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MARCO TEORICO  

INTRODUCCIÓN 
 

El paso de los años nos ha brindado un mayor conocimiento de las enfermedades y 

mayor desarrollo de tecnología para abordar y tratarlas, en especial a nivel cardiaco, 

pero a pesar de todo este importante aporte a la patología cardiaca, aun en nuestros 

tiempos la cardiopatía isquémica es un problema de salud creciente en la población 

mundial, ocupando los primeros lugares en morbilidad y mortalidad.  

 

La enfermedad cardiovascular en nuestro país se encuentra en el primer lugar de 

causas de muerte en la población general y tiene factores predisponentes muy bien 

descritos como son la obesidad, diabetes mellitus, hipertensión, tabaquismo entre otros, 

que tienen implicación no solo en la presencia de está, sino también en el manejo y 

pronóstico de esta enfermedad. 

 

Se han demostrado algunos factores protectores en pacientes con enfermedad 

coronaria aguda, como es la formación de circulación coronaria colateral.  Ésta ha sido 

estudiada en varios grupos de enfermedades, diabetes mellitus, insuficiencia renal, 

dislipidemia, obesidad, etcétera. En alguno de ellos se ha visto que el tener alguna de 

estas comorbilidades actúa como factor predisponente para la formación de circulación 

colateral y otras como factor de mal pronóstico.  

 

En este trabajo pretendemos recordar la fisiología de la circulación coronaria colateral 

así como los factores que participan en ella. Además de estudiar una población en 

específica que son los pacientes diabéticos asociados a cardiopatía isquémica, en los 

cuales en estudios en población no mexicana se ha observado que la diabetes mellitus 

tiene resultados controversiales en cuanto al desarrollo de circulación colateral. 
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DIABETES MELLITUS 

 

El término diabetes mellitus (DM) describe varias enfermedades del metabolismo 

anormal de los carbohidratos que se caracterizan por la hiperglucemia que se asocia 

con una deficiencia relativa o absoluta en la secreción de insulina, junto con diversos 

grados de resistencia periférica a la acción de la insulina.  

 

La diabetes es un reto de salud global; estimaciones de la OMS indican que en 1995 

había en el mundo 30 millones de personas con DM, actualmente se estima que 347 

millones de personas viven con diabetes.1 Se ha estimado que la esperanza de vida de 

individuos con DM se reduce hasta entre 5 y 10 años.2 

 

Durante las últimas décadas el número de personas que padecen diabetes en México 

se ha incrementado y actualmente figura entre las primeras causas de muerte en el 

país. Los datos de la ENSANUT 2012 identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos 

con diabetes, es decir, 9.2% de los adultos en México han recibido ya un diagnóstico de 

diabetes. 

 

Por lo que se refiere a las complicaciones más frecuentes relacionadas con la diabetes, 

del total de individuos que reportan diagnóstico previo, 47.6% (3 millones) reportaron 

visión disminuida, 38% (2.4 millones) ardor, dolor o pérdida de sensibilidad en los pies, 

13.9% (889 mil) daños en la retina. Por gravedad, 2% (128 mil) reportaron 

amputaciones, 1.4% (89 mil) diálisis, 2.8% (182 mil) infartos.3 

 

 

CRITERIOS DE DIAGNÓSTICOS DE DIABETES MELLITUS  
 

 El diagnóstico de DM es fácil de establecer cuando un paciente presenta síntomas 

clásicos de la hiperglucemia (aumento de sed, poliuria, pérdida de peso, visión borrosa) 

y  tiene un valor de glucosa en sangre aleatoria de 200 mg/dl o superior, confirmado en 

2 ocasiones. Otros criterios diagnóstico se han desarrollado en base a valores de 
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glucosa plasmática en ayunas ≥126 mg/dl, valores orales de glucosa de dos horas de 

≥200 mg/dl y los valores de hemoglobina glucosilada (HbA1c) ≥6.5%.4 

 

Criterios de la OMS (reportados en el 2006). Definen DM: glucemia en ayunas ≥126 

mg/dl o una curva de tolerancia de la glucosa a dos horas ≥ 200mg/dl (Intolerancia a la 

glucosa se define como una glucemia en ayunas <126mg/dl y una glucosa de dos horas 

≥140 mg/dl, pero <200 mg/dl).5 La glucosa alterada en ayunas se define como una 

glucemia en ayunas de 110 a 125 mg/dl. En 2011, la OMS llegó a la conclusión de que 

un valor de HbA1c ≥6.5% se puede utilizar como una prueba de diagnóstico para la 

diabetes6 (Un valor de <6.5% no excluye la DM). 

 

Criterios de la ADA (publicados en 2003), la ADA recomienda el uso de los niveles de 

glucosa ayunas (sin ingesta calórica en por lo menos 8hrs previas) o prueba de 

tolerancia de glucosa con 75 g de glucosa anhidra para el diagnóstico de la diabetes.7 

En 2009, un comité internacional de expertos recomendó el uso de  HbA1c con un valor 

de ≥6.5 % para diagnosticar la diabetes8 (tabla 1).  

 

Tabla 1: Criterios para el diagnostico de Diabetes Mellitus  
1. HbA1c ≥6.5 %.* 

2. Glucosa plasmática en ayunas ≥126 mg / dl. (Ayuno se define como ninguna ingesta 

calórica durante por lo menos 8 h). 

3. TOG con glucosa en plasma a las dos horas de ≥200 mg/dl durante (utilizando una 

carga de glucosa que contenga el equivalente a 75 g de glucosa anhidra disuelta en 

agua). * 

4. En un paciente con síntomas clásicos de hiperglucemia o crisis hiperglucemica, con 

una glucosa plasmática al azar ≥ 200 mg/dl  
HbA1c: hemoglobina glucosilada; TOG: prueba de tolerancia oral a la glucosa. 

* En ausencia de hiperglucemia inequívoca, los criterios de 1-3 debe ser confirmado por pruebas 

repetidas. 
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CARDIOPATIA ISQUEMICA 

 

Las enfermedades cardiovasculares actualmente son la principal causa de muerte en el 

mundo.9 Entre ellas la enfermedad coronaria es la manifestación más prevalente, y se 

asocia a alta morbimortalidad. Las presentaciones clínicas de la cardiopatía isquémica 

incluyen la isquemia silente,  angina de pecho estable, angina inestable, infarto de 

miocardio,  insuficiencia cardiaca y  muerte súbita. 

 

Está bien establecido que los pacientes con síndrome coronaria agudo (SCA) en sus 

diferentes presentaciones clínicas comparten un sustrato fisiopatológico común.  

 

Las observaciones patológicas, angioscópicas y biológicas han demostrado que la 

rotura o la erosión de la placa aterosclerótica, con los distintos grados de 

complicaciones trombóticas y embolización distal que dan lugar a una hipoperfusión 

miocárdica, son el mecanismo fisiopatológico básico de la mayoría de los SCA.10 

 

Como se trata de un estado de la enfermedad aterotrombótica que pone en riesgo la 

vida del paciente, se han desarrollado criterios para la estratificación del riesgo que 

permitan al clínico tomar las decisiones oportunas sobre el manejo farmacológico y 

sobre las estrategias de revascularización miocárdicas de manera individualizada para  

cada paciente. El síntoma principal que pone en marcha la cascada diagnóstica y 

terapéutica es la aparición de dolor torácico, pero la clasificación de los pacientes se 

basa en el electrocardiograma (ECG). Se puede encontrar dos categorías de pacientes:  

 

1. Pacientes con dolor torácico agudo y elevación persistente (>20 min) del 

segmento ST. Esto se denomina SCA con elevación del ST (SCACEST) y 

generalmente refleja una oclusión coronaria aguda total. La mayoría de estos 

pacientes sufrirán, en último término, un infarto agudo de miocardio con 

elevación del segmento ST (IAMCEST). El  objetivo terapéutico es realizar una 

reperfusión rápida, completa y persistente mediante angioplastia primaria o 

tratamiento fibrinolítico.11  
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2. Pacientes con dolor torácico agudo, pero sin elevación persistente del segmento 

ST. Estos pacientes suelen tener una depresión persistente o transitoria del 

segmento ST o una inversión de las ondas T, ondas T planas, 

seudonormalización de las ondas T o ausencia de cambios en el ECG cuando se 

presentan los síntomas. La estrategia inicial en estos pacientes es aliviar la 

isquemia y los síntomas, monitorizar al paciente con ECG seriados y repetir las 

determinaciones de los marcadores de necrosis miocárdica. En el momento de la 

aparición de los síntomas, el diagnóstico del SCA sin elevación del ST 

(SCASEST) se concretará, según el resultado obtenido a partir de la 

determinación de las troponinas, en infarto agudo de miocardio sin elevación del 

segmento ST (IAMSEST) o angina inestable.12  

 

El SCA es una manifestación de la aterosclerosis que pone en riesgo la vida. 

Normalmente se precipita por una trombosis aguda inducida por rotura o erosión de una 

placa coronaria aterosclerótica, con o sin vasoconstricción concomitante, lo que causa 

una reducción brusca y crítica del flujo sanguíneo. En el complejo proceso de rotura de 

una placa, la inflamación ha resultado ser un elemento fisiopatológico clave.10 (Fig. 1) 

 

En casos raros, el SCA puede tener una etiología no aterosclerótica, como arteritis, 

traumatismo, disección, tromboembolia, anomalías congénitas, adicción a la cocaína o 

complicaciones de un cateterismo cardiaco13. 
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Fig. 1: Fisiopatología de la formación y ruptura de la placa ateromatosa 
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DIABETES MELLITUS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

 

La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte en pacientes con diabetes 

mellitus.14 Existen evidencias de que los pacientes diabéticos que no han sufrido un 

síndrome coronario agudo tienen el mismo riesgo de padecerlo que aquellos no 

diabéticos que lo han sufrido previamente.15,16 Esto sugiere que, subyacente a la DM, 

puede existir una extensa aterosclerosis coronaria sin una obvia manifestación clínica. 

Además, el riesgo de muerte por un acontecimiento cardiovascular en los pacientes 

diabéticos es 2-4 veces mayor que en la población no diabética.17 Este exceso de 

mortalidad es más elevado en mujeres (4-5 veces) que en varones (2-3 veces).18 Por 

estos motivos, la American Heart Association considera la DM no como un simple factor 

independiente de riesgo, sino como una «verdadera enfermedad cardiovascular».19 

 

La enfermedad coronaria en los pacientes diabéticos suele ser de naturaleza difusa y 

ocasiona unas arterias coronarias no óptimas para la revascularización. Otra de las 

características es que por lo general progresa con rapidez, por lo que tanto la 

angioplastia con o sin stent así como los injertos aortocoronarios suelen tener una vida 

media más corta en pacientes diabéticos que en no diabéticos.20,21 Las causas de esta 

mayor severidad y rápida progresión en enfermos diabéticos no se han esclarecido por 

completo.15 

 

 

INFLAMACIÓN, DIABETES Y ATEROSCLEROSIS  

 
Actualmente existe una gran evidencia de que en el desarrollo y la progresión de la 

aterosclerosis subyacen mecanismos inmunológicos e inflamatorios.22,23 Numerosos 

estudios demostraron que proteínas de fase aguda como la proteína C reactiva (PCR), 

el fibrinógeno, la proteína sérica A-amiloide y diversas interleucinas fueron factores 

predictivos de progresión y severidad de enfermedad coronaria en la población general 

y en el subgrupo de pacientes diabéticos en particular.24,25 
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Recientes investigaciones han revelado que la inflamación crónica y subclínica parece 

ser otro componente más del síndrome de resistencia a la insulina. Estudios 

epidemiológicos han demostrado que la PCR y otros marcadores de inflamación se 

asocian independientemente con la resistencia a la insulina y con marcadores de 

disfunción endotelial, etapa inicial del proceso aterogénico.26 

  

 

Inflamación, diabetes y desarrollo de la placa aterosclerótica  

 

La etiopatogenia de la aterosclerosis es multifactorial, lo cual se verifica con claridad en 

el paciente diabético. La disfunción endotelial está considerada como el estadio más 

precoz en el proceso aterogénico y se ha asociado a factores de riesgo cardiovascular 

clásicos y otros más recientes, como la hiperhomocisteinemia, el estrés oxidativo y las 

infecciones crónicas.27 La consecuencia fisiológica de la disfunción endotelial es la 

disminución en la producción de óxido nítrico (ON), con la consiguiente pérdida de su 

función vasomotora y antiaterogénica (antiagregante, antiadhesiva, antiproliferativa y 

antioxidante). Además, la disfunción endotelial se asoció a un aumento de sustancias 

vasoconstrictoras, como las endotelinas.28 El primer cambio histopatológico en el 

proceso aterogénico es la acumulación de lipoproteínas de alta densidad (LDL) en el 

espacio subintimal y la subsecuente oxidación, llevada a cabo principalmente por 

macrófagos. Las LDL oxidadas son capaces de activar al endotelio subyacente. Las 

células endoteliales activadas sintetizan selectinas, moléculas de adhesión y sustancias 

quimioatrayentes que facilitan la unión y la posterior migración de linfocitos T y 

monocitos circulantes al espacio subendotelial.29 Aquí, los monocitos maduran a 

macrófagos, internalizan las LDL oxidadas y se transforman en células espumosas, las 

cuales producen más radicales libres y liberan nuevas citocinas para la atracción de 

más macrófagos y células musculares lisas (CML)30 
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Experimentalmente, la insulina produce vasodilatación dependiente de ON, pero en 

presencia de hiperglucemia y de un estado de resistencia a la insulina, dicha 

vasodilatación es abolida. La hiperglucemia disminuye la disponibilidad de ON y 

aumenta la expresión de moléculas de adhesión en las células endoteliales.31 Esto se 

debe a que la hiperglucemia induce un incremento en la producción de radicales libres y 

favorece la glicación no enzimática de proteínas y lipoproteínas, con la subsiguiente 

producción de productos avanzados de la glicación (AGE). Se ha detectado la 

acumulación, tanto de AGE como de proteínas glicoxidadas, en las placas de ateroma 

de pacientes diabéticos, lo que puede expresar la existencia de un mayor estrés 

oxidativo en la DM. Los AGE promueven la expresión de moléculas de adhesión, la 

inactivación de ON, la migración de macrófagos y la oxidación de LDL oxidadas en su 

interior.32 Adicionalmente, la hiperglucemia disminuye la producción de prostaciclina, 

sustancia vasodilatadora y antiagregante. Es interesante señalar que la 

hiperinsulinemia estimula la síntesis de la endotelina 1, potente sustancia 

vasoconstrictora (fig. 2). La hiperhomocisteinemia duplica el riesgo de muerte en los 

pacientes diabéticos, y se especula que actúa incrementando el ya alto grado de estrés 

oxidativo existente en la DM.33 
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Fig 2: Efectos biológicos de la hiperglucemia, hiperinsulinemia y productos AGE sobre las distintas 
células implicadas en el proceso de la aterosclerosis. ON: óxido nítrico; ET-1: endotelina 1; PAI-1: 
inhibidor 1 del activador del plasminógeno; IGF-1: factor 1 de crecimiento insulina-like. PDGF: factor de 
crecimiento derivado de las plaquetas; FGF-β: factor beta transformador del crecimiento; AGES: 
productos avanzados de la glicación; TxA2: tromboxano A2; ICAM: molécula 1 de adhesión intercelular; 
VCAM: molécula de adhesión de células vasculares; (+): efecto activador; (–): efecto inhibidor  
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FLUJO SANGUINEO E ISQUEMIA CORONARIA 

 

La función cardíaca es altamente dependiente del mantenimiento y modulación 

del flujo  coronario.  

 
El miocardio, y de forma particular el subendocardio, es el tejido con requerimientos 

aeróbicos basales más altos del organismo (8-10 ml/O2/min/100g, frente a 0,15 

ml/O2/min/100g en el músculo esquelético), siendo sus tres principales determinantes 

el estrés de pared, el estado inotrópico y la frecuencia cardíaca.34,35 

 

 

El flujo coronario está influido por la compresión extravascular.  

 
A lo largo del ciclo cardíaco las variaciones en la presión intramiocárdica e intracavitaria 

modifican drásticamente la resistencia vascular coronaria.36 El flujo coronario está 

modulado por las variaciones de la resistencia vascular de sus lechos; mientras que en 

la coronaria izquierda es predominantemente diastólico, en la derecha existe también 

flujo sistólico que resulta de la baja compresión extravascular ejercida por el ventrículo 

derecho y las aurículas.35,37 

 

 

Durante la sístole cardíaca se produce flujo retrógrado en las arterias coronarias 

y flujo anterógrado en las venas coronarias.  

 
Como resultado de la compresión extravascular resultante de la sístole, el lecho 

microcirculatorio e intramural se vacía en dos sentidos, retrógradamente en el arterial y 

anterógradamente en el venoso, lo que causa un desfase de 180° entre el flujo en las 

arterias coronarias y el seno venoso.33,38,39 
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Durante la diástole parte del flujo anterógrado se  utiliza para rellenar el lecho 

microcirculatorio intramiocárdico .  

 
Aunque el flujo coronario es fundamentalmente diastólico, en la protodiástole el flujo 

epicárdico y la perfusión miocárdica están disociados, ya que se disipa en un fenómeno 

de capacitancia al llenar las ramas intramurales y la microcirculación ordeñadas durante 

la sístole.40 

 

 

En situación basal la relación entre presión y flujo en las arterias coronarias no 

es lineal.  

 
Si se considera a partir de ahora únicamente una situación análoga a la 

mesotelediástole, es decir, en la que la compresión extravascular sea mínima y 

constante y no existan variaciones en la conductancia coronaria, se observa que 

durante un amplio rango de presiones el flujo coronario se mantiene estable. Este 

fenómeno recibe el nombre de autorregulación coronaria, y es el resultado del tono 

miogénico intrínseco, una respuesta de las células musculares lisas de las arteriolas 

coronarias a las variaciones de la presión.33,41 La autorregulación coronaria sólo es 

efectiva dentro del rango de presiones señalado: cuando la presión de perfusión cae 

por debajo del mismo, se produce una disminución del flujo coronario. 

 

 

Durante la hiperemia coronaria máxima la relación entre presión y flujo 

coronario es lineal.  

 

En contraste con la situación anterior, la vasodilatación completa de los vasos de 

resistencia inducida por un estímulo hiperémico máximo fisiológico (aumento del 

metabolismo miocárdico) o farmacológico establece una relación fija entre la presión de 

perfusión y el flujo coronario. La pendiente de dicha relación está influenciada por la 

resistencia del sistema: cuanto menor sea está pendiente (conductancia), mayor será la 

resistencia del sistema.42 La relación presión-flujo durante la hiperemia máxima 
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constituye el techo de valores de flujo coronario esperables para las distintas presiones 

de perfusión.43 

 

 

El aumento de flujo desde la situación de autorregulación a la situación de 

hiperemia máxima constituye un indicador del estado funcional del sistema 

coronario.  

 

Este concepto constituye la reserva de flujo coronario, un indicador funcional del estado 

de la circulación coronaria ampliamente utilizado en técnicas diagnósticas.33,41,40,42 Es 

importante recordar que en condiciones normales la reserva coronaria presenta una 

heterogeneidad transmural: en el subendocardio la reserva coronaria es menor debido 

a que existe un mayor grado basal de vasodilatación arteriolar, resultado de los 

mayores requerimientos metabólicos del mismo.34 

 

 

La presencia de una estenosis epicárdica origina  una pérdida de energía asociada 

al flujo que se expresa como una caída de la presión de perfusión efectiva.  

 

Las estenosis causan dos tipos de resistencia, una relacionada con la fricción (f) y otra 

relacionada con la turbulencia y separación del flujo a la salida de la estenosis (s). El 

gradiente de presión traslesional (∆P) guarda una relación no lineal con los 

componentes “f” y “s” y con el flujo (Q), de acuerdo con la expresión ∆P = fQ + sQ2. Los 

componentes resistivos de fricción y turbulencia están influidos por las características 

sanguíneas (viscosidad y densidad) y geométricas de la estenosis (reducción del área 

luminal, longitud, ángulos de entrada y salida)44.  
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La autorregulación coronaria compensa la caída de presión resultado de la 

estenosis para mantener el flujo coronario constante.  

 

El mecanismo de la autorregulación, que en condiciones fisiológicas ajusta la 

resistencia microcirculatoria a los requerimientos energéticos del miocardio, pasa a 

desempeñar un papel compensador crónico frente a la caída de la presión 

intracoronaria secundaria a la estenosis. A medida que la estenosis aumenta su 

severidad, la vasodilatación arteriolar mantenida compromete más su capacidad 

autorreguladora en aras de mantener un flujo miocárdico adecuado. Dicho en otros 

términos, el papel compensador de la autorregulación coronaria en un vaso estenótico 

se realiza a expensas de disminuir su reserva coronaria. Este compromiso de la reserva 

coronaria se hace manifiesto primero en el subendocardio, donde, como se ha señalado 

más arriba, existe una mayor vasodilatación arteriolar basal para cubrir las demandas 

energéticas aumentadas. 

 

 

El efecto hemodinámico de una estenosis se manifiesta como una menor pendiente 

de la relación presión-flujo.  

 

En este hecho es donde radica la utilidad diagnóstica del concepto de reserva 

coronaria. El aumento potencial del flujo coronario para una presión dada desde la 

situación basal a la situación de hiperemia máxima (es decir, la reserva coronaria) 

disminuye en presencia de una estenosis. El ejercicio físico constituye el estímulo más 

fisiológico, ya que combina estímulos metabólicos con la modulación neural de la 

circulación coronaria. 
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La disfunción microcirculatoria también se manifiesta como una menor pendiente 

de la relación presión-flujo.  

 

Muchas de las entidades clínicas que causan remodelado de la microcirculación 

coronaria participan también en el desarrollo de estenosis epicárdicas: citaremos la 

diabetes mellitus, la hipertensión arterial, el tabaquismo y la hipercolesterolemia, así 

como la vasculopatía del trasplante cardíaco.45 Asimismo puede producirse un aumento 

de la resistencia microcirculatoria en relación con la estimulación alfaadrenérgica (ej., 

en relación con el ejercicio físico o estrés mental),42 durante la isquemia miocárdica 

aguda,46 o con relación a microembolización.47 

 

 

CIRCULACION CORNARIA COLATERAL 

 

La circulación colateral (CC) o “puentes naturales” son conexiones anastomóticas en 

ausencia de lecho capilar entre dos segmentos de la misma arteria o entre dos arterias 

coronarias diferentes.48 Por lo tanto, las arterias colaterales proporcionan una fuente 

alternativa de suministro de sangre al miocardio que ha sido puesto en peligro por la 

enfermedad coronaria oclusiva, y puede ayudar a preservar la función miocárdica en el 

escenario de la enfermedad arterial coronaria49 (fig. 3). 

 

Si bien el crecimiento de las arterial colaterales se considera a menudo es iniciado por 

isquemia, los vasos coronarios también están presentes en personas que no tiene 

enfermedad coronaria.48,50 Obviamente, otros factores parecen jugar un papel más 

importante. 
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Fig. 3: Dibujo esquemático de la circulación de la arteria coronaria con (panel izquierdo) y sin (panel 
derecho) anastomosis entre la arteria coronaria derecha y la arteria descendente anterior (DA) izquierda 
ocluida. El área gris indica el área de riesgo de infarto de miocardio en el caso de la oclusión de la DA y 
en la ausencia de colaterales (correspondiente al tamaño del infarto en los el ejemplo en el lado derecho). 
 

 

 

La presencia de circulación colateral en corazones humanos ha sido demostrada desde 

1956 con las observaciones de Fulton, que desarrollo una técnica postmorten en donde 

observaba las arterias coronarias por medio de material de contraste y rayos X que 

producía imágenes de alta claridad y precisión.51,53 Así desde 1964 se estableció una 

relación estrecha entre la historia de angina crónica y el desarrollo de circulación 

colateral.48 

 

Modelos experimentales de infarto del miocardio han demostrado que para una 

duración dada de oclusión vascular, la cantidad de circulación colateral junto con el 

área de miocardio en riesgo son los dos determinantes mayores del tamaño final del 

infarto. 52 
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El grado de perfusión colateral reclutable es altamente variable, pero ha sido 

demostrado que proporciona más del 60-80% de la perfusión anterógrada normal, 

siendo muy superior al 25% requerido para mantener viabilidad y minimizar el tamaño 

final del infarto.53 

 

 

DETERMINANTES DE LA CIRCULACION COLATERAL 

 

El grado de circulación colateral varía considerablemente entre personales. Durante 

muchos años, se pensó que la isquemia era el estímulo para el desarrollo de la 

circulación colateral. Sin embargo, ningún estudio podría probar directamente un rol 

causal de la isquemia en la inducción del crecimiento de vasos colaterales. 

 

Los determinantes del desarrollo de la circulación colateral coronaria pueden dividirse 

en: clínicos, angiográficos y mediados por factores de crecimiento.47 En las personas 

sanas (sin enfermedad coronaria) éstas determinantes son, la hipertensión arterial y la 

frecuencia cardíaca en reposo,54 mientras que las variables en pacientes con 

enfermedad arterial coronaria incluyen la gravedad de la estenosis coronaria,55 duración 

de la angina de pecho, localización de la lesión,56 y duración de la lesión oclusiva.57 

(Tabla 2).  

 

Tabla 2: Factores clínicos que pueden influir en la circulación colateral  
Factor Comentario 

Grado de estenosis coronaria Mayor predictor, confirmado y diversos 

estudios 

Localización proximal de la lesión  

Mayor duración de los síntomas  

Mayor duración de la lesión oclusiva En pacientes con lesiones oclusivas totales 

crónicas 

Frecuencia cardiaca (baja) Solo en paciente sin enfermedad coronaria 
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Piek y cols. establecieron que un período de duración de tres meses de la angina 

representa un valor de corte, siendo predictor independiente [OR 14.0; p < 0.0001, IC 

95% (4.1-48)] para el reclutamiento de vasos colaterales coronarios. La prevalencia de 

circulación colateral bien desarrollada hacia la arteria coronaria relacionada con el 

infarto es mayor en pacientes con historia de angina previa al infarto (57% vs 26%, p < 

0.0001).47 Otros determinantes clínicos son la ausencia previa de infarto del miocardio 

no-Q, niveles elevados de lipoporteínas de alta densidad (HDL) y la presencia de 

angina durante la prueba de esfuerzo.58 

 

Los determinantes angiográficos están fundamentalmente relacionados con la 

severidad de la enfermedad arterial coronaria, oclusión coronaria total y la presencia 

como vaso receptor de la arteria coronaria derecha y circunfleja.47 

 

Dentro de las variables hemodinámicas con capacidad de reclutar CC la severidad de la 

lesión es la más importante. Estudios en pacientes con lesión univascular y función 

ventricular normal han demostrado que el desarrollo de circulación colateral esta 

predominantemente relacionado a la severidad de la lesión. La localización proximal de 

la lesión ha sido descrita como variable independiente asociada al reclutamiento de CC, 

sin embargo, no ha sido confirmado en la mayoría de los estudios. 47,57 

 

Los dos factores hemodinámicas más importantes relacionados con la CC, son el 

gradiente de presión y el incremento en el estrés de la pared. En presencia de un 

gradiente hemodinámico significativo el reclutamiento de circulación colateral es 

activado, el flujo sanguíneo es redistribuido a nivel de arteriolas preexistentes 

conectando áreas de alta con baja presión. El incremento secundario en el flujo 

sanguíneo y el efecto mecánico a nivel de las arterias colaterales activa al endotelio con 

los subsecuentes cambios morfológicos y de remodelación vascular.51-52 

 

Diferentes factores de crecimiento están relacionados con la angiogénesis y 

arteriogénesis, la primera está ligada a hipoxia y la segunda al incremento del estrés 

mecánico de la pared. Los factores comprometidos en la angiogénesis son el factor de 
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crecimiento endotelial vascular (VEGF), el factor de crecimiento transformador alfa 

(TGF-α) y el factor de crecimiento de fibroblastos alfa (α -FGF). En arteriogénesis los 

factores involucrados son el factor estimulante de colonias de granulocitos y monocitos 

(GM-CSF), proteína 1 quimiotáctica de monocitos (MCP-1) y el factor de crecimiento 

transformador beta (TGF-β). Algunos factores de crecimiento participan en ambos 

procesos, así como el factor de crecimiento de fibroblastos beta (β –FGF) y el factor de 

crecimiento derivado de las plaquetas (FDGF). 51-52,59 

 

 

MECANISMOS DEL CRECIMIENTO COLATERAL (ARTERIOGÉNESIS) 
 

 
El factor desencadenante más importante para la circulación colateral, llamado 

arteriogénesis, es la tensión de cizallamiento de fluido tangencial a nivel endotelial, 

junto con el reclutamiento de médula ósea derivado a células mononucleares.51,60,61,62  

(Figura 4).  

 

Siguiente a la oclusión de una arteria principal, se desarrolla un gradiente de presión en 

las anastomosis colaterales preexistentes. Este gradiente de presión es la fuerza motriz 

para un aumento en el flujo de sangre a través de las arteriolas colaterales, lo que lleva 

a una tensión de cizallamiento de fluido aumentada que, a su vez, activa el endotelio 

arteriolar colateral. La forma exacta por la cual las células del endotelio colateral captan 

la tensión de cizallamiento aun es incierta. 'La Mecano-captación' es un proceso 

multifactorial, y actualmente está aceptado que se necesitan ciertos canales mecano-

sensitivos en la superficie endotelial para convertir la fuerza física en una respuesta 

celular, pero que tanto la célula en su conjunto, incluso el citoesqueleto63, y el glicocálix 

endotelial64 actúan como un sensor mecánico.65 Hay, sin embargo, ciertos canales de 

cationes en la superficie celular que se consideran como receptores directos para las 

fuerzas. Las moléculas de adhesión celular (molécula de adhesión intercelular 1 

(ICAM1), molécula de adhesión celular vascular 1 (VCAM1)) se autoregulan para 

facilitar la adhesión de las células mononucleares circulantes. Las células de músculo 

liso adyacentes conducen a la producción de ON y otras moléculas proarteriógenicas. 
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Aparte de la tensión de cizallamiento del fluido, la tensión cíclica de la arteriola colateral 

plantea otra forma de activar el endotelio y por consiguiente el aumento de la 

proliferación de colaterales. Aquí, la transducción de señales se ejecuta a través de la 

proteína activadora 1, entre  otros.66 

 

 
Fig. 4: Mecanismo de inducción de crecimiento colateral (arteriogénesis). (1) El endotelio detecta la 

tensión de cizallamiento a través de los canales de Ca +, y realiza la transducción de señales a través del 

glicocálix y el citoesqueleto. (2) Las proteína actina unida a Rho activador (ABRA) y la proteína de 

respuesta temprana crecimiento 1 (EDGR1) son genes autorreguladores. (3) El endotelio activado  

expresa moléculas de adhesión tales como la molécula de adhesión intercelular (ICAM) y factores de 

crecimiento tales como proteína quimiotáctica de monocitos 1 (MCP1), así como ON. (4) Los monocitos 

circulantes se unen a su antígeno de macrófagos 1 (Mac-1), los receptores de ICAM. (5) Los monocitos 

se diferencian en macrófagos y factores de crecimiento adicionales secretan quimioatrayentes, estimulan 

la proliferación de músculo liso y  las células endoteliales. 
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La comprensión de los procesos físicos de la tensión de cizallamiento y su fuerte 

influencia en el crecimiento arterial colateral ha llevado a la investigación de los 

modelos artificiales de tensión de cizallamiento excesivo. En una anastomosis 

arteriovenosa femoral en un modelo animal, donde se ha formado una anastomosis 

quirúrgica entre la arteria y vena femoral distal a la oclusión de la arteria femoral 

disminuyó fuertemente la presión distal (igualando la presión venosa), esto causó 

incremento del gradiente de presión, de la tensión de cizallamiento  y finalmente, 

crecimiento de arterias colateral.51 La restauración de flujo de sangre después de la 

oclusión de la arteria femoral en este modelo superó el 100% (del lado contralateral no 

ligado) fácilmente, lo que demuestra que el flujo sanguíneo arterial colateral en realidad 

puede superar el flujo de sangre en la circulación saludable. Para entender el 

mecanismo molecular por el cual la tensión de cizallamiento induce estimulación del 

crecimiento arterial colateral se realizó un análisis de la expresión de todo el genoma de 

las arterias colaterales en la extremidad posterior del conejo. Un perfil extenso del 

genoma reveló que la cadena de actina de la proteína Rho-activadora (ABRA) es uno 

de los componentes más fuertes para la regulación positiva y por lo tanto tiene 

potencialmente un fuerte papel causal en la arteriogénesis.59  

 

Las investigaciones adicionales sobre los mediadores moleculares de la tensión de 

cizallamiento revelaron que el canal de calcio TRPV4 son inducidos por el estrés y su 

activación física o farmacológica estimula la arteriogénesis.67  

 

Estos cambios moleculares  llevan a una atracción local y a la activación de los 

monocitos de sangre periférica (células más importantes durante este proceso) Los 

monocitos circulantes migran a través del endotelio, se activan y secretan productos 

que degradan la matriz, tales como metaloproteinasas de la matriz (MMPs), que 

conduce a la remodelación arterial. También liberan otras citoquinas que orquestan el 

proceso de arteriogénesis. Por ejemplo, los quimioatrayentes para los monocitos tales 

como proteína quimiotáctica de monocitos 1 (MCP-1), es un factor mitogénico que 

conducen a la proliferación de células del músculo liso tales como el factor de 

crecimiento derivado de plaquetas  y factor de necrosis tumoral α (TNF). Este último 
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promueve la formación de colaterales a través de su receptor p55, como se ha 

demostrado en modelos con roedores.68 

 

Además, se ha debatido si células pluripotenciales derivadas de médula ósea al 

endotelio pueden dar lugar a la formación de nuevos componentes de la pared 

vascular.69 El reclutamiento de estas células progenitoras circulantes (regulada por el 

óxido nítrico / balance de las especies reactivas de oxígeno) puede referirse a la base 

molecular de la formación de colaterales.  

 

Es importante tener en cuenta que las arterias colaterales a menudo tienen una 

regresión una vez que el estímulo de cizallamiento ha cesado. Este proceso se llama 

'poda', produciendo finalmente arterias colaterales de gran calibre en lugar de un 

elevado número de pequeñas anastomosis.70 

 

En resumen, el entendimiento actual es que el crecimiento colateral (llamado 

arteriogénesis) pasa a través de un proceso de remodelación de colaterales pequeños 

preexistentes. Se diferencia de la angiogénesis,  la cual se refiere a el crecimiento de 

los nuevos vasos capilares, que es inducida por la isquemia. El crecimiento colateral, en 

contraste, es inducido por la tensión de cizallamiento del fluido en los vasos colaterales 

preformados causados por un gradiente de presión entre la zona proximal a una 

estenosis coronaria y el área de postestenótica de baja presión. La tensión de 

cizallamiento sobre las células endoteliales estimula la producción de óxido nítrico y 

MCP-1, que conduce a una atracción de los monocitos que juegan un papel clave en la 

orquestación de remodelación colateral, incluyendo la atracción de las células 

progenitoras endoteliales.71 
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SIGNIFICADO CLÍNICO DE COLATERALES CORONARIOS  
 

La relevancia clínica ha sido cuestionada repetidamente desde que las anastomosis 

son a menudo incapaces de restaurar el flujo a niveles normales.72 De hecho, la 

presencia de colaterales a veces incluso supone significar un empeoramiento 

pronóstico.61  

 

En la configuración de un infarto agudo, la relevancia de colaterales coronarias se ha 

demostrado en la preservación de la función miocárdica, lo que limita el tamaño del 

infarto, y la influencia positiva en la remodelación.71 El aumento del flujo colateral 

también se asoció con una menor necesidad de balón de contrapulsación intra-aórtica 

posterior a intervención coronaria percutánea (ACTP) y un mejor grado de blush 

miocárdico.73 La presencia de colaterales también parece reducir la mortalidad en los 

pacientes, sobre todo debido a una frecuencia más baja de shock cardiogénico.71 Estas 

observaciones apoyan la opinión de que el flujo colateral es un factor de modificación, 

capaz de aliviar los efectos deletéreos de la aterosclerosis en la morbilidad y mortalidad 

cardiovascular.  

 

Hasta la fecha, de los estudios que han investigado el efecto de colaterales sobre la 

mortalidad, sólo tres de estos ensayos han mostrado un claro beneficio para los 

colaterales. Esta inconsistencia en realidad no ayuda a resolver el conflicto.51 La 

inconsistencia es parcialmente explicable por el método de evaluación de la circulación 

colateral utilizadas en la mayoría de los estudios, ya que eran evaluados de forma 

«cualitativa» visualmente durante la angiografía coronaria.74 Esto representa un 

enfoque bastante crudo. Métodos de flujo o presión intracoronaria (índice basado en el 

flujo colateral) con presión o un sensor Doppler son más precisos.52 La importancia de 

la circulación colateral en caso de una oclusión total crónica de una arteria coronaria 

con función ventricular izquierda normal es bastante obvio. Hay incluso ejemplos 

extremos de los pacientes con oclusión de la arteria principal izquierda u oclusión de 3 

vasos con sólo síntomas leves.75 Junto a esta evidencia anecdótica, un análisis 

combinado de los 12 estudios (incluyendo 6,529 pacientes) mostró claramente que, en 
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general, la circulación colateral bien desarrollada se asocian con una reducción de la 

mortalidad.76 En promedio, la mortalidad se redujo en aproximadamente un 35%.  

 

A pesar de que las colaterales parecen tener en balance un efecto protector en las 

pruebas disponibles, se han encontrado también estar asociado con un mayor riesgo de 

reestenosis. Un metaanálisis de 7 estudios (1,425 pacientes) mostró que los pacientes 

con buena colateralización tienen un 40% más de riesgo de reestenosis en 

comparación con los pacientes con mala colateralización77. Sin embargo, si esta 

asociación es causal o si colaterales sólo presentan un riesgo marcador no está claro.  

 

 

POTENCIAL TERAPÉUTICO  
 

Varias estrategias para mejorar la función de gar antía han sido probados.  

 
El importante papel de la tensión de cizallamiento y de los monocitos se ha usado como 

objetivos para la inducción terapéutica de la circulación colateral. Macrófagos y el GM-

CSF son factores de crecimiento que aumentan el número de monocitos y ambos han 

demostrado mejorar la función colateral.78 Su mecanismo de acción es probablemente a 

través de su efecto no solo sobre el número, sino también en el perfil de expresión 

génica de los monocitos, un mecanismo adicional es la liberación de células 

progenitoras endoteliales de la médula ósea.77 Otra opción terapéutica es aumentar la 

tensión de cizallamiento a través de contrapulsación externa79 o mediante el ejercicio 

físico80, ambas estrategias han demostrado un efecto sobre la función de la circulación 

colateral.  
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DIABETES MELLITUS Y CIRCULACION COLATERAL 

 

Existen datos disponibles muy limitados en cuanto al efecto de la DM en el desarrollo 

de la CC.81 Se ha encontrado que la DM es un factor inhibidor en el desarrollo de la 

circulación colateral en pequeños ensayos clínicos82 y en estudios postmortem.83 En 

otros estudios se ha analizado el efecto de la intolerancia a los carbohidratos con o sin 

DM en el desarrollo de circulación colateral. Estos investigadores han afirmado  que, 

aunque se conoce que la DM afecta al árbol vascular, esas anormalidades subyacentes 

no inhiben la formación de vasos colaterales, afecta a las pequeñas arterias pero los 

canales colaterales usualmente representan vasos epicárdicos largos que no parecen 

estar influenciados por la DM. Sin embargo, se debe tener en cuenta que las colaterales 

al inicio de su formación son vasos pequeños.80 

 

Hay un incremento en el interés en la literatura en cuanto al impacto funcional de la DM 

en la función vascular coronaria. Se ha visto que las altas concentraciones de glucosa 

causan disfunción de las células endoteliales.80  Debido a que la función del endotelio 

es importante en el desarrollo de colaterales y en la DM hay disfunción endotelial, la 

prevalencia de la circulación colateral en paciente con DM es menor que en paciente no 

DM.84 
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DEFINICIÓN DEL PROBLEMA 

 

 

La cardiopatía isquémica es un problema de salud serio en nuestro país, causante de 

disminución de la capacidad funcional  y de vida de los pacientes. De igual  manera la 

diabetes mellitus es una epidemia en nuestro país  afectando cada vez a población más 

joven. La sinergia de diabetes mellitus y cardiopatía isquémica se ha convertido en un 

lastre social con implicación familiar, económica y social.  

 

Aunque está bien establecido que la diabetes mellitus induce una  enfermedad arterial 

coronaria más severa, existen una serie de estudios en los cuales los hallazgos han 

sido controversiales.  

 

La diabetes mellitus ha sido considerada como una enfermedad sistémica con 

afectación endotelial.  El desarrollo de  circulación colateral se define como 

multifactorial, dentro de los cuales los estímulos de crecimiento endotelial juegan un 

papel importante.  
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 JUSTIFICACIÓN 

 

 

El propósito de este trabajo es conocer la prevalencia de circulación colateral  entre los 

pacientes diabéticos y no diabéticos en una población de pacientes mexicanos con 

cardiopatía isquémica.  
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  

 

 

 

¿Existen diferencias en el desarrollo de circulación colateral en pacientes diabéticos y 

no diabéticos que se encuentran en el contexto de la cardiopatía isquémica en la 

población mexicana que acude al Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez?  
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 HIPÓTESIS   

 

 

 

H1: Los pacientes diabéticos presentan menor circulación colateral  que los pacientes 

no diabéticos en el contexto de cardiopatía isquémica aguda, medido por  angiografía 

coronaria percutánea  

 

 

H0: Los pacientes diabéticos presentan mayor  circulación colateral  que los pacientes 

no diabéticos en el contexto de cardiopatía isquémica aguda, medido por  angiografía 

coronaria percutánea  
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OBJETIVOS 

 

 

Objetivo general  
 

 

Conocer la prevalencia de circulación colateral en pacientes diabéticos y de los 

pacientes no diabéticos, en el contexto de cardiopatía isquémica aguda, que ingresen al 

servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez.  .   

  

 

Objetivos secundarios  
 

1. Conocer el estado metabólico de los pacientes a su ingreso  con análisis de 

variables y comparación entre los grupos definidos como diabéticos y no 

diabéticos.  

 

2. Conocer las características angiográficas para determinar la extensión de la 

enfermedad en base al número de vasos con obstrucción significativa.  

 

3. Conocer la mortalidad general intrahospitalaria entre los grupos y su 

asociación  con la presencia de enfermedad colateral.  
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MATERIAL Y METODOS 

 

 

Diseño del estudio  
 

Estudio descriptivo transversal  

 

 Descripción de la población de estudio  
 

 

Población objetivo    
 

Pacientes con cardiopatía isquémica aguda que ingresaron al Instituto Nacional de 

Cardiología Ignacio Chávez al servicio de urgencias.  

 

Población elegible   
 

Pacientes con cardiopatía isquémica aguda que ingresaron al servicio de urgencias del 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez y se les realizo angiografía coronaria 

percutánea durante su estancia  en la unidad coronaria.  
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Criterios de inclusión   
 

• Sujetos de ambos géneros  

• Mayores de 18 años sin límite superior de edad  

• Síndrome coronario agudo a su ingreso 

• Angiografía coronaria percutánea durante su estancia en la unidad coronaria.  

 

 

Criterios de exclusión   
 

• No contar con datos completos del expediente 
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METODOLOGIA  

 

Se revisó la base de datos de la Unidad Coronaria del Instituto Nacional de Cardiología,  

obteniendo 5,235 pacientes con diagnostico síndrome isquémico coronario agudo en un 

periodo comprendido entre enero de 2006 y junio de 2013. Del total de pacientes se les 

realizó coronariografía a sólo 3,900, de los cuales 3,750 cumplieron con el criterio de 

enfermedad coronaria significativa (definida como lesión angiográfica >50%) que fueron 

los sujetos a estudiar. 

 

Los 3,750 pacientes para su análisis fueron divididos en 2 grupos: pacientes diabéticos 

y pacientes no diabéticos. Se definió antecedente de diabetes mellitus como la 

presencia de tratamiento previo al ingreso con hipoglucemiantes orales y/o insulina, con 

lo que se obtuvieron 1,386 pacientes con criterio de diabetes. 

 

Del total de pacientes estudiados se revisó el reporte de angiografía en búsqueda de 

circulación coronaria colateral, la cual se definió como presencia de imagen 

angiográfica de circulación entre vasos coronarios principales.  

 

Se realizó revisión y captura de variables paramétricas y no paramétricas las cuales 

fueron capturadas en una hoja de cálculo. 
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ANALISIS ESTADÍSTICO  

 

 

Las variables continuas serán expresadas en media + desviación estándar. La relación 

entre las variables paramétricas continuas serán expresadas usando la prueba de T de 

student no pareada. Las variables no paramétricas serán evaluadas por U de Mann 

Whitney. Las variables analizada son, edad, sexo, peso, infarto previo del miocardio, 

hipertensión arterial, angioplastia previa, cirugía de revascularización previa, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, nivel de glucosa, colesterol, triglicéridos, 

índice de masa corporal, depuración de Creatinina, número de vasos enfermos y 

tabaquismo. Se consideró para todas las pruebas un valor de p <0.05 como significativo 

a dos colas.  
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RESULTADOS 

CARACTERÍSTICAS DEMOGRAFICAS DE LA POBLACION ESTUDIADA 

 

De los 3750 pacientes estudiados, 1,386 cumplían con el diagnóstico de diabetes 

mellitus (37%). En cuanto a las características demográficas, clínicas y antecedentes no 

cardiacos de la población aparecen en la tabla 3. Se puede observar en la tabla que el 

género predominante en ambos grupos es el masculino (en el grupo de los diabéticos el 

75.5% fueron hombres y el 24.5% mujeres; y en el grupo de los no diabéticos el 85.1% 

fueron hombres y el 14.9% mujeres) sin haber diferencia significativa. La edad de los 

pacientes mostró que el grupo de diabéticos tiene mayor edad que el grupo no 

diabéticos. El índice de masa corporal (así como sus divisiones en peso normal, 

sobrepeso y obesidad) no demostró tener diferencia significativa entre ambos grupos. 

La depuración de Creatinina medida en mililitros/minutos tuvo una diferencia 

significativa entre diabéticos y no diabéticos, siendo más baja en el grupo de diabéticos 

(89.96 + 47.54  vs 90.51 + 48.16 ml/min) sin cumplir criterios de insuficiencia renal y 

cuando esta la dividimos en estadios (estadio IV de KDOQI) el grupo de diabéticos 

continuo siendo más prevalente (3.8%) con diferencias significativas. Se observó que 

antecedentes como hipertensión arterial sistémica y dislipidemia son más frecuentes en 

pacientes diabéticos con diferencia estadística significativa (66.2% vs 52.1% y 54.7% vs 

42% respectivamente, con p <0.001) no así con el antecedente de tabaquismo que se 

presentó en el 72.2% de los pacientes no diabéticos vs 62.8% en los diabéticos 

(p<0.001) y enfermedad pulmonar obstructiva crónica que no hubo diferencia entre los 

grupos. 

 

 

 

 

 

 

 



CIRCULACION CORONARIA COLATERAL EN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 

 

   42 

Tabla 3. Comparación de las variables clínicas basales de los pacientes  
Variables Clínicas Diabéticos 

(n= 1,386) 

No Diabéticos 

(n= 2,364) 

P 

Género, n (%) 

              Hombre 

              Mujer 

 

1,047 (75.5) 

339 (24.5) 

 

2,012 (85.1) 

352 (14.9) 

 
 

Edad, años 60.69 + 10.37 59.11 + 11.83 <0.001 

Peso, IMC (kg/m2) 

              Peso normal, n (%) 

              Sobrepeso, n (%) 

              Obesidad, n (%) 

27.53 + 3.97 

343 (24.7) 

750 (54.1)  

282 (20.3) 

27.59 + 6.41 

596 (25.2) 

1243 (52.6) 

484 (20.5) 

0.659 

0.785 

0.378 

0.933 

Depuración de cretinina, ml/min 

               Dep. >30ml/min, n(%) 

               Dep. <30ml/min, n(%) 

86.96 + 47.54 

1,331 (96.2) 

55 (3.8) 

90.51 + 48.16 

2,323 (98.3) 

41 (1.7) 

0.010 

 

<0.001 

Tabaquismo*, n (%) 871 (62.8) 1,708 (72.2) <0.001 

Dislipidemia, n(%) 758 (54.7) 993 (42.0) <0.001 

Hipertensión arterial sistémica, 

n (%) 

918 (66.2) 1323 (52.1) <0.001 

EPOC**, n (%) 28 (2.0) 63 (2.7) 0.129 
* Tabaquismo positivo considera fumadores activos y exfumadores. 
** EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Datos expresados en media + desviación estándar cuando es apropiado. 

 

 

ANTECEDENTES CARDIOVASCULARES 

 

En la tabla 4 se expresan los antecedentes cardiovasculares al ingreso. Se demuestra 

que en los pacientes diabéticos tienen más insuficiencia cardiaca (7.3% vs 4.4%) 

siendo estadísticamente significativo. En cuanto al antecedentes de angina previa es 

más frecuente en el grupo de diabetes (28.2% vs 23.9%) con una p de 0.004. Si 

determinamos el infarto del miocardio previo, éste antecedente también mostró ser 

mayor en el grupo de diabéticos con significancia estadística. Si valoramos el 

antecedente de revascularización coronaria, la angioplastia percutánea previa es mas 

común en los diabéticos (16.3% vs 134%) con una p de 0.014, no así, en los pacientes 

con antecedente de cirugía de revascularización coronaria donde no se encontraron 
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diferencias en ambos grupos. El uso de aspirina y estatinas previas al ingreso se 

encontró ser más frecuente en los pacientes con diabetes mellitus con p 

estadísticamente significativa. 

 

Tabla 4. Antecedentes cardiovasculares  
Antecedentes Cardiacos  Diabéticos 

(n= 1,386) 

No Diabéticos 

(n= 2,364) 

P 

Insuficiencia cardiaca, n (%) 101 (7.3) 104 (4.4) <0.001 

Angina previa, n (%) 391 (28.2) 566 (23.9) 0.004 

Infarto del miocardio previo, n (%) 448 (32.3) 618 (26.1) <0.001 

ACTP previo, n (%) 226 (16.3) 316 (13.4) 0.014 

CRVC previo, n (%) 61 (4.4) 95 (4.0) 0.611 

Uso de aspirina previo, n (%) 629 (54.4) 860 (36.4) <0.001 

Uso de estatinas previo, n (%) 467 (33.7) 601 (25.4) <0.001 

ACTP: Angioplastia coronaria percutánea.  
CRVC: Cirugía de revascularización coronaria. 

 

 

VARIABLES BIOQUIMICAS AL INGRESO A LA UNIDAD CORONARIA  

 

Cuando analizamos las variables bioquímicas de ambos grupos al momento del ingreso 

encontramos los siguientes datos: el colesterol total es más alto en los pacientes no 

diabéticos (171.30 + 46.21 vs 166.77 + 44.59) siendo estadísticamente significativo, 

pero cuando hicimos el análisis en cuando al valor de colesterol mayor o menor de 

200mg/dl, no se encontró diferencia con significancia estadística. Hicimos un análisis 

del colesterol LDL, en su valor total al momento del ingreso se encontró que el paciente 

diabético tiene cifras de LDL más bajas 98.80 + 35.04 vs 103.44 + 39.94, observando el 

mismo comportamiento cuando se analizó por puntos de corte (mayor o menor de 

120mg/dl), los diabéticos con colesterol <120mg/dl representa el  75% vs 71.5% de los 

no diabéticos, mientras que en colesterol >120mg/dl, los no diabéticos representan el 

28.45 vs 25% de los diabéticos con una p de 0.027. El análisis de la HDL tanto en su 

valor total como en puntos de corte mayor o menor de 40mg/dl, el grupo de diabéticos 

tiene menos niveles que los no diabéticos con diferencia estadística significativa. Así 
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también en el grupo de pacientes diabéticos, se encontró tener valores más altos de 

triglicéridos 172.48 + 98.48mg/dl vs 164.41 + 88.58mg/dl con valor de p de 0.010. Se 

realizó determinación de proteína C reactiva al ingreso encontrando valores de 38.07 + 

53.55mg/dl vs 32.46 + 49.71mg/dl, en el grupo de diabéticos vs no diabéticos 

respectivamente con valores de p estadísticamente significativo. Por último se valoraron 

las cifras de glucosa al momento del ingreso mostrando que el paciente con diabetes 

tiene cifras de glucosa mayores que el grupo sin diabetes (212.25 + 116.25mg/dl vs 

129.03 + 58.13mg/dl) con valor de p de <0.001. Tabla 5 

 

Tabla 5. Variables bioquímicas al ingreso a la Unidad Coronaria  
Variables Bioquímicas Diabéticos 

(n= 1,386) 

No Diabéticos 

(n= 2,364) 

P 

Colesterol total 

      Colesterol <200mg/dl, n (%) 

      Colesterol >200mg/dl, n (%) 

166.77 + 44.59 

1,078 (77.8) 

308 (22.2) 

171.30 + 46.21 

1,816 (76.8) 

548 (23.2) 

0.003 

0.519 

 

Colesterol LDL 

      LDL <120mg/dl, n (%) 

      LDL >120mg/dl, n (%) 

98.80 + 35.04 

1,039 (75) 

347 (25) 

103.44 + 39.94 

1639 (71.6) 

671 (28.4) 

<0.001 

0.027 

Colesterol HDL 

     HDL >40mg/dl, n (%) 

     HDL <40mg/dl, n (%) 

98.80 + 35.04 

396 (28.6) 

990 (71.4) 

103.44 + 39.94 

791 (33.5) 

1573 (66.5) 

0.002 

0.002 

Triglicéridos 

     Triglicéridos <150mg/dl, n (%) 

     Triglicéridos >150mg/dl, n (%) 

172.48 + 98.48 

687 (49.6) 

699 (50.4) 

164.41 + 88.58 

1,253 (53) 

1,111 (47) 

0.010 

 

0.042 

Proteína C Reactiva, mg/dl 38.07 + 53.55 32.46 + 49.71 0.001 

Glucosa 212.25 + 116.25 129.03 + 58.13 <0.001 

Datos expresados en media + desviación estándar. 
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VARIABLES ANGIOGRAFICAS 
 

Después de analizar las características demográficas, antecedentes previos y variables 

bioquímicas al momento del ingreso de los pacientes, analizamos el número de vasos 

enfermos por grupo encontrando que los pacientes con diabetes mellitus tienen más 

enfermedad multivaso y los no diabéticos más enfermedad univascular. Grafico 1 

 

 

 
Grafico 1: Número de vasos enfermos en pacientes diabéticos y no diabéticos 

 

 

En cuanto a  la presencia de circulación colateral en ambos grupos encontrando los 

siguientes resultados: Del grupo con diabetes mellitus, 488 pacientes (35.2%) 

presentaban circulación colateral al momento de la angiografía coronaria comparado 

con solo 610 pacientes (25.8%) en el grupo de los no diabéticos, lo cual tiene 

significancia estadística (p <0.001). Grafico 2. 
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Gráfico 2. Comparación de circulación colateral en pacientes diabéticos y no diabéticos 

 

 

MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA 

 

Por último analizamos la mortalidad intrahospitalaria en general en cada grupo, 

encontrando que los pacientes diabéticos tienen una mortalidad mayor en relación a los 

no diabéticos de 4.5% vs 2.7% respectivamente con una p estadísticamente 

significativa. Cuando la mortalidad de acuerdo a la presencia de circulación colateral es 

analizada no se encuentran diferencias significativas entre ambos grupos.  

 

Tabla 6. Análisis de la mortalidad intrahospitalaria  
Variable  Diabéticos 

(n= 1,386) 

No Diabéticos 

(n= 2,364) 

P 

Mortalidad general 63 (4.5) 65 (2.7) 0.005 

Mortalidad por colateral 23 (4.7) 18 (3) 0.149 
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DISCUSION 

El interés en el estudio de la circulación colateral inició desde los años 50´s con los 

estudios de Fulton y Baroldi50, los cuales estudiaron la presencia de vasos coronarios 

colaterales en pacientes postmortem. Aproximadamente en la década de los 80’s 

inician los estudios de circulación colateral en pacientes con cardiopatía isquémica y 

con ellos inicia la búsqueda de la fisiología de la formación de vasos colaterales y de los 

factores coadyuvantes a la arteriogénesis85. Con todo ellos se demostró que la 

isquemia miocárdica no es el gatillo de la arteriogenesis48,49, siendo el factor 

desencadenante más importante para la circulación colateral, la tensión de 

cizallamiento de fluido  a nivel endotelial51, ya que esta causa la activación del endotelio 

para formación de monocitos y la activación de factores de crecimiento relacionados 

con la arteriogénesis. 51-52,. 

 

Hay diversos factores clínicos que pueden influir en la circulación coronaria colateral, 

entre los más importantes tenemos: el grado de estenosis coronaria, la localización 

proximal de la lesión coronaria, la mayor duración de los síntomas, angina previa al 

ingreso y la presencia de angina al ejercicio56,57. 

 

Una vez que el paciente cursa con un síndrome isquémico coronaria agudo, la 

relevancia de colaterales coronarias se ha demostrado en la preservación de la función 

miocárdica, lo que limita el tamaño del infarto, y la influencia positiva en la 

remodelación.71 

 

En los estudios revisados donde se correlaciona el efecto de la diabetes mellitus con el 

desarrollo de circulación colateral se ha encontrado que la DM es un factor inhibidor en 

el desarrollo de la circulación colateral en pequeños ensayos clínicos y en estudios 

postmortem. Por lo que ha habido un incremento en el interés en cuanto al impacto 

funcional de la DM en la función vascular coronaria. Se ha visto que las altas 

concentraciones de glucosa causan disfunción de las células endoteliales.80  Debido a 

que la función del endotelio es importante en el desarrollo de colaterales y en la DM hay 
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disfunción endotelial, la prevalencia de la circulación colateral en paciente con DM es 

menor que en paciente no DM. 

 

En nuestro trabajo donde nos propusimos valorar una población mexicana específica 

como son aquellos pacientes que cursan con síndrome isquémico coronario agudo, 

hemos estudiado la presencia de circulación colateral en relación a la presencia o no de 

diabetes mellitus, encontrando hallazgos interesantes y distintos a diversos estudios. Si 

bien dentro de nuestros resultados hemos visto que los pacientes diabéticos cursan 

más con datos de dislipidemia, insuficiencia renal, mayor edad e hipertensión arterial 

sistémica, como era de esperarse en este grupo tan especifico de sujetos. Aunque hay 

un dato que llama la atención como es el antecedente de tabaquismo y los niveles 

elevados de colesterol LDL (que en valores absolutos no muestran elevación mas allá 

del punto de corte, si al momento de dividirlo en grupos de > ó < de 200mg/dl) que se 

presentan más frecuentemente en los no diabéticos contrario a lo visto en literatura 

universal. Otro detalle importante se ve en los niveles de glucosa al momento del 

ingreso a la unidad coronaria que si bien como es esperado en los pacientes diabéticos 

es mayor, la media de las cifras en los pacientes no diabéticos es de 129.03 + 

58.13mg/dl, que es mayor a lo determinado como cifras de glucosa normal, lo cual esta 

elevación podría ser explicado por respuesta al estrés en pacientes con cardiopatía 

isquémica. 

 

 Nuestro objetivo principal en este estudio fue determinar la presencia de circulación 

colateral en pacientes diabéticos en el contexto de un síndrome isquémico coronario 

agudo. De acuerdo a lo reportado en diversos estudios se ha señalado lo siguiente: 

Kadi y cols en su estudio de efectos de pre-diabetes y el desarrollo de circulación 

coronaria colateral en pacientes con enfermedad coronaria isquémica reporta  que la 

CC se ve afectada en este grupo de pacientes.86 Así como este estudio hay otros como 

los de Mouquet publicados en 2009,87 donde estudia el síndrome metabólico y la 

presencia de circulación colateral, reportando que el nivel de glucosa en ayunas es uno 

de los factores presentes de mal pronóstico para desarrollo de CC. 
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Estudios como los de: Tatli y cols (2007),88 Islam y cols (2006),89 Weihrauch y cols 

(2004),90 Rzeczuch y cols (2003),91 Melidonis  y cols (1999),92 a su vez encontraron 

también una relación inversa entre la diabetes mellitus y la circulación colateral. Todo 

esto difiere a nuestro estudio, en el cual nosotros encontramos que los pacientes con 

diabetes mellitus y cardiopatía isquémica aguda desarrollan mayor circulación colateral 

que aquellos pacientes que no tiene diabetes mellitus.  

 

Factores a tomar en cuenta en nuestro estudio es que los pacientes con diabetes 

mellitus tienen cifras de PCR mayores así como también usaban más estatinas previas 

que los pacientes sin diabetes y que estos factores se han relacionado con mayor 

circulación colateral.93,94. 
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LIMITACIONES  

 

El estudio fue realizado tras la revisión de un registro de un centgro de referencia y 

especializado en enfermedades cardiovasculares, lo que limita su validez externa. La 

revisión angiográfica, de la circulación colateral fue de manera cualitativa reportado en 

los resultados del cateterismo. No se cuantifico, por no contar en el registro, con el 

grado de circulación colateral.  

 

 

 

 

 

 

RETOS 

   

La  realización de un estudio prospectivo, en el cual permita tener variables especificas 

y realizar la valoración de la circulación colateral por medios cuantitativas, para tener 

mayor certeza del grado y presencia de vasos colaterales. Así como la búsqueda de 

biomarcadores relacionados con el desarrollo de la circulación colateral. 
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 CONCLUSIONES 

En nuestro estudio encontramos que la presencia de circulación colateral es mayor en 

los pacientes con el diagnostico de diabetes mellitus; resultado que difiere de lo 

reportado en la literatura, encontrado en estudios de menor muestra, realizados en 

otros centros. 

No existe en nuestro país algún estudio en el cual se reporte la circulación colateral 

entre los pacientes diabéticos y no diabéticos, por lo que los resultados de este estudio 

permitirán la realización de nuevas ideas en este ámbito de conocimiento . 
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