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RESUMEN 

El prcscnt.c estudio se ercctu6 con el objeto de conocer 

los alteraciones cardla.cus que presentan los pacientes 

din héticos lnsul inodcpcnd i en tes 1 ya que tienen rtesgo de 

sufrir muet'lo súbita. Se sometieron a 15 po.cicntcs a monitoreo 

lloltcr durante 21~ horas, con la finalidad de detectar 

nrri tmins card la e ns potcnc ialmentc rotales, al tcraciones del 

fntcrvn1o QT y prcscncJn de isquemia mlocal"dica silente. 

8n ninguno de los pacientes estudiados se encontró 

cvldcncln de urr·ltmlns mRlignas. Todos presentaron taquicardia 

slnuanl incluso durante el sucr"\o. En 9 de los pacientes hubo 

prol11ngaci{m del intervalo QT independientemente de la 

evolución del padecimiento. No se documentó cardiopat1a 

fsquémicn silcn'tc en ninguno de ellos. 

Se concluye que aún con el monitoreo Holter es dificil 

dctc-ctnr nrr'itmlas mnlignas. Resulta útil para investigar 

ncurqpotin uuton6mJcn cnr'<liacn dJabética, que es frecuente en 

lo!'> pnc lcntt•s d.Labét i cos i nsul.lnodcpcndicntcs. 

l.a cnrll1 opatln isquém len sil en te no ruc detectable por 

mnnltorerJ llol ter-, por le> que deberá investigarse por otros 

inétodos d in~n{,sticns. 
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INTilODUCCION 

La introducción de la Insulina en el nrmnmcntarium 

tcrnpcuticum de la diubctcs mellitus y sus complicaciones hace 

65 rulus, redujo de manera notoria el número de rallecimicntos 

por coma cctoacidóttco. ( 1 ) 

Antes de que Banting y Ocst aislaran la insulina, la 

cctosis constituln la principal causa de muerte en los 

dlohé!ticos. !\. partir de entonces las cifras estad1sticas se 

mod 1.r 1 e aron rndlcnlmcntc 1 e un grado tal, que una revisión de 

la mortal ldnd en una cohot'tc de diabéticos en la Clínica 

Joslin demostró que entre 1960 y 1968, la cctoacidosis fue la 

cnusn de unicnmcntc el 1% de las muertes, mientras que un 75% 

de los diabéU cos, ralleció como consecuencia de trastornos 

cardlovascularcs. ( 1 } 

Indudablemente, al aumentar lo expectativa de vida en los 

d inbétlcos, grncios al advenimiento de la insulina, se 

fncrcmcnt6 también su posibilidad de sufrir los graves erectos 

de los compllcncioncs crónicas de ésta cnrermcdnd. 

1::1 rinsgo de presentar estas complicaciones aumentan en 

re l.ncJón d 1 recta con la durncJón de la cnrcrmedad, como se 

clcmucstra en los slguJcntcs hechos 

1.- Los diobéti<..·os presentan J.nrorto agudo de miocardio y 

cnf .. crmcdad vascular cc~rcbI'nl con el doble de rrccucncia que 

los 110 dJab6t1cvs. 

2.- Lo ncuropntfu somó.t!co. dínlJét!ca es lo cnusu más 
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rrcc.-ucnt.c de incapncidnd; se encuentra a menudo 

presente en menor o mayor grado a los 15 anos del d logn6stico 

de ln enrcrmcdnd. 

J.- La ncrropatln dioUéticn se presenta en el 503 de los 

pnl·lcntr.s l.nsullnoUcpcn<llcntcs, y mueren de s1ndromc urémico a 

los 20 nnos del diagn6stico. 

lt,- l.a t~ctinopattn diabética es ln primera causa mundial 

de cnRo~ nuevos de pérdida de la visión entre los 20 y 70 anos 

de c<lml; los d inUét leos dcsaC"rollan más rrecucntemcnte 

gl.nucoma y parálisis de los músculos cxtraoculares. ( l. 

Lo presencia de complicaciones no es exclusiva de una 

fot•ma do <liaUctcs. La ncuropat.la se presenta indistintamente 

en cualquiera de los dos grandes gt'upos de diabetes. ( 1 ) 

A r.tnolcs de la década de los 70s. hubo vat"iOS reportes de 

muerte súUj ta ir1sospechada en pacientes diabéticos con 

ncuropatla, especialmente la autonómica severa ( 2 ). En 1984, 

se sugirJó que el .t11crcmcnto en el intet"valo QT encontrado en 

pnclcntr-s d inbéttcos con neuropat1a 1 podr1a explicar el al to 

r1cnRo de mucr"tc súbita. ( 2 ) • Se ha encontrado as1 mismo 

tendencia n ln tnquicnrdia en los pacientes diab~ticos tipo 1 

con ncuropnt1n autonómica 2 ) . Existen repot"tcs en la 

l 1 teraturn de infartos del miocardio en los pacientes 

UJnhét Jcos gemelos idént leos. en los cuales se ha encontrado 

ncut•opatln dinb6ticn ( 2,3 ) 

Ln lsqucmin silente se ho visto en mayor proporcltm en 
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pacientes con ncuropatla dinbét:iCa, y por tanto es menos 

frecuente que presenten dolor precordial como mnnircstaclón de 

isquemia. ( 2, 13 ). 

Sn ha usoclndo la mortalidad por cardiopntla isquémicn al 

trntumicnto con insulina en los pacientes diabéticos, lo que 

sugiere que la insul !na dcscmpcna un papel como factor de 

cnfcrmct.lad card luvascu1 ar. ( 1, 17 ) , Sin embargo, en los 

d j abé L leos in su l inodcpcnd len tes no juega un papel importan te 

en la n0urnpntla autonómica, siendo ésta última el factor más 

rcl cvantc en el ri· sgo de muerte súbita de origen 

cnrd lovnscular. ( 6 ) • 

t~o se lmn reportado en la literatura nacional y extranjera 

estudios mediante monitorco Holter- en pacientes diabéticos 

tipo 1 cor1 riesgo de muerte súbita. 

En bnsc a estos dntos, se disenó un estudio observacional, 

dcscriptlvo, transversal y prospectivo en el Hospital Regional 

" 20 de NovlcmlJrc " tlel ISSSTS, en la ciudad de México, D.F. 1 

pat•o. ld~n L lf ! .;ar las anormal ida.des e lec trocardiográficas 

prcsl"!nl t"!S en los pacten Lrrn dinbéticos t.ipo 1, mediante el 

cmpl1!0 do ~studio Holtcr de 211 horas, con el cual es factible 

tlctce tnr nrrJ tmins cnrd 1nco.s 1 longitud del intervalo Ql', 

t:ambios sugcsLJvos de lsqucmln silente u otros datos que 

puedan Jnfluir en el pronóstico de 6stos pa.clcnt.cs, yn que se 

CIH.:Urmtrnn <:n riesgo de prcscnlnt• muerte s(1bil11. 
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JUSTIFICACION 

La importancia del presente estudio, consiste en que es 

ractiblc detectar alteraciones del ritmo cardlncoJ 

potcnclalmcntc rntalcs en el paciente con diabetes mellitus 

t lpo l, además de otras al tcracioncs cardlacas incluyendo la 

cnrdiopattn Jsqu6mica asintomática, que se han relacionado con 

lo. presencio de muerte súbita en éstos pacientes. Tendremos 

nsl un panorama de éstas al tcraciones para orrecer medidos 

dcsti11ndas n mejorar la sobrcvida de los pacientes diabéticos 

insulinodcpcndicntcs. 

OBJF:TIVOS 

1.- Detector lo presencia de trastornos del ritmo cardiaco 

que puedan llevar n la muerte al diabético tipo l. 

2.- Detectar otras alteraciones cardiológicas relacionadas 

con la muerte súbita. tal como es la alteración en el 

Intervalo QT. 

3. - De t.ec tar que tan factible 

cardiopnt1a lsquémica silente en el 

es la presencia de 

paciente con di.abetes 

mell 1tus tJpo 1 · ya que existe correlación dit'ccta entre 

dlnbctC!s mellitus, cardiopntin isquémicn y munrtc súbita. 

''. - Tener un panorama de 6s tas al terne iones que nos 

pcrml ta captar a los pocicntcs diabéticos tipo 1 con mayor 

riesgo de dcsurrol lar muerte súbita, e implementar medidas 

cncamJnadns a mc,JcH'ar la solwr:v1dn de éstos pnclcnlcs. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se tomaron los p3cicntcs diabéticos tipo 1 1 de la consulta 

externa de Endocrinologf.a y del área de hospitulizaclón del 

Hospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE, en 

México,D.F., a partir del mes de Mnyo de 1992 al mes de 

Octubre del mismo ano. A quienes se les coloclJ una graba.dora 

Holter para monitoreo cardiológico cont1nuo amLulatot•io de 24 

horas y que contaran con los siguientes criterios : 

1.- Pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1 

de dircrcntc tiempo de evolución. 

2.- Edades comprendidas entre 15 y 45 ano5. 

3. - Pacientes insul inodcpond !entes que rcspond lcr1111 al 

inicio y por poco tiempo a los hipogluccmiantcs. 

t¡ .- Pacientes que hayan de bu tac.lo con d la be tes mcl l t tus 

tipo 1, manirestndo ::>or C'f"!Loacidosis diabCllcu, y que 

posterior a la rase ap;uda de dcscompcnsación se 

encontraran metabolicamcnLC' cst.nhlc y aslnt..umúti.cos. 

Se excluyeron n los pilclcntcs qun : 

1.- Presentaran patologta rut•rJlnca prr.vlo 1lc l 0 unlq11l1•r 

t.ipo. 

2.- F.sl.uv1crnn hnjo mcdic:ic16n con rt11·111r.1t·us n11t.lnrrlt111JnJs 

o con <•fccto nr1•t Lmop;lmico. 

Se clJminaroll n los pnc:cnl<:s que no accpt.nrrm cü cst11dlo, 

n los l)\Jf' 11•1 n0utllm·on n StJ l'it.:1 pnrn ln apltenclún de~ ln 

" lus pac ic•11I r-s f'l)t\ 
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dcscompcnsnci.ón agudn que no ingresaron por limitantes en c.l 

tiempo. 

A los pocicnlcs estudiados se les colocó una grabadora 

Holtcr de dos canales durante 24 horas. Los electrodos se 

aplicaron en poslción DI! y Vl modiricadas. Los electrodos 

del cano.l A que exploro DI!, se adhirieron, el negativo en 

el primer arco costal derecho en ln linea paraesternal y el 

post tJ.vo en el quinto arco costal izquierdo a 1 cm. por 

delante de la linea axilar anterior. El canal B que explora 

Vl, se colocó el electrodo negativo sobre el primer arco 

costal izquierdo en la llnca paraesternal y el positivo en 

ln bnsc del esternón. El electrodo indiferente o tierra, se 

colocó en el quinto o.reo intercostal derecho a 1 cm. por 

delante de ln llncn 3Xilar anterior. 

L.ns cintas magnéticas, se procesaron en un Electroscann 

/\vionlc modelo 650 en tiempo t•cal imprimi6ndose todas las 

al tcracioncs cnrd lacas con el papel corriendo a una 

vc1oc1do•l de 25 mm. por segundo. El trazo ruc visto por un 

CnrdJ61ogQ. 

Los rnrámc tros a nnal f. zar rucron : 

1. - 1.o. presencia de arr1tm1as supra ven tr!culnrcs, 

vontriculnrcs y trastornos de rcpolarización o 

bloqueo AV, que sean potencialmente malignas. 

2.- Mcdici6r1 ele ln long1tud del intervalo QT. 

J.- La presencia de cambios sugcsllvos de isquemia 

sllcnt.c. 



El tipo de arritmia se analizó de acuerdo a su morfolog1.a 

clectrocardiográfica habitual. Se consideró en caRo de 

extrasistoles supraventriculares 

siguientes criterios de normalidad: 

Extrasistolcs auriculares y nodales: 

a.-) menor de 600 en 24 horas. 

Extrasistolcs vcntriclJlarcs : 

a.-) de O o menor de una por minuto. 

b.-) menor de 600 en 24 horas. 

ventriculares los 

c.-} ausencia de bigcminismo, trigeminismo, de e"lga,tos 

( más de 3 EV seguidas ) , de ren6mcno R sobre T, y de 

cxtrasistoles multirormadas. 

El intervalo QT, se midió desde el inicio de la om.ln Q, o 

de la onda R ( en au&cncia de onda Q ) , hasta el final de la 

onda T, en varios latidos consecutivos, y se corrclacion6 con 

la frecuencia cnrd1aca normal correspondiente, con un ·vah)r 

promedio del QT medido de más-menos O. Ql¡. lU intcrvnlo QT 

corrcgidot se calcu.16 de acuerdo n la fórmuln de Hnzc~tt, 

midic'ndose el intervalo R-R en ccntéstmo5 d0 scp;undus. Se 

consideró que el inte1•valo QT ~e encontraba olnr¡..;uUo cuando el 

QT mnd ido junto con lo sumo clcl v::ilor promed i•J c..ic ~'!'. cru 

menor que el QT corregido, compnránduRc c1111 los t.nLlns ~·a 

cstnblccldns para este f1n. 

El crjtcrio di"! tsqucmia si l{'nt.0 r.·n cstwllu llolLr.1' ci; el 

s ip;u l~nlr: 
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La presencia de un episodio de dcprcs1on del segmento ST 

de más de 1 m111volt.io o una horfzonta.liznc16n del mismo, de 

más de 80 milisegundos. Que dicho episodio tenga duración de 

más de 1 minuto y que esté prcccdtdo de otro episodio con más 

de 1 minuto de separación. ( la llamada regla de lxlxl ) . 

Para el análisis cstadistico de éste estudio, se rcqu.ic:rc 

unicamentc de valores porcentuales. 
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RESUl.TADOS. 

Se rcall:r.ó estudio Holt<'r a un total de 15 pacientes con 

diabetes tipo 1, de los cuales un paciente se excluyó por 

presentar cardlopatln congénita. Quedando un totnl de 14 

narJcntcs, muJcres y 8 hombres, con edades comprendidas 

en trc 17 y '' 3 anos~ con un promedio de 24 anos. 

El cuadro !, muestra las caracteristicas generales de los 

pnclcntcs y los parámetros anallzados en el estudio Holter. La 

rtr;urn 1, muestra el porcentaje de pacientes con intervalo QT 

alterado e intervalo QT normal. 

En cuanto nl tipo de arritmia, ninguno de los pacientes 

pruscntó arritmia que pudiera conducirlo a la muerte; un 

pnci.cntc pr-cscntó extrasistoles nodalcs aisladas 1 dos 

pacientes cxtrasistolcs auriculares aisladas y tres pacientes 

cxtrasistolcs ventriculares tempranas aisladas. Todos los 

pacientes cursaron con taquicardia sinusal tanto en las horas 

<le nctlvJtlotl como en las horas de sueno, siendo éstas 

rrccucncins cardiacas más altas que los promedios normales 

cstnblccJdos en los periodos mencionados. 

En 9 de los puclcntes ( 6'~ .11~ ) , se observó prolongo.ci6n 

del intcrvnln QT y en 5 pacientes ( 35. 6% ) 1 el intervalo Q'l' 

ruc normal. De estos pacientes con intervalo QT prolongado. 3 

tcnins una evolución de su diabetes mellitus de menos de 5 

anos <le cvoluc iún. Los 5 puc len tes con intervalo QT normal, 

t..cnlo11 un licmpo de cvuluctún ck su c.li.nlietc•s mnll f.tus mnyor 

de 5 of\os ( El rnn¡!;o ele !"!Vuluc.lón en ellos ruc <10 ·r a Ja 

ur'"los. con promcd to de 11 rulos. ) 
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Oc los 9 pacientes con prolongación del intervalo QT, 5 

rucron hombres y 4 ruaron mu,j0rcs; de los 5 pac.1cnt0s con el 

intervalo QT normal, fueron hambres y 2 fueron mujeres. 

Tomando en cuenta las cdadC"s de los pocicntcs, de los 5 

pacientes menores de 20 onos tcnian el intcrvn 1 n QT 

prolongado ( BO:t ) -;,• de loi=; 9 pacientes mayores de 20 arios, 5 

tcnian el intervalo QT prolongado ( 55% ). 

Se encontró unn paciente con diabetes mellitus de 3 anos 

de evolución sin cvidcncja el tnfco o clcctrom!ogrófJcn de~ 

ncuropatln periférica paciente número 10 } , pnro cnn un 

intervalo QT prolongado¡ y el resto de los pucicnL0s c..:un 

antecedente de ncuropattn periférica. 

No se encontró corrclac16n entre tiempo de cVoluclón del 

padccimi.ento, cdnd, sexo y ncuropntta pcrirérh,n C(•ll ln 

presencia de un intervalo QT prolongado. 

No se documentó la presencia de isquemin miocardlca 

silente, en ninguno de nuestros pac.1cntcs. TnmpücCJ se 

documentó el nntcccdcnt.c de munrt.c sühttn en rnm::lllnr0s .. 
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DISCUSION 

En nuestro estudio no cncontPamos cvidmtcia de arritmias 

que pudieran ser potencialmente ratalcs y conducir a ln muerte 

al pncicntc. El hn1 lázgo más irnpol'tnntc rue la presencia de un 

intervalo QT prolongado en un porcentaje alto (9/lq, 611.~% ). 

Estos resultados cstnn de DC'ucrdo con lo reportado en otl'OS 

estudios { 2,3,~ ). Llamn la atención que el intcl'Valo QT 

prolongado, no correlaciona ni con el tiempo rlc cvoluci6n dcJ 

padecimiento ni con la prcscnr í n de ne u ropa t5 a pcrirér· j en¡ 

estos datos también estnn de acuerdo con algunus publicaciones 

3, ., ) . 

Se ha encontrado una rclacJón entre· intr:!rvnlo QT 

prolongado y muerte súbita en varias cnf'crmcdodcs. E1 

intervalo QT alargado se ha rclncionndo también con ncuropat1a 

autonómica cardiaca diabética y muerte súbita tlcsconoc!cndo::;c 

el mecanismo subyacente. Se ha aceptado o.mplinmcntc ln 

inrluencia del tono autonómico sobre el int..crvnlo QT aunque no 

se hn dilucidado el mecanismo de o.lai-gnrnJcntCJ o ncortnmfcnto. 

( 11 ). Se esta de acuerdo que el pnrnsirnphUco tiene niJlo o 

poco erecto sobre 1 a modulnci6n del intc1·va J n Q'I'; p<;r el 

contrnrfo se a.ccpta nrnpliamcnt0 ln 1nrlucnciu que ejerce el 

lono simp.:!tico. Hay evldcncinr.; rcciC>ntcs que sugic1·cn que .la 

rtbrn sfmpáticn cnrdtacn lzqufcrcln pur!dC Jnrluir so!Jrro r.l QT. 

4, G ) • 

En Jos pncJcntr>s con n1-·1.wopal.in nut.oni1mjca cnriltacn 
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d ta bé t icn, ln v ta parasimpá t lea no parece operar, y se ho 

sugerido que un desequilibrio del tono simpático es el 

responsable del alargamiento del i~tcrvalo QT. 

llny unu tendencia hac la ln lar¡uicord f.a en los pacientes 

con 11curopnttn autonómica dlnbeLicn. En nuestros pacientes el 

100% presentó t.oqulcnrd in sinusol incluso durante las horas 

del sueno. sin llegar n rr"ccucncias cardiacas menores de 60 

por minuto en cstn f'asc, lo que nos tndica que cursan con 

cierto gradfJ de dono nutonómi.co cardiaco (1 1 11,5). 

Ln ncuropo.ttn nutunómicn dlnbctica conricre alto riesgo de 

mul'rtc súbita y en algunos estudios se ha reportado una 

mor tul ldml del 56% o 5 anos, por lo que se le ha relacionado 

cun un pronóstico pol.Jrc. 

Se hu reportado uno rclnción directa entre intervalo QT 

lor~o y dio.Vetes mellitus con neuropat1a auton6mtca 1 

independientemente de la severidad de la ncuropatia.{ 5 ). La 

diabetes mellitus se ha relacionado con cardiopat1a isquémica, 

y 1 n lsqucm.io es causn de prolongación del QT; sin embargo, en 

nuestros pucfcntcs nu se encontraron datos de isquemia silente 

que pw.! f ero expl lcnr ln prolongación del intervalo QT, por lo 

tnnl1i debemos c0nsiderar a la ncuropatln auton6mica cardinca 

d labctico. como cnuso. de lo ul tcraci6n en el intervalo QT 

( l, 3' 6 ) . 

Lo:;; pncicmtcs con QT lnri;o congénito, frecuentemente hoy 
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episodios sl ncopalcs y muerte súl>i tu, que se ho. atribuido a 

dlsrunctón congénita de ln inervación simpática con 

hipoactividad del ganglio estelar derecho e hiperactividad del 

gangl.lo es l!"!lar _izquierdo rcsul tondo en un intervalo QT largo 

con el consecuente incremento del periodo vulnerable del ciclo 

cardiaco ( 4 ) • 

Se ha sugerido un dcscqulibrio simpático en la neuropat1a 

autonómtca cordloca diabética, que explique el alargamiento 

del intervalo QT y su asociación con muerte súbita por la 

presencio de arritmias malignas. Aunque ln inrluencin 

vaga! llene poco erecto sobre la excitabilidad del miocardio, 

si se encuentra intacto se opondrá a los erectos 

nrritmogénlcos df?l tono simpático. Los pacientes diabéticos 

desarrollan frccucntcmcntc dcncrvación vagal en étapas 

tcmprnno.s de su enfermedad y por lo tanto pierden el efecto 

protector vagal y hay presencia de arritmias por influencia 

del simpático. 

Se ha reportado tnqu lcardia de reposo como manirestación 

un !.forme de ncuropntln autonómica cardiaca. En nuestros 

pacientes no se encontraron arritmias malignas y si 

tnquicnrtlin de reposo durante las horas de sueno que nos 

indican la afección vagnl con liberación del tono simpático, 

prolong:nc J ón secundar J n del QT y al al to riesgo de 

dcsurrollo.r muerte súbita con mal pronóstico a 5 anos. 

Llnmn ln atención que ln prcscncJn de un QT pt•olongndo no 

gunrdn r0lncló11 l'.un el tlnmpo tic evolución de la dlnbnl.cs 
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mellitus pues uno de nuestros pacientes tenia 1 ano de 

evolución de su diabetes y presentó intervalo QT prolongado • 

( paciente número 13 } y el paciente con mayor evolución de su 

d la he tes presentó intervalo QT en limite superior normal 1 

pncicnlc número 9 ). 

La ncuropntlo autonómico diabética esta presente en 20 a 

40~ de los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y su inicio 

puede variar desde el primer ano del diagnóstico hasta 

aparecer muchos anos después de su evolución de la diabetes. 

Rccicntcmcntc se ha reportado en estudios de autopsia de 

pacientes con ncuropatln autonómica en diabetes mellitus tipo 

1, por Duchcne y cols. 1 la presencia de 1nr11trados de 

ltnfocitos, macrófngos y c6lulas plasmáticas alrededor de 

nervios y ganglios autonómicos. Gilbey y cols., encontraron un 

número elevado de linfocitos T-011 positivos en pncientes con 

neuropatia autonómica diabética. Brown y cols., encontraron 

anticuerpos ;:..• fi,jaclón del complemento en los ganglios 

simpáticos de sueros pertenecientes a pacientes diab6ticos 

tipo l. Estos hallazgos hacen pensai:- que los mecanismos 

nutoinmuncs contribuyen al desarrollo de ncuropntia autonómica 

cordlaca diabético. y que pueden explicar la falta de 

corrclnc.lón de la prolongación del intervalo QT y taquicardia 

stnusal con el tiempo de evolución del padccimlcnto encontrado 

en nuestros pacicntcr.. En camb.lo otras complicaciones como 

rct lnopn t tn, rlCrr•>pn t ln y ncuropa t la peri rér len si dcpcnclcn 

tlcl tiempo de: evn1 uc l6n del pntlecimtcnto en el pac l0nt~e 
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diabético insullnodcpcndicnLc. No hny tnmpoco correlación 

entre ncuropo.tto. auton6mlca y pcrirérica en los pacientes 

diabéticos tipo 1., lo i.:ual se observa también en nuestros 

pacientes ( 6,7,8,9,10 11,12,13) 

Por otra pnrt.c en estudios de detección de isquemia 

silente, se ha reportado una relación entre disrunción 

autonómica e isquemia silente; esto se ha apoyado en estudios 

de aut.opsia por Facrman y cols., quienes encontraron evidencia 

de ncuropatln autonómica tipica incluyendo cambios simpáticos 

nrcrcntcs y de tractos parasimpáticos en pacientes que 

murlcron de infarto de miocardio asintomático y quienes Cl""an 

diab6ticos insulinodcpcndicntcs 13, 14 ) • 

También se ha encontrado que la isquemia miocal"'dica 

produce desequilibrio regional del tono simpático¡ se ha 

reportado la relación entre enfcl"'medad isquémica cardiaca, 

prolongaci6n del intervalo Q1' y muerte sú.bita. Sin embargo, en 

nucstrrJS p::icicntcs no hubo evidencia de isquemia silente, ni 

en el e,jcrclcio ni el el reposo, lo que nos indica que la 

prolongncHm del intervalo QT que presentaron 9 de nuestros 

pnc 1entes 1 se relaciona mós bién con ncuropatta autonbmica 

cnrd 'lucn y no con cnrd iopn t 1n isquémicn. 
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CONCLUSIONES 

1.- Con el estudlo Holtcr o moni torco cardiol6gico continuo 

ambulatorio, es aún diricil detc~tar arritmias potencialmente 

ratales en el paciente diabético tipo 1, lo cunl tampoco se ha 

reportado en ln literatura. 

2.- El estudio Holter es un método útil para. valornr la 

presencia de ncuropnt1.a autonómica cardiaca en estos 

pacientes, basandose en los siguientes hechos : 

a.- Todos nuestros pacientes prcscntnt"on taqulcurdia sJnusal 

siendo muy notoria y llamativa durante las horas Uc su~no, lo 

cual es opuesto en el sujeto normal y en los pac 1 entes 

diabéticos sin ncuropat1a. 

b.- En la mayorla de nuestros pacientes se observó tu 

presencia de un intervalo QT prolongado, lo que cnncucrdn con 

lo reportado ya en la literatura. 

3.- En nuestros pacientes no se logró documcntnr ln presencia 

de isquemia silente con el empleo rtel monitoreo llol tcr n pesar 

de estar ya cstnblecidn lo. rclneiún cnt.rc ncuropnt!n 

nuton6micn cardlncn <lfnhéticn e 1squcmln. Poi' lo LnnLo, ln 

búsqueda de isquemia sllentc en ol paciente din\Jl·tlc-o tJpo 1 

como pos f ble cnuFrn de muerte Rúbi tn 

mccliantc otros métodos d lngnúst. leos 

dcllerft crr>ctuarsc 

cuando el monitorco 

cnNJtolúgtc·o continuo 11mbulnt.01·lu es normal. 
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No H H EVOL. N.P. Q.T ISQ. 

1.- 30a. 9a, (+) N ( - ) 

2. - .lBa. 7a, (+) N ( - ) 

3.- 21a, 138. (+) N ( -) 

4.- 23a. lJa. (+) A ( -) 

s.- 17a. Sa. ( +) A ( -) 

6.- lBa. 6a. (+) A ( -) 

7.- 24a. 108. ( +) N ( - ) 

B.- 21a. lBa. ( +) N ( - ) 

9. - 26a. lla. (+) A ( -) 

10.- 40a. Ja. (-) A ( -) 

11.- 32a. 9a. (+) A ( -) 

12. - 42a. la. (+) A ( -) 

13 .- 17a. 9a. (+) A ( -) 

14.- 17a. 9a. (Q) A ( -) 

cuadro t. Características generales de los pacientes 
(N.P.)Neuropat!a perif~rica. (N)Normal. (A)Alargado. 

y hall.azgos.-
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