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.- INTRODUCCION

Estudios epidemioldgicos han identificado a la obesidad, niveles de
colesterol elevados, el fumary la hipertensién 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 mortatidad
_cardiovascular aumentada. Desde el advenimiento de la terapia con insulina, la
mortalidad debido a complicaciones crénicas de la diabetes mellitus ha disminuido
importantemente; asi como la mortalidad por cetoacidosis e infeccién. En cambio
la enfermedad arterial coronaria ha adquirido una desproporcionada expentancia
en pacientes diabéticos.10

En la década de los 60’s. Karlefors® en su estudio sobre pacientes
diabéticos encontré una respuesta cardiaca menor a la prueba de esfuerzo
supino. En 1970 Carlstrom? demostro la existencia de un aumento en la presion
diastdlica final del ventriculo izquierdo, disminucién de la fraccion de eyeccion de
este ventriculo, aumento de |a masa ventricular izquierda con arterias coronarias
epicardicas normales en la cineangiocoronariografia. Fisher's estudié a diabéticos
asintomaticos tipo | y reporté el hallazgo de una fraccién de eyeccién normal en
reposo, la cual con el esfuerzo fisico mejoraba un poco, en comparacion con el
grupo control de sujetos normales. El sugiere que la enfermedad de pequefos
vasos contribuye a la disfuncién miocardica observada en los enfermos
diabéticos. Hamby's mostro la presencia de falla cardiaca congestiva en ausencia
de enfermedad ateroesclerosa coronaria en sujetos no insulino-dependientes; él
encontré una incidencia de 22% de miocardiopatia en diabéticos no explicada
por alguna otra razon. En su estudio Frati y Cols" publicado en 1985, menciond
que en una poblacidn de 42 enfermos diabéticos una disminucién significativa de
la fraccion de expulsion en 90.4% de los sujetos diabéticos. De tal manera que
estudios clinicos epidemioldgicos y anatomopatolégicos apoyan la existencia de
una cardiomiopatia asociada a la diabetes mellitus.2® el concepto de
miocardiopatia diabética fue introducido por Rubler? en 1972,

Se ha hecho énfasis en el hallazgo de anormalidades preclinicas de la
funcién del ventriculo izquierdo como un precedente para el desarrollo de
miocardiopatia diabética y se han descrito formas subclinicas. Rublerz! y Shapiro??
en 1978 y 1980 respectivamente, demostraron en sus trabajos que la asociacién
de hipertension arterial sistémica con diabetes mellitus tenian importante
correlacién con insuficiencia cardiaca y que la anterior asociacién determinaba



mayor dafio miocardico, pero Factor SM?3 en 1980, concluyd en su trabajo que
esta asociacion no necesariamente es obligatoria de miocardiopatia diabética. El
estudio de Framinghan reveld que los pacientes diabéticos tienen de 2 a 5 veces
méas de riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca en hombres y mujeres
portadores de diabetes mellitus respectivamente en ausencia de enfermedad
ateroesclerosa coronaria, enfermedad cardiaca reumatica, presién sanguinea
elevada, sobrepeso y valores de colesterol elevados, se encontraron ademas una
incidencia mayor de insuficiencia cardiaca en diabéticos tipo [, aunque Hamby!'®
también encuentra disfuncion miocdrdica en diabéticos tipo I1.141520 E] mecanismo
de falla cardiaca en cardiomicpatia diabética no es claro, hay una aiteracion en la
microcirculacion y otros autores afirman que las alteraciones de la contractilidad
ventricular es por depdsito de glicoproteinas en el miocardio. 242637 Se han
realizado estudios anatomopatologicos importantes, Rubler? en su trabajo pionero,
establecid que los sujetos diabéticos cronicos, con mas de 5 afos de evolucion y
lesiones de Kimmesteel-Wilson, presentaban alteraciones cardiacas no atribuidas
a enfermedad arterial coronaria, valvulopatia, hipertension arterial sistémica,
alcoholismo, neuropatia, nefropatia con uremia y las manifestaciones clinicas que
més cominmente encontré fueron ia presencia de cardiomegalia y signos de
insuficiencia cardiaca; histoldgicamente se encontrd: Hipertrofia, fibrosis y
enfermedad de pequerios vasos.4 Neubauers en 1976 y Zoneraich en 198092
hicieron descripciones histoldgicas como engrosamiento de la pared arterial,
microaneurismas capilares, necrosis miocitolitica y una disminucidon de Ila
concentracion de norepinefrina.s¢

Otros estudios morfolégicos muestran aiteraciones en la composicion del
musculo con acumulo de glicoproteinas y colageno en el intersticio y se ha
postulado una limitacién en el movimiento del calcio; asi como una disfuncidn
autondmica.’” Especial importancia se le ha dado al engrosamiento de la
membrana basal de los capilares, tanto del ojo, del rifidn asi como del corazén,
En sus trabajos de 1979, Fisher" reporté que es muy variable este engrosamiento
aunque si 8s mas aumentado en sujetos diabéticos.

En pacientss diabéticos se han hecho estudios de biopsia endomiocardica
sobre todo por Genda y cols que no han encontrado ateroesclerosis coronaria
significativa y los pacientes con baja fraccion de expulsion tenian tendencia a més
fibrosis en las biopsias de ventriculo derecho, ademéas se encontraron miocitos
més largos; por otro lado, en un estudio de Aguilar'® publicado en 1993 acerca de
54 corazones postmorten no se logro identificar un sustrato anatémico
caracteristico en el paciente diabético que apoya el concepto de mayor dafio
microvascular gue en forma secundaria pudiera contribuir a una miocardiopatia
grave, aunque si se encontrd enfermedad ateroesclerosa mas grave y mas
extensa en corazones diabéticos.



i Existen trabé}os que postulan a la hiperglucemia y sus alteraciones

*” metabélicas como las causantes de disfuncién ventricular izquierda en los
- diabéticos. Arvan 27 encontré alteraciones en la funcién sistética del ventriculo

izquierdo en pacientes diabéticos asintomaticos sin una relacién aparente con el

* grado de hiperglucemia aguda o crénica. Ju-Ich y cols? encontraron mejoria en la

funcién sistélica y diastélica ventricular con la correccién de !a hiperglucemia. En
una estudio de 18 pacientes diabéticos publicado en 1992, y en ese mismo afo,
Hiramatsu? en su trabajo sobre 246 pacientes diabéticos con alteraciones en la
funcién ventricular diastélica mostraron mejoria al corregir la hiperglucemia.

Cabe mencionar que la ecocardiografia ha jugado un papel importante en
el estudio de la funcién ventricular del paciente diabético; se han encontrado
alteraciones en el llenado ventricular izquierdo, sin tener relacién con neuropatia
periférica, retinopatia, nefropatia. Paillole® confirmé lo dicho por Stuart’t y
Takenaka™ de que estas alteraciones son marcadores de miocardiopatia futura.

También se mencionan las alleraciones en los lipidos séricos; asi como de
las lipoproteinas y la hiperinsulinemia ha sido implicada; lo mismo al fibrinégenc
se le menciona en la ocurrencia de enfermedad cardiovascular. Los trabajos de
Withelmsen3* en 1984 y de Kannel en 1985% realizados en la poblacién de
Framingham, encontraron niveles elevados de fibrindgeno en los pacientes
diabéticos. Yaron® encontré alteraciones en varios componentes sanguineos con
importancia funcional en la fibrinolisis y angiogénesis; se menciona una
disminucién en el activador de plasmindgeno 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 afo de
51% y mas aun a 5 arios después del infarto agudo del miocardio de 84%.3634043

Se dice que los enfermos diabéticos tienen infartos més extensos que los
no diabéticos y sobre todo las mujeres con diabetes meflitus, lo cual apoya
enormemente la alta incidencia de insuficiencia cardiaca post-infarto en ellas,

aunque otros autores no encuentran diferencia alguna con la extensién del infarto
del miocardio. s

i Existen trabajos donde se informa*4 una incidencia de insuficiencia
cgrdla;a en la mujer diabética de 16% comparado con 3.8% de la mujer no
diabética, aunque otros autores mencionan una incidencia de 25% de falla



cardiaca en mujeres diabéticas después de un evento caronario importante. Por
otra parte la diabetes mellitus es un factor de riesgo yue predispone al desarrallo
de shock cardiogénico.«5

. Un aspecto importante es la circulacién colateral coronaria; su estudio ha
generado muchas contradicciones y a ultimas fechas ha planteado interesantes
dudas, por lo cual se han generado varios estudios de investigacion, por ejemplo:
Se menciona que el éxito de la terapia trombolitica tiene relacién con la presencia
de una seficiente circulacion colateral coronaria en el periodo temprano del infarto
agudo del miocardio. La muerte de la célula puede ser evitada por el flujo residual
suficiente al area isquémica y subsecuentemente la restauracién de la funcion del
ventriculo izquierdo puede ser lograda. La salvacién del miocardio puede no
lograrse después de la trombolisis si no existe un buen desarrolio de la
circulacion colateral coronaria. Lo anterior lo ha reportado Roger en 1984.
Reimer* y Schwarz’ en experimentos animales después de 2 Hrs. de oclusién
completa de la arteria coronaria relacionada con el infarto [a extensién del flujo
coronario por colaterales se postuld como mas determinante para ia muerte de la
célula miocérdica y el tamafio final del infarto que el tiempo de oclusién completa
de la arteria, no obstante la circulacion colateral puede ser por si misma
insuficiente para mantener la viabilidad miocéardica y restaurar la funcién
ventricular izquierda.#* Se ha reportado una incidencia de circulacién colateral
coronaria después de una oclusién de arteria coronaria de 40% a 83%.

Sin embargo no existe un consenso acerca de su real significado en la
clinica y se estan desarroliando técnicas variadas para se deteccidn. La mas
usada es la angiocoronariografia, pero por esta técnica sélo se detectan vasos -
mayores de 100ym de didmetro y muchos vasos colaterales epicardicos son mas
pequeiios, se han reportado por deduccién e inferencias indirectas con la técnica
de radiondclidos pero existen limitaciones y la ecocardiografia de contraste
miocérdico con burbujas de microalbumina se ha mencionado como una técnica
muy prometedora para la visualizacién de ia circulacién colateral coronaria. 453



I1.-JUSTIFICACION

1.- Llevar a cabo un estudio en una poblacién de enfermos portadores de
diabetes mellitus del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez,
conocer su anatomia coronaria, obtener la fraccion de expulsion como
parametro de funcion ventricular izquierda, analizar el desarrollo de la
circulacion colateral coronaria, valorar su importancia clinica y st ésta incide
de manera favorable o desfavorable.

2.- Dar cabida a futuros trabajos de investigacién que ahonden sobre la
circulacion colateral coronaria en la poblacién diabética , trabajos no solo
sobre opciones en relacién a un manejo mas racional de| enfermo portador de
diabetes mellitus ante un evento coronario agudo o crdnico; lo cual
probablemente disminuirfa la morbilidad cardiovascular tan importante en
esta poblacion.

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



Ill.- OBJETIVOS

1.- Analizar el desarollo de circulacidn colateral coronaria y su-
repercusion sobre la funcién ventricular izquierda en las diferentes fases
evolutivas del periodo post-infarto, en los pacientes portadores de diabetes
mellitus.

2.- La localizacién mas comun del infarto al miocardio en el sujeto diabético y su
repercusidn sobre la fraccion de expulsién en relacién al desarrolio de
circulacion colateral coronaria.

3.- Grado de afectacién de las arterias coronarias epicérdicas, su relacién en
cuanto a la funcién ventricular izquierda y la asociacion con circulacién
colateral coronaria.

4.- Analizar otros factores de riesgo cardiovascular asociado a la diabetes
mellitus con infarto al miocardio o con sindromes isquémicos crénicos y la
relacién con la circulacidn colateral coronaria.

5.- Estudiar la repercusién de la circulacién colateral coronaria en el sexo
femenino y el sexo masculino en cuanto a la funcién del ventriculo izquierdo,

medido por la fraccion de expulsién, en pacientes diabéticos que han tenido
- infarto de! miocardio.



"IV.- MARCO TEORICO

DEFINICION

La circulacion colateral coronaria son vasos existentes en el miocardio desde la
edad embrionaria que no son funcionales hasta que las necesidades de fiujo a
través de las arterias coronarias asi lo requieran. De tal manera que no son vasos
de neoformacién, aunque esto estd a consideracion en base a las teorias
angiogénicas.

Tales necesidades estan determinadas como resultado de una diferencia
de presion a consecuencia de una estenosis arterial coronaria, de tal manera que
constituyen mas 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 corazén normal; incluso la
incidencia de vasos mayores de 40ym es de 9 a 10%-y se considera que estan
congénitamente establecidos y su desarrollo se promueve por estenosis coronaria
y enfermedad isquémica miocardica.

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

Las anastomosis estan presentes en todos los corazones normales aunque
no son angiogréficamente demostrables excepto en enfermedad arterlal
coronaria. Gorlin sugmé que fa circulacidn colateral en el hombre son una
indicacién de severa isquemia regional més que un signo de compensacion
bioldgica para un déficit de perfusion.

Actualmente ain no se tiene un consenso sobre su significado real de la
circulacion colateral coronaria y su relacién con los sindromes isquémicos agudos
y cronicos.s’



ANTECEDENTES HISTORICOS

Desde 1869, Richard Lower postuld 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
19648 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 numero de pacientes que
tenfan oclusion total sostenida de la arteria coronaria tenian un canal
anastomético interarterial largo que llenaba retrogradamente a ia arteria
bloqueada a pesar de la oclusion 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 oclusién
coronaria, de ese modo restaurando ef flujo a valores casi normales en areas de
previa isquemia.

Posteriormente se han ideado técnicas tanto para poder observar mejor su
apariencia angiografica como para poder cuantificar y entender su significado
clinico, auxilidndose no solo de estudios invasivos como la cinecoronariografia
como de la Ecocardiografia y de la Medicina Nuclear.s77



: E V.-~ SUJETOS Y METODOS

- Se estudiaron retrospectivamente 54 enfermos pertenecientes al Instituto
Nacional de Cardiologia "Ignacio Chévez", todos portadores de diabetes mellitus,
se recopilaron los datos de sus expedientes, analizéndose las historia clinicas y
se revisé la cinecoronariografia de cada uno de ellos, consultdndose el archivo

~ clinico del INC.

Los criterios de inclusion fueron:

o Ser portadores de diabetes mellitus con el tiempo evolucién
variable.

Presencia del primer infarto del miocardio.

Enfermos que hayan sido sometidos a coronariografia y
ventriculografia izquierda.

Los criterios de exclusion fueron:

Pacientes quienes tenian infarto del miocardio previo, por el
deterioro de la funcion ventricular preexsitente,

e Presencia de cardiomiopatias.

s Antecedente de cirugia de revascularizacién coronaria o de
angioplastia.

Portadores de valvulopatia de cualquier etiologia.
Presencia de algun proceso neopléstico o enfermedad de la
colagena.

Presencia de algln defecto congénito intracardiaco.

Se agruparon segun edad, sexo, tiempo de evolucion de la diabetes mellitus y
la asociacién con hipertension arterial sistémica, tabaquismo asi como
enfermedades asociadas como dislipidémia, nefropatia, nefropatia y retinopatia.

Se a analizaron las siguientes variables:

I- Tiempo transcurrido entre la aparicion de los sintomas de infarto agudo del miocardio y
la cinecoronariografia practicada.

Menos de 24 Hrs,
a).- dias

b).- dias

c).- dias

d).- Mas de 365 dias



IL- - La traccion de expulsion medida con planimetria computada en ODA.
. IT.-- Localizacién del infarto del miocardio.
IV.-- Arteria o arterias coronarias mas cominmente afectadas.

- Se midi6 la intensidad de la circulacién colateral coronaria de acuerdo a la apariencia
angiografica siguiente y en base a lo reportado en la literatura75

GRADO 0: Ausencia de circulacion colateral coronaria.
GRADQ 1: Discreta opacificacion de la porcion distal de la arteria coronaria ocluida.

GRADO 2: Moderada opacificacion de la porcién distal y medial de la arteria coronaria
ocluida.

GRADO 3: Intensa opacificacion de toda la arteria coronaria

También se analizé la intensidad de la circulacion colateral coronaria y la presencia de una
sola colateral o de dos o mas colaterales en relacion a la fraccion de expulsion.El analisis fue
retrospectivo, descriptivo, analitico, de corte transversal, de revision de historias clinicas. En
el andlisis estadistico se utiliz6 la media de Desviaci6n Standar y el método de Chi-
Cuadrada, se consider6 un valor de (p<0.05) como significativo.

VI.-RESULTADOS

El grupo total de enfermos diabéticos estudiados fue de 54, de los cuales 15
correspondieron a mujeres, lo cual correspondia a un 27.77% y .39 enfermos
fueron del sexo masculino que fue un 72.23% ’



Al .comparar por sexos a los enfermos con desarrollo de circulacién colateral
coronaria, con respecto a los que no tenian arterias colaterales, no se encontré
diferencia importante; aunque en general la fraccién de expulsién fue mejor en
hombres y mujeres sin desarrollo de circulacion colateral coronaria. (TABLA I)

CON PUNTAJE [ FRACCIO SIN PUNTAJE | FRACCIO | TOTAL | PUNTAJE | FRACCIO
CIRCULA- NDE | CIRCULA- NDE N DE
CION EXPUL- CION EXPUL- EXPULSI
COLATE SION [ COLATE- SION ON
RAL RAL
FEMINING ans 60% 48.3% 6ns 405 523% 15754 7T 50.3%

S1.1%

— SR
MASCUL! 24133 61.54% 47.35 15739 38.46% 547% 3054 7223%
NO

TOTAL 3334 47.9% 2554 53.5% 54 100% 50.7%
_J_._____j—.____.‘___t—__
TABLA 1 RELACION POR SEXO, CIRCULACION COLATERAL Y FRACCION DE EXPULSION

El andlisis del tiempo de evolucién de la diabetes mellitus, en relacién a la
fraccién de expulsién, observé una disminucién impartante en aquellos enfermos
que tenfan més de10 aflos de ser portadores de diabetes mellitus, los cuales
fueron el 53.7% del universo estudiado de 54 enfermos y su fraccién de expulsién
fue de 47.5%. (FIGURA 1)

Relacién de tiempo de evolucién de la diabetesy '
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‘La localizacion del infarto del miocardio mas frecuente fue en la cara anterior, se
observd en un 37.0% y su fraccion de expulsién promedio fue de 44.85%,
significativamente menor comparado con Ia fraccién de expulsidn mas alta, con

v 62.5%. (FIGURA 2)
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Del grupo de los 54 enfermos diabéticos, la fraccién de expulsién global fue de
50.7%, aquellos en los que se encontré desarrollo de circulacion colateral
~ coronaria la fraccion de expulsion fue de 47.9%+/- 11.7 y fueron 33 enfermos, es

decir un 61.1% del universo estudiado. Los enfermos sin desarrollo de circulacién
colateral coronaria fueron 21, los cuales representaron el 38.9% y la fraccién de
expulsién promedio fue de 53.5% +/- 11.4. Al comparar la fraccién de expulsion de
ambos grupos, pareceria una diferencia relevante, sin embargo el anélisis
estadistico no lo confirmd, al arrojar un valor de p=0.0883 (el valor de p de 0.05
es estadisticamente significativo). Lo anterior se puede observar en las
GRAFICAS 1,2y 3.
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Por otro lado el desarrollo de circulacion colateral coronaria se presento
posterior a las 24 Hrs. de iniciado el infarto agudo al miocardio, y fue mds
‘faciimente detectable después de este periodo, en cuanto al tiempo transcurrido
del infarto y el estudio de la cinecoranariografia practicada no hubo diferencia
significativa en cuanto a la fraccién de expulsion, tampoco se detecté cambio
alguno en éste pardmetro de funcion ventricular con los diferentes grados de

circulacion colateral coronaria iniciaimente descritos. (TABLA 2) -
TIEMPO GRADO O GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 TOTAL
TRNASCURRIDO . )
DEL INFARTO A
LA
CORONARIOGRA
FIA
| .
MENOS DE 24 [ oo S 00 . Lt Q0L
HRS T RS T . .
1.7 DIAS 1119 g g . . -2n8 : . T
830 DIAS ens 418 . sie e 3 18 .
31365 DIAS 7 Pl b o8 - [
MAS DE 365 DIAS ] om 611 am 1t
TOTAL 31754 o754 6754 &84 54
FRACCION DE 53.5% 48.4% 49.0% 48.3% 50.7%
EXPULSION
T
e L
TABLA 2 'GRADG OE CIRCULACION COLATERAL Y FRACCION DE EXPULSION

En cuanto a la intensidad de Ia circulacidn colateral coronaria, la fraccién
de expulsidén practicamente fue la misma tanto en el grupo de dos o més
intensidad. Al igual que no se detecto diferencia alguna de los enfermos que
tenian una sola arteria coronaria colaterizada y de aquellos con dos arterias
coronarias colaterizadas. (TABLA 3, 4)

PACIENTES FRACCION DE EXPULSION
GRADO 1 13/33 (39.3%) 47.45%
GRADO2Y3 2033 (60.6%) 47.45%
TOTAL k5] 49.9%

TABLA 3 INTENSIDAD DE LAS COLATERALES EN RELACION A LA FRACCION DE EXPULSION



COLATERALES PACIENTES FRACCION DE EXPULSION
TSOLA GOLATERAL % TR
ZCOLATERALES 13 B.1%
; TOTAL £ . 7%

TABLA 4 NUMERO DE ARTERIAS COLATERIZADAS Y FRACCION DE EXPULSION

La arteria coronaria epicardica que mas dond circulacion colateral fue fa arteria
descendente anterior (DA), sobre todo a la arteria coronaria derecha (CD),
seguidas por la arteria circunfleja (CX) y a la coronaria derecha; ésta uitima fue la
maés afectada sobre lesiones proximales. En la arteria descendente anterior
también predominaron las lesiones distales. No se observé diferencia importante
en cuanto a la circulacién colateral coronaria y el sitio anatémico de las lesiones
con aquellos enfermos sin desarrollo de colaterales coronarias. (TABLA 5,6)

SIN CON
CIRCULAC! CIRCULAC
COLATERA COLATER
VRS | PROKWAL | DA | BT | ToTAL | PROXWAL| WEBA | DETAL | ToTAL ]
DA 12 1 [] 18 1* 9 7
cX 2 L] 4 12 4 [] 13
cD 8 [] [] k3 1 9 [3
TOTYAL 1» 12 1 46 3 24 H3
TABLAS "STTIO ANATOMICO OE LAS LEGIONES VASCULARES
VASO ] COLATERALES TOTAL FORCENTAJE . |
A DACX ] X
: : DA-CO 12 2800% :
cX CX-DA 7 15.2l‘ T . o P
cX-co 10 T21.73%
o E0.0A 0] 7%
€D-cx 3 654%
TOTAL 46 100%
Wmmﬁmm AL VASO EFEGTADO
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En‘cuanto a la afectacidn de vasos epicdrdicos, se cbservo una fraccidn de
expulsién sucesivamente descendente; es decir, los enfermos con enfermedad
univascular tuvieron una fraccion de expulsion de 52.8%, los enfermos
bivasculares que constituyeron el mayor grupo; la fraccién de expulsién fue de
47.6%, lo interesante es éste Lltimo grupo es que aquellos enfermos trivasculares
con desarrollo de circulacién colateral coronaria tuvieron una fraccién de
expulsion promedio de 42.1%, si se compara con $3.2% de fraccion de expulsion
de los enfermos trivasculares sin desarrollo de circulacion colateral coronaria, lo
cual es importante de tomar en cuenta, no obstante que carece de valor
estadistico significativo. (GRAFICAS 4,5,6 y TABLA 7)
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Paclenles Trivasculares
UNIVASCU- | FRACCION |BIVASCULA FRACCION | TRIVASCU- | FRACCION TOTAL
LARES DE RES DE LARES
EXPULSION EXPULSION EXPULSION
CON 15 52.3% 1 49.3% 118 42.1% 354
CIRCULACIO (47.9)
COLATERAL
SIN ens 53.9% 1223 54% ET13 53.2% 21154
CIRCULACIO (535)
CILATERAL
TOTAL 15 52.8% 2 51.6% 18 47.6% 54
50.7)
TABLA 7 RELACION DE VASOS AFECTADOS CON CIRCULACION COLATERAL Y LA FRACCION DE EXPULSION
Finalmente se detecté hipercoleterolemia en 19 enfermos, los cuales

constituyeron el 35.1%, siendo la fraccion de expulsion promedio de 48.3%. La
nefropatia y neuropatia
11enfermos,representando un 20.3%, con una fraccion de expulsién promedio de

presencia de

45.5%.

retinopatia,

fue observada en
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Un dato importante es que lo enfermos con circulacion colateral coronaria,
aunado a hipercolesterolemia y las enfermedades asociadas antes descritas, la
fraccién de expulsion promedio fue de 45.6% comparado con una fraccién de
expulsién promedio de 48.2% en quienes no tenian circulacién colateral
coronaria, sin embargo los grupos no son homogéneos. (TABLA 8)

ENFERMEDAD CON FRACCION DE SIN FRACCION DE TOTAL FRACCION DE
ES CIRCULACION | EXPULSION [ CIRCULACION { EXPULSION EXPULSION
COLATERAL COLATERAL PROMEDIO
HIPERCOLEST 12 47.5% 7 49.2% 19 483%
EROMIA .
RETINOPATIA 8 438% 3 47.3% 11 455%
NEUROPATIA
NEFROPATIA
F.E. 20 456% 10 48.2% 30 46.9%
PROMEDIO

S Y S ——— S
TABLA & CIRCULACION COLATERAL, COLESTEROLEMIA, ENIS, ASOCIADAS Y FRACGION DE EXPULSION
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- V.- ANALISIS DE RESULTADOS

-1 El'estudio en relacién al sexo, desarrollo de circulacion colateral coronaria y
fraccién de expulsién no mostré diferencia alguna en cuanto a influir en ef
mejoramiento del trabajo sistélico del corazén.

2.- A mayor tiempo de evolucién de la Diabetes Mellitus, la fraccién de expulsién
@es menor; sobre tado si la enfermedad tiene mas de 10 afios de evolucién,

3.- La circulacion colateral coronaria es detectable 24 Hrs. después de iniciado
un infarto del miocardio, en un tiempo menor de éste, muy dificilmente podra
visualizarse la circulacion colateral coronaria.

‘4. Elinfarto de localizacién anterior es el més frecuentemente encontrado en los

- enfermos diabéticos y conlleva a una peor fraccién de expulsidn, siendo el

" prondstico mas comprometido. El infarto lateral es el que mejor fraccién de
expulsién ventricular conserva.

5.- La fraccion de expulsion como parametro de funcidn ventricular izquierda
medida en los enfermos diabéticos con circulacion colateral coronaria, es
menor que la fraccidn de expulsidn de los pacientes diabéticos sin desarrolio
de circulacién colateral coronaria, sin embargo no se obtuvo un valor
estadistico significative, no obstante, esta abierta la posibilidad de que la
circulacién colateral coronaria en el enfermo diabético, representa una
enfermedad ateromatosa mas extensa y por ende una fraccidén de expulsion
mas deteriorada.

6.- Analizando la intensidad de la circulacion colateral coronaria, la fraccién de
exgulsién fue la misma y la presencia de una o dos arterias colateralizadas
no influyd en esta.
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7.- La arteria descendente anterior es fa mayor donadora de circutacién colateral
coronaria derecha. Las lesiones proximales son a mds frecuentes tanto para
ia descendente anterior como para la coronaria derecha; no asi para la arteria
circunfieja, donde predominan fas lesiones distales. Lo anterior no es
determinante para el desarrollo de circulacion colateral coronaria, ya que lo
mismo puede ser con lesiones proximales, en el tercio medio o distales de las
arterias epicardicas.

. 8.- La asociacién de hipercolesterolemia, nefropatia, neuropatia y retinopatia
diabéticas con circulacion colateral coronaria, tienen una peor fraccién de
expulsidn ventricular izquierda comparado con los enfermos sin desarrollo de
colaterales coronarias.

9.- Los enfermos trivasculares con desarrolfo de circulacion colateral coronaria,
tienen una fraccién de expulsion mds baja, fo cual pudiera sugerir que las
colaterales coronarias, no sélo significan un daiio miocérdico muy extenso por
enfermedad ateroesclerosa coronaria importante sino que ademas por alguna
causa la circutacion colateral coronaria no ejerce beneficio aiguno en los
enfermos diabéticos con cardiopatia isquémica. '

10.-Por otra parte se puede sugerir que la calidad de la circulacion colateral
caronaria en fos pacientes diabsticos es deficiente con respecto a la poblacién
en general como se informa en la literatura.



~ VIiL.- DISCUSION

En la poblacién general el riesgo de desarrolio de enfermedad arterial

coronaria es de 2 a 4%, comparado con los enfermos diabéticos el cual es hasta

- 55%, ademds tienen enfermedad ateroesclerosa mas extensa y mayor incidencia
de afectacion de dos o méas vasos coronarios.

Existe en los diabéticos un estado de hipercoagulabilidad, incremento en la
agregabilidad plaquetaria, alteraciones en el fibrinbgeno y un sistema fibrinolitico
defectuoso.® Se ha mencionado una alteracién dindmica vasodilatadora con
trastornos en la microcirculacién, con exagerada vasoconstriccion después de la
terapia con ergonovina y menos vasodilatacidn después del tratamiento con
dipiridamol. La inadecuada respuesta de la reserva vasodilatadora de los
pequerfios vasos ha sido considerada como un mecanismo bdasico de isquémia
miocérdica en pacientes con hipertensién arterial sistémica, pero en la
miocardiopatia diabética puede también jugar un papel importante.

Estudios no invasivos han mostrado una disfuncion ventricular izquierda
diastélica en la fase temprana diabética asintomatica. A este respecio fa
acacardiografia ha mostrado que la dimension diastdlica det ventriculo izquierdo
corregida por drea de superficie corporal es mas pequena en los diabéticos. Ei
periodo de fraccién de llenado répido de la diastole esta incrementado. En el
tiempo de intervalos sistdlicos se ha encontrado una prolongacién del tiempo de
expuision del periodo preexpulsivo de! ventriculo izquierdo, esto refleja una
disminucion de la fraccidn de expulsion y disminucion del lenado del ventriculo
debido a disfuncidn diastdlica; por otro lado, datos de disfuncion sistdlica reflejado
por disminucion det acortaminento fraccional es menos frecuentemente reportado.
Asi mismo se ha observado hipoquinesia del ventriculo izquierdo y aumento del
volumen diastolico final del mismo. Se dice que la disfuncidn diastélica es mas
precoz que la disfuncion sistdlica y que constituye un precedente de
miocardiopatia diabética futura.®

La ventriculografia con radionGclidos ha mostrado una fraccidén de
expulsién normal o disminuida en reposo, en los pacientes diabéticos, pero con el
ejercicio, la fraccion de expulsion es signifacativamente mas baja que aquellos
pacientes no diabéticos. La técnica de radioniclidos también ha sido usada para
estudiar 1a funcién diastolica y se ha encontrado que hasta un 33% de los
enfermos diabéticos jovenes asintomaticos tienen una funcién diastdlica anormal
con un llenado auricular incrementado y una disminucién precoz de la velocidad
de llenado. s
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Cuando se administra el tratamiento antihipertensivo, al igual que e} control
metabdlico tienen influencia en la funcién diastélica del ventriculo izquierdo. El
corazén diabético es muy sensible a los cambios de presion arterial sistémica el
solo incremento sistélico de la presién sanguinea puede causar cambios
funcionales en el corazén sin marcada hipertrofia; las catecolaminas juegan un
pape! importants, existen niveles bajos de norepinefrina y dopamina en el corazén
y arerias de los enfermos diabéticos; de tal manera que existe una respuesta
clinica disminuida a las catecolaminas. Cabe mencicnar que cuando se asocia
diabetes mellitus y hipertension arterial sistémica la patologia es mds extensa que
en diabetes no complicada o en los pacientes con hipertension arterial sistémica
So]a.ﬁ.SQ‘u

Los pacientes diabéticos tienen un §0% mds de riesgo de muerte stbita y
las mujeres diabéticas de 300% comparado con los pacientes no diabéticos. *85
Factores neurogénicos y humorales causan una respuesta alterada a los
estimulos psicoldgicos, fisioldgicos y farmacoldgicos en pacientes diabéticos; los
cuales frecuentemente tienen isquemia miocardica asintomatica. Se observan
alteraciones en el segmento ST en la prueba de esfuerzo. Nesto® reportd una
incidencia y asi lo confirman otros autores. En investigaciones postmorten en
sujetos diabéticos se ha encontrado alteracién de la inervacion sensorial del
corazén causado por neuropatia autondmica, las fibras aferentes simpaticas y
parasimpaticas cardiacas estan afectadas, 205658

El curso clinico 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 revelé que el infarto del miocardio no reconocido es dos veces mas
frecuente en pacientes diabéticos. Los cambios subclinicos de neuropatia
cardiaca han hecho que disminuya la percepcion del dolor. Los enfermos con
dolor atipico 0 ausente que son diabéticos, generalmente se presentan con falla
cardiaca, diabetes no controlada, colapso vascular o tromboembolismo sistémico,
por lo que pronto se debera evaluar un infarto agudo del miocardio subclinico. La
ruptura de pared libre del ventricuio izquierdo como complicacion del infarto es
2.7 veces mas frecuente en el diabético.&?

Se dice que el infarto del miocardio es mas extenso en las mujeres
diabéticas pero Savage no esta de acuerdo.®? La diabetes mellitus asi como la
edad, la extension del infarto agudo del miocardio estimado por determinacién
enzimatica seriada, infartos previos y la fraccion de expulsion del ventriculo
izquierdo de admisién al hospital, son predictores, para el desarrollo de shock
cardiogénico.* La mujer diabética tiene mayor incidencia de falla cardiaca, mayor
predisposicién a disfuncidn en  dreas no infartadas; ademas la incidencia de
shock cardiogénico es mayor comparado con los hombres diabéticos, Aunque no
hay dlferencm en cuanto a la frecuencia de infarto de onda Q, infarto anterior o
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" nivel de pico de CPK.5# En este trabajo se encontré una prevalencia de 37% de
infarto de localizacion anterior asi mismo se acomparié de la mds baja fraccién de
eyeccién que fue de un 44.85%, ésta observacion concuerda con io reportado en
la 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 adicion los enfermos diabéticos tienen una elevada
morbilidad como falla cardiaca, arritmias ventriculares, disturbios de la conduccién
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
localizacitn anterior conllevan a un peor prongstico.5st

Por otro Iado la circulacion colateral coronaria ha sido poco estudiada en
pacientes portadores de diabetes meliitus, lo cual puede constituir una fuente
importante de investigacion, Sin embargo, la circulacién colateral coronaria ha
representado toda una controversia; ya que su funcidn su efectividad y su
significado clinico no son contundentemente claros. Se dice que es un mecanismo
compensatorio para proteger al miocardio contra la isquemia, pero algunos
autores dicen que los vasos colaterales parecen tener poco o ningln 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
obstruccién subtotal) debido a recanalizacién temprana o por perfusion colateral
ejerce un efecto benédfico sobre la movilidad de Ia pared ventricular izquierda
regional y global. sin embargo, después de una recanalizacion no exitosa se
tiene duda si la circulacidn colateral coronaria contribuya a la preservacién de la
funcion ventricular, se ha dicho que los vasos colaterales coronarios bien
desarrollados previenen la formacion de aneurismas ventriculares.

Williams 1976, invoca la relacién de la circulacion colateral coronaria sobre
el mejoramiento del trabajo del ventriculo izquierdo y el shock cardiogénico.” Se
dice que las colaterales coronarias se asocian con infartos mdas pequerios.’™
Rogers*s en 1984 y después Saito*® en 1985 evaluaron la circulacién colateral
coronaria en cuanto a la recuperacion de la funcién global y regional del
ventriculo izquierdo después de varias intervenciones de reperfusion agudas
como angioplastia transluminal percutdnea, streptokinasa intravenosa o
intracoronaria y cirugia de revascularizacion coronaria de emergencia, se
concluyd una mejoria de la fraccion de expulsién del ventriculo izquierdo en los
pacientes con buen desarrollo de circulacién colateral coronaria comparado con
los que no tuvieron colaterales.’

Beckers”77 en estudios postmorten donde utilizé microesferas marcadas
para visualizar la circulacién colateral coronaria y cuantificar el flujo, encontrd
que los corazones con infartos subendocardicos tuvieron mas desarrolio de
circulacion colateral y zona lateral mas larga de miocardio viable que los
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" corazones con infarto transmural, los cuales tenian poco desarrollo de circulacion
colateral coronaria.

Cohen y Rentrop™ en 1989 reportaron efectos benéficos de la circulacién
colateral coronaria. Sasayama’® sugirié en 1930 que el desarrollo de circulacién
colateral disminuye "la incidencia de aneurisma del ventriculo izquierdo
postinfarto. En sus trabajos Habbib% menciona que las colaterales se asocian a
una restriccién del tamafo del infarto; asi como bajos niveles de CPK. Con un
fraccién de expulsidn de 53.5% Vs 49% de quienes no tenian desarrollo de
circulacién colateral. Se menciona una disminucién del tamario del infarto hasta
de un 35%.

No obstante en 1970 Tuna” y Helfant™ en 1972, asi como Iskandrian? en
1978, no encontraron benéfico alguno de la circulacion colateral coronaria sobre
la funcién sistdlica del ventriculo izquierdo. Gohtke®® en 1991 reportd que la
presencia de vasos colaterales no protege a largo plazo a los pacientes contra los
efectos adversos del infarto del miocardio de localizacién anterior y con onda
Q.s35880 \Wackers™ reporté su estudio en 1889 en donde analizd a 299 enfermos
del grupo TIMI | y no encontré diferencia alguna en cuanto a la fraccion de
eyeccién global del ventriculo izquierdo determinada por angiografia cuantitativa
por radiondclidos en pacientes con o sin colaterales coronarias.

Sin embargo, aln persiste la controversia y se ha demostrado que
pacientes quienes tienen infarto agudo del miocardio tienen una adecuada
respuesta electrocardiografica (disminucién del segmento ST) después del
tratamiento con propanolol o con balén de contrapulsacién intra-adrico que
aquellos que no tenian eficientes colaterales. De tal manera que existe suficiente
evidencia de que una buena circulacion colateral puede enlentecer ta extension y
limitar la necrosis y asi afectar favorablemente la sobrevida. Durante el periodo
postinfarto el aturdimiento miocardico el cual causa disfuncién postisquémica y
cuya duracién varia por lo que la funcidn miocardica residual debe ser hecha
varios dias después, la presencia de circulacién colateral coronaria, puede tener
implicacion sobre la duracion de dicho fendmeno. .

Un problema actual importante es poder estudiar a fondo la circulacion
colateral coronaria, sabemos que la angiografia coronaria, la cual es el método
mas comunmente utilizado para visualizar las colaterales coronarias, solo detecta
vasos mayores de 100ym y muchos vasos colaterales son mds pequeiios. Tonaka
y Fujiwara® han desarrollado un analisis cuantitativo de los pequefios vasos
intramiocardicos, lo cual puede contribuir enormemente en el conocimiento a este
respecto. El tiempo de estudio también es importante por ejemplo; Schartz®! en
1984 reportd que las colaterales bien desarrolladas fueron raras en aquellos
pacientes con menos de 6 Hrs. de los sintomas, pero se hicieron
incrementadamente 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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cinecoranariografia 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 ecocardiografia de contraste intramiocdrdico promete ser la técnica méas
importante para la visualizacidn de la circulacién 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, asf por ejemplo se menciona que los cambios en
_ larefraccién del cristalino se asocia con una incidencia hasta de dos veces més
* de Bventos cardiovasculares comparado con quienes no tenfan esos cambios,

también se dice que los enfermos con cambios en el cristalino tienen una
incidencia de 80% méas alta de falla cardiaca. Los enfermos con disminucion
importante de agudeza visual, especificamente opacidad cortical, sugieren dafio
miocardico existente.”® Los diabéticos con retinopatia y nefropatia tienen més
riesgo de tener una alteracién cardiaca, cabe mencionar que los portadores de
-neuropatia autondémica tienen depresién marcada de la funcién ventricular
izquierda comparado con diabéticos sin neuropatia.’1383 De tal manera que a
“mayor tiempo de evolucion de la diabetes mellitus sobre todo después de 10 afios
con el padecimiento aumenta la incidencia de complicaciones crénicas en relacién
a la diabetes mellitus y sobre todo mas riesgo de un evento coronario agudo.

Finalmente en el estudio realizado no se encontré diferencia en cuanto al
sexo se refiere y circulacion colateral con la fraccion de expulsion, aunque la
literatura reporta mayor morbilidad y montalidad sobre todo por falla cardiaca en la
mujer diabética.

La posibilidad de que la circulacién colateral coronaria en diabéticos puede
ofrecer informacién importante, incluso ser tomado 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
poblacion 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 adn mas a la fisiopatologfa, el curso clinico de los
eventos isquémicos en los enfermos diabéticos y por consiguiente la planeacién
de terapias de tratamiento y la rehabilitacion més beneficiosa para esta poblacién
en particular, lo cual disminuiria la morbilidad y mortalidad tan alta en los
enfermos portadores de diabetes mellitus.
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