmacológicos

No farmacológicos

- Diabetes: Reducción del riesgo de insuficiencia cardíaca
Screening de detección temprana de insuficiencia cardíaca.

Figura 8. Tratamiento: objetivos.  IC: insuficiencia cardíaca. DBT: diabetes.

la readmisión por todas las causas y hospitalización por 
IC fueron menores en los pacientes tratados con metfor-
mina que aquellos tratados con drogas que sensibilizan 
la insulina.
Considerada de primera línea en pacientes con sobrepe-
so.
Indicación clase IIa, nivel de evidencia B
Insulina. Su uso es un predictor independiente de IC y 
muerte.
Su iniciación temprana debería realizarse si no se consi-
guen niveles adecuados de glucemia.
Indicación clase IIb, nivel de evidencia C
Glitazonas (TZDs) en insuficiencia cardíaca. Estas mejo-
ran la sensibilidad a la insulina, disminuyen la producción 
de endotelina I, produciendo vasodilatación y reducción 
de síntesis de TNF-alfa.
Estos efectos son independientes del nivel de glucemia.
La pioglitazona mejora el remodelamiento ventricular 
izquierdo post-infarto de miocardio y estos efectos pueden 
ser debido a efectos anti-oxidantes, anti-inflamatorios o 
propiedades de bloqueantes cálcicos.
No existen trabajos que indiquen modificación de la frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo ni del volumen 

Con factores de riesgo Microalbuminuria

Buscar signos y síntomas de IC

Screening con BNP de los pacientes con 
sospecha de IC

ECOCARDIOGRAMA-DOPPLER 
BIDIMENSIONAL

Figura 9. Diagnóstico precoz de insuficiencia cardíaca en diabetes.  
IC: insuficiencia cardíaca. BNP: péptido natriurético cerebral.
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Factores de riesgo y 
antecedentes cardiológicos

ESTADIO A

Alteración estructural

ESTADIO B

Síntomas leves 
a moderados

ESTADIO C

Estadios avanzados

ESTADIO D

Comenzar con dosis bajas 
(RGT 4 mg – PGT 15 mg) 

y aumentar progresivamente

Indicar solamente 
las dosis mínimas

Dosis mínimas

NO indicarlas

Indicación clase IIb, nivel de evidencia B

de fin de diástole del ventrículo izquierdo en pacientes 
tratados con TZDs e insuficiencia cardíaca.
Las más conocidas son la troglitazona, pioglitazona, ro-
siglitazona.
La primera fue retirada por toxicidad hepática. Las otras dos 
están indicadas como monoterapia o en combinación con 
sulfonilureas, metformina o insulina (Figura 10)22.
La incidencia de edema es mayor con TZDs con respecto 
a placebo o usadas en combinación con otros hipogluce-
miantes orales y/o con insulina (Figura 11).

Figura 10. Glitazonas en insuficiencia cardíaca.

Figura 11. Edema con glitazonas. RGT: rosiglitazona

El mecanismo de la producción de edema con las glitazo-
nas se debe a una menor excreción de sodio con aumento 
de su retención junto a agua libre, llevando a un aumento 
del volumen plasmático conjugado a un aumento de la 
vasodilatación periférica. Este efecto indeseable hace que 
las glitazonas empeoren a los pacientes en estadio avan-
zado de IC y sean una contraindicación para este tipo de 
pacientes. En los pacientes con síntomas leves deberíamos 
usar sólo dosis mínimas, mientras que en los pacientes que 
presentan estadio A, pueden ser usadas comenzando con 
dosis leves, llevando un aumento gradual y controlado de 
la dosis (Figuras 12 y 13).

Tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
en la diabetes

La utilización de los fármacos que interfieren el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y el sistema 
nervioso simpático (SNS) está demostrado que interrumpe 
y revierte el remodelamiento cardíaco, mejora la función 
ventricular y reduce la morbi-mortalidad; si bien, han sido 
estudiados en poblaciones generales con IC, en análisis 
retrospectivos se observó que confieren un beneficio al 
menos comparable (Tabla 5)23.

↓Excreción renal de sodio

↑Retención de sodio y agua libre

Volumen plasmático

TZDs Vasodilatación

Figura 12. Mecanismo del edema con glitazonas.
TZDs: Glitazonas.

Troglitazona    
Pioglitazona    
Rosiglitazona

Figura 13. Glitazonas en insuficiencia cardíaca. RGT: Rosiglitazona.
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Tabla 5. Tratamiento de la insuficiencia cardíaca en la diabetes

- 	 Diuréticos
- 	 Digoxina, nitratos e hidralazina
- 	 La utilización de los fármacos que interfieren el SRAA y SNS 
	 (IECA/ ARA II, betabloqueantes, antialdosterona) está demostrado 
	 que interrumpe y revierte el remodelamiento cardíaco, mejora la 
	 función ventricular y reduce la morbimortalidad.
- 	 Resincronización cardíaca
- 	 Cardiodesfibrilador implantable
- 	 Trasplante cardíaco

SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. SNS: sistema nervioso 
simpático. IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 
ARA II: antagonistas de los receptores de la angiotensina tipo II.
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función ventricular izquierda - Indice de masa corporal 
- Resistencia a la insulina

Conclusiones

- La insuficiencia cardíaca y la diabetes tienen procesos 
fisiopatológicos que todavía no han sido dilucidados.
- La resistencia a la insulina juega un papel importante 
en el desarrollo y/o progresión de la enfermedad cardio-
vascular.
- La severidad de la IC está asociada con la resistencia a 
la insulina en pacientes no diabéticos.
- Existe una elevada prevalencia de diabéticos tipo 2 
con insuficiencia cardíaca (25%), aunque puede ser más 
significativa.
- Agentes con documentado efecto sobre la morbilidad 
y mortalidad en pacientes con insuficiencia cardíaca sin 
diabetes, como ser inhibidores de la enzima de conver-
sión, antagonistas de la angiotensina II, beta bloqueantes 
y espironolactona deben ser prescriptos en los pacientes 
diabéticos con insuficiencia cardíaca, debido a que con-
fieren un beneficio al menos comparable.
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