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La existencia de cardiomiopat1a ae ha vinculado con la mayor 
aorbimortalidad cardiovascular del paciente con diaWtes mellitus 
(OM), y se ha propuesto que esta•• secundaria a afecci6n de la 
microvasculatura cardiaca. A fin de investigar la frecuencia de 
asociaci6n de DM a cardioaiopat!a idiop6tica dilatada , y 
observar si el diabético tiene una le•i6n microvaacular cardi&ca 
caracteristica, decidimos realizar el praaante estudio • 

Primero se revisaron 1797 autopaias realizadas en un ¡)eriodo 
de 13 anos para localizar casos de cardioaiopat1a idiop6.tica 
dilatada • Como segundo paso 52 pacientes fallecidos por infarto 
agudo de miocArdio, fueron divididos en 4 grupos •eugQn tuvieran 
DM, hipertensión arterial (HTA) ,aabaa o ninquna, •• utiliz6 un 
grupo testigo ( 9 ca•o•) •in hi•toria de enfer11edad 
cardiovascular o DM. Loa corazon•• corazon•• en formol al lOl,•• 
estudiaron en forma ciega desde el punto de vista macro y 
aicrosc6pico. De 1797 ca•o•, aolo 38 (2.ll) correspondieron a 
cardiomiopat1a idiopA.tica dilatada, y en ninguno da estos •• 
encentro asociación con DM. En la •egunda parta dal eatudio no se 
observaron diferencias aiqnificativaa an la• di•tintaa variables 
estudiadas, aunque a1 alguna• tendencia•: la afecci6n coronaria 
epicárdica fué mas difusa en loa caso• con DM que loa no DM ( 42l 
vs 20t) (NS),as1 mismo loa caaos de DN tuvieron mayor frecuencia 
de infartos antiguos (NS), aayor anqro•aaianto da la aeabrana 
basal capilar y fibroaia intaraticial ra•pecto a loa no DN 
(NS) • No se encontraron diferencia• entra lo• grupoa reapacto a 
las lesiones vasculares intraaiocardica•, u otras variablea. 
Nuestros resultados sugieren que la prevalencia da la 
cardiomiopatia no es mayor en loa diab6tico• que en la poblaci6n 
general y, en el diabético no se asocia a leaionea aapeciticaa de 
la microvasculatura. La al teraci6n cardiaca en la DM parece •er, 
por lo tanto, consecuencia de un mataboli•llO alterado 
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l!n al diab6tico -i•ta una 1 .. 1on aacro y aicrovaacular que 

se extiende a vario• orqano•; en el coraz6n generalaente se ha 

••ociado con una ataroacleroaia acelerada, daf\o hipertenaivo y 

diatuneion autonOeica (1-4). El aatudio da Fraainghaa (5) 

conaidara a la d1ab6taa -llitu• COllO un factor d• rieaqo 

cardiovaacular independiente, y aaftala que la frecuencia de 

inauficiencia cardilea en auHncia de ateroaclerosia o 

cardiopatla reuaAtica •• incr.-nta en al paciente con diab4tes 

mallitua doa y cinco wcea para •1 l\olll>re y le aujer 

reepectiv ... nte, y pudiera ••t.r condicionada por una enferaedad 

cardiaca da paqu•- va- o -tabOlica, traducida en una 

cardioaiopatla 

l!n un aetu4io cllnloo en paci•nt.. con di~tico de 

cardioaiopatia idiup&tica ae aa..rv6 qua un aat 4• paciente• eran 

diab6ticoa (6), porcentaje aipificativ-nt• aayor •1 de la 

prevalencia da diab6taa -llitus en la poblaol6n -ral. La 

aaociaci6n da cardioaJ.opatla con diabat.. ae daacribi6 

inici•l-nta por s.-lar y col• en 1972 (7). Eata ful un aatudio 

da paciantaa 4lab6ticoa, ain hiatorla da hipartanai6n arterial, 

anfaraedad coronaria eplcardioa o alcohollaao, cuya• autopaia• 

aoatraron alteraciones COllplltiblea con una aiocardlopat1a, la 

cual ae conaidero aecundaria a leaion de la aicrovaaculatura. 



Posteriormente mQltiples estudios tanto en huaanos como en 

aodelos animales, invasivos y no inva•ivoa (8-29), han 

documentado alteraciones de la funci6n ventricular izquierda,en 

relaci6n a la presencia de hiper9lucemia y/o diab6tea mellitus , 

sosteniendo la e>Ci•tencia de una cardiomiopat1a • Algunos de 

estos estudios (9,11-15,24-30) han demostrado reversibilidad de 

la disfunci6n miocardica despu6s de un control metabólico 

estricto, aunque otros no, principalMnte en quienes tienen 

evidencia de microanqiopat1a generalizada en otros organos 

(retinopatia, nefropat1a), con lo cual ae ha sugerido de nuevo, 

un proceso miopAtico relacionado a enfermedad microvascular del 

diabético. sin embargo otros autores han aido incapaces de 

demostrar lesiones caracter1•ticas de la microvasculatura, 

sugiriendo que esta no sea la causante de la diafunci6n 

miocardica observada en estos pacientes (31-33). 

Por otro lado la frecuencia de coaplicacione• y la mortalidad 

en los diabéticos desputs de un infarto aqudo al aiocardio es 

mayor que en su contraparte no diabttica, a pasar de haber 

sufrido infartos de igual taaafto, lo cual puede ••tar relacionado 

con un proceso ateroecleroeo a&a avanzado,y una di•funci6n 

diast6lica del ventriculo izquierdo eaociada con una 

cardiomiopat1a diabética u otro factor no identificado (34•36). 

Los posibles mecaniacos relacionados con el desarrollo de la 

cardiomiopat1a diabética no aon claros, ae han augerido hip6tesia 

como: Anormalidades ~etab6licas en las celulas mioc&rdicas 



producidas por una deficiencia funcional de insulina, aca.ulo de 

proteoglicanos interaticialea alterado• por la 9lucoailaci6n de 

proteinas, alteraciones en la contractilidad mioclrdica 

secundaria a neuropat1a auton6aica, y dalk> a la •icrovasculatura 

ae•ejante a la observada en otros Dr1J•no•, coao rift6n o 

retina,den""inado aicroangiopat1a diab6tica.Eata 6ltiaa hip6tesis 

r••ulta la ala atractiva para la aayorS.a de los autore&, •in 

embargo no es uniforaeMnte aceptada y •• han auqerido otras 

anoraalides 91.s bi6n wetab6licas independientes del efecto 

vascular (6-7,31,32). 

Dado que en nuestro Mdio no •~isten reportes de la 

frecuencia de aaociaci6n d• la diab6tes .. llitus con 

cardioaiopat1a idiop&tica, y en viata de le controversia de su 

posible etiologla, decidhloa realizar el preeenta .. tudio, en el 

cual nuestros objetivos fueron dividiclH en dos partes: lg

Inveatigar la frecuencia de 0.11. en pacient.. fallacidoa con 

Cardioaiopatla Idiop&tica Dilatada, y analiaar aua 

caracteriaticas bistopatol6gicaa. 2• Describir lo• hallazgos 

hiatopatol6gicos en la aacro y aicrova•cu.latura de pacientes 

fallecidoa con cardiopatla isqullaica por enfe~ad coronaria 

ateroscleroaa, para establecer si exiaten diferencias en relaci6n 

a la presencia de 0.11. y/o Hipertenai6n arterial aist6mica. 

DTPIAL Y .._ 

como priaer paso &e reviso el archivo de autopsias del 



departamiento de Anato•ia Patol6qica del tnstituto Nacional de 

Cardiologla Ignacio Ch6vez, en el perlado comprendido de 1977 a 

1989 para seleccionar todos los casos de miocardiopat1a dilatada 

idiopática e identificar aquellos en los que la Diabétes Mellitus 

{DM) se encontró asociada. ·Como segundo paso se seleccionaron 

casos de pacientes fallecidos con cardiopat!a isquémica e infarto 

agudo del miocardio, los cuales fueron divididos en 4 9rupos: 1.

Casos con DM sin historia de HTA 2. -DM e Hipertensi6n arterial 

sistemica (HTAS), 3.-casos sin DM ni HTAS y 4.-casos sin DM con 

HTAS asociada, todos los pacientes diabéticos fueron no insulino 

dependientes. Los 4 grupos fueron de edad y sexo aimilares,y se 

compararon con un control de pacientes fallecidos por causas 

accidentales en la vla pdblica, sin historia de enferaedad 

cardiovascular. Los casos control fueron obtenidos del Servicio 

Médico Forense de la Cd. de M6xico. 

Se excluyeron casos de pacientes •ometidos a 

revascularizaci6n miocArdica, patologla reua6t1ca, miocardltb, 

enfermedad peric!rdica, de la col6gena, vascullti•, enfer11edade& 

de almacenamiento, o aquellos con cardiopatfas con96nitas 

asociadas. 

Se revisaron los expedientes cl!nicoa para determinar 

diferentes variables como: duraci6n de la DM y/o hipertensi6n 

arterial presencia de complicaciones asociadas tipo de 

tratamiento, historia de tabaquismo, alcoholismo e historia 

cardiovascular. Una vez hecha la selección se realiz6 una lista 

con identificaci6n solo del nümero de autopsia y a~o de cada ca&~ 



.Del archivo anat6mico de las aut6psias ae obtuvieron los 

corazones fijados en formol al 10' para el estudio. El an&li•i& 

de los corazones y registro de los resultados fué en forma ciega 

para los observadores 

Los corazones se estudiaron desde el punto de vista macro y 

microsc~pico. El análisis aacrosc6pico incluy6: peso del coraz6n, 

medici6n del espesor medio de la pared del ventriculo izquierdo, 

dilatación cardiaca, definida como relación de la •edición del 

tracto de entrada con respecto al tracto de salida del ventriculo 

mayor de 2.5 cm localización de las zonas de infarto, 

complicaciones· asociadas al mismo (aneurisma ventricular, 

trombos, ruptura •iocArdica, expansión del infarto) • Los 

corazones fueron cortados en 5 rebanadas horizontales de 

aproximadamente 1.s cm. deade el apex a la base (Fiq.I 1) para 

observar mejor las zonas de infarto. Las arterias coronarias 

epicárdicas fueron seccionadas en cortes transveraales de Jmm de 

separación en todo su trayecto, con cuantificación de las 

lesiones aterosclcroticas, considernndo estas con obstrucción 

significativa cuando una lesión ocluia igual o mis del 75\ de la 

luz del vaso, se cuantificó también el ndmero de vasos afectados 

con lesiones siqnificativas. 

Para el estudio microscopico se realizar6n 2 cortes de la 

segunda rebanada (cercana a la base del corazón), uno en la pared 

libre y otro en el septum interventricular, no ae incluyeron 

cortes de músculo papilar ni de la zona de infarto. Los cortes 
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fueron sometidos a tinciones de Hematoxilina y Eosina, Acido 

Peri6dico de Schiff, Tricromico de Masson, y tinci6n para ~ibras 

elasticas con técnica de fuscina aldheido. Se utilizó un 

microscopio Axiomat ZEIZZ-47-5620-9900 con micrómetro ocular. 

Para el análisis de los vasos intramiocardicos se defini6 

cono vasos de pequeno calibre a los menores de 60 micras 

(arteriola precapilar y capilar), de mediano calibre a vasos de 

61 a 150 micras (arteriolas), y de gran calibre a los vasos de 

151 a 500 micras (arterias). Los vasos seccionados 

tangencialmente o en un sitio de ramificación fueron excluidos. 

La evaluación de las lesiones fué hecha en forma subjetiva y 

objetiva. En esta última se utilizo el micrometro ocular para 

dcter~inar el diametro del vaso en cuestión. El engrosamiento de 

la intima ce valoró en la tinci6n de fibras elásticas, y se 

gradu6 la lesión como: o + ausent~, y presente o anormal cuando 

existió alguna de las siguientes alteraciones: 1+ engrosamiento 

circunferen(;üil o focal leve, que involucra menos de un tercio de 

la circunferencia del vaso, 2+ engrosamiento de 2/3 de la 

circunferencia del vaso, y 3+ cuando el engrosamiento de la 

1ntirra involucró toda la circunferencia del vaso y pod1a ocluir 

el 50\ de la luz o más (fig. 2). En la tinci6n de PAS y fibras 

elásticas se analizó las anormalidades en el contorno de la luz 

del vaso, como proliferaciPn endotelial con formación de 

proyecciones papilares (fig.J), puentes que crucen la luz del 

vaso o bién que la obliteren. Se estudió la relación espesor de 

la pared del vaso /luz, considerada anormal cuando ésta es menor 
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Fi9. 2 Arterias 
coronerias de gran calibre. A) 
Aapecto noraal, se ott.erva la 
el6atica interna clara•ante. 
Fibras elAatica• de R•Y•• Mota 
(X 800). B) Proliferaci6n leve 
de la lnti .. (1+). PAS (X 800). 
C) Proliferci6n grave de la 
lnti .. (3+). H y E (X 320) 



l'ÜJ. J Le•ionu 
prolltermtiva• 4• artmriH 
~oc&rdicaa ele M41ano 
caU.-.. Al Pr0lifarac16n 
-iial •i•lada. Fil>raa 
alAaticaa da byu Ilota (X 
100). •> Prolifaracl6n 
andotalial Mlltlple. PAS (X 
100) • CI Prolifarac16n oclu•iva 
4• la lntiaa. lla••on (X 320). 



de 1:2 (53), se observ6 la cantidad de capas de adaculo liso en 

la pared vascular considerando anormal 1+ cuando existia un 

incre•ento de 2-3 capas, 2+ auaento de 3-<& capas, 3+ a&s de <& 

capa• (fi9. 4). Los capilares fueron estudiados en la tinci6n de 

PAS, •• valoró el grosor de la •eabrana basal al coaparar con la 

de los mioc1tos adyacentes, y ae conaider6 anormal cuando se 

obaerv6 en forma subjetiva un auaento en •u grosor o de la 

captaci6n de la tinci6n de PAS coaparativa, y/o desdoblamiento de 

la membrana ( !ig. 5 ) • La hipertrofia del aioc1to fué definida 

por el aspecto del nQcleo y el grosor de la fibra. Ls presencia 

de fibrosis se observó en la tinci6n de Masaon, clasificada en 

tipo perivascular, focal o en parches y •ustitutiva, y •• i¡radu6 

de o a 3+ segun fuera noraal, leve, aoderad.a o q't'ave 

respectivamente. El edema intersticial ae coneider6 en foraa 

subjetiva por el grado de separación de la• fibra• •loc&rdicaa o 

aumento del espacio intersticial. La 1nflltraci6n •• coneider6 

como la presencia de cualquier material que no fuera coaponente 

habitual de la estructura del tejido aloc6rdiéio o bltn da -lo, 

que se encontrara en mayor cantidad d• lo nor11al. Se anlalia6 la 

presencia de material PAS +en la• capas vaaculares y en el 

intersticio miocardico. Cada luinilla fu6 reportada al azar y au 

identificaci6n se realizó hasta el t6rmino del eietudio. 

El an,li•i• estad1atico •• realizó con la prueba t. de 

Student, Chi cuadrada y an6llaia de diatribución binoalal, con 

una p •ignificativa menor de .os. 
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Pi9. • Arteriola• coro i ~~fr•:m (11 320). ;¡ :;.,i::luo calibre) • A) Aepecto 
a • l• pared• B y g (11 320) • enor9al' con •centuada 



Pig. 5 «:apiluee aiocArdicoe. A) lllngroe .. iento ele la pared 
C<1Piler (fleche delqacla) en coaparc16n con la .. abrana basal de 
aiocito (flecha qru ... ). PAS (X 800) • a¡ llayor auaento de un 
cepilar de pared engrosada. PAS (X aooo). 



aB&tlLTADOS. 

Como priaera parte del estudio, en relaci6n a la prevalencia 

de DM em pacientes con cardiomiopat1a dilatada idio¡>Atica, en el 

peri6do comprendido entre 1977 a 1989 se realizar6n un total de 

1797 autopsias, de las cuales 38 (2.1\) correspondieron a casos 

de miocardiopatla dilatada idiopStica.En ningüno de los 38 casos 

ae encontr6 DN asociada. 

En la segunda parte del eatudio.En los casos fallecidos de 

cardiopatla isquAmica se incluyeron a 52 pacientes, y 9 para el 

grupo control. La distribUci6n por edad y aexo fue siailar para 

los cuatro grupos de pacientes con cardiopatla isqu6mica 

estudiados. La edad media en el qrupo control de pacientes 

fallecidos por causa accidental en la v1a pO.blica fue .. nor, •in 

alcanzar &ignificancia estadlstica, y se constituyo 

exclusivsaente por varones. (Tabla 1) 

La edad ...Sia al diar¡n6stico de la DK f u6 de 51 ! 2 sftoe y la 

duración de la aiaá•a fue de 11 t 2 aftos (TABLA II), no •e 

observaron diferencias significativas entre el 9rupo con y sin 

HTA. El trata•iento para la Oll fue 11i•ilar en Ubos grupos. 

Respecto a la presencia de coaplicacionea, por tratar•e de un 

estudio en aujetos fallecidos, es dificil preciGarlas con 

certe&a, sin eabargo en base a los datoa obtenidos de los 

expedientes, la prevalencia de nefropatla y la retinopatla 

proliferativa se observ6 en cerca del 19\, con una mayor 

frecuencia en el grupo de pacientes hipertensos, aunque sin 



alcanzar si9nificancia estad1stica 

En el grupo de pacientes con HTA no ae encontraron 

diferencias significativas con respecto a la durac16n de la 

misma, tipo de HTA y tratamiento. (Tabla I~I). En relación a los 

antecedntes de cardiopat1a isquémica se ref irio el antecedente de 

angor en 50-73\ de los casos, sin presentarse diferencias 

significativas entre distintos grupos de pacientes • La mayor1a 

refirio dolor en el curso del infarto, sin diferencias entre los 

pacientes con o sin diabétes mellitus. Una cuarta parte de los 

pacientes tenian antecedentes de infarto previo (Tabla IV). Al 

comparar hombres y mujeres no se encontraron diferencias 

siqni!icativas en ninguno de los parametros anali~ados. 

JJIALISIS Kl\CROSCOPICO, 

En r~laci6n al estudio macroscopico no se encontraron 

diferencis significativas en los diversos parametroa analizados, 

sin embargo se apreciaron algunas tendencias. El pe110 del 

corazón fue mayor en el grupo de pacientes hipertensos 

independientemente de la presencia o no de DM, el grupo de DM no 

hipertensos fue el que tuvo el menor peso,al cual fu6 muy •i•ilar 

al de los control. El espe&or medio del ventriculo izquierdo fue 

ma:ror en los DM hipertensos. La dilataci6n cardi6.ca se observ6 en 

mayor porcentaje en los no DM no HTA (40\), respecto a un 15 a 

20\ en el resto de los grupos sin observarse esta alteración en 

los sujetos control. En relación a la afecci6n de 3 vasos con 

lesiones significativas (>75') su prevalencia fue mayor en el 

10 



grupo de DM con y sin HTA que su contraparte no diabética (42t vs 

20' respectivamente). (Tabla V). En 4 casos no se observaron 

lesiones coronarias ateromatosas:. 1 en el grupo de DM en el cual 

no ae observó una lesi6n macrosc6pica que explicara el infarto, 

en el grupo no DM no HTA taMbién se observ6 un caso sin lesiones 

ateromatosas pero con un trombo oclusivo en el tercio proximal de 

la circunfleja. Y en el grupo hipertensos no DM hubo 2 casos sin 

lesiones coronarias de los cuales uno mostro hipoplasia de la 

coronaria derecha y otro no se encontró lesion macroscópica que 

explicara el infarto. En relaci6n a la localizaci6n de los 

infartos, estos predominaron en la regi6n anterior, y en cuanto a 

la presencia de infarto antiguo, el grupo de DM no HTA en 

comparaci6n con su contraparte no OH no HTA mostro una frecuencia 

de 64\ de infartos antiguos contra un 2ot respectivamente, con un 

valor de p<0.05, sin observar diferencia significativa entre los 

dem!s grupos. Las complicaciones asociadas a la zona de infarto 

mostraron mayor frecuencia de expanai6n del infarto en los DM 

noHTA, y la formaci6n de aneurismas se observ6 mas frecuente en 

el grupo de pacientes hipertensos. (Tabla VI). 

AJIALIBIB KICROSCOPICO, 

Al analizar por separado los vasos grandes (151-500 micras), 

vasos medianos (61-150 B1icras) y pequet\os (<60 micras) , 

observamos que en los grandes vasos predomino la lesi6n de la 

intima en todos los grupos, con tendencia a ser mas frecuente en 

el grupo de pacientes no HTA independientemente de la presencia 

11 



de DM. (Tabla VII). 

En ralaci6n a loa vaao• de aediano calibre, la• lesiones de 

la intima fueron atni•as y observadas solo en los hipertensos 

(tanto diaWtico& coao au contraparte no diabética) , las 

anormalidades observadas en estos vaeos rueron dependientes 

predominanteaente de lesiones de la capa aedia, con hipertrofia

hiperplasia de la misma, sin alcanzar aignificancia estad1stica. 

Las lesiones fueron similares tanto en hoabres coao en mujeres. 

(Tabla VIII). Se observaron lesiones proli!erativas (proyecciones 

papilares) en 2 casos (14\) del grupo DK y en l casos (20t)en el 

grupo NO DM-NO HTAS, y en un caso (9\) del grupo control. En los 

vasos de pequefto calibre el engrosamiento capilar se observo con 

~As frecuencia en el grupo de diabtticos, pero sin significancia 

estadística. 

En la tabla IX se resume la frecuencia de afecci6n en los 

vasos de distinto calibre para cada uno de lo• grupos. como •e 

puede apreciar los vasos grandes fueron lo• •as comunmente 

afectados y los vaso pequenos los me~os. El grupo de pacientes no 

hipertcnsos resulto ser el de inayor afecci6n tanto en vasos 

grandes como peque~os. 

En las lesiones extravasculares se observe, una mayor 

tendencia de presentación de la fibrosis intersticial entre los 

diabéticos tanto en el grupo de pacient.es hipertensos coino los no 

hipertcnsos, sin que la diferencia fuera estad1sticamente 

significativa. La presencia de hipertrofia, edema intersticial, e 

infiltración adiposa fue 6imilar en los cuatro grupos de 
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pacientes fallecido• con cardiopat1a iaquéaica. Desde el punto de 

vi•ta de analisi• cualitativo, estos fueron •i•ilares tanto en el 

9rupo de pacientes diabéticos e hipertensos con respecto a su 

contraparte no DM no HTAS. (Tabla X). 

DIBCDBIOlf 

La Diabetes Mellitus es un aindrome, caracterizado 

principalmente por alteraciones del metabolismo de los 

carbohidratos, y por la presencia de complicaciones macro y 

microvascularcs. Actualmente se reconoce su participación como 

factor de riesgo cardiovascular independiente. Y es de hecho la 

enfermedad cardiovascular la causa principal de morbimortalidad 

en el paciente diab6tico. En este rengl6n se ha postulado una 

posible participaci6n de una miocardiopatla diab6tica o bien un 

s1ndromc cardiomiopático • Y que se manifiesta por una mayor 

prevalencia de insu! !ciencia cardiaca, disfunci6n ventricular 

temprana, y de menor sobrevida posterior a un infarto de 

miocardio. 

En nuestro estudio decidimos primero analizar la prevalencia 

de la asociación de la OM a la miocardiopat1a idiopAtica, nuestra 

sorpresa fue que ninguno de los casos registrados tuvo DM 

asociada, lo cual nos sugiere que contrario a lo descrito 

previamente la frecuencia de asociación de la DM a la 

miocardiopat1a idiopática dilatada no es superior a lo esperado 

en la poblaci6n general .sin embargo debemos considerar que 
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nuestro estudio fue de ca•os de aut6psia y el reporte previo fue 

de ca•o• cllni""" lo cual puede explicar en parte l• diferencia 

de los datos. 

La• te6rias que intent.tn ellJ>licar la ~re•encla de una 

cardio•iopat1a en el paciente diai.tico son bisicamente dos: 1.

Afecci6n aicroangiopat1ca, al iqual que ocurre en otros 6rganos 

como el ril\6n y la retina, y 2.-Alteraciones metabólicas que 

conducen a disfunci6n tisular. 

En relac16n a la aicroangiopatia, en mdltiples estudios se ha 

observado anoraalida.S- de la aicrovasculatura (37-42) y se ha 

deterw.inado que la estructura b6sica involucrada es el capilar, 

el cual presenta enqrosa•iento de la •erabrana basal. Se ha 

docu•entado mayor frecuencia de esclerosis arteriolar con 

enqros••i•nto hialino de la capa aub1nti•a, con disminuci6n de la 

luz vascular y reemplazo en parte de la capa •uscular, con 

dep6sito de aaterial PAS positivo, as l co•o l••ionea 

proliferativas endóteliales, con esclerosis venular, bloqueo 

variable de la luz, y for.aci6n de microaneuriemas. Estas 

anormalidades se . han asociado COllo reaponaablea de alteraciones 

de la eatructura •ioclrdica, con incremento en la col6gena 

intersticial y perivascular con dep6sitos de aaterial PAS 

positivo. 

En l.9n se postul6 por pri11era vez la posibilidad de la 

existencia de una cardiomiopat1a diabética. En un estudio de 4 



pacientes con DM .y qlomeruloesclerosis documentada 

histol6C)icamente, sin historia de HTAS, alcoholismo, o enfermedad 

coronaria epicardica aterosclerosa, 

lesión de la aicrovasculatura. con 

se demostro en autopsias 

hipertroti<l aioc&rdica y 

tibrosis.Esto• caabioa son semejantes a loa obaervadoa en casos 

de miocardiopat!a, por lo que se considero que loa hallazgos de 

esta serie correspondían a ésta entidad y probablemente era 

secundaria a microvasculopat1a diab6tica (7, 40).. En 1974 fue 

descrita una frecuencia de asociaoi6n de DM a miocardiopat1a 

idiopatiaca del 22\.(16 de 73 pacientes), co•parado con un 

cohorte de 300 cardiopatas sin miocardiopat1a de loa cuales solo 

33 {11\) eran diabéticos. Da los 16 pacientes diabéticos con 

cardiomiopat1a a tres se les realiz.6 autopsia, y se encontr6 

alteraciones de la microvasculatura, hipertrofia mioc6.rdica, y 

fibrosis intersticial, cambios que aolo ae observaron en 1 de 28 

autopsias de pacienttts con miocardiopatia idiopltica sin DM. En 

otros reportes do biopsias endomiocárdica• en pacientes con OMHID 

aa ha documentado fibrosis miocArdica focal, con grados variable• 

de proliferaci6n de la intima de las arteriolas pequen.as, a:a1 

como perdida de elementos contract1les en estudios de microscopia 

electrónica en 7 casos estudiados, lo cual tue encontrado en solo 

2 de 59 bi6psi•s de pacientes no diab6ticos (33,42). Todos estos 

estudios apoyarian la existencia de una cardiomiopat1a diabética, 

y que esta fueso proba.bleJD.ente secundaria a daflo en la 

microvascula.tura. 

Por otro lado, apoyando la teor1a metabólica, otros autores 
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han sido incapaces de deaostrar una lesi6n caracterlstica o 

predoainante de la •icrovaaculatura del diabAtico ( 24, Jl, J2, 43-

46). Una alteraci6n que ba &ido consistente en practicaaente 

todos los estudios en rel.aci6n al btaa ea la presencia de 

fibrosis perivaacular, en parches o de reeaptazo con dep6•ito de 

aaterial PAS positivo en el intersticio, y •l •ft9rosamiento 

capilar. se ha postulado que el gracia de fibrosis sea secundario 

a un dep6sito aumentado de 9licoproteinas y col69ana interaticial 

(31). En estudios de modelos ani .. lea con DM inducida con 

estreptozotocina o aloxl.n •• ha obsarVado una alteraci6n en el 

•anejo del cl.lcio ertracelular por anoraalidades en el ret1culo 

sarcopl6a•ico, as1 C090 depresi6n de la actividad de ATPasa 

actinoaios1na, y se ba sugerido que estas anoraalidades sean la• 

responsables de la diafunci&n ventricular, involucrando 

principal.aente el -cani-o de relajaci6n, y este efecto •• 

independiente del efecto vascular (24,25,43-48). En un estudio 

ultraestruct.ural del coraz6n de ratones con Dll de tipo 9enftica, 

ee de•ostr6 dafto progr-ivo en el •ioclto y en las arteria• 

intra•urales. Xnicialaente las celulas de aQsculo cardiaco 

conten1an grandes cantidades de goU& de llpidos, scg:uido por 

alteraciones •itocondriales, y -teriorment• perdida de 

aiofibrillas y atrofia del aioclto. Siailarea caabioa ocurrieron 

en las celulas de ~úsculo liso de arterias intra•urales y 

arteriolas, pero no en las arteria& epicArdicaa, las laminas de 

las membranas basales se reduplicaron alrededor de loa capilares 

intersticialcs,y ta•bién se observaron c&llbloa degenerativos en 

las terminaciones nerviosas perivasculares. Loa autores concluyen 
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que estas alteraciones con&tituyen una ~nfeBedad miocA.rdica 

priaaria. Y •u9ieren que el incremento de l1pidoa reault6 de un 

incremento en la movilizaci6n de los aisaos, posiblemente 

relacionado con una actividad incrementada de la lipasa 

lipoproteica y de un defecto ·particular de la mitocondria para la 

movilizaci6n de los 11pidos. El hecho de que las alteraciones en 

el mioc1to precedieran a los cambios vasculares sugiere que 6stas 

lesiones tienen una base patogénica comO.n mAs que una relaci6n 

causa efecto (49). En perros con DM inducida con aloxAn los 

cuales muestran datos de disfunci6n miocArdica, se han encontrado 

un incremento de trigl.\ceridos en gotas de grasa dentro del 

miocardio, sugiriendo una mala utilizaci6n de los 6cidos grasos 

libres. 

Si bien la teor1a m!s atractiva es la de la microangiopat1a, 

la mayor parte de los estudios que apoyan este hecho son reportes 

de casos aislados, y existen pocos estudios controlados. 

En la segunda parte de nuestro estudio se analizaron 4 grupos 

de pacientes fallecidos con cardiopat1a isquémica, de igual edad 

y sexo, separados seg\ln fueran diab6ticos o hipertensos o bién no 

tuvieran ninguna de estas afecciones, con el objeto de determinar 

si el diabético muestra una lesi6n microvascular caracter1stica, 

y si la hipertensión arterial contribuye a esta. Se incluyo un 

grupo control de pacientes fallecidos en forma accidental sin 

historia de enfermedad cardiovascular. El tiempo de evolución de 

la DM y/o de la HTAS fue similar entre los grupos, as1 como otras 
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variable& cllnicas, como tipo de trataaiento e Indice de masa 

corporal. El an61iai• de loa cor .. &nas ~u• llecbO el asar y en 

forma cie9a lo cual le da mayor validez a nuestro• re•ultados. Se 

observ6 que no es posible •fil'Mr desde el punto de vista 

microscopico que exista una les16n caracterlatica por 1• cual se 

pueda sugerir dafto ~ioc&rdico secundario a la dieb6tes •ellitus. 

Esto es debido a que no obtuviaos diferenciaa significativas 

entre las lesiones ob9ervadas en la aicrovallClllat.ura o lesiones 

extravasculares, es importante precisar que si ae observo una 

tendencia en las pacientes diabéticos a presentar •ayor qrado de 

fibrosis y engrosamiento capilar, sin eabarcJo eate hallazgo no es 

posible afirmar que ••A eatrictaaent• secundario a una 

microangiopat1a por DI! ya que taabi6n observa.os que la presencia 

de infartos antiquoa, y lesi6n de trea vasos epicArdicos fue ~As 

frecuente en este grupo de pacientes; esto aueatra que el 

proceso ateroscleroao ere a6s avanzado. En relac16n a las 

lesiones proliferativas o proyecciones papilares, nosotros 

concluimos que no aon patoqnomonicas de una •icroanqiopatla 

secundaria a DM ya que ~ueron iCJU•l-nte observ•daa en loe 

pacientes no DM y sin diferencia& con respecto al sexo. Respecto 

al paciente femenino con DM por haber contado con un 9rupa auy 

reducido de casos no podeaos afiraar si definitiv ... nte tiene un 

mayor grado de afecci6n •icro'1aseular coao •• •uqerido 

particulat'llente en base n los estudios cllnico& y epideaiol6gicos 

que muestran mayor prevalencia de in•uf !ciencia cardiaca, en 

ausencia de enfermedad atcrosclerosa en la 11Ujer con DM,. En 

cuanto a la HTAS su presencia no se asoci6 a alteracione5 
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histopatol6gica& caracter1atica• de la •icrovaaculatura, y &i 

acaso tan &olo ae ob•erv6 una tendencia a menor afecci6n diatal 

(lesi6n de peque~os vasos). 

Estos resultados estan de acuerdo con otros (30-33, 44-46), 

que no han podido demostrar lesiones caracter1sticas en los 

peque~os vasos, y sugieren que •i bién el diabético puede tener 

un sindrome cardiomiop6tico este no tiene una base patog6nica de 

lesión estructural primaria, sino mAs bien son condicionados por 

un defecto metabólico. 

En la explicaci6n bioqu1mica de los coaplicaciones 

microangiopéticas en la DM, especificamente en relaci6n a la 

membrana basal glomerular, •e ha postulado que la hiperglucemia 

afecta la s1ntesis de membrana basal en 2 vias: 1.-La vla de los 

polioles donde el aciimulo de sorbitol y deficiencia de 

mioinositol pueden favorecer dafto celular. 2.-0ebido a la 

9lucosilaci6n de la hidroxilisina en la cadena peptldica, ya que 

la disponibilidad del sustrato puede se un factor limitante en 

la velocidad de la s1ntesis de la memebrana basal. El incremento 

de los niveles de glucosa, incrementar1a la slntesia de 

disacAridos en la membrana basal. También la disminuci6n del 

catabolismo de las glucoproteinas puede jugar un papel en la 

acumulaci6n de membrana basal, dado que la glucosilaci6n 

incrementada puede reducir la suceptibilidad de las 

glucoproteinas a la prote6lisis. Los proteoglicanos glomerulares, 
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polimeroa heteropoliaacaridos ayudan a organizar la estructura 

cuaternaria de la colagena, entre otro• efectos, y su reciente 

localizaci6n en la interfaae de la aeabrana celular y la •eabrana 

basal •ugieren que anoraalidade• en -tas aol6culu pueden ser 

involucrada• en la patoqfne.i• de la nefropatl• diab6tica. Xo hay 

de111ostraci6n de eatas alteracionea en la Mabrana basal del 

•ioc1to cardi6co, pero conaiderando eata• alteraciones coao un 

fenoaeno •i•t611ico en el diab6tico, pudiera ayudar a explicar las 

anoraalidadea observada• en la -brana baaal y el aUJlento de la 

fibroaia interaticial en la DM. lA gluco•ilaci6n de proteinas •• 

uno de loa posibles .ecaniaaoa que contribuya a explicar las 

complicaciones •icrovasculares en el paciente con DIC. Una fuga 

anoraal de proteinaa da la ciTculaci6n y una constricci6n 

proqresi va del area luainal tanto en qrandes co•o en pequet\os 

vasos, puede .. r el resultado de un descontrol aetab6lico 

cr6nico. Loa producto-. final•• de la 9lucosilaci6n avanzada 

foraan enlace• covalent .. con l•• protainaa de la -triz de las 

paredea vascular••, por lo que quedan irever•ible .. nte unida•, y 

los niveles de estos no regresan a lo normal cuando la 

hiperqliceaia ha sido corregida. E•to• productos da qlicosilaci6n 

•on reconocidos por un receptor ••pec1fico de lo• .. crof~9oa, • 

inducen la a1nt••i• y aecreci6n de interleucina 1 y de factor de 

necrosis tu.oral, loa cualea en condiciones noraale• estiaulan a 

las c6lulas aesenquiaato•a• certcanaa para liberar colagenasae y 

otras proteasas , para la deqradaci6n de productos finales de 

glucosilaci6n y prote09licanos en otros tejidos, sin embargo en 

el diabético estas ais~s J10nocinaa, aiaultanea .. nte estiaulan a 
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otras celulas a incrementar la slntesis prot61ca; la interleucina 

1 causa proliferaci6n de fibroblastos, de celulas de a6aculo 

liso, aesan9iales, endoteliales, y s1ntesis de colagena tipo IV, 

as1 coao c6.mbios en las celulaa endoteliales que conducen a 

incremento de la pen1eabilid8d vascular, lo cual trae una aerie 

de cambios, uno de ellos es que las proteinas plaam6.ticas 

extravasadas tienen uniones cruzadas con las proteinas de la 

matriz vascular, incrementa la cantidad total de proteinas de la 

pared vascular, la cual se vuelve r1gida y conduce a un circulo 

vicioso. Estas alteraciones, iqual pudieran ocurrir en el 

intersticio del miocardio y favorecer la rigidez ventricular, 

aparte de una serie de respuestas vasculares anormales ante 

ciertos estimules (50,51). 

La hiperglicemia juega un papel etiopatoginico indiscutible 

en el desarrollo de las complicaciones tardias de la DM, sin 

embargo existen otros factores no glic6micos ,96netico y/o 

ambiental que probablemente contribuyen a determinar el curao de 

las complicaciones observadas. La naturaleza de estos factores no 

glicémicos permanecen como uno de los mayores retos 

Diabetolog1a. 

en la 

En conclusión, contrario a lo reportado en algunas series 

revisadas de la. literatura, no encontramos una mayor frecuencia 

de asociación de OH a la cardiomiopat1a idiop6tica dilatada, que 

puede cuestionar en forma indirecta la relevancia de la 

cardiomiopatla diabética en la práctica cllnica. En pacientes 
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fallecidos con cardiopat!a aterosclerosa se observ6 une tendencia 

a ••yor frcuencia de preaentec16n de les16n cepil11r y de fibro•i• 

en el paciente con OM, sin ellbargo no se o1Jserv6 una leai6n 

microvascular caracter!stica o diferencia• •iCJllifJ.cativas con 

respecto a loa paciente• no DM. TaWipOCO la presencia de 

hipertensi6n arterial parecio condicionar diferencias en los 

h~lla&90• en la •icrova•culatura, y contrario a lo !J•perado la 

•ujer con DM y HTAS no reault6 particularmente afectada, aunque 

en este •ubqrupo el nbero de pacientes estudiados fue muy 

reducido. Nuestros resultados sugieran que laa alteraciones que 

condicionan un sindroae cardio•iopAtico en el paciente diabético 

no parecen ser en forma primaria de orden estructural, sino en 

todo ca•o estartan en relaci6n a laa conaecuencias da un 

metabolismo alterado, y particularmente pensa.os en un proceso 

ateroscleroso de aparic16n 116a te11prana y 116& avanzada. 

Consideramos que lo• -tudioa a futuro deben intentar 

responder las interrogante• en relac16n a: la rel.,,.ncia cl!nica 

de la cardiomiopatta diab6tica, au relaci6n con la reactividad 

vascular, alteraciones de la funci6n celular, alteraciones 

enzimaticas que pueden condicionar la diafunci6n ventricular. Se 

debe determinar paraaetros especifico• que permitan identificar 

al diabético de alto riesqo a manifestar el aindrocic 

cardiomiopAtico, probablemente mediante estudios no invasivos en 

forma temprana. su reconoci•iento y detecci6n oportuna abli9arta 

probablemente a tratamientos a4s agresivos y reducci6n en la 

mortalidad del paciente con diabétes mellitus. 
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TABLA I 

CARACTERISTXCAS DE LOS PACIENTES 

GRUPOS DM no HTA DM+HTA no OM no HTA No DM+HTA e 

SEXO (M/ F) 9/5 8/4 11/4 7/4 9/0 
EDAD (MEDIA ± OS) 64.7±10.6 60.2±8.5 66.4±11.3 61.2±9.2 52±6 
TABAQUISMO (\) 57 33 53 36 33 
ALCOHOL1SMO ( ') 36 8 33 lS 55 
SOBREPESO >30\ (') 7 33 7 45 o 

VALOR DE p NO SIGNIFICATIVO EN TODAS LAS VARIABLES. 
DM no HTA•Diabético Normotenso, DM+HTA•Diabético Hipertenso, no DM no HTA•Ho 
Oiab6.tico Hormotenso, no OM+HTA•Ho Diabético Hipertenao, C•Control. 



N .. 

~ui.a n 
CAIUICTDiftlC:U Da LQI •aczm• DllllftIC09 

Dll +HTA Dll NO HTA 

EDAD AL DX (lllDIAtDS) 48U 53:t3 
DUllACION DE LA 1111 
KZDIA :t OS 13:t3 9:t2 

TllATAllIDITO Dll 
- DIETA (t) 36 . o 
- HlPOGIAIClllIAllTES <•> 56 100 
- INSULINA (' ) 8 o 

VALOR DE p NO SIGNIFICATIVA 111 TODAS LAS VARIABLES. 

GRUPO TOTAL Dll 

51t3 

11t2 

15 
81 

4 
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'l'ULa U1 

CUMl'l'Dil'l'1C:U Da LOe UCHll'tH SUD'I'-

DllRACION DI Lll HTA (llSDIAtEE) 
TIPO DI ll'l'A 
• - ll'l'A LSYE (\) 
•• - HTA llODIRADA (\) 
••• - HTA GllA\111 (\) 

TllATAKilllTO DE ll'l'A 
- Dlu.n'ICOI (\) 
- H"l'AaLOQUEADORU (\) 
- AUA ICE'I'ILDOPA (\) 
- V.UODILATADOU8 (\) 

º" 
iota 

33 
66 
o 

33 
25 
33 

8 

VALOR DE p NO SIGNIFICATIVO 111 TODAS LAS VARIABLES • 
• TA Diaat611ca >90<105 U119, •• TA D1Ht6lica 105-115 mall9. 
••• TA Diaat6lica > 115 ..il9 • 

NO DK 

1U1 

18 
54 

3 

36 
9 

27 
27 
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'l'UW. IV 

DA'l'Oa UW.CIOJW)()8 A W. CARDIO•A'l'IA I8QUDICA 

GRUPOS DM no HTA DM+H'l'A no DM no 

AllTECEDENTE DE AllGOR (•) so 64 73 
DOLOR EN EL INFARTO <•l 92 71 82 
NUMERO DE INFARTO (•) 
l• 75 79 73 
2• 25 14 27 
JO o 7 o 

VALOR DE p NO SIGNIFICA'l'IVO EN '!'ODAS LAS VARIABLES, 

HTA No DM+H'l'A 

73 
67 

73 
27 
o 
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TABLA V 
CARACTBllIBTICAB llACROBCOPICAB 

GRUPOS DM no llTA 

PESO DEL CORAZON .(gr) 
(HEDIA ± EE) 356±22 

ESPESOR MEDIO DEL 
VENTRICULO IZQUIERDO (mm) 
(MEDIA ± EE) 11±1 

DILATACION CARDIACA 
(n/\) 2/14 

No. DE VASOS CON 
OCLUSIOH DE >75\ 

o (n/\) 1/7 
l (n/\) 2/14 
2 (n/\) 5/35 
3 (n/\) 6/42 
TRONCO (n/\) 3/21 

DM+HTA no DM no llTA No Dll+HTA e 

424±16 417±2 449±2 351±3 

13±4 12±1 12±1 12±4 

2/16 6/40 3/27 0/0 

º'º 1/6 2/11 o 
3/25 3/20 2/11 o 
3/25 7/46 3/27 o 
6/50 3/20 3/27 o 
3/25 3/20 2/28 o 



TABLA Vl: 

CJlllAC'J'llltl'fICU U IUILacIOll al. :tDU'fO 

GRUPOS DM no HTA DM+KTA no DM no KTA No Dll+HTA ,,, (t) (t) (t) 

LOCALIZACION, 
ANTERIOR 57 50 45 55 
POSTERIOR 14 17 33 36 
AMBOS ªº 33 13 o 

TIPO DE INFARTO. 
AGUDO u 17 'º 45 
ANTIGUO 64• 58 20• 45 
AMBOS 14 25 27 o 

COMPLICACIONES RELllCIOMAl>AS A LA ZONA DE INFARTO 
ANEURISl!A o 8 o 18 
RUPTURA VEll'l'IUCULAR 14 o 20 9 
TROMBO INTRACAVITARIO o 17 20 9 
EXPANSION 35 8 6 9 



... ... 

'flUIWI vn 

DI8'fllIIUCIO• OS Ll8ICllSI .. vasoa 4allllllSll 11s1-soo alor••> 

GRUPOS DH no HTA 
. n•l4 

(nl'l 

IN'l'IHA• 10/71 

llEDIA .. 7/50 

AOYIQITICIA•"* O/O 

* lllGROSAIUlll'l'O DE LA INTIMA. 
•• HIPlllTROPIA, HIP~SIA. 
••• PI8ROSIS P!JIIVASCTJI.IUI. 

DH+KTA no DM no HTA 
n•12 n•l5 

(n/'l (n/t) 

6/50 ll/73 

2/16 4/26 

3/25 ,O/O 

Vlú.OR DE p NO SIGNIFICATIVO EN TODAS LAS VARIABLES • 

No DH+HTA 
n•ll 

(n/\) 

6/54 

2/11 

2/11 

e 
n•9 

(n/O 

4/44 

l/11 

O/O 
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TABLA VIII 

DIBTRIBCCION DE LESIONES DE VASOS DE KEDIAllO CALIBRE (60•150 aicra•) 

GRUPOS DM no HTA DM+HTA no DM no HTA No DM+HTA c 
n=14 n•l2 nal5 na11 n•9 

(n/\) (n/\) (n/\) (n/\) (n/\) 
ENGROSAMIENTO DE 
LA INTIMA O/O 2/16 O/O 1/9 O/O 

RELACION DE ESPESOR/ 
LUZ DEL VASO (<112) .7/50 7/58 7/46 5/55 J/JJ 

HIPERPLASIA/HIPER· 
TROFIA DE LA MEDIA 7 /50 5/41 6/40 5/45 2/22 

LESIONES 
PROLIFERATIVAS 2/14 O/O J/20 O/O 2/11 

VALOR DE p NO SIGNIFICATIVO EN TODAS LAS VARIABLES. 



TUI.a lll 

Ul&LIHa DS LUIOSU YMClll.U.U Zll'taAllIDCUDICU 

GR\lPOS DM no HTA DM+HTA no 011 no HTA No DM+HTA e 
n•14 n•12 n•l5 n•ll n•9 

(n/t) (n/t) Cn/tl (n/t) (n/t) 

VASOS GRANDES 10/71 6/50 11/73 6/54 4/44 

VASOS MEDIANOS 7/50 7/58 7/46 6/54 3/33 

VASOS PEQUE!IOS 5/35 5/41 4/26 º'º 1/11 

VALOR DE p NO SIGNil'ICATIVO EN TODAS LAS VARIABLES. 



w 
N 

TNIL.k X 

JIJIALIBIB DE AllOIUIALIDADES EXTIU\VhSCOIJUlES 

GRUPOS DM no HTA DM+HTA 
n=l4 n...a12 

(n/\) (n/\) 
FIBROSIS 
INTERSTICIAL 10/71 10/SJ 

HIPERTROFIA 7/50 5/41 

EDEMA 4/28 2/16 

INFILTRACION 
ADIPOSA 0/0 1/8 

VALOR DE p NO SIGNIFICATIVO EN TODAS LAS 

no DM no HTA No DK+KTA e 
nalS n•ll n•9 

(n/\) (n/\) (n/\) 

8/53 7/6J l/33 

9/60 6/54 2/22 

5/3J l/9 l/ll 

O/O l/9 1/11 

VARIABLES. 
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