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ENFERMEDAD MUSCULAR CARDIACA DIABETICA
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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue actualizar los criterios clinicos y diagnosticos relacionados
con la enfermedad muscular cardiaca diabética. Se hizo una revision de la literatura
sobre la diabetes mellitus sindrome con repercusion multisistémica, que se acompafia
de complicaciones al nivel de multiples 6rganos, el corazén es uno de los érganos
diana y la enfermedad cardiovascular, una de las complicaciones mas frecuentes,
constituye una causa importante de morbilidad y de mortalidad en estos pacientes. Se
ha demostrado que el dafio cardiaco del paciente diabético es multifactorial y sus
causas principales: un dafio macrovascular, microvascular, intersticial, neuropatico y
un trastorno disfuncional metabdlico; cualquiera de estas causas o su combinacion
llevan a alteraciones de la funcién, cuyo desenlace puede ser un fallo cardiaco congestivo.
Se acepta que la enfermedad muscular cardiaca diabética es una complicacion de la
diabetes mellitus. Se comprob6 que se necesitan estudios encaminados a demostrar la
efectividad de una estrategia terapéutica para prevenir y tratar la disfuncién ventricular
en el paciente diabético, lo cual es importante pues evitaria complicaciones muchas
veces fatales. Se ha sugerido que el empleo de los Inhibidores de la enzimas conversora
de angiotensina son efectivos en los pacientes afectos de enfermedad muscular cardiaca
diabética.

Descriptores DeCSDIABETES MELLITUS/complicaciones; DISFUNCION
VENTRICULAR/etiologia; DISFUNCION VENTRICULAR/terapia.

La enfermedad cardiaca es causa |os diabéticos insulinodependientes (tipd 1).
frecuente de morbilidad y mortalidad en el Se ha demostrado, en las 2 Gltimas décadas,
paciente diabétiédy la enfermedad arterial que los diabéticos normotensos y sin
coronaria, la complicacion cardiaca mas enfermedad arterial coronaria presentan con
frecuente de la diabetes mellitus, representafrecuencia disfuncion ventricular izquierda.
el 50 % de las muertes en los diabéticos no Estas observaciones han hecho postular la
insulinodependientes (tipo 2) y el 25 % en posible existencia de una nueva entidad, la
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miocardiopatia diabética o enfermedad histologicos en los vasos intramurales
muscular cardiada diabétitaque justifica ~ pequefios del corazén eran similares a los
la mayor incidencia de fallo cardiaco Observados en otros tejidos de pacientes
congestivo en estos pacienfeEsta  COn diabetes de larga duracion y propuso
condicién se torna aln mas severa en € término cardiopatia diabética para

. describir la enfermedad cardiaca o
aquellos casos donde se asocia con

! diopatia hipertensi . 2 rriié disfuncidon cardiaca en pacientes con
miocardiopatia Nipertensiva 0 ISqUEMICa.  yjapetes mellitus, considerd que ésta podia

~ La denervacion neuropatica auto- gser causada por una combinacion de
némica del corazén diabético es usualmente enfermedad arterial de los grandes vasos

parcial, aunque afecta predominantemente coronarios, neuropatia autonémica
el sistema para-simpéatico. Esta afectacion diabética y enfermedad de las arterias y
pudiera desempefiar una funcién arteriolas coronarias pequefias dist&les.
patogénica en la disfuncién miocardica. La La existencia de miocardiopatia
presencia de la denervacion cardiaca se hadiabética fue planteada por primera vez por
asociado a muerte sdbita en el paciente Rublery otros®en 1972,y el término fue
diabético’ La diabetes mellitus es Introducido porHambyy otros* en 1974,

- s después de estudiar 73 pacientes con
responsable también de .I? aparicion de enfermedad miocéardica primaria idiopatica
trastornos de la conduccién y del ritmo

! o L : '~y constatar que de ellos 16 eran diabéticos,
cardiaco sin insuficiencia coronaria 34emas comprobaron en el examen
demostrablé? postmortemde 3 pacientes diabéticos,
El objetivo de este trabajo es hacer una ausencia de aterosclerosis coronaria con
revision y actualizacion sobre la enfermedad lesiones no ateroscleréticas presentes en
muscular cardiaca diabética en diabéticos los pequefios vasos intramurales. Los
tipo 1, incluyendo nuestra experiencia. resultados de los estudios de Framingham
ofrecen evidencias posteriores que apoyan
la existencia de una enfermedad cardiaca
ANTECEDENTES HISTORICOS especifiga de la diabetes, en eIIo.s se
comprobd un aumento de la frecuencia de
. . fallo cardiaco congestivo en diabéticos en
EI, prl_me( gstudlopogtmortemdel ausencia de enfermedad arterial cororigria.
corazon diabético fue realizado pooot® La denominacién de miocardiopatia

en 1928, quien no hall6 diferencias en las diabética fue revisada por el Comité de

lesiones histologicas de las arterias Expertos de Miocardiopatias de la

coronarias cuando comparo a los diabéticos Organizaciéon Mundial de la Salud, quienes

con controles no diabéticos, concluyé que decidieron recomendar el uso del término

la enfermedad cardiaca en los pacientes "enfermedad muscular cardiaca diabética"

diabéticos estaba relacionada con la en lugar de "miocardiopatia diabética” por

arteriosclerosis acelerada. ajustarse mejor a las definiciones
Lundbaek! en 1954, not6é que en un nosol6gicas:

mismo paciente diabético se presentaban:

retinopatia, nefropatia, enfermedad cardiaca EPIDEMIOLOGIA

y enfermedad vascular periférica y sugirié

que estas lesiones vasculares podrian La epidemiologia de la enfermedad

constituir el sindrome de angiopatia cardiovascular en la poblacién americana

diabética. EI mismo autor, en estudio en general se investigé mediante el estudio

postmortemencontréd que los cambios de Framingham iniciado en 1949, donde se
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evidencio, durante 18 afios de seguimiento, Todas estas evidencias epidemio-
que los diabéticos incluidos en el estudio l6gicas han motivado el interés de los
tuvieron una morbilidad y una mortalidad investigadores en relaciéon con este tema,
aumentadas para todas las causasquienes han realizado estudios no invasivos
cardiovasculareSEl riesgo relativo para e invasivos, con la finalidad de describir las
desarrollar fallo cardiaco fue 2,4 veces mayor alteraciones en el corazon del paciente
en el hombre diabético y 5,1 veces mayor diabético no atribuibles a enfermedad
en la mujer diabética al compararlos con arterial coronaria y, por tanto, poner en
sujetos no diabéticos (en edades evidencia la existencia de una enfermedad
comprendidas entre 45y 74 afos); cuando del musculo cardiaco especifica de la
excluyeron a los pacientes con enfermedad diabetes.

cardiaca coronaria 0 reumatica el riesgo

aumento, fue 3,8 veces mayor en los

hombres y 5,5 veces mayor en las mujeresENFERMEDAD

afectados por diabetes mellitus y en MUSCULAR CARDIACA
particular, se observo un riesgo aumentado D|ABETICA

de desarrollo de fallo cardiaco en pacientes

tratados con insulin¥. El estudio El fallo cardiaco congestivo ocurre con
postmortende 15 pacientes que formaron mayor frecuencia en el paciente diabético
parte de la investigacion y que murieron que en el no diabéticoa pesar de que la

por fallo cardiaco congestivo identific6 a7 extension de la enfermedad arterial

con enfermedad arterial coronaria severa la coronaria es similar como se ha comprobado
cual no fue evidenciada antes de la muerte gn diferentes estudidsi

ni por la clinica ni por electrocardiograma El papel exacto en la morbilidad y la
de reposo, de estos 7 pacientes, 5 tenianmortalidad de la enfermedad muscular
diabetes mellitus;por tanto, es posible que  cardiaca diabética permanece desconocido,
la enfermedad arterial coronaria silente que aunque se postula que puede ser un factor
es 2 a 3 veces mas frecuente entre 10Simportante que contribuya a la patogénesis
pacientes diabéticéspueda explicar  ge| fallo cardiaco que se presenta en forma

algunos de los resultados del estudio de 4o episodios agudos, como el que ocurre
Framinghan. Se ha demostrado la existencia . o complicacién de un infarto agudo del

de (?amb|0§ hlsftQIOQI.C,OS en el corazon de miocardio asi como también contribuye al
pamgntes d|abet|cc,JSJoven.es asmtoma,ucos desarrollo lento, crénico de un fallo de
gue tienen anomalias funcionales (:ardlacasbombaa

sin enfermedad coronaria ni hipertension La.enfermedad muscular cardiaca
arterial!® Estudios epidemiolégicos L . .
recientes consideran que la diabetes diabética ocurre en gmbos tIpOS de diabetes
mellitus se asocia con un riesgo elevado de y esta} oblservauon sugiere qL,n.a la
ocurrencia de fallo cardiaco congestivo, NiPerglicemia y los cambios metabdlicos
también se sefiala a la diabetes mellitus como@S0ciados probablemente influyan en la

uno de los factores asociados a una mayorPatogenia de esta enfermedad. Ni los
mortalidad e incidencia de ingresos estudios experimentales nilos clinicos han

hospitalarios por insuficiencia cardiaca identificado un factor tnico responsable de
congestive? las anormalidades descritas en los diferentes
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estadios de la enfermedad muscular ¢ Estadio Il: funcién diastélicay sistélica

cardiaca diabética. intactas.
La miocardiopatia diabética comprende * Estadio lll: funcion sistdlica intacta con
5 elementogt disfuncién diastdlica.

e Estadio IV: disfuncion sistdlica y
1. Macroangiopatia diabética: cambios  diastdlica.
bioquimicos y estructurales en la lamina

media de las arterias coronarias
extramurales. BASES CELULARES

2. Microangiopatia diabética: cambios DE LA DISFUNCION MIOCARDICA

histolégicos en la pared de capilares y ENLADIABETES MELLITUS

arteriolas intramurales pequefias junto _ _ _ _ _
con la deteccion de microaneurismas y La disfuncién miocardica en la diabetes

engrosamiento de la membrana basal mellitus parece tener muchas explicaciones
capilar. al niyel ce_lular. Es probable que la _ause_ncia
3. Cambios intersticiales en el miocardio d€ insulina y la combustion lipidica
con acumulacion de tejido conectivo y obllgada_con _gcumulzflc!on de metabolitos
glicoproteinas. de la OX|da_C|on de acidos grasos teng_a
4. Presencia de neuropatia autonémica consecuencias sobre el transporte de_caIC|o
cardiaca. celular en el proceso de acoplamiento

5. Disfuncion de las células miocardicas por electromecanicé
desajustes metabdlicos.

ACOPLAMIENTO

En las fases tempranas de la ELECTROMECANICO

enfermedad muscular cardiaca diabética, las
anormalidades metabdlicas pueden

. . La funcién principal de la célula
predominar, pero en etapas mas aVanZ'fjldasmiocé\rdica esla F<):ontraf::cién dependiente
se observan cambios irreversibles en el » dep

miocardio como: anormalidades estruc- de la presencia d? calcio extrgcelular, la
turales permanentes del colageno por la fuerza Qe contraccion .esté reIamonadg con
glicosilacion, el aumento de la fibrosis & cantidad de estos iones que atraviesan
miocardica, el compromiso de la |0s canales celulares para ellos en el
musculatura intramural y la existencia de sarcolema, en cada sistole. Sélo una parte
neuropatia autondmicéa. pequefa de este ion proviene del exterior
de la célula; la mayor parte es liberada de
i los depésitos intracelulares (reticulo
ESTADIOS DE LA MIOCARDIOPATIA sarcoplasmico). Algunos canales de calcio
DIABETICA son abiertos por cambios en el potencial de
membranay otros se abren por fosforilacion
debida a la activacion de la via b receptor-
adenilciclasa-AMPc-proteinquinasa. El
calcio libre intracelular se une a la troponina
C (una proteina unida a la actina) y esta
« Estadio I: contractilidad miocardicaau- union lleva a la contraccion, interactuando
mentada. actina y miosina. La energia para este

Algunos autores sugieren que el
desarrollo de la enfermedad muscular
cardiaca diabética pasa por las siguientes
fases o estadigs:
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proceso es proporcionada por el ATP, se membrana de células miocéardicas de
activa la miosin ATPasay larelajacion enla animales controles al compararlos con
célula miocardica se inicia por un proceso animales diabéticos de corto tiempo de
activo que requiere energia para el evolucion?
transporte de estos iones hacia el reticulo Al final de la contraccion, cuando el
sarcoplasmico y fuera de la célula. La calcio citosélico debe ser aclarado para
fosforilacion de proteinas mediada por disminuir su concentracion libre, se
AMPc no sélo estimula la fuerza y la presentan defectos en el transporte de
velocidad de contraccion por apertura de calcio en vesiculas aisladas del reticulo
canales de calcio sino también la velocidad sarcoplasmico en ratas, lo cual influye en la
de relajacién por modulacion de la afinidad disminucion de la velocidad de relajacion
entre la troponina C y el calcio y por del corazon diabético. Un defecto en la
estimulacion de la captacion de este Ultimo fosforilacion de la proteina transportadora
en el reticulo sarcoplasmiébo. de calcio en el reticulo sarcoplasmico por
Se han realizado experimentos para una respuesta intracelular disminuida al
estudiar el ingreso de calcio durante AMPc podria ser la explicaciGhSe han
estimulacion de b receptores con isopro- descrito cambios en la composicién de los
terenol en ratas en las que se indujo diabetesfosfolipidos de estas membranas que
con estreptozotocina y se ha evidenciado alteran su patron normal, y en la composicién
gue el ingreso de calcio en las células de los fosfolipidos y del contenido de acido
miocardicas es un proceso inducido por b sidlico de la membrana celufar.
receptores, que en corazones diabéticos de  Resumiendo, en el corazon diabético,
corto tiempo de evolucion se presenta una los estudios experimentales al nivel celular
disminucién del ingreso de calcio mediado sefialan las alteraciones siguientes:
por breceptor, la administracion de insulina

in vivo puede revertir este fenémetfo. - del acoplamiento receptor b-adenil
Se realiz6 un estudio para medir la ciclasa.
producciérin vivode AMPc en corazones, - delingreso de calcio estimulado for

60 min después de la inyeccién subcutanea  receptor.

de isoproterenol y se observé un aumento — del ingreso de calcio por la via de los
significativo de AMPc en los animales canales de calcio.

controles, mientras que en los diabéticos — en la composicion del sarcolema.

no hubo este aumento, lo cual sugiere que — en el reingreso de calcio al reticulo
estas observaciones son el resultado de un sarcoplasmico.

proceso de acoplamiento anormal del

receptor a la adenilciclasa en los corazones Otras alteraciones:

de ratas con diabetes experimental. Este

blogueo en la produccién intracelular de Cambios en el patrén de isoenzimas de
AMPc podria llevar a la no aperturade los  la miosina?

canales de calcio y asi contribuir a la Disminucion de la corriente de pota%io.
disminucion descrita de la permeabilidad al Compromiso de la captacion miocardica
calcio del sarcolema en la diabetes de lactato y aminoacidés.
experimentat* En relacién con la estimacion Disminucion de la utilizacion de glucosa
del numeroy la afinidad de receptoresb,no  para la produccién de enerdia.

se ha demostrado diferencias entre la — Aumento del uso de los cuerpos
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ceténicos para la produccion de trazado externo del pulso arterial carotideo.

energié_? _ ~ Estudios realizados en diabeticos tipos 1y
— Alteracion del metabolismo de los aci- 2 que utilizan esta prueba no invasiva,
dos graso$ comunican las alteraciones siguiertes:

— Anormalidad estructural del colagetio. 5 ortamiento del tiempo de eyeccién del VI
(LVET), prolongacion del periodo

separada o en combinacién, pueden explicarpreeyecmon (PPE) y aumento de la razon
el patrén de contraccién anormal y PEPILVET. ) )
relajacion del corazén diabético. El Estas alteraciones pudieran ser
tratamiento con insulina normaliza estas €xplicadas por: aumento ligero en la presion
alteracioneX®lo cual sugiere que el control  sanguinea, enfermedad cardiaca coronaria
metabdlico estricto es beneficioso también asintomatica y enfermedad cardiaca no
para el corazon diabético. coronaria.

Estos hallazgos, ya sea de forma

ESTUDIOS NO INVASIVOS DE LA
FUNCION CARDIACAENDIABETICOS ~ £cOCARDIOGRAFIA

ELECTROCARDIOGRAFIA Esta técnica a veces se ha combinado
con la medicion de los intervalos de tiempo

cambios no especificos en el electro- S|sto_l|co para_estudlar_ la fu}ncmn

cardiograma realizado en reposo a pacientes?entricular. Permite determinar parametros
diabéticos comparados con el de sujetos morfolégicos y funcionales cardl_acos asi
controles, pero sin excluir la enfermedad COMo alteraciones segmentarias de la
arterial coronaria con otros procederes. motilidad de la pared miocardica. A

Estos cambios son los siguientds: continuacion describimos algunas altera-
aumento en la duracién de la onda P, ciones encontradas por los investigadores
cambios en el eje QRS, inversion de laonda que han utilizado este proceder para

T y prolongacion de la duracion del estydiar el corazén diabético.
intervalo QT.

Karlefors®encontré en su estudio que
los electrocardiogramas de reposo eran
normales, pero en el 40 % de los pacientes
con diabetes mellitus tipo 1 comprobé Se ha evidenciado un mayor grosor de

anormalidades de la onda T y del segmento la pared ventricular posterior y daiptum

ST despues del ejercicio, especialmente enintreventricular en pacientes diabéticos
aquéllos con retinopatia; cuando los P

. . . " H 4 .
mismos pacientes fueron estudiados 9 afiosiP0S 1 ¥ 2" en algunos casos asociados

maés tarde, la prevalencia de alteraciones de|®S10S cambios a hipertension arterial
segmento ST fue may#r. (HTA).*® Algunos investigadores sefialan

a estas alteraciones como manifestaciones
iniciales que sugieren enfermedad muscular
INTERVALOS DE TIEMPO cardiaca diabética junto con las alteraciones
SISTOLICO de la funcion diastolicé.
Algunos estudios han encontrado
Es un método simple para medir funcion dimensiones y volimenes ventriculares
ventricular que utiliza simultineamente normales’ otros, una discreta dilatacion
electrocardiografia, fonocardiografia y ventricular izquierda® asi como una

Algunos estudios han evidenciado

Alteraciones de pardmetros morfoldgicos
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reduccion en los volimenes y dimensiones cemia?® Asi, la coexistencia de
del ventriculo izquierdo sobre todo en complicacionesy pobre control metabdlico
pacientes con complicaciones diabétias. puede tener efectos opuestos en los
Se ha observado correlacion resultados de las mediciones
significativa entre el aumento de la presion ecocardiogréficas de funcién sistélica.
sanguinea sistdlica y los niveles elevados
de insulinemia obtenidos después de un
estimulo con glucosa y la masa ventricular Alteraciones de la funcion diastolica
izquierda en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 de diagnéstico reciente. Las anormalidades del llenado
Estudios ecocardiograficos realizados diastolico constituyen un signo temprano
en nifios de madres diabéticas los cuales, de disfuncion ventricular izquierda y pueden
como es ConocidO, son hiperinsu"némicos preceder alas anormalidades de la funcién
intrattero, han evidenciado una hipertrofia SistolicaZ***A menudo aparecen sintomas
ventricular izquierda, la cual se revierte en de insuficiencia cardiaca congestiva en
los 6 meses posteriores al nacimiéhEsto SujetOS con funcién ventricular sistélica
sugiere que las altas concentraciones denormal, los que pueden ser explicados por
insulina podn’an Contribuir, en parte, al anormalidades del llenado diastdlico
desarrollo de hipertrofia ventricular Vventricular}® esto ultimo ha sido
izquierda. extensamente estudiado en sujetos
diabéticos asintoméaticos con métodos no
invasivos: ecocardiograma modo M,

Alteraciones de la funcién sistélica ventriculografia con radionuclidos y
ecocardiograma Doppler.
Las medidas ecocardiogréaficas de En estudios que utilizan

funcién ventricular sistélica (acortamiento ecocardiograma modo W¥*° se han
fraccionario, velocidad de acortamiento encontrado las siguientes alteraciones de
circunferencial y fraccion de eyeccion) han la funcion diastélica: Prolongacion del
resultado normales en numerosos estudios,tiempo de relajacion isovolumétrica y
tanto en diabéticos tipo 1 como en el 2, prolongacion del periodo de llenado rapido.
asintomaticos? Por otra parte, se ha El estudio de las caracteristicas de la
demostrado disminucion de la funcion velocidad del flujo sanguineo de la mitral
sistolica en diabéticos con complicaciones en el diastole mostrado graficamente en el
avanzada$. Otros autores han hallado ecocardiograma Doppler pulsado, ha
aumento de la funcion ventricular sistélica permitido a los cardiologos, en los Ultimos
en diabéticos tipo 1 con evidencia de afios, definir la funcién diastélica del
enfermedad microvasculdtp cual también  ventriculo izquierdo por ser ésta la que se
se evidencio en diabéticos tipo 1 con mal altera mas precozmente en caso de fallo
control metabdlico, en estos ultimos se ventricular.

normalizd la funcion sistélica al mejorar el El llenado diastélico del ventriculo
control#® EI mecanismo subyacente para izquierdo es un fenémeno complejo que no
explicar la hipercontractilidad miocardica es un resultado directo de las propiedades
ventricular no esta precisado, pero puede activas y pasivas del VI (relajacion y
ser en respuesta al aumento del tono compliance) sino que esta signifi-
simpético que se asocia con la hipergli- cativamente influenciado por los siguientes
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factores: frecuencia cardiaca,precarga, subclinicay factores asociados a la misma,
poscarga y nivel de presiéon de la articula se excluyeron los pacientes que
izquierda® presentaban valvulopatia, cardiopatia
En los estudios que utilizan isquémica, HTAy otras enfermedades que
ecocardiograma con Doppt&fé43465ige provocan miocardiopatia. Para el
pueden observar de forma general, las diagndstico de disfuncién ventricular se
alteraciones siguientes en pacientes empled un ecocardiograma modo M,
diabéticos. bidimensional con Doppler pulsado y se
adoptaron los criterios propuestos por la
Sociedad Americana de Ecocardiografia.
Comprobamos disfuncion ventricular
izquierda en 13 de los 49 pacientes (26,5 %).
En el 16,3% hubo disfuncion ventricular
diastolica aislada, en el 8,2% se sumé a la

Alteraciones que sugieren relajacién anormal

Si existe una distensibilidad ventricular
normal, la relajacion tardia se manifiesta por
una disminucion del llenado temprano (pico

E) con aumento compensatorio del llenado ssrf]l{'rr?g:ﬁ;rvenégczlla;dﬁsgog'scsr’f;;]g;g:2
diastolico durante la sistole auricular e y ; 0% .
(pico A) asociacion de disfuncién ventricular

sistélica, (tabla 1). Del total de pacientes
con nefropatia, el 38,7% tenia disfuncién
ventricular izquierda, mientras que de los
gue no la tenian, solo el 5,6 % presento tal
disfuncion (p=0,028) (tabla 2). El indice de
masa corporal (IMC) fue de 22,22 + 1,80
(media = DE) en los diabéticos con
disfuncion ventricular izquierda y de 21,02+
+ 2,00 en los que no la tenian, con una
diferencia estadisticamente significativa
(p=0,019) (tabla 3). Los valores de glicemia,
HbAlcy de creatinina sérica no presentaron
diferencias significativas entre los que
tenian o no disfuncion ventricular izquierda.
Los niveles de excreciéon urinaria de
albumina fueron significativamente
mayores en los diabéticos con esa
disfuncion al compararlos con los que no la
denian (mediana 100,00vs 29,75

— Tiempo de relajacion isovolumétrica del
ventriculo izquierdo prolongado.

— Tiempo de desaceleracion prolongado.

— Alteraciones que sugieren adaptacion
anormal.

- Lamayor rigidez del ventriculo izquierdo
puede disminuir la velocidad y la
proporcién de llenado diastdlico porla
sistole auricular (pico Ay area A).

— Patrén mixto o de pseudonormalizacion.

— Deteccion de alteraciones que sugieren
tanto relajacién como adaptaciones
anormales.

Estudios recientes confirman la
ocurrencia frecuente de anormalidades
diastélicas en pacienters diadéticos tipo
1%2%3|as cuales estan presentes en paciente ,
con funcién sistélica normal. Esto sugiere €SPectivamente; p=0,0009) (tabla 4). No
que anormalidades mas tempranamente encontramos diferencias s,|gn|f!cat|vas al
detectables de la funcién pueden ser €valuar el control metabolico y el
identificadas examinando funcion diastélica. cOmportamiento de las variables

En un estudio transversal realizado por €cocardiograficas estructurales del
nosotros en 49 diabéticos tipo 1 con 10 6 ventriculo izquierdo en los pacientes con
mas afios de evolucion, con edades entredisfuncion ventricular izquierda y sin ella

los 17 y 40 afios, para conocer la frecuencia (tabla 5). El analisis de regresion logistica
de disfuncién ventricular izquierda demostré que untiempo de evolucién de la
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diabetes > 20 afios se asocia a un incre- factores de riesgo mas importantes en la
mento de 2,77 veces del riesgo de presentardiabetes?

disfuncién ventricular izquierda (p=0,038)

(tabla 6). Este estudio nos permitié concluir TABLA 1. Hallazgos ecocardiogréficos en un grupo de

que esta complicacion es frecuente en el Pa0eres dabéicostpo 1
diabético tipo 1 de larga evolucién y que la Atteraciones

Diabéticos tipo 1

disfuncion diastélica constituye una de sus écocardiograficas (n=49) n %
primeras manifestaciones ecocardio- pisfuncién ventricular 13 265
gréficas. También comprobamos que la -distolica 8 16,3

., . ~ . diastolica y asinergia 4 82
evolucion de la diabetez 20 afios, la ' giastsiicaysistélica 1 20
nefropatia y el grosor de la pared posterior Sindisfuncién ventricular 36 735

del ventriculo izquierdo constituyen sus Ateraciones estructurales 8 163

TABLA 2. Comportamiento de las variables clinicas cualitativas en diabéticos tjpo 1 con disfuncion ventricular o sin ella

Variables Con disfuncién Sin disfuncion
clinicas ventricular (n=13) ventricular (n=36) Total (n=49)

n % n % n % D
Sexo
F 7 259 20 74,1 27 55,1 1,000
M 6 27,3 16 72,7 22 449
Habito de
fumar
Si 6 23,1 20 76,9 26 53,1 0,796
No 7 30,4 16 69,6 23 46,9
Retinopatia
Si 8 242 25 75,8 33 67,3 0,860
No 5 31,3 11 68,8 16 32,7
Nefropatia
Si 12 38,7 19 61,3 31 63,3 0,028
No 1 5,6 17 94,4 18 36,7
Neuropatia
Periférica
Si 7 28,0 18 72,0 25 51,0 1,000
No 6 25,0 18 75,0 24 49,0

TABLA 3. Comportamiento de las variables clinicas y cuantitativas en diabéticos tjpo 1 con disfuncion ventricular o sin ella

Variables Con disfuncién Sin disfuncién
clinicas ventricular (n=13) ventricular (n=36) Total (n=49)
media DE media DE media DE p

Edad (anos) 32,2 77 32,1 6,2 32,1 6,5 0,776
Inicio de la DM (afnos) 14,8 8,9 16,3 7.2 15,9 7,6 0,474
Evolucién DM (afos) 17,4 6,8 15,8 4.8 16,2 54 0,593
Insulina (U/Kg/d) 0,76 0,24 0,86 0,32 0,84 0,30 0,511
IMC(peso kg/talla/ 22,22 1,80 21,02 2,00 21,3 42,0 10,019
TAS (mmHg) 115,4 8,8 112,2 12,0 113,1 11,2 0,400
TAD (mmHg) 74,6 78 73,9 8,0 74,1 7.9 0,799
FC (lat/min) 85,3 95 80,6 78 81,9 8,4 0,193
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TABLA 4. Comportamiento de las variables bioquimicas en diabéticos tjpo 1 con disfuncion ventricular o sin ella

Variables Con disfuncién Sin disfuncién
clinicas ventricular (n=13) vnetricular (n=36) Total (n=49) p
media DE media DE Media DE
Glicemia (mmol/L) 10,48 4,46 10,30 5,81 10,34 5,44 0,377
HbA (%) 9,28 1,02 8,59 1,50 8,77 1,41 0,089
Creatinina(mmol/L) 91,9 22,2 92,8 22,4 92,6 22,1 0,874
EUA (mg/L) Mediana Mediana Mediana
110,00 29,75 40,00
Rango Rango Rango 0,0009
Min 10,00 Min 1,40 Min 1,40
Max 339,0 Méx 300,00 Méx 339,00

TABLA 5. Variables ecocardiogréficas estructurales del ventriculo izquierdo en diabéticos tjpo 1 con disfuncion ventricular o sin

ella

Variables Con disfuncién Sin disfuncién

ecocardiogréficas ventricular (n=13) ventricular (n=36) Total (n=49) p
media DE media DE media DE

DTDVI (mm) 43,1 33 43,3 41 43,2 39 0,820

DTSVI (mm) 30,1 27 28,3 4.4 28,7 4,0 0,184

SVI (mm) 10,2 1,6 10,1 1,6 10,1 1,6 0,852

PP(mm) 10,9 1,9 9,9 1,3 10,1 15 0,081

DTDVI: Diamétro telediastélico del ventriculo izquierdo. DTSVI: diamétro telesistélico del ventriculo izquierdo. SVI: Septum

interventricular. PP: Pared posterior del ventriculo izquierdo.

TABLA 6. Factores de riesgo de disfuncion ventricular
lzquierda subclinica en diabéticos tjpo 1

Factores de Riesgo

riesgo relativo p
Tiempo de evolucién DM 2,77 0,039
(>20 anos vs < 20 anos)

Nefropatia 3,90 0,021
(sf vsno)

Grosor de pared posterior 1,72 0,033

ventriculo izquierdo
(aumento en mm)

VENTRICULOGRAFIA
RADIONUCLIDOS

CON

Este estudio permite obtener laimagen
de las cavidades -cardiacas con
radioisotopos y estudiar las funciones
sistolica y distolica del ventriculo izquierdo.
La fraccién de eyeccion del VI (FEVI),

estimaciones invasivas de la funcion
cardiaca y da un estimado mas exacto de la
funcion global del ventriculo izquierdo que
las mediciones ecocardiograficas, puede
medirse en reposo o0 en respuesta al estrés
(ejercicio dinamicdy

Se ha encontrado un aumento de la
FEVI en reposo durante periodos de
hiperglicemiay se ha tratado de explicar este
aumento de contractilidad observado por
aumento de la actividad simpética
relacionado con la hiperglicemiaOtros
autores lo han explicado por la presencia
de una hiperperfusion histica observada en
diabéticos con complicaciones micro-
vasculares tempranésSe ha comunicado
una reduccién de la FEVI en reposo en
diabéticos con neuropatia autonémica
cardiaca al compararlos con aquéllos sin

determinada mediante este proceder, es Unaneuropatia autonémicé.

medida de la contractilidad miocardica que

La ventriculografia con radiondclidos

se correlaciona estrechamente con las durante el ejercicio dindmico es tastde
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alta sensibilidad para detectar anor- coronarig?® evidencias de llenado diastélico
malidades de la funcién del VI. Una anormal con aumento de la presion del Vi al
respuesta dada por fraccion de eyeccion final de la diastole, disminucion del volumen
reducida al ejercicio dinamico sa ha delVlalfinaldela diastole con aumento del
demostrado en muchos estudios, tanto encociente de presion/volumen lo cual sugiere
diabéticos tipo 1 como 25657 aumento _de Ia_l rigidez de la pare_d vent_ricul_ar,
En algunos pacientes con estas fL_mC|c')n sstéhcagnqrma_lpon hlpqu|n<_a§|a
alteraciones se han realizado pruebas difusa de! }/I y disminucion de la fraccion
invasivas (arteriografia coronaria y biopsia d€ eyeccion.
endomiocardica) sin encontrar anomalias de
las arterias coronarig#do cual excluye la
enfermedad alterial coronaria como causa
de la disfuncién. Se ha utilizado la Los estudios histolégicos de
ventriculografiatambién para medir funcién corazones de pacientes diabéticos
diastolica y se ha observado una fallecidos han demostrado las alteraciones
disminucién del llenado diastélico tanto en siguientes?214:59.60
reposo como en respuesta al ejercicio en ) _ _ )
diabérticos con neuropatia autonémica al * Lesiones proliferativas del endotelio en

compararlos con diabéticos sin esta a;tgglrizspgiggg{ilgss %iaétrfé'n%'gs c%i
complicaciore® b P

filamentos PAS positivos entre las
células endoteliales (lesiones similares
alas de la glomeruloesclerosis).

ESTUDIOS HISTOLOGICOS

ESTUDIOS INVASIVOS « Depositos PAS positivos dentro de
DE LA FUNCION CABDIACA arterias intramurales pequefias y
EN PACIENTES DIABETICOS arteriolas en pacientes con diabetes tipo
1y tipo 2 sin HTA.
Arteriografia coronaria » Hipertrofia miocardica, fibrosis

intersticial y proliferaciéon subendotelial

. . L en arterias intramurales de pacientes que
El estudio de 25 pacientes diabéticos : i’ .
P murieron por fallo cardiaco con arterias

sin sintomas de enfermedad qa.rdlaf:a, antes coronarias normales.

del transplante renal por insuficienciarenal . prgliferacion endotelial de vasos
cronica mediante arterografia coronaria, pequefios en pacientes diabéticos no
identifico diabéticos con funcién cardiaca hipertensos.

anormal no relacionada con la enfermedad * Aneurismas saculares localizados en
arterial coronari&® esto refuerza que la arteriolas y capilares similares a los
enfermedad del musculo cardiaco del observados en retina, estas lesiones
diabético exite como entidad clinica estan dentro de areas de fibrosis

. : intersticial.
independiente. » Engrosamiento de la membrana basal

capilar.
CARACTERIZACION CARDIACA

" ESTUDIOS POR BIOPSIAS
Este proceder ha permitido poner en

evidencia las siguientes alteraciones en En distintos estudios que comprenden
pacientes diabéticos sin enfermedad arterial |5 (e alizacion de biopsias endomiocardiacas
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a pacientes diabéticos durante cirugia mayor parte de las complicaciones se
cardiaca se han encontrado las alteracionespresentan asociadas de manera importante
siguientes'6162 al tiempo de evolucion de la enfermedad.
Algunos autores han evidenciado
correlacion entre tiempo de evolucién y
presencia de alteraciones de la funcién del
V1,48 en algunos de los estudios esta
asociacion fue solo con alteraciones de la
funcion diastolica®®*"%*  Otros
investigadores no han demostrado esta
relacién?®>3

Se ha comprobado que la obtencion
de un buen control metabdlico reduce el
riesgo de retinopatia, microalbuminuria y
neuropati@* Algunos autores han
encontrado también asociacion entre pobre
control metabdlico y disfuncién
ventricular®® incluso han demostrado

» Fibrosis focal.

e Proliferacién de la intima de las arterias
pequefas.

e Acumulacién de colageno en intersticio.

» Hipertrofia miocardica (aumento del
diametro de los miocitos).

» Engrosamiento de la membrana basal
capilar de caracter segmentario.

En pacientes diabéticos tipo 1 entre 30
y 50 afios, normotensos, con funcién renal
y arteriografia normales se evidenciaron
alteraciones de funcién cardiaca por
ventriculografia y la biopsia endomio-
cardica realizada mostfdengrosamiento  reversibilidad de las alteraciones iniciales
de las paredes arteriolares, fibrosis al obtenerse la normoglicemiaOtros
intersticial y engrosamiento de la membrana estudios, sin embargo, no hallan tal
basal capilar. Los resultados de este estudioasociacior®525+
demuestran la existencia de cambios La disfuncion ventricular izquierda
histolégicos en el corazon de pacientes subclinica en el diabético parece estar
diabéticos que tienen anomalias funcionales relacionada con las complicaciones
sin enfermedad coronaria ni HTA. microangiopaticas y su severidad seguln
demuestran varios estudig¥%?353:66.67
Valores de excrecion urinaria de albdmina
(EUA) en el rango de 30 a 300 mg/L se han
asociado a un riesgo elevado de enfermedad
cardiovascul&fy de disfuncién ventricular
izquierda subclinica en particufdf®*’lo
cual nos permite postular que la presencia
de microalbuminuria pudiera constituir, al
igual que para otras complicaciones de la
) o diabetes mellitus, un marcador de riesgo de

En casi todas las investigaciones gisfuncion ventricular izquierda. Se necesita
realizadas en pacientes diabéticos parayegjizar estudios prospectivos a largo plazo
estudiar la funcion ventricular izquierda por para confirmar esta hipétesis. Otra
métodos no invasivos, se ha tratado de complicacién que se ha visto asociada con
correlacionar la presencia de disfuncion disfuncion ventricular en el diabético es la
cardiaca con algunas de las caracteristicasneuropatia autonémica cardiovascétéf.

CARACTERISTICAS
DE LA DIABETES
MELLITUS

Y SU RELACION

CON LA DISFUNCION
CARDIACA

de la enfermedad como: tiempo de
evolucion, control metabdlico y compli-

caciones dependientes de la diabetes. Lainvasivos

Después de revisar los resultados de
los estudios tanto no invasivos como
del corazén diabético
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encontramos que difieren entre ellos, lo cual de la enfermedad cardiovascular. Se ha
se puede explicar por: criterios de seleccion descrito regresion de la hipertrofia
diferentes de las muestras de diabéticos y ventricular izquierda en pacientes diabéticos
controles, variaciones en el control tipo 1 con nefropatia incipiente bajo
metabdlico en los diabéticos y uso de tratamiento antihipertensivo, predomi-
métodos diferentes para evaluar la funcién nantemente enalapril, administrado por un
cardiaca. periodo de 1 affdEl enalapril es un farmaco
gue pertenece al grupo de los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina |
en angiotensina Il (IECA), los cuales han
demostrado su utilidad en la prevencion y
tratamiento de la disfuncién ventricular.
Segun estudios experimentales y Dentro de sus efectos beneficiosos se
clinicos, los cambios tanto metabdlicos sefialan: disminucién de la presién
como estructurales tempranos de la diastélica del VI, disminucién de los
enfermedad muscular cardiaca diabética sondidmetros del ventriculo derecho,
reversibles con tratamiento insulinico prevencion o regresion de la hipertrofia
intensivg*?425%% con algunos agentes que miocardica, asi como mejoras de la funcién
normalizan las alteraciones de los &cidos de los miocitos cardiacos y la prevencién
grasos o del metabolismo del cal¢io. de cambios en la matriz colagena al disminuir
Se han realizado pocos estudios no los niveles de angiotensiffsEl pirindopril
invasivos de funcion cardiaca para ha demostrado ser efectivo en corregir las
examinar los efectos de un tratamiento sobre alteraciones estructurales de las arterias
los cambios observados. A continuacion hipertensas al reducir la hipertrofia parietal
presentamos los resultados de algunas dede la media que mejora la relacion elastina/
estas investigaciones. colageno, corrige las alteraciones del

PREVENCION
Y TRATAMIENTO

Las alteraciones de los intervalos de
tiempo sistolico volvieron a la normalidad
después de tratamiento dietético y
tratamiento con hipoglicemiantes orales en

miocardio hipertenso e inducen la regresion
de la hipertrofia del VI y mejora las
propiedades contractiles intrinsecas del
miocardio”™"*

diabéticos tipo 2? también mejor6 la La funcién de los inhibidores de la
funcion cardiaca en este tipo de diabéticos aldosa reductasa, anticalcicos,
bajo tratamiento con insulina, evaluados en antioxidantes, inhibidores de los productos
este Ultimo caso con ecocardiografia y de la glicosilacion avanzada, entre otros
ventriculografig® farmacos, en la prevencion de la
En diabéticos tipo 1 de corto tiempo de enfermedad muscular cardiaca diabética,
evolucion de la enfermedad, con permanece siendo especulativo. En un
alteraciones del llenado diastolico del VI, estudio realizado en animales de experi-
sometidos a terapia insulinica intensiva, se mentacion se demostré la utilidad del
comprobd reversibilidad de las alteraciones diltiazem (bloqueador de los canales de
encontradas al lograr control metabdlico calcio) el cual provoca regresion de las
optimo® El tratamiento enérgico de laHTA  alteraciones histoldgicas presentes en el
en el paciente diabético, la identificaciony corazon diabétic®.Ademas se ha utilizado
control de otros factores de riesgo coronario dosis Unica aguda de nifedipina y
son medidas importantes en la prevencion nitroglicerina en pacientes diabéticos
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tipo 1 sin hipertension arterial y se han para poner en evidencia una funcién
evidenciado cambios en el patron de flujo diastélica anormal del VVE que pueden ser
transmitral por lo que se ha sugerido la Gtiles ademas como tratamiento de estas
utilidad de estas pruebas farmacoldgicas alteraciones.

SUMMARY

The objective of this paper was to update the clinical and diagnostic criteria connected
with the diabetic cardiomyopathy. It was made a review of the literature on the

diabetes mellitus syndrome with multisystemic repercussion that is accompanied by
complications at the level of multiple organs. The heart is one of the target organs
and the cardiovascular disease, one of the mort frequent complications, is an
important cause of morbidity and mortality in those patients. It has been demonstrated
that the heart failure in the diabetic patients is produced by different factors and that
its main causes are: a macrovascular, microvascular, interstitital of neuropathic
damage and a metabolic dysfunctional disorder. Any of these causes or their
combination lead to alterations of the function that may result in a congestive heart
failure. It is accepted that the diabetic cardiomyopathy is a complication of diabetes
mellitus. It was proved that studies are needed to show the effectiveness of a
theraputic strategy to prevent and treat the ventricular dysfunction in the diabetic
patient, which is important to avoid many fatal complications. It has been suggested
that the use of angiotensin -converting enxymes inhibitors may be effective for

those patients suffering from diabetic cardiomyopathy.

Subject headingsDIABETES MELLITUS/complications; VENTRICULAR
DYSFUNCTION/etiology; VENTRICULAR DYSFUNCTION/therapy.
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