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L- INTRODUCCION 

Estudios epidemiológicos han identificado a la obesidad, niveles de 
colesterol elevados, el fumar y la hipertensión arterial sistémica como factores de 
riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular; existe otro factor de 
riesgo que es la diabetes mellitus, la cual conlleva a una morbilidad y mortalidad 
.cardiovascular aumentada. Desde el advenimiento de la terapia con insulina, la 
mortalidad debido a complicaciones crónicas de la diabetes mellitus ha disminuido 
importantemente; así como la mortalidad por cetoacidosis e infección. En cambio 
la enfermedad arterial coronaria ha adquirido una desproporcionada expentancia 
en pacientes diabéticos.'·'º 

En la década de los ao·s. Karlefors• en su estudio sobre pacientes 
diabéticos encontró una respuesta cardiaca menor a la prueba de esfuerzo 
supino. En 1970 Carlstrom• demostró la existencia de un aumento en la presión 
diastólica final del ventrículo izquierdo, disminución de la fracción de eyección de 
este ventriculo, aumento de la masa ventricular izquierda con arterias coronarias 
epicárdicas normales en la cineangiocoronariografía. Fisher" estudió a diabéticos 
asintomáticos tipo 1 y reportó el hallazgo de una fracción de eyección normaí en 
reposo, la cual con el esfuerzo físico mejoraba un poco, en comparación con el 
grupo control de sujetos normales. El sugiere que la enfermedad de pequeños 
vasos contribuye a la disfunción miocárdica observada en los enfermos 
diabéticos. Hamby16 mostró la presencia de falla cardiaca congestiva en ausencia 
de enfermedad ateroesclerosa coronaria en sujetos no insulina-dependientes; éí 
encontró una incidencia de 22% de miocardiopatía en diabéticos no explicada 
por alguna otra razón. En su estudio Frati y Cols17 publicado en 1985, mencionó 
que en una población de 42 enfermos diabélicos una disminución significativa de 
la fracción de expulsión en 90.4% de los sujetos diabéticos. De tal manera que 
estudios clínicos epidemiológicos y anatomopatológicos apoyan la existencia de 
una cardiomiopatía asociada a la diabetes mellitus.'" el concepto de 
miocardiopatía diabética fue introducido por Rubler> en 1972. 

Se ha hecho énfasis en el hallazgo de anormalidades preclínicas de la 
función del ventrículo izquierdo como un precedente para el desarrollo de 
miocardiopatia diabética y se han descrito formas subcllnicas. Rubler" y Shapiro" 
en 1978 y 1980 respectivamente, demostraron en sus trabajos que la asociación 
de hipertensión arterial sistémica con diabetes mellitus tenían importante 
.correíación con insuficiencia cardiaca y que la anterior asociación determinaba 



mayor daño miocárdico, pero Factor SM" en 1960, concluyó en su trabajo que 
esta asociación no necesariamente es obligatoria de miocardiopatía diabética. El 
estudio de Framinghan reveló que los pacientes diabéticos tienen de 2 a 5 veces 
más de riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca en hombres y mujeres 
portadores de diabetes mellitus respectivamente en ausencia de enfermedad 
ateroesclerosa coronaria, enfermedad cardiaca reumática, presión sanguínea 
elevada, sobrepeso y valores de colesterol elevados, se encontraron además una 
incidencia mayor de insuficiencia cardiaca en diabéticos tipo 1, aunque Hamby" 
también encuentra disfunción miocárdica en diabéticos tipo 11 .... 15.20 El mecanismo 
de falla cardiaca en cardiomiopatia diabética no es claro, hay una alteración en la 
microcirculación y otros autores afirman que las alteraciones de la contractilidad 
ventricular es por depósito de glicoproteinas en el miocardio. '"'"' Se han 
realizado estudios anatomopatológicos importantes, Rubler3 en su trabajo pionero, 
estableció que los sujetos diabéticos crónicos, con más de 5 años de evolución y 
lesiones de Kimmesteel-Wilson, presentaban alteraciones cardiacas no atribuidas 
a enfermedad arterial coronaria, valvulopatia, hipertensión arterial sistémica, 
alcoholismo, neuropalla, nefropatia con uremia y las manifestaciones clínicas que 
más comúnmente encontró fueron la presencia de cardiomegalia y signos de 
insuficiencia cardiaca; histológicamente se encontró: Hipertrofia, fibrosis y 
enfermedad de pequeños vasos.• Neubauer5 en 1976 y Zoneraich en 1980,• 
hicieron descripciones histológicas como engrosamiento de la pared arterial, 
microaneurismas capilares, necrosis miocitolítica y una disminución de la 
concentración de norepinefrina. '·' 

Otros estudios morfológicos muestran alteraciones en la composición del 
músculo con acumulo de glicoproteinas y colágeno en el intersticio y se ha 
postulado una limitación en el movimiento del calcio; asi como una disfunción 
autonómica."" Especial importancia se le ha dado al engrosamiento de la 
membrana basal de los capilares, tanto del ojo, del riñón asi como del corazón. 
En sus trabajos de 1979, Fisher11 reportó que es muy variable este engrosamiento 
aunque si es más aumentado en sujetos diabéticos. 

En pacientes diabéticos se han hecho estudios de biopsia endomiocárdica 
sobre todo por Genda y cols12 que no han encontrado ateroesclerosis coronaria 
significativa y los pacientes con baja fracción de expulsión tenian tendencia a más 
fibrosis en las biopsias de ventriculo derecho, además se encontraron miocitos 
más largos; por otro lado, en un estudio de Aguilar19 publicado en 1993 acerca de 
54 · corazones postmorten no se logro identificar un sustrato anatómico 
característico en el paciente diabético que apoya el concepto de mayor daño 
microvascular que en forma secundaria pudiera contribuir a una miocardiopatía 
grave, aunque si se encontró enfermedad ateroesclerosa más grave y más 
extensa én corazones diabéticos. 



.. Existen trabajos que postulan a la hiperglucemia y sus alteraciones 
metabólicas como las causantes de disfunción ventricular izquierda en los 
diabéticos. Arvan " encontró alteraciones en la función sistólica del ventrículo 
izquierdo en pacientes diabéticos asintomáticos sin una relación aparente con el 
grado de hiperglucemia aguda o crónica. Ju-lch y cols2• encontraron mejoría en la 
función sistólica y diastólica ventricular con la corrección de la hiperglucemia. En 
una estudio de 18 pacientes diabéticos publicado en 1992, y en ese mismo año, 
Hiramatsu"' en su trabajo sobre 246 pacientes diabéticos con alteraciones en la 
función ventricular diastólica mostraron mejoría al corregir la hiperglucemia. 

Cabe mencionar que la ecocardiografla ha jugado un papel importante en 
el estudio de la función ventricular del paciente diabético; se han encontrado 
alteraciones en el llenado ventricular izquierdo, sin tener relación con neuropatía 
periférica, retincipatía, nefropatía. Pailiola"' confirmó lo dicho por Stuart» y 
Takenaka3' de que estas alteraciones son marcadores de miocardiopatía tutura. 

También se mencionan las alteraciones en los lipidos séricos; así como de 
las lipoproteínas y la hiperinsulinemia ha sido implicada; lo mismo al fibrinógeno 
se le menciona en la ocurrencia de enfermedad cardiovascular. Los trabajos de 
Wilhelmsen:u en 1984 y de Kannel en 198535 realizados en la población de 
Framingham, encontraron niveles elevados de fibrinógeno en los pacientes 
diabéticos. Yaron37 encontró alteraciones en varios componentes sanguíneos con 
importancia funcional en la fibrinolisis y angiogénesis; se menciona una 
disminución en el activador de plasminógeno y un incremento en los factores de 
crecimiento de los fribroblastos, fibronectina, laminin y factores de crecimiento de 
transformin; lo anterior es muy importante ya que la ocurrencia de infarto agudo 
del miocardio en diabéticos tiene una alta mortalidad, la cual se ha reportado 
desde 27% a 51 % a 1 mes intrahospitalario, a los 2 meses de 39%, a 1 año de 
51 % y más aún a 5 años después del infarto agudo del miocardio de 84%. "'·"·'º·'' 

Se dice que los enfermos diabéticos tienen infartos más extensos que los 
no diabéticos y sobre todo las mujeres con diabetes mellitus, lo cual apoya 
enormemente la alta incidencia de insuficiencia cardiaca post-infarto en ellas, 
aunque otros autores no encuentran diferencia alguna con la extensión del infarto 
del miocardio."·" 

Existen trabajos donde se informa""' una incidencia de insuficiencia 
cardia?B en la mujer diabética de 16% comparado con 3.8% de la mujer no 
drabétrca, aunque otros autores mencionan una incidencia de 25% de falla 



cardiaca en mujeres diabéticas después de un evento coronario importante. Por 
otra parte la diabetes mellitus es un factor de riesgo <jUe predispone al desarrollo 
de shock cardiogénico.44.54 

. Un aspecto importante es la circulación colateral coronaria; su estudio ha 
generado muchas contradicciones y a últimas fechas ha planteado interesantes 
dudas, por lo cual se han generado varios estudios de investigación, por ejemplo: 
Se menciona que el éxito de la terapia trombolítica tiene relación con la presencia 
de una eficiente circulación colateral coronaria en el periodo temprano del infarto 
agudo del miocardio. La muerte de la célula puede s-er evitada por el flujo residual 
suficiente al área isquémica y subsecuentemente la restauración de la función del 
ventrículo izquierdo puede ser lograda. La salvación del miocardio puede no 
lograrse después de la trombolfsis si no existe un buen desarrollo de la 
circulación colateral coronaria. Lo anterior lo ha reportado Rogar" en 1984. 
Reimer'" y Schwarz" en experimentos animales después de 2 Hrs. de oclusión 
completa de la arteria coronaria relacionada con el infarto la extensión del flujo 
coronario por colaterales se postuló como más determinante para la muerte de la 
célula miocárdica y el tamaño final del infarto que el tiempo de oclusión completa 
de la arteria, no obstante la circulación colateral puede ser por sí misma 
insuficiente para mantener la viabilidad miocárdica y restaurar la función 
ventricular izquierda ... Se ha reportado una incidencia de circulación colateral 
coronaria después de una oclusión de arteria coronaria de 40% a 83%. 

Sin embargo no existe un consenso acerca de su real significado en la 
clínica y se están desarrollando técnicas variadas para se detección. La más 
usada es la angiocoronariografía, pero por esta técnica sólo se detectan vasos 
mayores de 1 OOym de diámetro y muchos vasos colaterales epicárdicos son más 
pequeños, se han reportado por deducción e inferencias indirectas con la técnica 
de radionúclidos pero existen limitaciones y la ecocardiografía de contraste 
miocárdico con burbujas de microalbumina se ha mencionado como una técnica 
muy prometedora para la visualización de la circulación colateral coronaria . .,,., 
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11.-JUSTIFICACIÓN 

1.- Llevar a cabo un estudio en una población de enfennos portadores de 
· diabetes mellitus del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, 

conocer su anatomía coronaria, obtener la fracción de expulsión como 
parámetro de función ventricular izquierda, analizar el desarrollo de la 
circulación colateral coronaria, valorar su importancia clínica y si ésta incide 
de manera favorable o desfavorable. 

2.- Dar cabida a futuros trabajos de investigación que ahonden sobre la 
circulación colateral coronaria en la población diabética , trabajos no solo 
sobre opciones en relación a un manejo más racional del enfermo portador de 
diabetes mellitus ante un evento coronario agudo o crónico; lo cual 
probablemente disminuiría la morbilidad cardiovascular tan importante en 
esta población. 

3.- El estudio de un aspecto de la cardiopatía isquémica poco analizado en el 
enfermo con diabetes mellitus, pudiendo ser factible la identificación de 
factores de riesgo. 



111.- OBJETIVOS 

1.- Analizar el desarrollo de circulación colateral coronaria y su · 
repercusión sobre la función ventricular izquierda en las diferentes fases · 
evolutivas del periodo post-infarto, en los pacientes portadores de diabetes 
mellitus. 

2.- La localización más común del infarto al miocardio en el sujeto diabético y su 
repercusión sobre la fracción de expulsión en relación al desarrollo de 
circulación colateral coronaria. 

3.- Grado de afectación de las arterias coronarias epicárdicas, su relación en 
cuanto a la función ventricular izquierda y la asociación con circulación 
colateral coronaria. 

4.- Analizar otros factores de riesgo cardiovascular asociado a la diabetes 
mellitus con infarto al miocardio o con síndromes isquémicos crónicos y la 
relación con la circulación colateral coronaria. 

5.- Estudiar la repercusión de la circulación colateral coronaria en el sexo 
femenino y el sexo masculino en cuanto a la función del ventrlculo izquierdo, 
medido por la fracción de expulsión, en pacientes diabéticos que han tenido 

. infarto del miocardio. 



8, 

IV.- MARCO TEÓRICO 

DEFINICIÓN 

La circulación colateral coronaria son vasos existentes en el miocardio desde la 
edad embrionaria que no son funcionales hasta que tas necesidades de flujo a 
través de las arterias coronarias así lo requieran. De tal manera que no son vasos 
de neoformación, aunque esto está a consideración en base a tas teorías 
angiogénicas. 

Tales necesidades están determinadas como resultado de una diferencia 
de presión a consecuencia de una estenosis arterial coronaria, de tal manera que 
constituyen más rutas alternativas de flujo que se desarrollan y crecen en 
presencia de dichas obstrucciones y es generalmente aceptado que los vasos 
colaterales son canales reales y potenciales del corazón normal; incluso la 
incidencia de vasos mayores de 40ym es de 9 a 10%· y se considera que están 
congénitamente establecidos y su desarrollo se promueve por estenosis coronaria 
y enfermedad isquémica miocárdica. 

Sin embargo otras condiciones patológicas diferentes de la enfermedad 
arterial coronaria pueden promover el desarrollo de colaterales coronarias, por 
ejemplo: En et paciente con hipoxemia crónica, como lo es el Cor Pulmonale 
crónico, donde se reporta una prevalencia de colaterales coronarias de 73% y en 
anemia crónica en la juventud con una prevalencia de 75%. 

Las anastomosis están presentes en todos los corazones normales aunque 
no son angiográficamente demostrables excepto en enfermedad art,erial 
coronaria. Gorlin sugirió que la circulación colateral en el hombre son· una 
indicación de severa isquemia regional más que un signo de compensación 
biológica para un déficit de perfusión. 

Actualmente aún no se tiene un consenso sobre su significado real de la 
circulación colateral coronaria y su relación con los síndromes isquémicos agudos 
y crónicos. 07 



ANTECEDENTES HISTÓRICOS 
Desde . 1869, Richard Lower postuló por primera vez la existencia de arterias 
colaterales coronarias o anastomosis interarteriales y los trabajos realizados por 
Spaltehulz en 1907, Gross en 1921, Baroldi en 1940, James en 1961 y Fulton en 
196468~• confirmaron su existencia. 

Definitivamente con el advenimiento de la arteriografia coronaria selectiva 
su presencia se hizo incontrovertible. Cabe mencionar que Baroldi y después 
Gensini en 1964 encontraron que en un significativo número de pacientes que 
tenían oclusión total sostenida de la arteria coronaria tenian un canal 
anastomótico interarterial largo que llenaba retrógradamente a la arteria 
bloqueada a pesar de la oclusión total; también Helfant en 1969 y Fuster en 1979 
asi lo reportaron. 

Datos experimentales en perros mostraron un incremento gradual del flujo 
colateral coronario durante las primeras dos semanas después de la oclusión 
coronaria, de ese modo restaurando el flujo a valores casi normales en áreas de 
previa isquemia. 

Posteriormente se han ideado técnicas tanto para poder observar mejor su 
apariencia angiográfica como para poder cuantificar y entender su significado 
clínico, auxiliándose no sólo de estudios invasivos como la cinecoronariografia 
como de la Eco cardiografía y de la Medicina Nuclear."·'º 



10 

V.- SUJETOS Y MÉTODOS 

Se estudiaron retrospectivamente 54 enfermos pertenecientes al Instituto 
Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez", todos portadores de diabetes mellitus, 
se recopilaron los datos de sus expedientes, analizándo86 las historia clfnicas y 
se revisó la cinecoronariografía de cada uno de ellos, consultándose eí archivo 
clínico del INC. 

Los criterios de inclusión fueron: 

• Ser portadores de diabetes mellitus con el tiempo evolución 
variable. 

• Presencia del primer infarto del miocardio. 
• Enfermos que hayan sido sometidos a coronariograffa y 

ventriculografía izquierda. 

Los criterios de exclusión fueron: 

• Pacientes quienes tenían infarto del miocardio previo, por el 
deterioro de la función ventricular preexsitente. 

• Presencia de cardiomiopalías. 
• Antecedente de cirugía de revascularización coronaria o de 

angioplastía. 
• Portadores de valvulopatía de cualquier etiología. 
• Presencia de algún proceso neoplástico o enfermedad de la 

colágena. 
• Presencia de algún defecto congénito intracardiaco. 

Se agruparon s6gún edad, sexo, tiempo de evolución de la diabetes mellitus y 
la asociación con hipertensión arterial sistémica, tabaquismo así como 
enfermedades asociadas como dislipidémia, nefropatía, nefropatía y retinopatia. 

Se a analizaron las siguientes variables: 

l.- Tiempo transcurrido entre la aparición de los síntomas de infano agudo del miocardio y 
la cinecoronariografia practicada. 

Menos de 24 Hrs. 
a}.- días 
b).-dias 
c).-dias 
d}.- Más de 365 dias 
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11.- - La tracción de expulsión medida con planimetria computada en ODA. 

Ill.-- Localización del infarto del miocardio. 

IV.- Arteria o arterias coronarias más comúnmente afectadas. 

- Se midió la intensidad de Ja circulación colateral coronaria de acuerdo a Ja apariencia 
angiográfica siguiente y en base a Jo reportado en Ja literatura 75 

GRADO O: Ausencia de circulación colateral coronaria. 

GRADO 1: Discreta opacificación de Ja porción distal de Ja arteria coronaria 

GRADO 2: Moderada opacificación de la porción distal y medial de Ja arteria 
ocluida. 

GRADO 3: Intensa opacificación de toda Ja arteria coronaria 

ocluida. 

coronaria 

También se analizó la intensidad de la circulación colateral coronaria y Ja presencia de una 
sola colateral o de dos o mas colaterales en relación a la fracción de expulsión.El análisis fue 
retrospectivo, descriptivo, analítico, de corte transversal, de revisión de historias clínicas. En 
el análisis estadistico se utilizó la media de Desviación Stándar y el método de Chi­
Cuadrada, se consideró un valor de (p<0.05) como significativo. 

Vl.-RESUL TADOS 

El grupo total de enfermos diabéticos estudiados fue de 54, de los cuales 15 
correspondieron a mujeres, lo cual correspondía a un 27.77% y .39 enfermos 
fueron del sexo masculino que fue un 72.23%. 
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Al . comparar por sexos a los enfermos con desarrollo de circulación colateral 
coronaria, con respecto a los que no tenlan arterias colaterales, no se encontró 
diferencia importante; aunque en general la fracción de expulsión fue mejor en 
hombres y mujeres sin desarrollo de circulación colateral coronaria. (TABLA 1) 

CON PUNTAJE FRACCIO SIN PUNTAJE FRACCIO TOTAL PUNTAJE FRACCIO 
CIRCULA· NDE CIRCULA- NDE NDE 

CION EXPUL- CION EXPUL- EXPULSI 
COLATE SION COLATE- SION ON 

RAL RAL 

FEMININO 9115 ..,,. 48.3% 6115 <OS 52.3'1. 15154 27.77"A> 50.3'Wt 

MASCUL/ 24139 61,54% 47.35 15139 38.- 54.7% 39154 72.23'l. 51.1% 
NO 

TOTAL 33154 47.9% 21154 53.5% 54 100'lf, 50.7% 

TABl.A1 RELACK>N POR SEXO, CIRCULACION COLATERAL Y FRACCK>N DE EXPULSION 

El análisis del tiempo de evolución de la diabetes mellitus, en relación a la 
fracción de expulsión, observó una disminución importante en aquellos enfermos 
que tenlan más de1 O años de ser portadores de diabetes mellitus, los cuales 
fueron el 53. 7% del universo esludiado de 54 enfermos y su fracción de expulsión 
fue de 47.5%. (FIGURA 1) 

Relación de tiempo de evolución da la dlabolesy 
la fracción de expulsión 

"'" 11··" 
1 .~ .. n• 
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La localización del infarto del miocardio más frecuente fue en la cara anterior, se 
obseriló en un 37.0% y su fracción de expulsión promedio fue de 44.85%, 
slghllicativamente menor comparado con la fracción de expulsión más alta, con 
62.5%. (FIGURA 2) 
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Del grupo de los 54 enfermos diabéticos, la fracción de expulsión global fue de 
50. 7%, aquellos en los que se encontró desarrollo de circulación colateral 
coronaria la fracción de expulsión fue de 47.9%+/- 11. 7 y fueron 33 enfermos, es 
decir un 61.1 % del universo estudiado. Los enfermos sin desarrollo de circulación 
colateral coronaria fueron 21, los cuales representaron el 38.9% y la fracción de 
expulsión promedio fue de 53.5% +/- 11.4. Al comparar la fracción de expulsión de 
ambos grupos, parecería una diferencia relevante, sin embargo el análisis 
estadístico no lo confirmó, al arrojar un valor de p=0.0883 (el valor de p de O.OS 
es estadisticamente significativo). Lo anterior se puede observar en las 
GRÁFICAS 1,2 y 3. 
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Por otro fado el desarrollo de circulación colateral coronaria se presentó 
posterior a las 24 Hrs. de iniciado el infarto agudo al miocard.io, y fue más 

·fácilmente detectable después de este periodo, en cuanto al tiempo transcurrido 
del infarto y el estudio de la cinecoronariografía practicada no hubo diferencia 
significativa en cuanto a la fracción de expulsión, tampoco se detectó cambio 
alguno en éste parámetro de función ventricular con los diferentes grados de 
circulación colateral coronaria inicialmente descritos. (TABLA 2) 

TIEMPO GRADO O GRA001 G~002 GRAD03 TOTAL 
TRNASCURRIDO 
DEL INFARTO A 

LA 
CORONARIOGRA 

FIA 

MENOS OE24 O/O O/O O/O ··-1· O/O .. º· HRS 

1·70/AS 11119 Ji'.19 3119 2119 19 

8-30 DIAS 6118 4118 5118 3118 18 

31-36501AS 218 218 218 0/6 8 

MAS DE 365 DIAS 2111 0/11 6111 3111 11 

TOTAL 21154 """ 18154 8154 54 

FRACCION DE 53.5% 46.-4% 49.0% 48.3% 50.7~ 
EXPULSION 

47.1% 

TABLA2 GRADO DE CIRCULACION COLATERAL Y FRACCION DE EXPUL&ION 

En cuanto a la intensidad de la circulación colateral coronaria, la fracción 
de expulsión prácticamente fue la misma tanto en el grupo de dos o más 
intensidad. Al igual que no se detecto diferencia alguna de los enfermos que 
tenían una sola arteria coronaria colaterizada y de aquellos con dos arterias 
coronarias cofaterizadas. (TABLA 3, 4) 

PACIENTES FRACCION DE EXPULSION 

GRAD01 13133 (39.3%) 47.45% 

GRA002Y3 20/33 {60.6%) 47.45% 

TOTAL 33 49.9% 

TA8LA3 INTENSIDAD DE LAS COLATERALES EN RElACION A LA FRACCION DE EXPULSJON 
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COLATERALES PACIENTES FRACCION DE EXPULSJON 

1 SOLA COLATERAL 20 47.7 .. 

2 COLATERALES 13 48.1'lili 

TOTAL 33 47.9% 

TABLA4 NUMERO De ARTERlAS COLATEfUZADAS Y FRACCION DE EXPULSK>N 

La arteria coronaria epicárdica que más donó circulación colateral fue la arteria 
descendente anterior (DA), sobre todo a la arteria coronaria derecha (CD), 
seguidas por la arteria circunfleja (CX) y a la coronaria derecha; ésta última fue la 
más afectada sobre lesiones proximales. En la arteria descendente anterior 
también predominaron las lesiones distales. No se observó diferencia importante 
en cuanto a la circulación colateral coronaria y el sitio anatómico de las lesiones 
con aquellos enfermos sin desarrollo de colaterales coronarias. (TABLA 5,6) 

SIN CON 
CIRCULACI CIRCUl.AC 

ON ION 
COl..ATERA COl.ATER 

L AL 
VASO PROXIMAL MEDIA DISTAL TOTAL PROXIMAL MEDIA DISTAL TOTAL 

DA 12 1 • 1• ,. 9 1 30 

ex 2 • • 12 • • 13 23 

CD • • • 1• 11 • • 32 

TOTAL 11 12 11 .. H 24 " ... 
TABLAI smo ANATOMICO DE LAS LESK>HES VASCULARES 

v~so COLATERALES TOTAL PORCENTAJE . 

DA OA-CX • 8.78 
DA·CO 12 211.091' . 

ex CX·OA 1 1521 .. 
cx-co 10 21.73% 

CD CO.OA 10 21.73% 
CD-CX 3 ..... 

TOTAL ... 100 .. 

TAllLAI PORCENTAJE DE COLATERALES EN RELACIONAL VASO EFECTADO 

1 
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En· cuanto a la afectación de vasos epicárdicos, se observó una fracción de 
expulsión sucesivamente descendente; es decir, los enfermos con enfermedad 
unlvascular tuvieron una fracción de expulsión de 52.8%, los enfermos 
blvasclilares que constituyeron el mayor grupo; la fracción de expulsión fue de 
47.6%, lo interesante es éste último grupo es que aquellos enfermos trivasculares 
con· desarrollo de circulación colateral coronaria tuvieron una fracción de 
expulsión promedio de 42. 1 %, si se compara con 53.2% de fracción de expulsión 
de los enfermos trivasculares sin desarrollo de circulación colateral coronaria, lo 
cual es importante de tomar en cuenta, no obstante que carece de valor 
estadlstico significativo. (GRÁFICAS 4,5,6 y TABLA 7) 

5 ¡ 

] :n! 

GRPFICA4 

Pac:lrnlu Unl•a1culart1 

GRAFICA5 

·~··~b~~-·~~~~·~~·~~~~~ 
Paclrnlu llhasculuu 
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GRAFICA6 

'· "' .., .. 4:1 b " ' ~ 'e,) ,, "'"' ,.., ~ ... ~ 'b 

Pai:lenlu Trl•auularu 

UNIVASCU· FRACCION BIVASCULA FRACCION TRIVASCU· FRACCION TOTAL 
LARES DE RES DE LARES DE 

EXPULSION EXPULSION EXPULSION 

CON 9115 52.3'1t 11/Zl .C0.3% 13118 42.1 .. 3361 
CIRCULACIO (47.9) 

N 
COLATERAL 

SIN B/15 53.3 .. 12123 .... 3116 53.2'" 21154 
CIRCULACIO (53.5) 

N 
CILATERAL 

TOTAL 15 52.B'llli 23 51.6% 16 47.6'1 54 
(50.7] 

TABLA 7 RELACION DE VASOS AFECTADOS CON CIRCULACION COLATERAL Y LA FRACCION DE EXPULSION 

Finalmente se detectó hipercoleterolemia en 19 enfermos, los cuales 
constituyeron el 35.1 %, siendo la fracción de expulsión promedio de 48.3%. La 
presencia de retinopatia, nefropatia y neuropatia fue observada en 
11 enfermos.representando un 20.3%, con una fracción de expulsión promedio de 
45.5%. 
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Un dato importante es que lo enfennos con circulación colateral coronaria, 
aunado a hipercolesterolemia y las enfermedades asociadas antes descritas, la 
fracción de expulsión promedio fue de 45.6% comparado con una fracción de 
expulsión promedio de 48.2% en quienes no tenian circulación colateral 
coronaria, sin embargo los grupos no son homogéneos. (TABLA B) 

'=NFERMEDAD CON FRACCIONDE SIN FRACCJON DE TOTAL FRACCIONOE 
es CIRCULACION EXPULSION CIRCULACION EXPULSION EXPULSION 

COLATERAL COLAlERAL PROMEDIO 

HIPERCOLEST 12 47.5% 7 ... ,,. 19 48.3'tf. 
EROMIA 

RETINOPATIA 6 43.eiw. 3 47.3'!6 11 45.5% 
NEUROPATIA 
NEFROPATIA 

F.E. 20 45.6 .. 10 ... ,,. JO ...... 
PROMEDIO 

TAlllAI CIRCULACK>N COLATERAL. COLESTEROLEMlA. ENrs. ASOCIADAS Y FRACCK>N DE EXPUU10N 
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VII.- ANÁLISIS DE RESULTADOS 

·. 1 :- El· estudio en relación al sexo, desarrollo de circulación colateral coronaria y 
fracción de expulsión no mostró diferencia alguna en cuanto a influir en el 
mejoramiento del trabajo sistólico del corazón. 

2.- A mayor tiempo de evolución de la Diabetes Mellitus, la fracción de expulsión 
es menor; sobre todo si la enfermedad tiene más de 1 O allos de evolución. 

3.- La circulación colateral coronaria es detectable 24 Hrs. después da iniciado 
un infarto del miocardio, en un tiempo menor de éste, muy difícilmente podrá 
visualizarse la circulación colateral coronaria. 

4.- El infarto de localización anterior es el más frecuentemente encontrado en los 
enfermos diabéticos y conlleva a una peor fracción de expulsión, siendo el 
pronóstico más comprometido. El infarto lateral es el que mejor fracción de 
expulsión ventricular conserva. 

5.- La fracción de expulsión como parámetro de función ventricular izquierda 
medida en los enfermos diabéticos con circulación colateral coronaria, es 
menor que la fracción de expulsión de los pacientes diabéticos sin desarrollo 
de circulación colateral coronaria; sin embargo no se obtuvo un valor 
estadístico significativo, no obstante, está abierta la posibilidad de que la 
circulación colateral coronaria en el enfermo diabético, representa una 
enfermedad ateromatosa más extensa y por ende una fracción de expulsión 
más deteriorada. 

6.- Analizando la intensidad de la circulación colateral coronaria, la fracción de 
expulsión fue la misma y la presencia de una o dos arterias coiateralizadas 
no influyó en esta. 
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7.-- La arteria descendente anterior es la mayor donadora de circulación colateral 
coronaria derecha. Las lesiones proximales son la más frecuentes tanto para 
la descendente anterior como para la coronaria derecha; no así para la arteria 
clrcunfleja, donde predominan las lesiones distales. Lo anterior no es 
determinante para el desarrollo de circulación colateral coronaria, ya que lo 
mismo puede ser con lesiones proximales, en el tercio medio o distales de las 
arterias epicárdicas. 

B.- La asociación de hipercolesterolemia, nefropatia, neuropatía y retinopatía 
diabéticas con circulación colateral coronaria, tienen una peor fracción de 
expulsión ventricular izquierda comparado con los enfermos sin desarrollo de 
colaterales coronarias. 

9.- Los enfermos trivasculares con desarrollo de circulación colateral coronaria, 
tienen una fracción de expulsión más baja, lo cual pudiera sugerir que las 
colaterales coronarias, no sólo significan un dallo miocárdico muy extenso por 
enfermedad ateroesclerosa coronaria importante sino que además por alguna 
causa la circulación colateral coronaria no ejerce beneficio alguno en los 
enfermos diabéticos con cardiopatía isquémica. 

10.-Por otra parte se puede sugerir que la calidad de la circulación colateral 
coronaria en los pacienles diabéticos es deficiente con respecto a la población 
en general como se informa en la literatura. 
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VIII.- DISCUSIÓN 

En la población general el riesgo de desarrollo de enfermedad arterial 
coronaria es de 2 a 4%, comparado con los enfermos diabéticos el cual es hasta 

_ 55%, además tienen enfermedad ateroesclerosa más extensa y mayor incidencia 
de afectación de dos o más vasos coronarios. 

Existe en los diabéticos un estado de hipercoagulabilidad, incremento en la 
agregabilidad plaquetaria, alteraciones en el fibrinógeno y un sistema fibrinolftico 
defectuoso.'° Se ha mencionado una alteración dinámica vasodilatadora con 
trastornos en la microcirculación, con exagerada vasoconstricción después de la 
terapia con ergonovina y menos vasodilalación después del tratamiento con 
dipiridamoL La inadecuada respuesta de la reserva vasodilatadora de los 
pequel\os vasos ha sido considerada como un mecanismo básico de isquémia 
miocárdica en pacientes con hipertensión arterial sistémica, pero en la 
miocardiopatia diabética puede también jugar un papel importante. 

Estudios no invasivos han mostrado una disfunción ventricular izquierda 
diastólica en la fase temprana diabética asintomática. A este respecto la 
ecocardiografia ha mostrado que la dimensión diastólica del ventriculo izquierdo 
corregida por área de superficie corporal es más pequeña en los diabéticos. El 
periodo de fracción de llenado rápido de la diástole esta incrementado. En el 
tiempo de intervalos sistólicos se ha encontrado una prolongación del tiempo de 
expulsión del periodo preexpulsivo del ventriculo izquierdo, esto refleja una 
disminución de la fracción de expulsión y disminución del llenado del ventriculo 
debido a disfunción diastólica; por otro lado, datos de disfunción sistólica reflejado 
por disminución del acortaminento fracciona! es menos frecuentemente reportado. 
Así mismo se ha observado hipoquinesia del ventrículo izquierdo y aumento del 
volumen diastólico final del mismo. Se dice que la disfunción diastólica es más 
precoz que la disfunción sistólica y que constituye un precedente de 
miocardiopatía diabética futura.63 

La ventriculografia con radionúclidos ha mostrado una fracción de 
expulsión normal o disminuida en reposo, en los pacientes diabéticos, pero con el 
ejercicio, la fracción de expulsión es signifacativamente más baja que aquellos 
pacientes no diabéticos. La técnica de radionúclidos también ha sido usada para 
estudiar la función diastólica y se ha encontrado que hasta un 33% de los 
enfermos diabéticos jóvenes asintomáticos tienen una función diastólica anormal 
con un llenado auricular incrementado y una disminución precoz de la velocidad 
de llenado." 



Cuando se administra el tratamiento anlihipertensivo, al igual que el control 
metabólico tienen influencia en la función diastólica del ventriculo izquierdo. El 
corazón diabético es muy sensible a los cambios de presión arterial sistémica el 
solo incremento sistólico de la presión sanguínea puede causar cambios 
funcionales en el corazón sin marcada hipertrofia; las catecoiaminas juegan un 
papel importante, existen niveles bajos de norepinefrina y dopamina en el corazón 
y arterias de los enfermos diabéticos; de tal manera que existe una respuesta 
clínica disminuida a las catecolaminas. Cabe mencionar que cuando se asocia 
diabetes mellitus y hipertensión arterial sistémica la patología es más extensa que 
en diabetes no complicada o en los pacientes con hipertensión arterial sistémica 
sola.1s.s9,IM 

Los pacientes diabéticos tienen un 50% más de riesgo de muerte súbita y 
las mujeres diabéticas de 300% comparado con los pacientes no diabéticos. us 
Factores neurogénicos y humorales causan una respuesta alterada a los 
estímulos psicológicos, fisiológicos y farmacológicos en pacientes diabéticos; los 
cuales frecuentemente tienen isquemia miocárdica asintomática. Se observan 
alteraé:iones en el segmento ST en la prueba de esfuerzo. Nesto04 reportó una 
incidencia y así lo confirman otros autores. En investigaciones postmorten en 
sujetos diabéticos se ha encontrado alteración de la inervación sensorial del 
corazón causado por neuropatía autonómica, las fibras aferentes simpáticas y 
parasimpáticas cardiacas están afectadas. 20.sa.sa 

El curso clínico de los enfermos diabéticos con infarto del miocardio y el 
papel de la insulina constantemente son revisados. Las estadisticas tempranas 
sugieren que hasta un 30% de los diabéticos y sin angina. El estudio de 
Framinghamn reveló que el infarto del miocardio no reconocido es dos veces más 
frecuente en pacientes diabéticos. Los cambios subclínicos de neuropatía 
cardiaca han hecho que disminuya la percepción del dolor. Los enfermos con 
dolor atípico o ausente que son diabéticos, generalmente se presentan con falla 
cardiaca, diabetes no controlada, colapso vascular o tromboembolismo sistémico, 
por lo que pronto se deberá evaluar un infarto agudo del miocardio subclínico. La 
ruptura de pared libre del ventrículo izquierdo como complicación del infarto es 
2.7 veces más frecuente en el diabético." 

Se dice que el infarto del miocardio es más extenso en las mujeres 
diabéticas pero Savage no está de acuerdo." La diabetes mellitus así como la 
edad, la extensión del infarto agudo del miocardio estimado por determinación 
enzimática seriada, infartos previos y la fracción de expulsión del ventriculo 
izquierdo de admisión al hospital, son predictores, para el desarrollo de shock 
cardiogénico." La mujer diabética tiene mayor incidencia de falla cardiaca, mayor 
predisposición a disfunción en áreas no infartadas; además la incidencia de 
shock cardiogénico es mayor comparado con los hombres diabéticos. Aunque no 
hay diferencia en cuanto a la frecuencia de infarto de onda Q, infarto anterior o 



25 

nivel de pico de CPK. 00.01 En este trabajo se encontró una prevalencia de 37% de 
infarto de localización anterior así mismo se acompañó de la más baja fracción de 
eyección que fue de un 44.85%, ésta observación concuerda con lo reportado en 
ta literatura. 

Se ha reportado una mortalidad hospitalaria hasta de un 51% de enfermos 
diabéticos con infarto agudo del miocardio comparado con 9% a 20% de los 
sujetos no diabéticos. En adición tos enfermos diabéticos tienen una elevada 
morbilidad como falla cardiaca, arritmias ventriculares, disturbios de la conducción 
auricular e intraventricular, reinfartos y angina inestable. Se considera que el sexo 
femenino, el uso de hipoglucemias orales, uso de insulina y el infarto de 
localización anterior conllevan a un peor pronóstico."·" 

Por otro lado la circulación colateral coronaria ha sido poco estudiada en 
pacientes portadores de diabetes mellitus, lo cual puede constituir una fuente 
importante de investigación, Sin embargo, la circulación colateral coronaria ha 
representado toda una controversia; ya que su función su efectividad y su 
significado clínico no son contundentemente claros. Se dice que es un mecanismo 
compensatorio para proteger al miocardio contra la isquemia, pero algunos 
autores dicen que tos vasos colaterales parecen tener poco o ningún efecto 
benéfico en pacientes quienes han tenido un infarto del miocardio, también se 
dice que después de un infarto agudo la presencia de flujo residual ( por 
obstrucción subtotal) debido a recanalización temprana o por perfusión colateral 
ejerce un efecto benéfico sobre la movilidad de la pared ventricular izquierda 
regional y global. sin embargo, después de una recanalización no exitosa se 
tiene duda si ta circulación colateral coronaria contribuya a la preservación de la 
función ventricular, se ha dicho que tos vasos colaterales coronarios bien 
desarrollados previenen la formación de aneurismas ventriculares." 

Williams 1976, invoca la relación de ta circulación colateral coronaria sobre 
el mejoramiento del trabajo del ventriculo izquierdo y el shock cardiogénico. n Se 
dice que las colaterales coronarlas se asocian con infartos más pequeños.'• 
Rogers" en 1984 y después Saito" en 1985 evaluaron la circulación colateral 
coronaria en cuanto a la recuperación de la función global y regional del 
ventrículo izquierdo después de varias intervenciones de reperfusión agudas 
como angioplastía transluminal percutánea, streptokinasa intravenosa o 
intracoronaria y cirugía de revascularización coronaria de emergencia, se 
concluyó una mejoría de ta fracción de expulsión del ventrículo izquierdo en los 
pacientes con buen desarrollo de circulación colateral coronaria comparado con 
los que no tuvieron colaterales." 

Becker<r.77 en estudios postmorten donde utilizó microesferas marcadas 
para visualizar la circulación colateral coronaria y cuantificar el flujo, encontró 
que los corazones con infartos subendocárdicos tuvieron más desarrollo de 
circulación colateral y zona lateral más larga de miocardio viable que Jos 
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corazones con infarto transmural, los cuales tenían poco desarrollo de circulación 
colateral coronaria. 

Cohen y Rentrop" en 1989 reportaron efectos benéficos de la circulación 
colateral coronaria. Sasayama" sugirió en 1990 que el desarrollo de circulación 
colateral disminuye · la incidencia de aneurisma del ventriculo izquierdo 
postinfarto. En sus trabajos Habbibss menciona que las colaterales se asocian a 
una restricción del tamaño del infarto; así como bajos niveles de CPK. Con un 
fracción de expulsión de 53.5% Vs 49% da quieries no tenían desarrollo de 
circulación colateral. Se menciona una disminución del tamaño del infarto hasta 
deun35%. 

No obstante en 1970 Tuna" y Helfant78 en 1972, así como lskandrian79 en 
1978, no encontraron benéfico alguno de la circulación colateral coronaria sobre 
la función sistólica del ventriculo izquierdo. Gohlke80 en 1991 reportó que la 
presencia de vasos colaterales no protege a largo plazo a los pacientes contra los 
efectos adversos del infarto del miocardio de localización anterior y con onda 
Q.53.ss.eo Wackers" reportó su estudio en 1989 en donde analizó a 299 enfermos 
del grupo TIMI 1 y no encontró diferencia alguna en cuanto a la fracción de 
eyección global del ventriculo izquierdo determinada por angiografía cuantitativa 
por radionúclidos en pacientes con o sin colaterales coronarias. 

Sin embargo, aún persista la controversia y se ha demostrado qua 
pacientes quienes tienen infarto agudo del miocardio tienen una adecuada 
respuesta electrocardiográfica (disminución del segmento ST) después del 
tratamiento con propanoíol o con balón de contrapulsación intra-aórtico que 
aquellos que no tenían eficientes colaterales. De tal manera que existe suficiente 
evidencia de que una buena circulación colateral puede enlentecer ta extensión y 
limitar la necrosis y así afectar favorablemente la sobrevida. Durante el periodo 
postinfarto el aturdimiento miocárdico el cual causa disfunción postisquémica y 
cuya duración varia por lo que la función miocárdica residual debe ser hecha 
varios días después, la presencia de circulación colateral coronaria, puede tener 
implicación sobre la duración de dicho fenómeno. 

Un problema actual importante es poder estudiar a fondo la circulación 
colateral coronaria, sabemos que la angiografia coronaria, la cual es el método 
más comúnmente utilizado para visualizar las colaterales coronarias, solo detecta 
vasos mayores de 1 OOym y muchos vasos colaterales son más pequeños. Tonaka 
y Fujiwara" han desarrollado un análisis cuantitativo de los pequeños vasos 
intramiocárdicos, lo cual puede contribuir enormemente en el conocimiento a este 
respecto. El tiempo de estudio también es importante por ejemplo; Schartz" en 
1984 reportó que las colaterales bien desarrolladas fueron raras en aquellos 
pacientes con menos de 6 Hrs. de los síntomas, pero se hicieron 
incremantadamente evidentes en los siguientes 45 dias. El presente estudio esta 
acorde con lo reportado por otros autores, es decir el estudio de 
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cinecoronariografía realizado antes de las 24 Hrs. después de iniciado el infarto 
del miocardio no detecto presencia de colaterales coronarias tan evidentemente 
observadas como después de este tiempo. 

. La ecocardiografía de contraste intramiocárdico promete ser la técnica más 
importante para la visualización de la circulación colateral coronaria. 

Por otra parte se han buscado formas de identificar marcadores o 
predictores que influyan en el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares, 
especificamente en el diabético, así por ejemplo se menciona que los cambios en 
la.retracción del cristalino se asocia con una incidencia hasta de dos veces más 
d913ventos cardiovasculares comparado con quienes no tenían esos cambios, 
también se dice que los enfermos con cambios en el cristalino tienen una 
incidencia de 80% más alta de falla cardiaca. Los enfermos con disminución 
importante de agudeza visual, específicamente opacidad cortical, sugieren daño 
miocárdico existente." Los diabéticos con retinopatfa y nefropatia tienen más 
riesgo de tener una alteración cardiaca, cabe mencionar que los portadores de 
neuropatfa autonómica tienen depresión marcada de la función ventricular 
izquierda comparado con diabéticos sin neuropaUa. '""·83 De tal manera que a 
mayor tiempo de evolución de la diabetes mellitus sobre todo después de 1 O afias 
con el padecimiento aumenta la incidencia de complicaciones crónicas en relación 
a la diabetes mellitus y sobre todo más riesgo de un evento coronario agudo. 

Finalmente en el estudio realizado no se encontró diferencia en cuanto al 
sexo se refiere y circulación colateral con la fracción de expulsión, aunque la 
literatura reporta mayor morbilidad y mortalidad sobre lodo por falla cardiaca en la 
mujer diabética. 

La posibilidad de que la circulación colateral coronaria en diabéticos puede 
ofrecer información importante, incluso ser lomado en cuenta como un factor 
predictor de morbilidad y mortalidad en el enfermo portador de diabetes mellitus. 

En este caso en particular puede dar cabida a otros estudios con mayor 
población y compararlos con aquellos enfermos que no son portadores de 
diabetes mellitus, existe la posibilidad de que salgan a la luz algunos aspectos 
que nos ayuden a comprender aún más a la fisiopatología, el curso clínico de los 
eventos isquémicos en los enfermos diabéticos y por consiguiente la planeación 
de terapias de tratamiento y la rehabilitación más beneficiosa para esta población 
en particular, lo cual disminuiría la morbilidad y mortalidad tan alta en los 
enfermos portadores de diabetes mellitus. 
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