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I .N.T Ro o u e e I o N. 

Hasta hace algunos años, las principales causas de muerte en nuestro 

país estaban ligadas a enfcnnedades infecciosas, propias de la pobreza y 

el subdesarrollo. 

la introducción masiva de vacunas y antibioticos, asi cooo el esta­

blecimiento de rredidas sanitarias hizo posible reducir la rrortalidad ge­

neral, siendo ahora mas cercana a la observada en los paises desarrolla­

dos .A pesar del desarrollo que México ha experimentado en las ultimas ~ 

cadas, persisten algunas condiciones tales cooo la desnutrición, la po-­

breza y la ignorancia que detenninan en gran medida la alta prevalencia 

de enfermedades infecciosas intestinales y de las vias respiratorias, -­

causantes de la mayor parte de las defunciones durantes la etapa infantil 

Mientras tanto en los adultOs, una vez controladas las causas tradi-

clona.les de nuerte, ha sido posible el aurrento de esperanza de vida. En 

México, al igual que en otros pa.íses en desarrollo, diferentes aspectos 

de la vida se ven influenciados por este proceso de transición. cuando -

aun no se ha logrado superar por CCflllleto los males propios del subdesa­

rrollo, caro la desnutrición y elevada nortalidad infantil, nuestro pa!s 

se encuentra ya efectado por aspectos que hasta hace poco tiempo eran ex 

elusivos de los paises desarrollados. De entre estas alteraciones son de 

particular. importancia las relacionadas con la ateroescl:erosis, que en los 

adultos ha· llegado a ser una de las tres principales causas de muerte. 

Por lo tanto , la tasa de nortalidad especifica para las enfermedades -

relacionadas a la ateroesclerosis crecera en la misma medida que aumente 

el numero de muertes por esa causa, si no se establece un prograIM. ed~ 

tivo eficáz que este orientado a la nOO.ificacióñ de los habitos dieteti­

cos, el tabaquiStrO, sedentarisrro, control de las dislipidemias, diabetes 

e hipertensión, que evite la progresión de las enfermedades ca.rdiovascu­

lares coronarias y por lo tanto isquénicas del corazón. ( 1 ) • 
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A N T E C E D E N T E S 

La diabetes mellitus es un complejo de sindromes, caraq 

terizado p:>ralteraciones en el metabolismo de carbohidratos, 

la presencia de complicaciones microvasculares (engrosamien­

to de la mebrana basal a nivel capilar, retinopatía y nefro­

patía), macrovasculares (cardiopatía isquémica, enfermedad -

vascular cerebral, claudicación intermitente y otras compli­

caciones neuropáticas), de la colagena y alteraciones de la 

respuesta inmune a las infecciones (l,6,7,9,10,13). 

La diabetes mellitus constituye un problema de salud p~ 

blica, aunque su prevalencia real ~o se conoce. Las inv~sti­

gaciones practicadas a poblaciones de nuestro país tanto a -

nivel urbano como rural muestran una prevalencia aproximada 

del 2 al 4%. Estas frecuencias son aimilares a las mostradas 

en la mayoria de los paises industrializados encontrandose -

entre las diéz primeras causas de mortalidad (3,9,10,11). 

La enfermedad coronaria no se habia relacionado a la di~ 

betes mellitus hasta 1883 en que Vergely observo que existía 

una gran proporción de pacientes anginosos entre los diabéti­

cos. Joslin en la era previa a la insulina informo las causas 

de mortalidad en 1164 diabeticos donde solamente el 2% habian 

fallecido a consecuencia de la enfennedad coronaria. Con el adveni­

miento de la insulina se ha logrado el control de procesos -

metabólicos agudos tales como la cetoacidosis, coma hiperosmQ 

lar e infecciones, pero han aparecido otras complicaciones, 

como la enfermedad cardiovascular que es hoy. en día la primera 

causa de mortalidad en diabéticos, superando en frecuencia 

a las complicaciones agudas (infecciones) y en los años más 

recientes a la insuficiencia renal, particularmente a los~ 
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ticos insulinodependiente~ (2,3,5,9). 

Diversos estudios como el de Framingham han mostrado la -

elevada presencia de ateroesclerosis en el paciente diabético 

dos a tres véces mas comparado con los no diabeticos estando -

implicitos diversos factores entre los que se han identificado 

alteraciones en el metabolismo de los lÍpidos, alteraciones de 

los pequeños vasos que incluyen microaneurismas en la memebra­

na basal capilar, asi como cambios endoteliales con disminucio 

subsecuente de la luz del vaso, que si bien no son exclusivos 

de los diabeticos se han encontrado comunmente asociados. A e~ 

ta enfermedad de pequeños vasos se han atribuido arritmias, a~ 

gina de pecho, insuficiencia cardiaca y muerte súbita (7,9,10) 

Asi también por el daño vascular, el infarto agudo del mig 

cardio continua siendo una de las principales causas de rnorbi­

mortalidad en pacientes diabeticos en quienes se demostraron 

factores que incrementan la formación de placas ateroescleroti­

cas y trombosis: neuropatía autonomica predisponente de infarto. 

Adicionalmente la sensibilidad al dolor alterada, dificulta el 

diagnóstico temprano y el tratamiento oportuno (trombolisis),­

siendo el curso clínico del infarto frecuentemente mas c~mpl! 

cado y de elevada mortalidad al compararlo con los no diabeti­

cos. (11). 

Se ha· notado en la población de diabéticos, la asociacion 

de otros factores de riesgo que empeoran la progresión 

de la afección cardiovascular por ateroesclerosis, con una ma­

yor frecuencia de hipertensión arterial asociada a la insuficieJ! 

cia renal crónica, tronstornos en el metabolismo de los lÍpidos 

de la coagulación, hiperinsulinemia temprana, obesidad {4,7).­

Habitos como el tabaquismo y la administración de farmacos co-



munemente empleados en ellos como betabloqueadores, diuréticos 

tiazÍdicos y recientemente la informacion controversia! que la 

insulina exógena e hipogluceminates orales condicionan diferen 

cías claras pronosticas con poblaciones no diabética. 

Aunque los hipoglucemiantes orales han sido ampliamente -

usados para el tratamiento de la diabetes, se ha sugerido en -

traba jos previos que estos farmacos pueden estar implici tos en 

la aceleración de la enfermedad macrovascular coronaria, pero 

no en la circulación microvascular. La alteración de la celula 

endotelial se ha asosiado a la patogenia de la enfermedad; ---

Petty y cols en estudios in vitro demostro que las sulfonilu-

reas y biguanidas pueden inducir cambios proliferativos del eQ 
• 1 

dotelio microvascular. Así tambien se ha considerado contrib~ 

yente de aterogénesis acelerada a la hiperinsulinemia temprana 

del diabetico tipo II y a la administración de insulina exóg~ 

na en el daño a nivel microvascular. Al impedir la regresión 

de la placa ateroesclerosa aumenta sus dimensiones, altera la 

fibrinolÍsis y el efecto cardioprot.ector de los estrógenos, -­

siendo considerada la insulina (Hiperinsulinemia endógena y la 

administracion exógena) un potente factor aterogénico y por lo 

tanto riesgo cardiovascular (4,S,6,8,14.). 

La evaluación de la función ventricular y capacidad física 

de acuerdo a la clasificación de la New York Heart Association 

debera tener en cuenta la posibilidad de: cardiomiopatía diabi 

.tica o isquémia miocardica en la que pueden estar independien­

tes o íntimamente asociadas a una mayor limitacion clÍnica.(12). 

El termino cardiomiopatía diabética fue primeramente sug~ 

rido por Rubler y cols en 1972 basado en estudios posmorten de 

pacientes que sufrieron insuf iciencía cardiaca severa en ause~ 



cia de otras causas conocidas. Actualmente es una entidad ple­

namente aceptada con un soporte clínico, epidemiológico y pat~ 

lógico en donde estudios morfológicos han mostrado anormalida­

des de los pequeños vasos intramurales, capilares y comporta-­

mientes intersticiales.(3,12). 
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La cardiomiopatía diabética asociada a falla ventricular 

izquierda puede ser subclÍnica aunque recientes estudios han d~ 

mostrado anormalidades en la función sistólica y diastólica. 

La neuropatfa autonómica participa ampliamente en el espe2 

tro clínico de la cardiopatía isquémica y la limitación funcio­

nal, alterando los síntomas clásicos de angina o del infarto. 

Asi mismo la fatiga, hipotensión, bradicardia po~disautonomia, 

empeoran el estado clínico funcionál que sumado a las alteracig 

nes vasculares coronarias y de la cardiomiopatía marcan cla­

ras diferencias suceptibles a ser evaluadas en los diabéticos, 

al compararlos con otros grupos de riesgo.(12, 13). 

DEFINICION DEL PROBLEMA 

El papel de la diabet~s mellitus en la cardiopatia.isqu€ 

mica, repercusión funcionál y su asosiación con otros factores 

de riesgo asi como el tipo de tratamientos empleados para su -

control aeben ser definidos y analizados por lo que se plan-­

tea el presente estudio, tratando de discernir incognitas aun 

no.resueltas, intentando con esto aportar nueva ~nformación a 

este complejo sindromatico aun no conocido en su totalidad. 



JUSTIFICACION 

Estudios recientes (2,3) indican que los efectos a largo 

plazo de la exposicion a diversos "factores de riesgo" consid~ 

ran ser a nivel cardiovascular deletereos para el arbol vascu­

lar coronario, predisponiendo a largo plazo a la obstrucción -

endovascular con la producción de una entidad bien identificada 

pero con importantes cambios en su patogenesis, que es la car-

diopatia isquémica. Por tal motivo y documentados en investi-

gaciones previas cstan buscando mecanismos aun no identif! 

cadas causales de la progresión obstructiva vascular en pacieu 

tes diabéticos, en que como mencionamos previamente e~tan im­

plícitos diversos factores siendo recientemnte propuestos a 

diversos tipos de tratamientos utilizados para su control Cine~ 

lina): pero solo recientemente en estudios aislados y algunos 

in vitre (2), han sugerido a los hipoglucemiantes orales como 

causales de este daño endotelial y por lo tanto aceleración de 

ateroesclerosis, asi mismo otros factores propuestos desde el 

estudio de Framingham comoel.tabaquismo, hiperlipidemia, hipeE 

tensión arterial sistémica, debera ser comparados angiografic~ 

mente asi como funcionalmente con los pacientes diabéticos P! 

ra tener un mejor entendimiento clínico, funcional y de prono~ 

tico para los diferentes grupos de estudio, intentando con esto 

dejar sentadas inquietudes para el mejor conocimiento de los 

factores de riesgo implicitos en la enfermedad vascular coron~ 

ria. 
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O B J E T I V O S 

l. Observar la frecuencia de lesiones coronarias en vasos epi­

cardicos en diabéticos en relación con el tipo de tratamie~ 

to utilizado para su control. 

2. Analizar la presencia y comportamiento de la cardiopatía i~ 

quémica en pacientes diabéticos, comparado con los no diab~ 

tices con otros factores de riesgo cardiovascular. 

3. Evaluar la repercusión funcionál de la diabetes mellitus en 

un grupo de pacientes con demostrada cardiopatía isquémica 

4. Analizar las complicaciones posquirurgicas, clase funcionál 

y respuesta al tratamiento efectuado comparado con no diab~ 

tices pero con otros factores de riesgo cardiovascular.(hi­

pertensión arterial, tabaquismo,hiperlipidemias.). 
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8 I P O T E S I S 

Los pacientes diabéticos cronicamente expuestos a trata­

miento utilizado para su control (Insulina exógena e hipoglu­

cemiantes orales) muestran mayor afección endotelial vasacular 

coronaria, con importante repercusión clÍnico-funcionál y por 

lo tanto peor morbimortalidad, comparado con pacientes portadg 

res de otros factores de riesgo cardiovascular como la 1hiper-­

tensióri arterial sistcmica, dislipidemias y el tabaquismo. 

8 



MATERIAL Y HBTOOOS 

se diseño un estudio prospectivo, observacionál y descrif 

tivo, que incluyó a los pacientes que acudieron al servicio de 

cardiología, del Hospital Central Sur de Alta Especialidad de 

Petrolees Mexicanos, en el periodo comprendido de enero a di--

ciembre de 1992, con edades comprendidas entre 15 y 75 años, -

distribuidos de la siguiente forma: 

~Diabéticos de mas de 5 años de evolución, los cuales 

acudieron por sintomatología sugestiva de cardiopat'ía isquémica 

controlados con hipoglucemiantes orales, insulina o dieta y --

ejercicio, por mas de 5 años. 

~ Pacientes No diabéticos, con otros factores de rie~ 

go cardiovascular como son:Tabaquismo, hipertension arterial 

sistémica, dislipidemias; con sintomas de cardiopatía isquémica 

~ (grupo control) constituido:.por pacientes asintoma­

ticos de mas de 40 años y que se les realizó coronariograf Ía -

como complemento prequirurgico de su cardiopatía de base (valv~ 

lopatías, cardiopatía congénita en el adulto, tumores cardiacos 

etc.). 

•rodos los pacientes con.taren con historia clínica orient~ 

da al estudio, con antecedentes de Hipertensión arterial, tab~ 

quismo, dislipidemia, diabetes mellitus, este ultimo con enfa-

sis particular en el tiempo de evolución, tipo de control, ci­

fras de glicemia promedio observadas. Se anotó la clase funcio-

nál (de acuerdo a la clasificación de la New York Heart Associ~ 

tion), historia de infarto previo o reciente y tipo de trata-­

miento instituido para la cardiopatía isquémica (revasculariza-

ción miocardica , angioplastia percutanea, medicamentoso r reha 
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bilitación cardiaca) y las complicaciones posquirurgicas obse~ 

vadas. 

Todos los pacientes contaron con glicemia central, urea, -­

creatinina, acido Úrico.Estudios de gabinete como:electrocardi2 

grama de superficie de 12 derivaciones, ecocardiograma bidimen­

sional, prueba de esfuerzo, a~gioplastía coronaria y en algunos 

casos gamagrama miocardico con Talio 201. (VER ANEXO E). 

En la angiografía coronaria se revisaron por segmentos y vs 

sos afectados en las proyecciones habituales, de acuerdo a los 

criterios del American College of Cardiology (ANEXO A). Seco~ 

sidero el grado de obstrucción, siendo significativo para obs-

truccion luminal en la oescenden~e anterior, mayor de~ 50% y -

para el resto de los vasos un 70%, y las lesiones difusas no -

significativas, la presencia de multiples placas ateroescler'2,_ 

sas no obstructivas. se definía como mala circulación colateral 

la ausencia de arborización distal de los troncos principales 

(VER ANEXO B). 

La función ventricular se evaluo mediante Ecocardiograma 

bidimensional utilizando una maquina Hewlett Packard 77020-A,-

modo M, Bidimensional, doppler color, con transductor de 2.5 -

MHZ. El estudio se realizo de acuerdo a las recomendaciones de 

la Asociación Americana de Ecocardiografia.(ANEXO G) 

El estudio coronariografico fue realizado utilizando un -

equipo Siemens Bicor 1988, Biplano Coroskop C y L, modelo: --

844168565146, en las proyecciones convencionales.(VER ANEXO e, 

D,F.). 

La función ventricular a partir del cineventriculograma se 

efectuo por planimetría computarizada utilizando un equipo ME­

DDARS Honeywell.Otro metodo para evaluar la función ventricular 



11 
y alteraciones perfusorias miocardicas fue el Gamagrama miocar-

dice con Talio 201, utilizando un equipo General Electric, Maxi 

Camara 400-A, Modelo OMS 8000 CA. 

La prueba de esfuerzo se efectuo utilizando una banda pa-

ra estudios ergometricos de tipo Quintan 3000, y en protocolos 

de Bruce o Sheffield. 

DEFINICION DE LA ENTIDAD NOSOLOGICA 

La diabetes mellitus es una enferemedad metabólica, con -

alteración en el metabolismo de los carbohidratos, secundaria­

mente se acompaña de alteraciones inmunológicas, predisposicion 

a las infecciones, ateroesclerosis acelerada, con la consecuen-

te oclusión arterial a diversos niveles, entre los que se inclu-

ye las arterias coronarias. Esta enfermedad oclusiva corónaria 

condiciona isquémia miocardica, definida como el desequilibrio 

que existe entre la oferta y la demanda: y en los casos extre-

mos muerte celular (zona de infarto), si persiten las condicig 

nes de falta de riego tisular por oclusioñ coronaria aguda. 

DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO 

La población a estudiar comprende a los pacientes provenieu 

tes de diversas partes del paí~ derechohabientes de Petroleas -

Mexicános, canalizados por los diferentes servicios de Cardio-

109ía en Clínicas y Hospitales, referidos al Hospital Central 

Sur de Alta Especialidad, con diagnostico de cardiopatía isqué 

mica. 



T l P O DE 

PROSPECTIVO 

OBSERVACIONAL 

DESCRIPTIVO 

E S T U D l O 

CRITERIOS DE INCLUSION 
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l. Pacientes diabéticos de mas de 5 años de evolución con ed~ 

des comprendidas entre 15 y 75 años a los cuales se les ha­

lla realizado cateterismo cardiaco por sospecha de cardiop~ 

tia isquémica. 

2. Diabéticos de mas de 5 años de evolución manejados ~n los -

ultimas años con insulina exógena, hipoglucemiantes orales 

o solo dieta y ejercicio. 

3. Diabéticos con estudio completo de laboratorio, ecocardiogr! 

ma, talio 201, prueba de esfuerzo, de los ultimes 5 años. 

4. Pacientes portadores de otros factores de riesgo cardiovas­

cular como la hipertensión arterial,tabaquismo e hiperlipl­

demia, que se estudiaron, incluso con cateterismo cardiáco 

por sospecha de cardiopatía isquémica. 

S. Pacientes asintomaticos para cardiopatía isquémica que --­

contaron con cateterismo cardiaco como parte del protoco-

lo de estudio de pacientes mayores de 40 años que seran so­

metidos a tratamiento quirurgico por otras patologías (valv~ 

lopatías,cardiopatía congénita del adulto, tumores cardiacos). 
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O E F I N I C I O N O E V A R I A B L E S 
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ANEXO-A 14 

CRITERIOS DE LA AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY 

R!GHT CORONABY ARJEBY 

: SEG.1 
1. ProxRCA 
2. MldACA 
3. DlslRCA 
4. RPDA 
5. RPLS 
&. 1•1RPL 
7. 2ndRPL 
a. 3rdRPL 

lnf S.plel 
ACMarg 

.. 
10. 

CORONARY ANATOMY 

DEFINITIONS 

LEFT COBONARY 4RTEBY 

sea.1 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 
22. 
23. 
24. 
25. ... 
27. 

LMCA 
ProxLAD 
MldLAO 
DlolLAD 
11IDl1g 
2ndDl8g 
ht&.pl•I 
ProxCX 
DlolCX 
1•tObMarg 
2ndObMarg 
3rdObMarg 
LAY 
hlLPL 
2ndLPL 
3rdLPL 
l.POA 

• BucceaCuJ Jteduclloo oral Lauit ~In Dlrunek·r. Remnl.nlne StcnOflt. la 1-.1lum 50'7"" 
•• lacomp]ete "11eeea. Le.loo StW Gre:eLer'llum liO'h Dlamrter SCeoo.l& 

••• Umucce..ruJ UuabletoDllateorOpc:o. 

'' • 6mAfi:M Colege d Carádo]/, Bethesda, MO 20814 



A N E X O - B 

Representacion graf ica de las lesiones coronarias 

porcentuales en el cateterismo 

cardiaco. 

'50% 75 .,. 88% 

75% 95% 98"1. 

Corte transversal de las lesiones 

angiograficas evaluadas en el 

cateterismo cardiaco 

-D 
-2s•1. 
-SO% 
-2s•1. 
-o 
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ANEXO-C 
16 

PROYECCIONES MAS USUALES PARA EL ESTUDIO 

DE LAS ARTERIAS CORONARIAS. 

oo•~~ 'llf I 

, , 
I 

I / 

~ 
CORONARIA IZQDIERDA EN PROYECCION OBLICUA DERECHA ANTERIOR 

PROYECCION OBLICUA IZQUIERDA ANTERIOR A 55/60º 



ANEXO-O 

~ 
co30::,_ \j () CA20° 

POSICION CRANEAL Y CAUDAL DE Ll\ 

ANGIOGRAFIA CORONARIA 

CORONARIA DERECBA EN POSICION OBLICUA IZQUIERDA Y 150 CAUDAL 
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ANEXO -E 

HOSPITAL CE?\TRAL SUR DE ALTA ESPECIALIDAD 18 

P E H E X 

SERVICIO DE CAROIOLOGIA 

NOMBRE------------------ FICHA---- EDAD---

~ ffifill DIABETES MELLITUS 

!-TIEMPO DE EVOLUCION 

2. TIPO DE TRATAMIENTO 

)s-10 AROS lll-15 ARo@ \16-20 ANOS: (21-30 í'JioSj 
.--~T,_,i'-'e.,,m,,,p,.o...;d,,,e..__,Tc::x~. BIGUANIDA SULFONIL. MIXTO 

r====~' r==-i 1 lc=I HIPOGLUCEM. ORALES 

INSULINA jINTERMEDIA/ jPROLONGj jAAPIOA 1 
HIPOG. ORAL + INSULINAl,__ ______ -i 

Calorias 

DIETA Y EJERCICIO !~---------' ~ 
3. CIFRAS DE GLICEMIA (mg5/dl}C=:JC=:JL=i 1 ¡ 
4. Colesterol¡_!:::=:::==::=:==~ HDL~TRIGLICERI~D-0-S~¡~-"'-----'-r---' 
S. AC. URICO,__ ____ _, ~-----~ 
6. SERVICIO DE CONTROL 1 MEO GRAL/FAH.f jENOOCRINOLOGIAj 1 MEO. INTENAj 

Cl\TETEJUSllO CARDIACO Y ANTECEDENTES CARDIOl.OGICOS: 

J. MOTIVO DEL ESTUDIO: ~ CLASE: W ITIJ [TI1J (RJ"°·~---
1 INFARTO PREVIO' FECHA (sl ____ _ 

OTROS ___________________ ~ 

2. FECHA DEL CATETERISMO CARDIACO _________ _ 

LESIONES ANGIOGRAFICAS MACROSCOP.: ~ 
~ F.E.j~---' 

OBSP.RVAC!ONES 

f'ACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: 

j J vasosj 

TABAQUISMO 

HIPERTENS!Ot: 

Tipo 

11 IPERCOLESTEROL. 

AC URICO 

'1 , . 

1-· 



BICOR-System. • 

l\NEXO-F 19 

EQUIPO DE CINEANGIOGRAFIA CARDIOVASCULAR 



SEPTAL 
MEDIAL 

POSTERIOR 
MEDIAL 

l\NEXO-G 

POSTERIOR 
BASAL 

POSTERIOR 
MEDIAL 
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EJE LARGO PARAESTERRAL E.JE CORTO PARAESTERNAL A NIVEL 
DE KUSCULOS PAPILARES 

SEPT¡.L 

'TAL MEDIAL 

CUATRO CA.."WtAS APICAL LONGITULDI!U.L 
(DOS CAKARAS} 

!§;--!:ID ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR 
rz2'2l ARTERIA CORONARIA DERECHA 

mz» ARTERIA CIRCUNYLEJA 
.. ARTERIAS DESCEMDEIITE AlfrERIOR/CIRCUh"FLE.JA SOBREPUESTAS 

f2'i1.3 ARTERIAS DESCENDENTE AlffERIOR/!lKIWUA DElllrnA ~ 



ANALISIS ESTADISTICO 

Para el analisis estadistico de los datos obtenidos 

se utilizaron las pruebas de Chi cuadrada, T de student y 

la prueba de Fisher, tomando en cuenta el riesgo relativo, 

los metodos no corregido de Mantel-Hanszel y corregida de 

Yates, con la significancia estadística para la "p" ya est2: 

blecida convencionalmente. 

E T I C A 
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En relación a implicaciones éticas de los pacientes 

incluidos en el estudio, no existio controversia para llevarse 

a cabo ya q:µe.los procedimientos efectuados son los establecí-

dos convencionalmente de manera general, en todo paciente·con 

sospecha de cardiopatía isquémica, inclusive los estudios inv~ 

slvos y fo·rman parte de su protocolo habitual para conocer el 

proceso morbosoante la sospecha de afección coronaria. A ning~ 

no de los pacientes se les sometio a al.gun procedimiento que 

no-tuviese un soporte clínico suficiente. 
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RESULTADOS 

Se estudió un total de 167 pacientes, 117 correspcndieron al sexo mas­

culino y 50 al femenino, con edades ccmprendidas entre 34 y 76 años, sesenta 

y seis pacientes correspondieron al grupo de diabéticos (GRUPO A); sesenta 

y nueve al de otros factores de riesgo (GRUPO B), y treinta y dos constitu-

yo el grupo control asintanatico (GRUPO C). Figura l. 

El tratamiento de la diabetes rrellitus fue en 54 caso:; con Hipoglucern.L:!!!. 

tes orales, manteniendo cifras pranedio de glicemia de 137 mgs (95 rrg miniIM 

-275 na.xi.na) durante un tiempo pranedio de control de 9. 7 años; seis pacien-

tes utilizaron insulina con cifras de glicernia de 142 m;,¡s ( 130 ng min.i.ma-185 

rn:¡s maxima), en un plazo pranedio de control de 14.2 años. Fina1r1te tam-­

bien 6 pacientes se controlaron con Dieta y ejercicio cuyas cifras pranedio 

fueron de 131 nqs (minilros de 99 rrgs- maxima 147 mgs ) durante 5 años de 00!!. 

trol (TABLA I, Grafica 2) • 

Ia distribución de los diferentes grupos en asociación con otros fac~ 

res de riesgo fue la siguen te: GRUPO A: Solo diabéticos 7 casos, diabetes 

+ Hiperlipidemia 3, Diabetes + Hipertensión 9, Diabetes + Tabaquisnp 6, Dis 

betes + Hipertensión + Tabaquismo 13, Diabetes + Hipertensión + Hiperlipid~ 

mia 8, y Diabetes + Hipertensión + Tabaquisiro + Hiperlipidemia 20. Eh el -­

GRUPO B: Hiperlipídemia 6, Tabaquisrro 13, Hipertensión 14, Tabaquisro + Hi­

perlipidemia 13, tabaquiSRO + hipert~sión 13, Hipertensión + Tabaquismo + 

hiperlipidemia 15. En el GRUPO e se incluyeron 32 pacientes de los cuales 27 

se estudiaron por valvulopatías, 2 p::>r tum::>res cardiacos (rnixanas auricula­

res). 2 por arritmia y l ¡:or canunicación interauricular (TABLA II). 

La historia de infarto m.iocardico previo antiguo o reciente al m::xnento 

del estudio ocurrio en el 68.1% (45 casos) de los diabéticos, contra 47 .. 8% 

(33 casos) del grupo de no diabéticos y ningun caso del control. p= < 0.01 

(TASIA III, Grafica 3). 
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La clase funcionál corro reflejo de la función cardiaca, tanto para is-

quenia miocardica cano secundario a cardicmiopatía diabética, rrostro mas de 

la mitad (60%) del grupo A en estadio III-IV, contra un 37% del grupa B --

(p= <0.01) y al canparar las diferentes clases entre el grupo A y B huOO ta1] 

bieÍl diferencias en el grado de deterioro para el prilrer grupo. (p= < O:OS). 

Un tercio de los diabéticos ( 32%) estaban en clase IV que ameritaron tra~ 

miento agudo y hospitalizacion en unidades de cuidades intensivos y/o coro-

narios, ya sea por angina inestable o mayor frecuencia de Infarto agudo del 

miocardio (TABLA III} fue mayor en los diabeticos.(TABLA IV, Gráfica 4}. 

IAJs resultados observados de la angiografia coronaria en relacion al número 

de vasos afectados, rrostro'" que en el grupo A el 86.3% tuvo lesiones críticas 

en 1 a 3 vasos en contraste con el qru[X> B, en que hubo estas lesiones en 

el 75.6%. (p=< 0.002). (TABLA. V). Clararrente en el grupo control solo un 21% 

de los que rrostró lesiones coronarias críticas que en su mayoría solo afectó 

1 vaso. (Gráfica 5). 

la función ventricular valorada cerro fracción de expulsión con cifras 

superiores al 50% fue rrenor para el grupo de diabéticos (72. 7% del total de 

diabéticos), y solo rebaso esta cifra, en el 27.3% con diferencia signifi~ 

tiva al ccxnpararlo con el grupo B en que la fracción de expulsión fue mayor 

del 50% en el 66~7% e inferior a esta en el 33.3% de los casos (p=<0.0001). 

(TABLA. VI), Gráfica 6. Si se analiza el CCITlfXJrt.am.lento con una FE mayor al 

35\, en el grupo B hubo 63 casos contra 51 del grupo A y ninguno del grupo 

control. cP= < 0.02). Gráfica 7. 

caro se esperaba, la fracción de expulsioñ considerando el numero de ._ 

v~Sos afectados fue inversamente proporcionál al núrrero de lesiones, no ob§ 

tante la diferencia estadística no se dio entre los afectados de 1 o 2 va-

sos (siendo 58 y 49\ respectivamente), pe.ro si la hubo entre los de l y 3 

vasos (43%) (p= ( 0.05%) TABIA VII, Gráfica 8. 

la FE pranedio para cada uno de los subgrupos y la asociacion ~e 9'U!E 
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da.ron con otros factores de riesgo se muestra en la tabla II, siendo sigo!_ 

ficativarnente, que solo si se asociaban con diabetes mellitus, la FE era ~ 

nor (p=<0.05). 

En relación al tratamiento, se realizo: Cirugía de revascularización -

miocardica con injertos de safena o de arteria namaria interna en 41 pacien 

tes del grupo A y en 40 del Grupo B. Angioplastía coronaria percutanea en 15 

del grupo A y 24 del Grupo B, Rehabilitacioñ cardiaca y tratamiento farmat:E 

ló:rico en 15 del grupo A y 11 del B. {TABrA VIII); colocandose en la revas­

cularización quirurgica un prc:medio de 3.0 puentes contra 2. 7 entre los del 

grupo A y B respectivamente. (p= < 0.14). (Gráfica 9). 

Finalmente las canplicaciones observadas en los pacientes sanetidos a 

revascularización quirurgica, con injertos llevados a cabo baj) circulación 

extracor¡xJrea, henodilucioñ, car.diopléjia e hipotermia, fue significativa.tne!l 

te diferente entre los diabéticos y no diabéticos caro fue para: Infarto ~ 

rioperatorio, descontrol metabÓlico, transtornos ácido-base, arritmias car­

diacas, intubación orotraqueal prolongada, edema cerebral e hiperazohemia -

prerenal y/o insuficiencia renáL (TABLA IX, Gráfica 10). 
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T A B L A - l 

CllRDIOPATIJ\ ISQUEMICA DI Dil\BETJCDS 

T I P O D E C O N T R O L 

CIFRAS DE GUx:a;A 
CONTROL TIEMPO DE CONTROL NUM. nnnMnnTn 

minimo-máximo praEdio min.- nex. promedio 
HlPOGLUCfMIJ\Nn 
ORALES 6 a. 32 a. 9. 7 a. 54 95 - 275 137 mg. 

INSULINA 7 a. 18 a 14.2 a. 6 130- 185 142 mg. 

DIETA Y 
E~ERCICIO 5 a. 9 a. 5.5 a. 6 99 - 147 131 mg 

T A B L A - I I I 

I N F A R T O DEL M 1 O C A R D I O PREVIO 

NO DIABETICO 

INFARTO 
DEL 33 47.8% 

MIOCARDIO 

DIABETICOS GRUPO CONTROL 

45 68.1% o 

p = ( 0.01 

Fuente:Archivo Clínico del 
Servicio de Cardiolo­
gía - HCSAE-PEMEX 
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GRAFICI\ - l 

CAROIOPATIA ISOUEMICA EN OIABETICOS 

GRUPOS DE ESTUDIO 

n= 167 

40 % 

19% 

HCSAE - PEMEX 

JR:+m OIABETICOS 
ltttm 66 pac. 

~ NO OIABETICOS 
~ 69 pac 

GRUPO CONTROL 
32 pac. 

41% 



TABLll-II 

CARDIOPATIA ISQUEHICA EN DIABETlCOS 

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
'i 

FRACCION DE EXPULSION 

FACTORES DE RIESGO No. DE PTES. 

!:IBYPQ- B 
HIPERLIPIDEMlA 6 

TABllQUISMO 13 

HIPER1'ENSION ARTERIAL 14 

TABAQUISMO + HIPERLIPIDEMIA 13 

TABAQUISMO + HIPERTENSION 13 

HIPERTENSION+TABAQ.+HIPERLIP. 15 

G n·u P u - ft 

DIABETES UNICAMENTE 7 

DIABETES + HIPERLIPIDEMIA 3 

DIABETES + TABAQUISMO 6 

DIABETES + HIPERTENSION 9 

OH + HIPERT. + TABAQUISMO 13 

DM + HIPERT. + HIPERLIP. 6 

DM +TABAQ+HIPERT.+HIPERL!P. 20 

u R U P O - C 
CONTROL -ASINTOMATICOS 32 

FEl-PROMEDIO 

72 \ 

5B \ 

52 ' 
47 ' 
55 \ 

52 ' 
57 ' 
43 \ 

40 ' 
42 ' 
44 ' 
47 ' 
48 ' 
« . 

Fuente:Archivoclinico de Cardio­
logía - HCSAE - PEMEX. 
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Cl\RDIOPATIA ISQUEMICA EN DIABETICOS 

HCSAE - PEMEX 

T I P O O E C O N T R O L 

GRAFICA - 2 

54 Pacientes 

UIPOGLUCEMIANTES 

ORALES 

INSULINA 

Pacientes 

DIETA Y EJERCICIO 

6 Pacientes 

28 



100 

NUMERO 
DE 90 

CASOS 
so 

;o 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

GRAFICA -3 

CARDIOPATIA ISQUEMICA EN DIABETICOS 

INFARTO DEL MIOCARDIO PRESENTE EN LOS GRUPOS 

DE ESTUDIO 

~ INFARTO PREVIO 

1 
p= <0.011 

66 pac 69 pac 

32 pac 

DIABETICOS NO DIABETICOS GRUPO CONTROL 

29 



CARDIOPATIA lSQUEMICA EN DIABETICOS 

C LAS E 

C L A S E 

I 

II 

III 

IV 

F U N C I O N A L 

TA B L A - IV 

NO DIABET. 

5 

27 

12 

7 

DIABETICO GPO.CONTROL 

2 27 

18 4 

15 1 

17 o 

p =<o.os 
Fuente: Archivo clínico del 

servicio de Cardio­
logfa -HCSAE-PEMEX. 
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GRAFICA -

CARDIOPATIA ISQUEMICA EN DIABETICOS 

Número 

de SO 

pacientes 

40 

30 

20 

10 

O.M. 

HCSAE - PEMEX 

CLASE FUNCIONAL ( NYllA) 

NO DM CONTROL 

31 



CARDIOPATIA ISQUEMICA EN DlABETICOS 

ANGIOGRAFIA CORONARIA 

NUMERO DE 
VASOS 
AFECTADOS 

UNO 

DOS 

TRES 

CORONARIAS 
NORMALES 

LESIONES 
DIFUSAS NO 
CRITICAS 

T O T A L DE 
PACIENTES 

T A B L A-V 

DlABETICOS NO DIABE:r!OO CONTROL 

10 21 5 

16 16 l 

31 19 1 

4 14 20 

5 4 o 

66 69 32 

Fuente~Archivo clínico del servi­
cio de cardiología -HCSAE­
PEMEX. 

32 



30 

20 

10 

GRAFICll - 5 

CAROIOPATIA ISQUEM1CA EN DlABETlCOS 

NUMERO DE VASOS AFECTllDOS 

DIABETICOS 

31 

l 

r<xl UN VASO 

~ DOS VASOS 

111 TRES VASOS 

NO OIABETICOS GRUPO CONTROL 

2 l 2 

p= (0.002 

HCSAE - PEMEX 
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CAROIOPATIA ISQUEMICA EN DIABETICOS 

FRACCION DE EXPULSION 

'fABLA - VI 

FRACCION DE 

EXPULSION DIABETICOS NO DIABETICOS CONTROL 

> 70 % 1 - l. 5 % 

61 - 70 % 5 - 7.6 % 

51 - 60 % 12 -18.2 \ 

35 - 50 \ 33 -50 \ 

< 35 % 15 -22. 7 % 

TOTALES 66 - 100 % 

BUENA FUNCI.ON VENTRICULAR 

MALA FUNCION VENTRICULAR 

8 - 11.6\ 14 ~ 43.8\ 

14 - 20.3% 10 - 31. 2\ 

24 - 34. 8% 6 - 18.8% 

17 - 24.6% 2 - 6.22% 

6 - 8. 7% o 

69 - 100\ 32 - 100 % 

( > 50%): 

(.t. 50%): 

OIABETICOS NO DM 
27.3 % vs 66.7 % 

72. 7 % VS 33.3 % 

P~ 0.0001 

Fuente:Archivo clínico 
del servicio de 
Cardiología-HCS~E 
PEMEX. 
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GRAFICA - 6 

CARDIOPATIA ISQUEHICA EN DIABETICOS 

FRACCION DE EXPULSION 

46=72. 7% 

50 25 25 

No. de Casos 

p= < 0.0001 

RCSAE - PEMEX 

35 

50 



TABLA VII - CARDIOPATIA ISQUEHICA EN DIABETICOS 

NUMERO DE 
VASOS AFECTA 
DOS 

1 

2 

3 

4 

FUNCION VENTRICULAR EN DASE AL 

NUMERO DE VASOS AFECTADOS 

NUMERO DE 

PACIENTES 

36 

32 

46 

39 

FRACCION DE EXPULSION PROMEDIO-% 

minimo - máximo promedio 

40% 

25% 

25% 

50% 

% 

- 77% 58% 

- 65% 49% 

- 60% 43% 

- ªº' 66% 

Fuente:Archivo clínico del 
servicio de Cardio­
logía-HCSAE-PEMEX. 
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100 

No. de 
casos 

90 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

GRAFICA - 7 

CARDIOPATIA ISQUEMICA EN OIABETICOS 

FUNCION 

DM 

VENTRICULAR 

NODM 

[fil FE>JS \ 

• FE<JS \ 

CONTROL 

GRUPOS DE ESTUDIO 

HCSAE - PEMEX 
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CARDIOPATIA ISQUEMICA EN OIABETICOS 

GRUPOS DE 

PACIENTES 

DIABETICOS 

NO DIABETICOS 

CONTROL 

T R A T A M I E N T O 

TABLA - VIII 

NUMERO PUENTES 
AORTOCORONARIOS 

1 2 3 

1 5 27 

1 12 24 

5 1 1 

ANGIOPLASTIJI RElll\BILIT. 

4 y 
T>C. MEDIO'.l 

8 15 15 

3 24 11 

o 

Fuente:Archivo Clínioo del 

servicio de Cardiolo­

gía-HCSAE - PEMEX 
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80 

FE \ 
70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

Cl\RDIOPA1'111 ISQUEMlCll EN Dll\llETICOS 

FRACCION DE EXPULSION Y VASOS AFECTADOS 

GRJ\FlCA - B 

l 
p=<0.05 

j l 
58 \ 

49 % 

l 

43 % 

NUMERO DE VASOS AFECTADOS 

39 



pacient 
70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

GRAFICA - 9 40 

CARDIOPATIA ISQUEHICA EN OIJ\BETICOS 

PUENTES AORTOCORONARIOS EN CIRUGIA 

DIABETICOS NO DIABETICOS 

PROMEDIO DE PUENTES 3.0 PROMEDIO DE PUENTES: 2,7 
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2 1 

NUMERO DE PUENTES 

p= <O.l NS 

HCSAE - PEMEX 
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GRl\FICI\ -10 

CARDIOPATIA ISQUEMICA EN DIABETICOS 

COMPLICACIONES POSQUIRURGICAS 

NO DIABETICOS 

40 30 20 10 

HlPERl\ZOHEMll\/lRC 

EDEMA CEREBRAL 

INTUBACION PROLONGAon 

ARRITMIAS 

INSUFICIENCIA HEPATICA 

INESTl\BILIDl\D TRl\NSOPE­
RATORII\ 
CHOQUE Cl\RDIOGENICO 

SANGRADO MEDISTINAL 

NEUMONIAS 

MEOIASTINI'l'IS 

TRl\NSTORNOS l\CIOO-Bl\SE 

INFECCION DE HERIDA 
QUIRURGICA 

43 DESCONTROL 
~-----------~ METABOLICO 

INFARTO PERIOPERl\TORIO 

o 10 20 30 40 50 
Numero de Casos 

HCSAE - PEMEX 
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O l S C U S l O N 

Los resultados obtenidos coinciden con diversos autores (3,10,11) en -

donde también muestran que la diabetes mellitus esta asociada 

con una morbimortalidad incrementada y en intima relación a· eu 

fermedad de las arterias coronarias por ateroeslcerosis acele­

rada. 

Nuestros datos en relación al tipo de control que llevaron 

los diabéticos y la repercusión coronaria no pudo ser evaluada 

al acudir para estudio; por síntomas sugestivos de cardiopatía 

isquémica en su mayoría (90%), pacientes controlados con hipo­

glucemiantes orales. Sin embargo al no poderse lograr este obj: 

tivo persiste la interrogan~e por que no llegan o solo acuden 

poco los controlados con insulina y dieta/ejercicio , sugirieu 

do la hipótesis original, ya establecida por otros autores (2) 

de mayor afectación macrovascular por la terapia crónica con -

biguanidas y sulfonilureas. Esta incognita no fue resuelta por 

el presente estudio y futuras investigaciones sobre el papel de 

los hipoglucemiantes orales sobre la vasculatura coronaria de­

beran ser realizadas. 

La presencia de infarto del miocardio previo o reciente 

en los grUpos fue significativamente mayor (p= <. 0.01) en los -

diabéticos, lo cual coincide con los informes de diversos aut2 

res (3, 9, 10) y se explica debido a la ateroesclerosis acele-

rada, mayor afectación multivascular y mas difusa, asi como l~ 

sion microvascular. En series grandes de pacientes que ingre--

san a unidades de cuidados coronarios con infarto agudo del mi2 

cardio, el 6 al 31\ son diabéticos (15, 16). y en estos la evo-

lución es habitualmente mas complicada, de mayor extension, la 
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bilidad metabólica, transtornos de conducción, reinfarto, arrit­

mias y disfuncion ventricular temprana. 

La clase funcionál en que se encontraron los diferentes -

grúpos de estudio muestran claras diferencias entre los diabé­

ticos y otros grupos de riesgo {p= < 0.01), siendo responsable 

de este deterioro no solo la isquémia, con mayor número de va­

sos afectados Cp=<0.001), mayor cantidad de tejido comprometi 

do o la mala circulación colateral, sino también la participa­

ción de otros factores aceptados mas recientemente (12, 13), -

como la cardiomiopatia diabética y enfermedad disautonómica del 

corazón, que imponen una mayor limitación funcionál a los dia­

béticos, lo que no ocurre en enfermos con otras alteraciones -

cardiovasculares. (TABLA IV). 

Si analizamos el tipo de tratamiento requerido para yugu­

lar la isquémia miocardica en base a las lesiones obstructivas 

angiográficas, circulación colateral y función ventricular, no 

existe diferencia estadistica en el número de puentes colocados 

en ambos grupos a diferencia de lo reportado por otros autores 

(3). Sin embargo, sí es importante que un buen número de pacien 

tes diabéticos no pudo se revascularizado quirurgicamente por 

tener daño vascular difuso severo, pÓbre circiulación colateral, 

coincidiendo con informes aparecidos en la literatura (9,11,--

12 ,14.). 

Finalmente, no es sorpresivo que en este grupo de pacien­

tes ocurriera el mayor número de complicaciones post operato-­

rias, dado la labilidad metabólica, compromiso inmunológico -­

que sufren, y el daño macro y microvascular con patología mul­

tiorganica que les facilita el desarrollo de infecciones, tran~ 

tornos acido-base, arritmias, falla renal con hiperazohemia e 

infarto perioperatorio. 
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e o N e L u s O N E S 

l. Coinciden nuestros resultados con lo informado en otras se-­

ries, en la mayor afectación arterial coronaria y una rnorbi­

mortalidad cardiovascular acentuada en los diübéticos. 

2. De los enfermos estudiados por nosotros una enorme proporción 

(90 %) utilizaba para su control hipoglucemientes orales, por 

lo que el objetivo original, de buscar diferencias en el daño 

micro y macrovascular en el enfermo diabético tratado con in­

sulina y aquellos con dieta no pudo ser realizado, por lo tau 

to la participación o responsabilidad de dichos t;atamientos 

en el daño vascular no pudo ser establecido. 

3. se confirma la existencia de un daño vascular coronario cons! 

derablemente mayor en los diabéticos respecto a otros facto­

res de riesgo, solos o asociados; en donde e1 daño final -­

(ejem. Infarto agudo del miocardio} es mas frecuente y su co~ 

portamiento mas complicado. 

4. Existe, adicionalmente a la isquemia en si, un mayor grado de 

compromiso funcionál en el grupo de diabéticos contra la po­

blación control en el daño funcionál, lo que sugiere la exis­

tencia de factores vasculares locales no definidos aunque 

juegan un papel propio en ese proceso morboso vascular. 
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