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RESUMEN 

FRECUENCIA DE CAMBIOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS Y 

DISFUNCIÓN DIASTÓLICA DEL VENTRICULO IZQUIERDO EN LOS 

ADOLESCENTES DIABÉTICOS TIPO 1 

Objetivo.  Determinar la frecuencia de cambios electrocardiográficos y 

disfunción diastólica ventricular izquierda (DDVI) en los adolescentes 

diabéticos tipo 1, que acuden a la consulta externa del Hospital de 

Pediatría, CMN, SXXI. 

Material y métodos. Se realizó un estudio transversal, descriptivo en 

53 adolescentes diabéticos tipo 1. A todos los pacientes se les realizó un 

electrocardiograma de 12 derivaciones y un ecocardiograma 

transtorácico para evaluar la función diastólica del ventrículo izquierdo. 

Se consideró DDVI cuando existió un trastorno de la relajación y/o 

distensibilidad ventricular con aumento de las presiones del llenado 

ventricular izquierdo y de la presión capilar pulmonar. Acompañada de 

una función sistólica normal mayor de 50%. 

Resultados. De los 53 adolescentes diabéticos, 26 del género 

masculino y 27 del femenino. Tiempo de evolución con mediana 4 años 

(rangos 1 – 15 años). HbA1c mediana de 8.8% (rangos 6.2-14.1%) y 

microalbuminuria mediana de 5 µg/min (rangos 0.5-76.1). Además se 

observó cambios electrocardiográficos en el QTc y en el complejo QRS 

en 15.02% de los pacientes. La presencia de DDVI estuvo presente en el 

16.9%, con predominio del género masculino en 88.8% en relación al 

11.1% del género femenino. Interesantemente se observó un  

predominio del patrón tipo 2 (pseudonormalizado) en un 7.54%, con 

relación al 5.6% del patrón tipo 1 (alteración en la relajación) y del 

3.7% del patrón tipo 3 (restrictivo).  
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Conclusiones. La DDVI no es una entidad propia del adulto sino 

presente dentro del involucro multisistémico de la diabetes y por lo 

tanto también presente en el paciente joven. 

Es necesario efectuar estudios longitudinales con el objeto de valorar el 

significado clínico de la DDVI en diabéticos y valorar el papel que 

desempeñan los diferentes factores implicados en su patogenia. 
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MARCO TEORICO 

INTRODUCCIÓN. 

La Diabetes Mellitus (DM) constituye un grupo de enfermedades que se 

caracteriza por hiperglucemia debido al defecto en la secreción o acción de la 

insulina. La Clasificación actual de la DM aprobada en julio de 1997 por un 

Comité de Expertos y que ha sido aceptada y respaldada por la Asociación 

Americana de Diabetes, el Instituto Nacional de Diabetes y Enfermedades 

Digestivas y del Riñón y los Centros de Prevención y Control de las 

Enfermedades está conformada por DM tipo 1 (DM 1), DM tipo 2 (DM 2), 

Diabetes gestacional y otros tipos de Diabetes (1). En adultos, la frecuencia de 

DM 2 corresponde el 90 a 95%, la DM 1 es el 5 al 10% y el 2 al 5% la diabetes 

gestacional y otros tipos de diabetes es de 1 al 2%. En la población pediátrica, 

el 90% corresponde a DM 1, menos del 10% a la DM 2 y del 1 al 3% otros 

tipos de diabetes. Actualmente la frecuencia de DM 1 en escolares y 

adolescentes está aumentando en un  ritmo del 3% por año y un alarmante 

5% por año en niños en la etapa de preescolar. Se estima que 70,000 niños de 

menos de 15 años presentan DM 1 cada año (2). 

En la actualidad las enfermedades cardiovasculares constituyen una de las 

principales causas de morbilidad y mortalidad en los pacientes diabéticos 1 y 2. 

La enfermedad arterial coronaria es la complicación más común, representa 

más del 50% de las muertes en los pacientes diabéticos tipo 2 y casi el 25% 

en los diabéticos del tipo 1 (3). Se conoce que a mayor concentración de 

hemoglobina glicosilada se asocia a una mayor incidencia de complicaciones 
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cardiovasculares (4-8). El estudio de Framingham, reportó que la presencia de 

diabetes aumenta 2.5 a 5 veces más el riesgo de desarrollar insuficiencia 

cardiaca en el género masculino y femenino respectivamente. Además, se ha 

observado que los pacientes que tienen insuficiencia cardiaca y que desarrollan 

diabetes tienen un mal pronóstico para la función y la vida (9-11). 

Por otro lado, se ha reportado que los pacientes diabéticos tipo 2 que tiene 

mayor tiempo de evolución y descontrol de la enfermedad, frecuentemente 

presentan disfunción ventricular izquierda, debido probablemente a una 

hipertrofia muscular cardiaca (12-16). También es importante mencionar que 

el 40 al 60% de los pacientes diabéticos tipo 2 tienen un trazo 

electrocardiográfico (ECG) normal y que sólo se hace anormal durante el 

ejercicio. En los adolescentes la frecuencia cardiaca (FC) varía con la edad, con 

el estado físico y emocional que tengan los pacientes en el momento de 

obtener el ECG (despierto, llorando, durmiendo, etc.), así como otros factores 

físicos como la fiebre. Las cifras normales de la FC para esta etapa pediátrica 

oscilan entre 60 y 119 latidos por minuto, pero si la FC es menor al límite 

inferior de la normalidad para la edad de acuerdo a los porcentiles se considera 

bradicardia y taquicardia cuando la FC rebasa al límite superior normal (17-

19). Por ello, se ha considerado que la variabilidad en la frecuencia cardiaca 

podría ser un indicador temprano de morbi-mortalidad en los pacientes 

diabéticos. 

También en los adolescentes el intervalo QT representa la sístole ventricular o 

el conjunto de la despolarización y repolarización ventricular. Este se mide 
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desde el comienzo del complejo QRS hasta el final de la onda T y su medida 

depende de la FC. Por lo que cuando se mide se debe de corregir de acuerdo 

con la FC. En la adolescencia y en la edad adulta QTc debe ser < 0.425 

segundos de acuerdo a la fórmula de Bazett: QTc = QT medido/ √intervalo RR 

previo (17-19). Así mismo, el complejo QRS corresponde a la despolarización 

ventricular. La duración del QRS en la etapa de la adolescencia no debe ser  

mayor a 0.10 segundos. El voltaje del QRS es muy variable, existen valores de 

normalidad del voltaje de la onda R y de la onda S para la derivación estudiada 

en función de la edad. En los adolescentes la amplitud media normal de la 

onda R en V1 es de 4.1 con un valor máximo de 9.9 mm, que corresponde al 

porcentil 98. Para la onda S el valor normal es de 10.8 mm y el valor máximo 

de 21.2 mm, que corresponde al porcentil 98. La amplitud en V6 para la onda 

R es de 14.3 mm y el valor máximo de 23 mm, que corresponde al porcentil 

98 y para la onda S el valor es de 0.8 mm y el valor máximo de 3.7 mm que 

corresponde al porcentil 98. Nótese, que la presencia de voltajes superiores a 

la normalidad de estas ondas pueden indicar hipertrofia ventricular y para la 

hipertrofia ventricular izquierda, la onda R en V6 mayor a la del porcentil 98, 

una onda Q mayor de 4 mm en V5 o V6, R en V1 por debajo de la porcentil 5, 

S en V1 mayor a porcentil 98 y la presencia de desviación del eje a la 

izquierda. Las ondas Q pueden estar presentes en I, II, III, AVL y AVF y casi 

siempre también en V5 y V6. La amplitud de la onda varía con la edad, se 

considera amplitud normal menor a 2 mm en AVL, menor a 3 mm en DI y 

menor a 4 mm en DII y AVF. En DIII y V6 normal menor a 3 mm y la duración 

de las ondas Q se consideran anormales cuando son superiores a 0.03 
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segundos. Por lo tanto, la presencia de las ondas Q patológicas sugieren 

fuertemente hipertrofia ventricular izquierda (17-19). 

Por lo que corresponde al segmento ST, suele ser isoeléctrico o puede 

presentar un desnivel positivo menor a 2 mm respecto a la línea de base en las 

derivaciones precordiales derechas (V1-V3), con un mínimo de 0.5 mm. En la 

infancia y en la adolescencia puede haber un patrón de repolarización precoz 

con un aumento del segmento ST en algunas derivaciones, acompañado de 

ondas T altas. La onda T debe presentar la misma polaridad que el intervalo 

QRS. En los adolescentes, el eje de QRS está en 0º a + 90º. Las ondas T en V1 

pueden ser positivas. Las ondas T negativas son anormales en V1 a V4 y a 

medida que el paciente pediátrico va creciendo y las presiones pulmonares van 

bajando y las sistémicas subiendo, el ECG va pareciéndose progresivamente al 

del adulto, lo cual se observa entre los 6 a los 14 años (17-19). 

Recientemente se ha demostrado que a mayor tiempo de evolución de la 

diabetes, los pacientes presentan diversos cambios electrocardiográficos 

(ECGs) que arbitrariamente se han clasificado en alteraciones del ritmo y de la 

conductividad cardiaca. Entre los cambios ECGs más frecuentes se encuentran 

las alteraciones del QT y del QTc y de la amplitud de la onda R. También 

presentan un aumento de la duración de la onda P, cambios en el eje QRS, 

inversión de la onda T (17-19). Consecuentemente, estas alteraciones 

electrocardiográficas que presentan los pacientes diabéticos tipo 2 constituyen 

un factor de riesgo para el desarrollo de los eventos cardiovasculares (17-19). 
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Por otro lado, las alteraciones del miocardio en los pacientes diabéticos no 

asociadas a aterosclerosis coronaria, ni a hipertensión arterial, se han 

denominado durante años miocardiopatía diabética, pero en la actualidad se 

prefiere el término de enfermedad muscular cardiaca del diabético por 

ajustarse mejor a las definiciones nosológicas. Su patogenia se considera 

multifactorial y se han implicado alteraciones en la microcirculación del 

miocardio, cambios metabólicos y neuropatía autonómica cardiaca, lo que 

conlleva al depósito de colágena en su intersticio, hipertrofia de los 

miocardiocitos y depósitos de lípidos en su interior (20-22). La consecuencia 

de todos estos cambios estructurales es la alteración del funcionamiento 

miocárdico, que inicia con disfunción diastólica del ventrículo izquierdo (DDVI) 

y, en fases posteriores, disfunción sistólica de este ventrículo (23-25). Por lo 

tanto, la presencia de DDVI en los pacientes diabéticos sin cardiopatía 

isquémica, ni hipertensión arterial, puede considerarse un marcador temprano 

de la enfermedad muscular cardiaca del diabético. 

Para el diagnostico de DDVI se utilizan métodos no invasivos: ventriculografía 

isotópica y ecocardiografía. De ellos, la ecocardiografía es el método más 

utilizado debido a su alta sensibilidad y ausencia de complicaciones. Con este 

método se ha reportado una prevalencia de 15% en los adultos diabéticos tipo 

1 y 2, sin embargo con el avance de la ecocardiografía como lo es el doppler 

tisular, la prevalencia de la DDVI ha aumentado alrededor del 90% en estos 

adultos diabéticos (26-31). La ecocardiografía evalúa el flujo de llenado de la 

válvula mitral, en la vena pulmonar y los tiempos y velocidad de relajación de 
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los anillos mitral y tricuspídeo y actualmente permite el estudio de la función 

diastólica regional de los segmentos basales y medios del ventrículo izquierdo. 

Además con estos métodos ecocardiográficos han permitido demostrar 

diversas alteraciones de la función diastólica que van desde un deterioro leve 

de la relajación miocárdica, hasta cambios restrictivos del llenado ventricular 

(26-31). Así pues, disfunción diastólica se define cuando existe un trastorno de 

la relajación y/o distensibilidad ventricular con aumento de las presiones del 

llenado ventricular izquierdo y de la presión capilar pulmonar, acompañada de 

una función sistólica normal, mayor de 50% (26-31). 

Actualmente se conoce que existen tres patrones de llenado diastólico 

patológico: Tipo 1, patrón en la relajación miocárdica, que se caracteriza por la 

presencia de una relación entre el llenado rápido del VI y la velocidad de 

contracción auricular menor de 1 (relación E/A), tiempo de desaceleración 

prolongado mayor de 250 milisegundos (ms), tiempo de relajación 

isovolumétrico prolongado (TRIVI) mayor de 150 ms. Tipo 2, patrón 

pseudonormalizado que se define por una relación E/A mayor de 1 a 2, tiempo 

de desaceleración normal de 150 a 250 ms y TRIVI normal, por lo que este 

patrón patológico debe ser confirmado con otros parámetros como lo es la 

velocidad de propagación del color (Vp), menor de 50 ms o la relación de la 

duración de la onda A mitral y la duración de la onda A reversa (duración AM < 

duración onda Ar). Tipo 3, patrón restrictivo que se relaciona con un 

incremento en la presión capilar pulmonar mayor de 18 mm Hg, una relación 

E/A mayor de 2, tiempo de desaceleración acortado, menor de 150 ms y TRIVI 
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acortado, con una velocidad de la onda A reversa mayor de 35 

centímetros/segundos (cm/seg) (29-31). 

Asimismo, se ha demostrado una estrecha correlación entre la velocidad 

diastólica temprana medida por Doppler tisular [velocidad de la onda 

E/velocidad de la onda E tisular (Em) (relación E/Em)] y Tau, un indicador de 

la relajación miocárdica precarga. Nagueh y cols (31), propusieron que la 

relación E/Em es una herramienta no invasiva que evalúa la presión de llenado 

del ventrículo izquierdo, esta relación E/Em ha permitido clasificar a los 

pacientes en tres grupos: individuos asintomáticos con relación E/A mitral >1; 

E/A < 1, relajación alterada y E/A > 1 con patrón pseudonormalizado (31-33). 

Además se ha observado en los pacientes con relajación alterada y con patrón 

pseudonormalizado una relación E/Em < 8 cm/seg. Por otra parte, Dagdelen 

(32) evaluó la utilidad del tiempo de desaceleración (TD) de Em, Am y la 

relación Em/Am para estimar la presión diastólica final del ventrículo izquierdo 

(PDFVI). Por lo consiguiente, los valores más importantes para predecir la 

PDFVI > 15 mm Hg son tiempo de desaceleración (TD) Em > 120 milisegundos 

(sensibilidad 88%, especificidad 81%), Am >110 ms (sensibilidad 71%, 

especificidad 80%) y relación Em/Am < 0.05 (sensibilidad 86%, especificidad 

72%). Y una relación E/E´> 15 (31-33). 

Otro cambio observado en el miocardio de los pacientes diabéticos tipo 2 es el 

aumento de la masa ventricular secundario al depósito de fibras de colágena 

tipo III, principalmente en la pared posterior y una reducción del movimiento 

septal, sin afectar la función sistólica global. Estas alteraciones son observadas 
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en el ecocardiograma en modo M, al medir el grosor del tabique y de la pared 

posterior utilizando la dimensión diastólica al inicio del complejo QRS desde el 

primer registro de la pared septal al primer registro de la pared posterior en un 

eje largo del VI permitiendo identificar la presencia de hipertrofia ventricular 

izquierda asociada o no al grosor parietal relativo (GPR). La hipertrofia del VI 

puede ser excéntrica al inicio de la enfermedad y posteriormente concéntrica 

principalmente en respuesta a una sobrecarga de presión. Los valores 

normales del grosor del septum en los adolescentes es de 0.05 a 1.0 cm y de 

la pared posterior de 0.05 a 1.0 cm (31-33) y si se determina el GPR se puede 

detectar cuál es el tipo de sobrecarga que se ha producido. GPP = grosor de la 

pared posterior. DIVId = dimensión diastólica interna del VI. Un grosor parietal 

relativo > 0.45 indica una hipertrofia concéntrica del VI (31-33). 

Asimismo, para valorar la masa ventricular izquierda se obtienen las 

dimensiones del VI en modo M, considerando que la forma del VI es un 

elipsoide envolvente con una relación entre los ejes largos y cortos de 2:1. 

Según Devereux y cols (33), la Masa ventricular izquierda (MVI) se puede 

valorar a través de la siguiente fórmula MVI = (1.04 (DdVId+ GPP + GTIV)3 – 

DIVId3 ) x 0.8 + 0.6 . DIVId = dimensión telediastólica del VI. GPP: grosor de 

la pared posterior. GTIV: grosor del tabique interventricular. (31-33) 

Así que tener diabetes aumenta el riesgo de presentar enfermedad 

cardiovascular. Se ha observado que los pacientes con DM1, por el hecho de 

ser generalmente más jóvenes, tienen menor riesgo que los pacientes 

diabético tipo 2, pero si se compararan con una población normal de la misma 
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edad, el riesgo de presentar enfermedad cardiovascular es 7 a 10 veces 

mayor. Por ello, es necesario conocer la frecuencia de las alteraciones 

electrocardiográficas y de la disfunción diastólica que puedan tener los 

pacientes diabéticos tipo 1 que acuden a la consulta externa del Hospital de 

Pediatría del Centro Médico Nacional, siglo XXI, del Instituto Mexicano del 

Seguro Social. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la frecuencia de los cambios electrocardiográficos y de la 

disfunción diastólica del ventrículo izquierdo que presentan los 

adolescentes diabéticos tipo 1 que acuden a la consulta externa del 

Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional, Siglo XXI del Instituto 

Mexicano del Seguro Social? 
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OBJETIVOS 

 

 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar cuáles son los cambios electrocardiográficos más 

frecuentes y la frecuencia de disfunción diastólica del ventrículo 

izquierdo en los adolescentes diabéticos tipo 1. 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Determinar los cambios electrocardiográficos más frecuentes en los 

adolescentes diabéticos tipo 1. 

Evaluar la frecuencia de disfunción diastólica del ventrículo izquierdo 

medida  por ecocardiografía transtorácica en los adolescentes 

diabéticos tipo 1. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Material, pacientes y métodos 

 

Diseño de estudio: Transversal, descriptivo. 

 

Universo de trabajo: Paciente adolescentes con diabetes mellitus tipo 1, 

que acudieron a la consulta externa del Departamento de Endocrinología del 

Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI, del Instituto 

Mexicano del Seguro Social. 
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DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 

Alteraciones electrocardiográficas 

Se consideró cualquier anormalidad del ritmo y de la conductividad cardiaca 

(aumento de la duración de la onda P, cambios en el eje QRS, inversión de la 

onda T, prolongación de la duración del intervalo QTc, presencia de 

automatismo supraventricular y ventricular). 

Definición operacional 

A través de un electrocardiograma de 12 canales a los adolescentes diabéticos. 

Tipo 1, se evaluaron las presencia de alteraciones del ritmo cardiaco y cambios 

en la conductividad si: La duración de la onda P > 0.1 seg con voltaje > 2.5 

mm. Cambios en el Eje QRS: desviación del eje a la derecha (+120º a +180º), 

o a la izquierda (-30º a -90º). Inversión de la onda T: negativa en V1 y 

negativa de V5-V6. Prolongación de la duración del intervalo QTc: > 0.425 seg. 

Aumento del automatismo supraventricular y ventricular de tipo simple, de dos 

focos o multifocal, aislado (menos de 60 extrasístoles por minuto), frecuente 

(> de 60 extrasístoles por minuto), pareadas, bigeminados y en colgajos). 

Escala de medición: 

Se consideró como positiva si al momento del registro se documentaba por lo 

menos una alteración. 
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Unidad de medición: 

Variable dicotómica presente/ausente.  

Disfunción diastólica. 

Descripción conceptual 

Se consideró cuando existió un trastorno de la relajación y/o distensibilidad 

ventricular, con aumento de las presiones del llenado ventricular izquierdo y de 

la presión capilar pulmonar. Acompañada de una función sistólica normal 

mayor de 50%.  

Descripción operacional 

Se realizó un ecocardiograma transtorácico, identificando las siguientes 

alteraciones por patrones de llenado. 

Tipo 1. Alteraciones en la relajación 

Relación E/A ≤ 1, TD  250 mseg, TRIVI  150 mseg. 

Tipo 2. Patrón pseudonormalizado  

Relación E/A de 1 a 2, TD normal de 150 a 250 mseg y TRIVI normal 

por lo que este patrón debe confirmarse con otros parámetros como la 

velocidad de propagación de color (Vp) menor de 50 mseg o la relación 

duración de la onda A/ duración onda A reversa invertida (Am < Ar). 
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Tipo 3. Patrón restrictivo  

Relación E/A > de 2, TD acortado < de 150 mseg y TRIVI acortado. Con 

una velocidad de la onda A reversa mayor de 35 cm/seg y duración Am 

< Ar.  

Escala de medición 

Se consideró DDVI en caso de presentar cualquier patrón de llenado anormal, 

antes señalado en la descripción operacional de la variable. 

Unidades de medición: 

Variable dicotómica: Presente /ausente.  
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TAMAÑO DE LA MUESTRA 

No probabilístico por conveniencia 
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CRITERIOS DEL ESTUDIO 

Criterios de inclusión: 

Pacientes adolescentes con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1, que 

aceptaron participar en el estudio, de ambos géneros. Sin ninguna otra 

patología agregada y que en el ecocardiograma presentaron una función 

sistólica normal.  

Criterios de exclusión 

Pacientes diabéticos que tuvieron antecedentes de cualquier otra enfermedad 

cardiovascular (cardiopatía congénita, hipertensión arterial, arterioesclerosis), 

con infección activa a cualquier nivel al momento del estudio, trastornos 

hidroelectrolíticos o con presencia de enfermedad hepática, con hipoglucemia o 

hiperglucemia mayor de 180 mg/dL al momento del estudio o que se negaron 

a participar en el estudio y todos los pacientes adolescentes diabéticos tipo 1 

que tuvieron función sistólica anormal. 

Criterios de eliminación 

Todos los pacientes que no tuvieron los estudios completos o que presentaron 

algunas alteraciones hidroelectrolíticas al momento de los estudios, ingesta de 

medicamentos antihistamínicos, antitrombóticos, antihipertensivos. Que 

presentaron nefropatía diabética o enfermedad tiroidea mal controlada. 
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PROCEDIMIENTOS 

Se invitó a participar en el estudio a los pacientes adolescentes diabéticos tipo 

1, que acudieron a la consulta externa del servicio de Endocrinología del 

Hospital de Pediatría, Centro Médico Nacional (CMN) Siglo XXI (SXXI) del 

Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) y los pacientes interesados 

acudieron a la Unidad de Investigación Biomolecular en Cardiología del Hospital 

de Cardiología CMN, SXXI, IMSS. En donde se seleccionaron después de 

explicarles en qué consistía el estudio. Se les solicito su autorización para 

participar en el estudio al paciente y a sus padres. Y una vez aclaradas todas 

sus dudas y que firmaron el consentimiento informado (anexo 1) se llevaron al 

Departamento de gabinetes del Hospital de Cardiología, donde se les realizo el 

ecocardiograma transtorácico en un equipo HP 5500 con un transductor de 5 

mHz donde se obtuvieron imágenes en todos los ejes convencionales, con las 

distintas técnicas ecocardiográficas (en modo M, bidimensional y doppler color, 

continuo, pulsado y doppler tisular) para evaluar la función diastólica del 

ventrículo izquierdo. Se efectuaron las mediciones del grosor del septum y de 

la pared posterior en el eje largo y eje corto paraesternales, además se 

midieron los diámetros telediastólicos y telesistólicos del ventrículo izquierdo 

para la medición de la fracción de expulsión y la fracción de acortamiento por 

el método de cubos. Todas las mediciones se realizaron con una frecuencia 

cardiaca promedio ≤ 80 latidos por minuto en reposo. Se tomaron tres 

mediciones en tres latidos diferentes por un mismo ecocardiografista para 

obtener los parámetros indicados e identificar la función diastólica en cada 
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paciente. Se grabaron los estudios en CD a través de la videograbadora del 

mismo equipo, los cuales a su vez, fueron reevaluados por otro médico 

especializado en ecocardiografía en forma cegada. Y se registraron las 

mediciones en una hoja de captura por la tesista para su análisis (anexo 3). 

Además a los pacientes se les realizo ese mismo día un electrocardiograma de 

12 canales. Se explicó a los padres y al paciente que este procedimiento no 

produce ningún daño, únicamente produciría molestias durante la colocación 

de los electrodos en la cara anterior y lateral del tórax. Se analizaron las 

alteraciones electrocardiográficas por la tesista junto con el médico cardiólogo 

para su interpretación y llenado de la hoja de captura de datos (anexo 4).  
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ANALISIS ESTADISTICO 

Se realizó una base de datos y se hicieron cuadros de salida de estos datos en 

donde se registró cada una de las mediciones del estudio. Se usaron medidas 

de tendencia central para la descripción general del grupo y para describir la 

frecuencia de los cambios en los estudios del ecocardiograma y 

electrocardiograma se obtuvieron los porcentajes del total de los pacientes.  
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ASPECTOS ÉTICOS 

El presente estudio representó un riesgo mínimo para los pacientes de 

acuerdo a la Ley General de Salud y cumplió con los principios éticos 

establecidos en la Declaración de Helsinki. 
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RECURSOS DISPONIBLES 

Recursos Humanos 

Residente de la especialidad de Endocrinología Pediátrica que recibió 

entrenamiento para la selección de los pacientes, así como la realización 

e interpretación del electrocardiograma, análisis de los ecocardiogramas 

y captura de los datos del expediente clínico. Descripción de los 

resultados y la elaboración de la tesis para la obtención del grado 

correspondiente. Hospital de Pediatría. 

Médicos Cardiólogos Ecocardiografistas adscritos al Servicio de 

Gabinetes. Hospital de Cardiología. 

Investigador titular “A” del laboratorio de Patología Molecular de la 

UIBCAR del Hospital de Cardiología. 

Doctora en Ciencias Médicas y Endocrinóloga Pediatra, adscrita al 

Servicio de Endocrinología del Hospital de Pediatría. 

Técnico en Electrocardiografía del Servicio de Gabinetes adscrito al 

Hospital de Cardiología. 

Todos del Centro Médico Nacional. Siglo XXI.  

 

 



 28 

Insumos que se requirieron para el presente proyecto 

Electrodos de plata de 10 mm de diámetro, pastas de conducción y 

equipo de ultrasonografía, electrocardiógrafo de 12 canales, papel para 

el electrocardiógrafo, material de oficina (hojas, cartuchos para la 

impresora, CD, computadora). 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 53 adolescentes diabéticos tipo 1 que cumplieron 

con los criterios de inclusión. La tabla 1 muestra las características 

clínicas de los pacientes. Como se puede ver la mediana de la edad fue 

de 14 años, 27 adolescentes del género femenino y 26 del masculino. La 

mediana del IMC en estos pacientes fue de 21.1, y el tiempo de 

evolución de la DM fue de 4 años. 

 

      

 

 

En la tabla 2 se muestran los datos bioquímicos de los 

adolescentes diabéticos tipo 1. La HbA1c en estos pacientes diabéticos se 

encontró elevada en relación a las concentraciones consideradas como 

normales para la edad. Nótese en la misma tabla que la concentración 

de la microalbuminuria de estos adolescentes diabéticos se encontró en 
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límites superiores normales. En relación a las concentraciones de 

colesterol, HDL, LDL y triglicéridos fueron normales en estos pacientes. 

 

             

 

Una parte importante del presente trabajo fue evaluar los distintos  

cambios electrocardiográficos que presentan los adolescentes diabéticos 

tipo 1. Se observo que el 11.32% (6 pacientes) de los 53 pacientes que 

se incluyeron en el trabajo mostraron una prolongación del QTc mayor 

de 0.425 seg y el 3.7% (2 pacientes) mostraron un complejo QRS 

prolongado mayor de 100 mseg. Es importante mencionar que de los 

pacientes que presentaron cambios en la conductividad cardiaca sólo 3 

pacientes tuvieron datos ecocardiográficos de DDVI. 

Otro aspecto interesante del estudio fue evaluar la frecuencia de 

DDVI en los adolescentes diabéticos tipo 1 a través de la valoración 
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ecocardiográfica. De los 53 pacientes estudiados, el 16.98% presentaron 

DDVI, predominó en el género masculino en 88.8% en relación al 11.1% 

que mostró el género femenino (Ver Tabla 3). Además en la misma 

tabla se puede observar los patrones ecocardiográficos que mostraron 

estos pacientes diabéticos, se observó que el patrón pseudonormalizado 

se presentó en 7.54%, el patrón tipo 1 (alteración en la relajación) fue 

de 5.66% y el patrón 3 (restrictivo) fue de 3.7%. 

 

 

Si bien por nuestro tipo de estudio no se realizó un análisis para la 

asociación de factores de riesgo con la presencia de DDVI, se observó 

en los resultados que sólo en un paciente de los 9 con DDVI a través de 

valoración del flujo mitral existen niveles de microalbuminuria 

patológicos. Y en todos los pacientes con DDVI a través de flujo mitral 

existen niveles de HbA1c muy por arriba del valor para establecer buen 
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control metabólico. En la evaluación ecocardiográfica a través de 

doppler tisular 5 de los pacientes de estudio mostraron alteración en 

relación a incremento de la masa ventricular, 4 de ellos correspondiendo 

a pacientes que mostraron algún tipo de patrón mediante 

ecocardiografía de flujo mitral, hallazgo interesante ante la especificidad 

de esta técnica para el diagnóstico de DDVI.  
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DISCUSIÓN 

La mortalidad para la población con DM tipo 1 es mucho mayor 

que la población en general. Esta es atribuida tanto a las complicaciones 

agudas como a las crónicas, principalmente la enfermedad 

cardiovascular y la renal. Desde hace ya algunas décadas se inició el 

estudio de las alteraciones del miocardio en los pacientes con DM no 

asociado a aterosclerosis coronaria ni a hipertensión arterial, 

actualmente se denomina enfermedad muscular cardíaca del diabético 

que se caracteriza por la alteración del funcionamiento miocárdico, que 

se inicia con disfunción diastólica del ventrículo izquierdo (DDVI) y, en 

fases posteriores, disfunción sistólica de este ventrículo. También es 

importante mencionar que el 40 al 60% de los pacientes diabéticos tipo 

2 tienen un trazo electrocardiográfico (ECG) normal y que sólo se hace 

anormal durante el ejercicio. Por ello, se ha considerado que la 

variabilidad en la frecuencia cardiaca podría ser un indicador temprano 

de morbi-mortalidad en los pacientes diabéticos. 

Actualmente existe pocos reportes en la literatura con relación a la 

presencia de alteraciones del ritmo y de la conductividad cardiaca en los 

pacientes diabéticos tipo 1 sin cardiopatía. El objetivo del presente 

estudio fue determinar la frecuencia de estos cambios a través del 

electrocardiograma. Independientemente de que este procedimiento en 
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reposo tiene una baja especificidad en el diagnóstico de estas 

alteraciones, lo cual constituye una de las principales limitaciones de 

este estudio ya que podría subestimar la frecuencia de estos cambios. 

En estos pacientes diabéticos del presente estudio observamos que el 

16% tuvieron alteraciones de la conductividad cardiaca debido a 

cambios en la despolarización y repolarización del miocardio. Se conoce 

que la principal función del miocardio es la contracción muscular 

dependiente de la presencia del calcio extracelular, la fuerza de 

contracción está relacionada con la cantidad de este ión que ingresa a 

los miocardiocitos en el sarcolema en cada sístole. Sólo una parte del 

calcio procede del exterior y la mayor parte es liberada de los depósitos 

del sarcoplasma. Además se ha observado que la ausencia de insulina 

produce alteraciones de la bomba de Na-K ATPasa, disminución de la 

utilización de glucosa para la producción de energía y el aumento de la 

utilización de los cuerpos cetónicos y alteración en el metabolismo de 

ácidos grasos, todos estos hallazgos, ya sea en forma separada o en 

combinación, pueden explicar el patrón de contracción anormal y de 

relajación en el corazón diabético. En nuestro estudio observamos que 

los pacientes diabéticos tuvieron QRS y QTc alterado, lo que apoya que 

estos cambios electrocardiográficos podrían ser debidos al estado 

diabético de los pacientes. 
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Otra parte interesante del presente estudio fue determinar la frecuencia 

de DDVI en los adolescentes diabéticos tipo 1, a través de la valoración 

ecocardiográfica. La DDVI, recae fundamentalmente en los estudios del 

flujo transmitral mediante doppler y las mediciones de la velocidad de 

llenado, tiempo de desaceleración, tiempo de relajación isovolumétrico y 

la valoración de los patrones de flujo. Conforme la función miocárdica 

diastólica empeora, el llenado diastólico precoz (onda E) se reduce y el 

patrón muestra un retardo en la relajación. Sin embargo, cuando la 

presión de la aurícula izquierda aumenta, la onda E vuelve a la 

normalidad, con un patrón de flujo mitral indistinguible de lo normal por 

lo que se ha denominado patrón pseudonormal. A medida que progresa 

la DDVI se desarrolla un patrón de llenado restrictivo el cual refleja la 

presión elevada de la aurícula izquierda y suele acompañarse de 

síntomas de insuficiencia cardiaca. A pesar de la utilidad de estas 

mediciones, existe una limitación que radica en la dependencia de la 

precarga ventricular, lo cual implica que un mismo paciente pueda 

cambiar, de patrón de flujo mitral en función de que la presión en la 

aurícula izquierda aumente o disminuye. La valoración del patrón del 

flujo de las venas pulmonares puede limitar estas variaciones y permite 

diferenciar el patrón normal del pseudonormal. En nuestro estudio 

observamos que el patrón de DDVI que presentaron nuestros pacientes 

fue el tipo 2 o pseudonormalizado que se ha asociado a tiempo de 
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evolución y descontrol de la diabetes. Sin embargo, nuestros resultados 

no apoyan el hecho de que este patrón pseudormalizado se deba al 

tiempo de evolución que tuvieron los pacientes, puesto que los rangos 

que mostraron oscilaron entre 1 a 15 años. Además de que el número 

de pacientes que participaron en el presente trabajo no son suficientes 

para efectuar un análisis del impacto que tiene el tiempo de evolución 

de la diabetes y el desarrollo de la disfunción ventricular izquierda.  

Por otra parte, la mayoría de los estudios efectuados en los pacientes 

diabéticos apoyan que la mayor prevalencia de DDVI se incrementa con 

el mal control metabólico de la enfermedad. En nuestro estudio no se 

efectuó una correlación entre la HBA1C y otros factores de riesgos con la 

frecuencia de DDVI. Por otro lado, se sabe que la hiperglicemia 

sostenida es uno de los factores que clásicamente se han implicado en 

la fisiopatología de la disfunción diastólica, debido a la glicosilación no 

enzimática de las proteínas en el miocardio con el entrecruzamiento de 

las fibras de colágena y aumento en el intersticio con lo que conlleva a 

la DDVI. La DDVI ocurre en ambos tipos de diabetes y esto sugiere que 

la hiperglicemia y los cambios metabólicos asociados probablemente 

influyan en la patogenia de esta enfermedad. Hasta el momento no se 

ha identificado un factor único responsable de las anormalidades 
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presentes en los diferentes estadios de la disfunción diastólica del 

ventrículo izquierdo. 
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CONCLUSIONES 

En conclusión, nuestros resultados apoyan que el 16.98% de los 

pacientes diabéticos tipo 1 tienen DDVI, sin evidencia de enfermedad 

cardiovascular.  

La DDVI no es una entidad propia del adulto sino presente dentro del 

involucro multisistémico de la diabetes y por lo tanto también presente 

en el paciente joven. 

Es necesario efectuar estudios longitudinales con el objeto de valorar el 

significado clínico de la DDVI en diabéticos y valorar el papel que 

desempeñan los diferentes factores implicados en su patogenia. 

Proponemos que a todos los pacientes diabéticos tanto tipo 1 

como tipo 2 se considere un estudio ecocardiográfico dentro de su 

evaluación con la finalidad de detectar tempranamente la presencia de 

complicaciones cardiovasculares. 
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ANEXOS 

ANEXO 1  

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

INSTITUTO MEXICANOS DEL SEGURO SOCIAL 

HOSPITAL DE PEDIATRÍA Y HOSPITAL DE CARDIOLOGÍA. 

CMN SIGLO XXI 

Nombre del Paciente: 

_________________________________________________________ 

Afiliación: __________________                     Fecha: ______________ 

Nosotros los padre (     ) madre (     ) tutores (     ) del paciente arriba 

mencionado autorizamos que mi hijo (a) participe en el estudio 

“FRECUENCIA DE CAMBIOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS Y 

DISFUNCIÓN DIASTÓLICA EN LOS ADOLESCENTES DIABÉTICOS 

TIPO 1 

Autorizo a los médicos de los servicio de Endocrinología y Cardiología 

pediátrica del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS para se que 

practique estudios en relación a evaluación cardiológica clínica, 

ecocardiográfica Doppler y un electrocardiograma. Estos con la finalidad 

de identificar alteraciones en la actividad eléctrica del corazón asociadas 

a la Diabetes tipo 1. Se me ha explicado detalladamente que el estudio 

ecocardiográfico, tiene una duración aproximada de 15 minutos, que no 

le causará grandes molestias, requiriendo que sólo se descubra el tórax, 

cubriéndose con una bata, la posición del paciente será en la mayoría de 

los casos en posición supina o lateral izquierda o combinación de ambas. 

Obteniéndose imágenes de utilidad para los médicos, para descartar 
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cualquier defecto cardiaco estructural que permitan de esta manera 

proporcionar el tratamiento específico para la atención del padecimiento 

de mi (hijo/hija/nieto/nieta) de considerarse necesario. También que el 

electrocardiograma de 12 canales permitirá evaluar la función cardiaca, 

este procedimiento no produce ningún daño, únicamente molestias 

durante la colocación de los electrodos en la cara anterior y lateral del 

tórax, con una duración de 10 minutos.  

Lo anterior a fin de dar cumplimiento a los artículos 80, 81 y 83 del 

Reglamento de la Ley General de Salud en materia de prestación de 

servicios en vigor. 

Manifiesto que se me ha informado claramente de los riesgos de realizar 

estudios ecocardiográficos y electrocardiográficos y los fines de este 

documento y de los procedimientos a los cuales será sometido mi hijo 

(a). Además me han explicado que los datos obtenidos de los resultados 

de este estudio serán manejados de forma confidencial. Entiendo que 

conservo el derecho de negarme a participar en el estudio en cualquier 

momento en que lo considero conveniente, sin que ello afecte la 

atención médica que recibo en el Instituto. 

La Dra. Rocío Herrera Márquez y la Dra. Catalina Peralta Cortázar se han 

comprometido a contestar cualquier pregunta y aclarar las dudas que 

plantee acerca de los procedimientos, o cualquier otro asunto 

relacionado con la investigación (en caso de que el proyecto modifique o 

interfiera con el tratamiento habitual del paciente, el investigador se 

compromete a dar información oportuna sobre cualquier procedimiento 

alternativo adecuado, que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento). 

Por tanto, declaro mi conformidad con la presente autorización. 

_________________________________ 
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Nombre, Firma y Parentesco 

________________________                _______________________ 

                Testigo 1                                              Testigo 2 

            Nombre, Firma                                     Nombre, Firma 

Dra. Catalina Peralta Cortázar 99294662_______________________ 

Nombre, firma y matricula del tesista. 

Dra. Rocío Herrera Márquez 12005029_______________________ 

Nombre, Firma, Matrícula del Médico Responsable. 
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ANEXO 2 

INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

IDENTIFICACIÓN  

1.-Nombre: _____________  __________________ _______________ 

                   APELLIDO PATERNO   APELLIDO MATERNO     NOMBRE (S) 

2.-Fecha de Nacimiento:_______________ Edad:_________ 

Sexo:_________ 

3.-Domicilio: Calle___________________________ 

Colonia____________________________________ 

Teléfono:____________ 

4.-Fecha de captura:______________. 

5.-Diagnóstico inicial:_____________. 

ANTECEDENTES 

1.- ¿Tiene el niño o adolescente antecedentes familiares de infartos a 

edad temprana, hipertensión arterial o cardiopatías?    SI (  ) NO (  )  

¿Cuáles?   _______________________________ 

3.- ¿Datos clínicos de resistencia a la insulina? 

SI (  ) NO (  ) ¿Cuáles?  ________________________________ 

4.-¿Alguna enfermedad concomitante?  

SI (  ) NO (  ) ¿Cuál?     ________________________________. 

5.-Peso:_____Talla:_____ SC:______IMC:_____ Perímetro de 

cintura:___________ 
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Reporte de resultados: 

-Glucosa, HBa1c, Colesterol, Triglicéridos, LDL, VLDL, HDL. 

-Microalbuminuria. 
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ANEXO 3. 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS ECOCARDIOGRÁFICOS 

 

 

 

 

VEL. ONDA E´ TISULAR:  

 VS VE VA 

SEPTUM    

a)BASAL:    

b)MEDIO    

LATERAL    

a)BASAL:    

b)MEDIO:    

 

NOMBRE: EDAD: FECHA 

AFILIACION: 

 PESO: TALLA: 

MASA VENTIRCULAR:  VELOC. E: VELOC.A: RELACION E/A: 

PEND.COLOR: DESAC.A.MITRAL:  DURACION A REVERSA:  

VELOC.A REVERSA: S1: S2: FEVI: 

DIAMETRO A.IZQ: DdVI: DsVI: FAC: 

VSF: GS: GPP: TAPSE: 

VEL.SIST.ANILLO TRICU: VEL.SIST.ANILLO MITRAL: PSAP:  
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INFERIOR    

a)BASAL:    

b)MEDIO:    

ANTERIOR    

a)BASAL:    

b)MEDIO:    

                                                                                   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OBSERVACIONES: 
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ANEXO 4. 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS 

 

1. Frecuencia cardiaca máxima: _______________________ 

2. Frecuencia cardiaca media: _________________________ 

3. Frecuencia cardiaca mínima: ________________________ 

4. Intervalo PR: ___________________ 

5. Segmento QRS: _________________ 

6. Intervalo QT corregido: _____________________ 

 

 

Observaciones: 

_________________________________________________________

_________________________________________________________

_________________________________________________________

_________________________________________________________

_________________________________________________________

___________________________ 

 

 

 

 

 

 


	Portada

	Índice

	Resumen

	Marco Teórico

	Planteamiento del Problema

	Objetivos

	Material y Métodos

	Descripción de las Variables

	Tamaño de la Muestra

	Criterios del Estudio

	Procedimientos

	Análisis Estadístico 
	Aspectos Éticos

	Recursos Disponibles

	Discusión

	Conclusiones

	Bibliografía

	Anexos




