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INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades relacionadas con la ateroesclerosis son la principal causa 

de muerte a nivel mundial ( 1 ), incluyendo México, donde las cardiopatías ocupan 

el primer lugar como causa de muerte y las enfermedades cerebrovasculares el 

sexto (2). 

Existen factores de riesgo para ateroesclerosis algunos de los cuales como la 

edad, no pueden ser modificados hay otros como el tabaquismo que pueden 

suprimirse y finalmente otros como la hipertensión y la diabetes que pueden 

modificarse en forma parcial (Figura la). 

Estos factores de riesgo se combinan produciendo alteraciones 

cardiovasculares como hipertrofia ventricular izquierda, disfunción endotelial, 

estados protrombóticos (Figura 1 b) que predisponen a la aparición de eventos 

vasculares agudos que pueden llevar al paciente a la invalides o muerte (figura 

le). 

Entre los factores de riesgo para ateroesclerosis y enfermedad coronaria 

ateroesclerosa destaca la diabetes mellitus, la cual es una enfermedad que se 

asocia con un riesgo aumentado para morbimortalidad cardiovascular (3). Incluso 

se ha reconocido que los pacientes diabéticos sin infarto del miocardio previo 

tiene un riesgo similar que aquellos pacientes no diabéticos con infarto del 

miocardio previo ( 4-5). en reconocimiento de este alto riesgo el Programa 

Nacional de Educación en Colesterol (NCEP III) en su ultima revisión en el 

2001, sugiere que en los pacientes con tratamiento para hipercolesterolemia, la 

diabetes mellítus se considere equivalente a Enfermedad coronaria ya 

establecida y por lo tanto las metas a conseguir en el nivel de Colesterol-LDL 

deben ser mas estrictas que en los pacientes sin diabetes (6). 
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Fi ura 1 

Figura la Factores de riesgo para ateroesclerosis 
No modificables Modificables Parcialmente modificables 

Sexo (masculino) Tabaquismo Diabetes mellítus 
Menopausia Sedentarismo Dislipidemias 
Edad Anticonceptivos orales Hipertensión arterial sistémica 
Factores genéticos Hábitos dietéticos Obesidad 

Consumo excesivo de alcohol. Estados de hipercoagulabilidad 

l 
Fi ura lb Enfermedad Subclínica 

Disfunción endotelial Hipertrofia Ventricular Calcificación y obstrucción 
de arterias 
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Figura le Eventos vasculares agudos según el territorio vascular involucrado 
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Estudios epidemiológicos han demostrado que la gran variedad de las 

alteraciones metabólicas asociadas, como la resistencia a la insulina, 

hiperinsulinismo, dislipidemias (aumento del colesterol-LDL y triglicéridos y 

disminución del colesterol-HDL), hipertensión arterial sistémica, obesidad y 

estados de hipercoagulabilidad, influyen en el desarrollo de la ateroesclerosis 

que tienen los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2. (7). 

Estos factores de riesgo clásicos asociados a la diabetes mellítus como parte 

del síndrome metabólico (enfermedad de Reaven o síndrome X metabólico) solo 

explican en forma parcial lo prematuro y grave de la ateroesclerosis y lo 

frecuente de sus complicaciones vasculares incluyendo la enfermedad coronaria . 

Esto implica que la diabetes mellítus tiene otros factores específicos que 

determinan la disfunción vascular coronaria en los pacientes con esta 

enfermedad. 

Diversos estudios han demostrado que la diabetes mellítus es un factor de 

riesgo muy fuerte e independiente para la cardiopatía isquémica (8). Se sabe que 

la diabetes mellítus se caracteriza por un estado protrombótico específico que 

incluye mayor viscosidad sanguínea, incremento del fibrinógeno circulante y del 

factor VII, con disminución de la actividad de la antitrombina III, y que se 

acompaña de un incremento en la agregación plaquetaria. Estas alteraciones junto 

con la disfunción vascular tiene una importante implicación en la mayor 

morbimortalidad en pacientes diabéticos con cardiopatía isquemica que son 

sometidos a procedimientos de revascularización (9). Otras determinantes de la 

disfunción metabólica y vascular coronaria en la diabetes mellítus son: 

a) Hiperglucemia 

Formación de radicales libres oxidados: inactivan el Óxido Nítrico 

derivado del endotelio. 

Formación de productos finales de la glucosilación avanzada 

Activación de la protein-cinasa 
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b) Resistencia a la insulina e hiperinsulinemia 

Disminuye la repuesta vasodilatadora dependiente del endotelio 

Disfunción microvascular aun con coronarias epicárdicas normales 

(Síndrome "X" coronario) 

Bloquea la Fosfatidilinositol 5-Cinasa (PIS-K): Disminuye la 

producción de óxido nítrico 

Intensifica el crecimiento de células de músculo liso y su migración 

Aumenta la producción del Inhibidor-1 activador del plasminógeno 

(PAl-1). 

Las complicaciones microvasculares aparentemente son mediadas por la 

hiperglucemia. Sin embargo las enfermedades macrovasculares (enfermedad 

cerebrovascular, enfermedad vascular periférica y enfermedad coronaria) 

probablemente se asocian mas a la presencia de resistencia a la insulina (10-11). 

Incluso hay estudios que sugieren que ciertos fármacos hipoglucemiantes como 

las Glitazonas pueden producir un aumento de la sensibilidad a la utilización 

periférica de la insulina (disminuyen la resistencia a la insulina), mejoran la 

vasodilatación coronaria dependiente del endotelio lo cual podría retardar la 

progresión de la ateroesclerosis (12). 
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ANTECEDENTES 

Circulación Colateral Coronaria 

Después de que Richard Lower en 1969 describiera por primera vez la 

presencia circulación colateral coronaria en el humano, varios investigadores 

hicieron esfuerzos por corroborar o descartar su presencia durante los siglos 

XVIII y XIX. A principios del siglo XX con los trabajos de H. Merkel en 

Alemania se disipan las dudas de su existencia y se inicia la especulación en 

relación a su funcionalidad en el corazón sano y enfermo. En 1940 H.L. 

Blumgart sugiere que la arterias colaterales coronarias podrían evitar el daño 

miocárdico durante la oclusión de una arteria coronaria epicárdica. En 1970 M.A. 

Martínez Ríos es el primero en describir su funcionalidad al observar la 

coexistencia de pacientes con obstrucciones coronarias angiográficamente 

significativas y electrocardiogramas en reposo normales. Después de lo cual 

varios trabajos científicos han correlacionado la circulación colateral coronaria 

con las diversas formas de presentación clínica de la cardiopatía isquémica, sus 

complicaciones (disfunción diastólica, disfunción sistólica del ventrículo 

izquierdo, etc.) y las diversas modalidades de tratamiento para revascularización 

coronaria (trombólisis, angioplastia, y cirugía) (13). 

La circulación colateral coronaria no se debe a la formación de nuevos vasos, 

sino a la utilización de vasos preexistentes desde la vida embrionaria, que 

funcionaran de acuerdo a las modificaciones de flujo por obstrucción de un vaso 

epicárdico. Los factores determinantes del flujo sanguíneo por las arterias 

colaterales coronarias se pueden dividir en (14-18): 

a) FACTORES MECÁNICOS 

Gradiente de perfusión 

Radio y longitud del vaso 

Viscosidad de la sangre 

Estrés parietal 

Isquemia miocárdica 

Receptividad del vaso a factores del endotelio 
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Cambio de flujo laminar a turbulento. 

b) FACTORES BIOQUÍMICOS: 

- Factor angiogénico 

Factor miogénico 

c) FACTORES ESPECÍFICOS: 

Localización de los vasos con lesión obstructiva 

Antigüedad de la lesión y gravedad de la enfermedad ateroesclerosa 

Magnitud y Tiempo de evolución de la oclusión coronaria 

Las arterias colaterales coronarias aunque presentes no siempre son visibles 

por angiografía por lo que se han buscado otros métodos de estudios de esta 

circulación como son los estudios de perfusión miocárdica mediante la 

gammagrafía y la ecocardiografía con contraste miocárdico sin embargo la 

clasificación de la circulación colateral coronaria mas empleada hasta la 

actualidad se basa en los hallazgos angiográficos ( 19-20) (Tabla 1) . 

Tabla 1: Clasificación de Rentrop ( 19) y Arai (20) 
Grado O No se visualizan vasos colaterales que llegen a la porción distal de 

la arteria coronaria obstruida. 

Grado I Débil visualización de vasos colaterales que llegan a la arteria 
coronaria receptora 

Grado II Visualización de vasos colaterales con llenado parcial de arterias 
epicárdicas. 

Grado III Visualización de vasos colaterales que llenan completamente el 
segmento distal a la oclusión arterial coronaria. 

Grados de circulación colateral coronaria según los hallazgos ang1ográficos. 

En la actualidad es inobjetable la funcionalidad de las arterias colaterales 

coronarios y su importancia en la protección del miocardio isquémico cuya 

viabilidad depende en gran medida de la cantidad de flujo sanguíneo que pueda 

llegarle por estos vasos colaterales como lo indican las siguientes observaciones: 

a) Existe una mayor incidencia de infartos del miocardio en pacientes con 

oclusión de la Arteria Descendente anterior en aquellos pacientes con pobre red 
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arterial colateral en comparación con los pacientes que tienen un buen flujo 

sanguíneo por arterias colaterales coronarias (21 ). 

b) También se han observado infartos subendocárdicos (sin onda Q) en pacientes 

con obstrucción total de una arteria epicárdica pero que tiene buena circulación 

coronaria colateral la cual evita la necrosis de las capas subepicárdicas aunque se 

mantengan con isquemia que se manifiesta como angina postinfarto (22-23). 

c) Los pacientes con infarto del miocardio que no reperfunden con trombólisis 

pero que tienen buena circulación colateral coronaria tienen menor elevación de 

creatinfosfoquinasa que se correlaciona con un menor tamaño del infarto en 

comparación con los que no tiene dicha circulación colateral (24-25). 

d) En pacientes sometidos a angioplastia coronaria transluminal percutanea con 

catéter-balón al momento de la oclusión de la arteria responsable del infarto; los 

pacientes con buena circulación colateral tuvieron una depresión del segmento 

ST (isquemia no transmural) en comparación con aquellos pacientes sin 

circulación colateral quienes presentaron elevación del segmento ST (isquemia 

miocárdica grave) (26). 

e) También en pacientes con infarto del miocardio tiene relación la presencia de 

circulación coronaria colateral con una mejor función ventricular, mejor 

conservación de la geometría ventricular y menor incidencia de aneurismas 

ventriculares, observándose que Ja presencia de la circulación colateral coronaria 

ofrece una diferencia muy favorable (27-29). 
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JUSTIFICACIÓN 

La presencia de diabetes mellitus en pacientes con cardiopatía isquémica se 

asocia con mayor morbi-mortalidad. 

El daño vascular coronario en la diabetes mellitus manifestado por la 

disfunción endotelial, que incrementa la vasoconstricción, disminuye la reserva 

vasodilatadora, acelera la aterogenesis y produce un estado protrombótico, este 

daño no es exclusivo de las arterias coronarias epicárdicas sino que también 

involucra la microcirculación, incluyendo la circulación colateral. 

Aunque se ha logrado un gran avance en el conocimiento de la fisiopatología 

de las anormalidades en el flujo sanguíneo coronario en la diabetes mellitus, aun 

queda mucho por entender en relación a las alteraciones neurohormonales y 

metabólicas que podrían influenciar la regulación del flujo coronario vascular y 

endotelial, y de como la presencia de circulación colateral coronaria influye en la 

morbi-mortalidad en esta población de enfermos con cardiopatía isquémica con 

diabetes mellitus. 
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MATERIAL YMETODOS 

Se analizaron pacientes con infarto del miocardio admitidos en el Instituto 

Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" en el periodo comprendido entre 

1996 al 2002, con los siguientes criterios de inclusión; que se les haya realizado 

coronariografia en los 365 días postinfarto, teniendo como criterios de exclusión 

pacientes sometidos a cirugía de revascularización coronaria. 

A todos los pacientes se les practicó historia clínica, electrocardiograma en 

reposo o esfuerzo, ecocardiograma y coronariografia, Evaluación angiográfica 

de la circulación colateral. Se valoró la presencia de circulación coronaria 

colateral de acuerdo a la clasificación de Rentrop (19) y Arai (20) (Tabla 1). 

Se correlacionó el grado de circulación coronaria colateral con el tiempo 

transcurrido entre el infarto agudo del miocardio y la realización de la 

coronariografia. 

En relación a la circulación coronaria colateral se identificó el vaso que le da 

origen y el vaso receptor de la misma en los pacientes diabéticos y se compara 

con lo informado en la literatura. 

También se correlacionó la intensidad de la circulación colateral coronaria y 

su relación con la función ventricular izquierda evaluada mediante la fracción de 

expulsión. tanto en el grupo control como en los enfermos diabéticos. 

Así mismo se analizó la fracción de expulsión y la presencia de disfunción 

diastólica, disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, choque cardiogénico e 

infarto agudo del miocardio de la cara anterior, de acuerdo al sexo. 



10 

RESULTADOS 

Se seleccionaron 131 pacientes con infarto del miocardio los cuales fueron 

distribuidos en 2 grupos: 

a) Grupo No diabéticos (control) 

b) Grupo con Diabetes tipo 1 y 2 

El 58.78% se asignaron al grupo control y el 41.22% en el grupo de pacientes 

diabéticos. 

En relación al sexo, el grupo de diabéticos existió un porcentaje mayor de 

mujeres que en el grupo control (Tabla 2 ) 

Tabla 2 

Total pacientes Hombres(%) Mujeres(%) 

Grupo No diabéticos 77 51 (66.23%) 26 (33 .76%) 

Grupo diabéticos 54 22 (40.74%) 32 (59.25%) 

El tiempo transcurrido entre el Infarto Agudo del Miocardio y realización de 

la coronariografía tuvo un rango de menos de 24 hrs. Hasta 365 días (tabla 3 y 4) 

Tabla 3: Tiempo transcurrido entre el lAM y Ja coronariografia (Grupo No diabéticos) 

Grado de Circulación coronaria colateral Casos con CCC 

Tiempo Grado O Grado 1 Grado 2 Grado 3 Total con %conCCC 

ccc 
< 24 hrs. 6/19 5/19 7119 1/19 13/19 68.42% 

1-7 días 3/19 7119 5119 4/19 16/18 84.21% 

8-30 días 4/19 5/19 5/19 5119 15/19 78.94% 

31-365 días 3/20 7/20 6/20 4/20 17/20 85.00% 

No. Casos 16/77 24/77 23/77 14/77 61/77 79.2% 

% de casos 22.79% 31.16% 29.87% 18.18% 79.2% Promedio 

79.14% 
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El 79% (61 de 77) de los cardiópatas isquémicos no diabéticos tuvieron algún grado 

(1-3) de circulación coronaria colateral, Observándose un ligero incremento en el 

porcentaje cuando la coronariografía se realizaba después de las 24 hrs. Manteniéndose 

estable este porcentaje hasta los 365 días (Tabla 3). 

Tabla 4: Tiempo transcurrido entre el IAM y la coronariografía (Grupo diabéticos) 

Grado de Circulación coronaria colateral Casos con CCC 

Tiempo Grado O Grado 1 Grado 2 Grado 3 Total con %conCCC 

ccc 
< 24 hrs. 0/4 2/4 2/4 0/4 4/4 100% 

1-7 días 9/15 2/15 2/15 2/15 6/15 40% 

8-30 días 8/18 5/18 3/18 2/18 10118 55 .55% 

31-365 días 7/17 5/17 3117 2/17 10/17 58.82% 

No. Casos 24/54 14/54 10/54 6154 30/54 55.55% 

% de casos 44.44% 25.92% 18.51% 11.11% 55.52% Promedio 

63.59% 

En el grupo de cardiópatas isquémicos diabéticos únicamente el 55 .52% de los 

pacientes tenían circulación coronaria colateral, únicamente en el periodo de menos de 

24 hrs. (Tabla 4). Se observó un alto porcentaje (100%) de pacientes con circulación 

coronaria colateral, aunque este grupo fue muy pequeño, en el rango de 1 a 365 días el 

por ciento de pacientes con circulación colateral disminuyó a menos de 60%. 
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Como se observa en la tabla 5 en el grupo con diabetes mellitus, la principal arteria 

receptora de colaterales fue la coronaria derecha (53%), mientras en la tabla 6 se ve que 

el principal vaso donador de circulación colateral coronaria fue la descendente anterior 

(48%). 

Tabla 5: Comparación en el porcentaje de vasos receptores de circulación colateral en 

grupo de pacientes diabéticos con series previas (pacientes diabéticos+ no diabéticos) 

AÑO 
Arteria Arteria Arteria 

AUTOR 
Derecha Descendente A. Circunfleja 

IHEINLE 1974 65% 53 % 22% 

IHAMBY 1979 83 % 69% 66% 

IMARTINEZ RIOS 1983 65% 65% 80% 

IELAYDA 1985 100% 99% 98% 

IPELLIEN 1991 98% 93 % 77% 

IFEREZ 1997 82% 83 % 68% 

Modificado de la referencia 13 

Tabla 6: 

Vaso donador de colaterales Vaso receptor de colaterales No. Casos % 

Descendente anterior: 7 12.96 % 

48.14% 1.85 % 

24.08% 8 14.82 % 

eria Coronaria derecha 3 5.56% 

Total de pacientes diabéticos con circulación colateral 54 100% 
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Tabla 7: intensidad de la CCC y su relación con la FE 

ccc FE del ventrículo izq. 

Grado 1 

Grupo control: 45 pacientes Grado 2 55 .5% ± 1.7% 

No diabéticos Grado 3 

(77 pacientes) 32 pacientes Grado O 49.6% ± 1.7% 

(P = 0.01) 

Grado 1 

Grupo de 30 pacientes Grado 2 47.9% ± 1.3% 

Diabéticos Grado 3 (P = 0.001) 

(54 pacientes) 24 pacientes Grado O 53.5% ± 1.2% 

En la tabla 7 se observa la relación entre la fracción de expulsión del ventrículo 

izquierdo (FE) y la ausencia o presencia de circulación coronaria colateral (CCC). La 

FE en el grupo control fue significativamente mejor en aquellos pacientes que tenían 

circulación colateral (55.5 ± 1.7% vs. 49.6 ± 1.7%) 

Sin embargo en el grupo de pacientes diabéticos paradójicamente se observa una 

relación inversa entre la intensidad de la circulación coronaria colateral y la fracción de 

expulsión: la FE fue mejor en el grupo sin CCC (grado O) (p = 0.001) 

En la tabla 8 se observan los resultados al comparar a la población con Diabetes 

Mellitus según el sexo. Las mujeres presentaron un mayor porcentaje de disfunción 

diastólica ( 77% vs. 59%). disfunción sistólica (47% vs. 38%), choque cardiogénico 

(4.6% vs. 1.7%). No hubo diferencias en la incidencia de Infarto Agudo del Miocardio 

de cara anterior (33 .3% vs. 32.7%). Se encontró una mejor FE en las mujeres (46.72% 

vs. 57.40%) 
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Tabla 8: Circulación colateral coronaria 

Grupo con Diabetes Mellitus (54 pacientes) 

32 Mujeres (59.25%) 22 Hombres (40.74%) 

!Disfunción diastólica 73% 77% 59% 

!Disfunción sistólica 45% 47% 38% 

K;hoque cardiogénico 7.8% 4.6% 1.7% 

~AM de cara anterior 37% 33.3% 32.7% 

[Fracción de expulsión 44.85% 46.72% 57.4% 
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DISCUSIÓN 

Existen diversos mecanismos para explicar la disfunción vascular coronaria 

en diabéticos (7): 

a) Alteraciones morfológicas del lecho vascular coronario: Daño en la 

microcirculación y aumento de la resistencia arteriolar. 

Engrosamiento arteriolar 

Acumulación perivascular de tejido conectivo 

Microaneurismas capilares 

Menor densidad de capilares 

Mayor calcificación en la capa media 

b) Alteración de la respuesta vasomotora: Menor reserva vasodilatadora 

(Grafica 1) 

Aumento en el flujo sanguíneo miocárdico basal (sugiere una 

mayor demanda basal de oxígeno) 

Flujos sanguíneos pico menores durante la vasodilatación coronaria 

independiente del endotelio 

Grafica 1: Diferencias en la reserva de Flujo coronario entre diabéticos y no diabéticos 

5 

4 

Reserva de 3 

flujo 
coronan o 2 

1 

o 
Diabéticos No diabéticos 

Circulation 1999; 100: 813-19 
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Estas alteraciones aparentemente se presentan en forma muy similar 

(extensión y magnitud) en pacientes diabéticos tipo 1ytipo2 (30-31). 

Se han involucrado como mediadores de la sensibilidad vascular anormal en 

la diabetes (7): 

1.- Disfunción endotelial 

Disminución en la vasodilatación dependiente del endotelio. 

Vasoconstricción paradójica progresiva en respuesta a acetilcolina en 

arterias coronarias angiográficamente normales. 

En la microcirculación se observa una disminución del incremento del 

flujo sanguíneo dependiente del endotelio en respuesta a frío. (Grafica 2) 

Grafica 2 

60 
Porcentaje 
De cambio 50 
Del Flujo P<0.05 
sanguíneo 40 
miocárdico 
desde la línea 30 
basal en 
respuesta a frío 20 

10 

o 
Diabéticos No diabéticos 
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II.- Neuropatía autonómica cardiaca 

Vasoconstricción paradójica en respuesta a estimulación simpática en 

arterias coronarias epicárdicas 

Disminución de la vasodilatación en respuesta a estimulación simpática 

en arteriolas. 

Disfunción de las señales simpáticas eferentes cardiacas : Flujo coronario 

deteriorado durante el incremento de la estimulación simpática (Grafica 3) 

60 
Flujo 50 

sanguíneo 40 
miocardico 30 
(porcentaje 20 
de cambio) 10 

o 

Grafica 3 

P<0.05 

P<0.05 

Voluntarios Diabéticos Diabéticos 
Sanos con 

disfunción 
simpática 

La evidencia sugiere que la disfunción endotelial es la principal mediadora en 

la respuesta vascular coronaria anormal. Sin embargo la neuropatía autonómica 

aparentemente tiene un papel predominante en los periodos de activación 

simpática incrementada como en el ejercicio, estrés y exposición al frío. Lo cual 

podría explicar la isquemia miocárdica y disfunción ventricular durante los 

periodos en que se tiene incremento en la demanda de oxigeno aun en ausencia 

de ateroesclerosis coronaria evidente (32). 
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CONCLUSIONES: 

En el presente estudio de pacientes con infarto agudo del miocardio se 

encuentran diferencias significativas en los pacientes diabéticos con los que no 

son diabéticos, iniciando con una menor frecuencia en la presencia de 

circulación coronaria colateral en el grupo de pacientes diabéticos (55.5% vs. 

79% respectivamente). 

Por otro lado si hay en la actualidad suficiente evidencia que la circulación 

coronaria colateral en el postinfarto sirve como un mecanismo de protección que 

puede limitar la extensión del daño miocárdico, disminuir el tamaño de la 

necrosis y mejorar la conservación de la geometría ventricular, lo cual en el 

presente estudio se corrobora en grupo control (pacientes no diabéticos) en 

quienes la presencia de circulación colateral se asoció con una mayor fracción de 

expulsión. En contraste en el grupo de pacientes diabéticos se encontró un 

relación inversa entre estas variables (Fracción de expulsión menor en aquellos 

pacientes con presencia de colaterales), lo cual nos corrobora que la diabetes 

afecta en forma importante la funcionalidad de la circulación colateral tal como 

en otros lechos vasculares, ya que muy probablemente la disfunción endotelial 

(menor vasodilatación endotelio-dependiente, vasoconstrcción paradójica 

c/acetilcolina, etc.) junto con la neuropatía autonómica (vasoconstricción 

paradójica, disminución en la vasodilatación, etc.) sean las responsables de que 

aun en presencia de vasos colaterales angiograficamente visibles no se observe 

una mejor función sistólica ventricular en estos pacientes. 

Las conclusiones del presente estudio son que en los pacientes con infarto 

agudo del miocardio la diabetes afecta la circulación coronaria colateral en forma 

muy importante, provocando cambios anatómicos (menor frecuencia de 

circulación coronaria colateral) y funcionales (falta de una adecuada 

funcionalidad de la circulación colateral que limita su efecto protector en el 

miocardio isquémico). 
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