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RESUMEN

La diabstes mellitus es una enfermedad sistémica que
dafia todo tipo de tejido en =21 organismo humano, por la gue
2l presente estudio tuvo coma objetivo conocer los cambios
electrocardiograficos asociados a ssta enfermedad. Se estu-—
diaron a 158 pacientes diabéticos (72 hombres y 84 mujeres),
previa seleccion y se excluyeron a aguellos con antecedente
de enfermedad vascular cerebral, cardiopatia traumatica,
trastornos hidroelectroliticos, con ingesta de medicamentos
antiarritmicos, antidepresivos tricliclicos y cefalosporinas.
Se les determind glucosa, BUN, creatinina, Na, K, Cl, lipi-
dos vy biometria hematica asil como un electrocardiograma de
12 derivaciones estandar.

Los cuatro diagndsticos mas frecuentemente observados
fuerontcardiopatia isguémica (25.94%),trazo normal (23.41%),
sobrecarga diastolica (12.45%) vy taquicardia sinusal (10.7%)
31 pacientes presentaron mas de un diagnostico electrocardio
grafico.

Los factores de riesgo cardiovascular analizados se en-
contraron fuertemente ascciados a la diabetes mellitus: hi-
pertension arterial sistémica (41.39%4), tabaguismo (57.358),
obesidad (3B.&0W) y dislipidemia (44.29%). S6lo 21 12.45% de
los pacientes se conocian con cardiopatia isguemica previa.

Falabras clave: diabetes mellitus, cardiopatia isguemica,
factor de riesgo cardiovascular, electrocar-—
diograma.



SLMMARY

Digbetes mellitus 1z a svstemic dissase that harms ev-—
ery single organ throughout the human body,.therefore we per
farmed a B-month prospective study to know the electrocar-
diographic change:s sssociated to this discase. 158 subjects
were studied, with a previous selection, and those with a
backaground of cerebrovascular diseass, traumatic heart dis-
gase, hydroelectrolytic disorders; anti-arrbythmic drugs,
tricyclic antidepressaents and cephalosporin ingestion were
excluded. Blood samples were drawn ftrom every pstient to
determine glucose. BUN, creatinaine, KNz, F, Cl.cholestercl,
triglycerides, hemoglobin, hematocrit and the white cell
count. A standard electrocardiogram was taken to each indi-
wvidual.

The four most freguent slectrocardiocgraphic disgnosis
weare: ischemic hesarit dissase (Z25.940), normsl (Z23,.41%).
diastnlic overlogad [(12.49%) and sinusal tachycardis (10.73)
1 patientz had more than one electrocerdiographic diagno-

The arnzlyzed cardigvascular rish factorse were closely
ssspcliated to diabetes mellitus: svetemic hypertensian
(&1.29%), smoking (57.5B%), obesity (TB.&W) and hyperlipi-
demia (44.29%). Just 1Z.45% of the pstients referred tham—
zelves as ischemic heert disegase carriers,

Pey wordg: diabetes aellitus, ischemic hesrt dissase,
cardiovascular risl factor, electrocardiogram.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus % un trashtorno cronico del metabo
lismo debido a wuna deficiencia absoluta o relativa de insuli
lina.5e caracteriza por hiperglucsmia en ayunas o pospran—
dial, y en sus formas mas intensas se asocia con cetoacido-
sig y desnutricidn protéica.Cuando esta presente por perio-
dos prolongados la enfermedad se complica por la aparician
de lesiones en los peguefios vasos (microangiopatia) que afec
tan principalmente a la retina y el glomérulo renal, asi co-
mo neuropatia y ateroesclerosis acelerada (1).

El numero de diabéticos se desconoce en nuestro pals,pe
ro la mayoria de las encuestas realizadas indican una preva-
lencia alrededor del B-10% en la poblacion mexicana (1).Cuan
do menos para el desarrollo de la diabetes mellitus no insu-
lino dependiente, &s .necesaria la resistencia a la insulina
(2, ¥ mas del 90% de los casos conocidos de diabetes en Me-
wico corresponden a este tipo (1).En vista de gque varios es-—
tudios epidemiolégicos propectivos han indicado que la hiper
insulinemia (mecanismo compensador en la resistencia a la
insulina), es un factor de riesgo para el desarrollo de la
cardiopatia coronaria y gue aquélla da origen a la hipertri-
gliceridemia debido a un aumento de la produccidn vy secre-
cidn hepética de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)
con la disminucion asociada a niveles de HDL., y que en adi-
cign & hipertensitn arterial, forman el sindrome X, asi 1la-
mado por Reaven (2,3,4);cabe considerar a la DMNID como un
tipo de wvariedad de este sindrome({2).Las investigaciones en
animales de laboraterio han generado resul tados que apovyan
firmemente &l concepto de gue las complicaciones microvascu-
lares y la neuropatia en la diabetes son una consecuencia di
recta de los trastornos metabdlicos en general vy de la hiper
glucemia en particular (S9.4).

En presencia de hiperglucemia, cobran importancia las
siguientes vias metabdlicas alternas de la glucosa gue muy
probablemente participan sn la patogénesis de las complica-
ciones cronicas de la diabetes: la via de los polioles, glu-
cacitén de proteinas v glucosilacion de proteinas (S).

YIAa DE LDS POLIOLES. La wvia de los polioles (fig 1) es-
ta constituida por la accion secuesncial ce dos encimas. La
primerar la aldosa reductasa, catalira la conversion irrever
sible de la glucpsa en sorbitol v la segunda: la deshidroge-
naza de sorbitol, @8 responsable de la conversion reversible
deel sarbitol en fructosa.la encima limitante de esta via me-
Labdlica ws la aldosa reductasa,.nue por tener una baja afind
datl para sws sustratos, s0lo se aclbiva de manera importante
2n presgncia de oun navel intracelular albto de glucosa.

La aldoss reductasa estd prosonte en la mavorlia de loes
begidos, incluvendo aguéllos en donde se desarrol lan fas le—s
cionoes oredonicas de 1o diabetos, talos como el cristalino, los
aervino.la epbing,el sndobtelio vascular vy el glédmerulo. Mli
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cionalmente, 2n estos tejidos el ingreso de la glucosa a las
células es independiente de la insulina.La concentracion in-
tracelular de glucosa esta directamente relacionada con el
grado de hiperglucemia.Por lo tanto, en la diabetes,la hilper
glucemia crdnica va seguida de un aumento de la concentea-
cian intracelular de glucosa misma que induce la activacidn
de la via de los polioles.El resultado neto de un incremento
de la activacian de la aldosa reductasa es la acumulacion in
tracelular de sorbitol en los tejidos mencionados.

Una consecuencia de la acumulacion intracelular de sar-
bitol, es la disminucién del contenido de mioinositol en la
célula. Ademas, la hiperglucemia por si misma contribuye a
disminuir la concentracién intracelular de mioinositol, al
inhibir en forma competitiva su captacion (fig Z).La caren-
cia de mioinositol intracelular da por resultado una altera—
citn del metabolismo de los fosfolnositidos, misma gue a su
vez disminuye la actividad de la ATPasa de Na/K (5,4). Esto
altimo, por un lado, empeora el defecto en la captacidon de
mioinositol, cerrando un circulo vicioso autosostenido. Ade-
mas, la disminucion de la actividad de la ATPasa Na/K,se con-
sidera ahora una alteracion fundamental, capaz de originar
las lesiones microvasculares y neuropaticas de la diabetes.

La activacidn de la aldosa reductasa, como consecuencia
del aumento de la concentracidn intracelular de glucosa,cons
tituye el pasg inicial en esta cascada de alteraciones bio-
quimicas (3).

GLUCACION ¥ GLUCOSILACION DE FROTEINAS.Se llama gluca-
cidn a la union covalente po enzimatica de la glucosa con
grupos amino de los aminodcidos que constituyen las protei-
nas (3,3).La glucosilacion es la unidn enzimatica de la glu-
cosa con los grupos hidrowilo de esos amineoacidos.En presen—
cia de hiperglucemia ambos procesos son gxcesivos y pueden
tener efectos negativos sobre las proteinas afectadas (3,5).
For otra parte,hay reportes gue confirman gue los diabeticos
parecen ser particularmente susceptibles a la insuficiencia
cardiaca, siendo una de las primeras causas de muerte en es-
tos pacientes. Las alteraciones cardiacas son: una fracocion
de eyegccion v un indice cardiaco mas bajos asi como un volu—
men diastdlico bajo v una presion diastdlica final del ven-—
tricule izguisrdo més alta.Los factores involucrados son la
ateroesclerosis coronaria.la macroangiopatia v la neuraopatia
autondmica pero no en todos los pacientes, pudgs hay algunos
sin aguallas complicacionss, gue cursan con cardiomegalia,
disfuncién venbtricular lzguierda v clinicamenle con insuti--
ciegncla cardiaca congesltiva.lal cardiomiopatia duranle la
diabetesz pusde ser la consecuencia del efecto directo de 1a

deficiencia de la Insulina @obre la funcidn del miooibo car-
diaco (cardioaniopablia diabeticat{s).

Denktro de los fackores elbinldagicos s consideran a los
siguientes: combivs microangiopabicot, snormalidates en La
sensibilidad v reactividad & varias ligandines, funcidn car-
diaca subdnoss allorada, rinides de 1o paved wenbricular aso
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ciada a engrosamiento de las membranas basales perivascula-
res ¥ una acumulacién intersticial de tejido conectivo y gli
coproteinas asl como cambios en los organelos celulares gue
controlan el movimiento de los iones, especificamente del
calecio intracelular(é)

Conociendo el dafio sistémico v los mecanismos fisiopato
lédgicos por los cuales el miocardio se afecta por la diabe-
tes mellitus, ahora podemos hacer las siguientes considera-
cipnes: Hikita y cols. resumen gue la neuropatia diabatica
gue afecta las fibras autonémicas del dolor ¥y gue inervan al
corazan pueden estar involucradas en el mecanismo de la is-
guemia silenciosa del miocardio(7,8),1a cual tiene una inci-
dencia muy alta entre los diabéticos(B) que predice un alto
riesgo de eventos coronarios y muerte cardiaca(4,?,10,11,12)
Varios autores colnciden en el siguiente criterio de isque-
mia:depresion del segmento 5T de ilmm o mas durante 40 seg o
mas de 40-40 mseg después del punto J (12,13,14,15).La diabe
tes mellitus per se es un factor de riesgo cardiovascular
gue aparecid en un 47%4(13) en el estudio de Kirwin en 1993
junto con otros como la hipertension arterial, antecedentes
de coronariopatia, tabaguismo (4,13,16), obesidad, falta de
ejercicio, dieta(ld), aumento en la agregacidon plaguetaria,
hiperinsulinemia, ateroesclerdsis, resistencia a la insulina
aumento de la sintesis de tromboxano AZ, disminucion de los
niveles de lipasa de lipoproteinas, que aumenta a las VLDL
en relacion con las HDOL & incrementa la lipalisis en 21 teji
o adiposo,asi como =1 flujo de acidos grasos libres hacia
2l higado, triglicéridos y secrecion de VLDL{4).lLa isquemia
transitoria del miocardio es mas frecuente en los pacientes
con diabetes mellitus no insulino dependiente gue en los pa-
cientes no diabéticos con coronariopatia (17).

En un estudio en wuna poblacion china, la prevalencia e-
lectrocardiografica de enfermedad coronaria fue de 9.9 veces
mas frecuente 2n pacientes con intoleranmcia a la glucosa gue
en normoglucémicos (LB).

En 1990, al norte de la Ciudad de Mexico, el Dr FMoreno
realizt un trabajo semejante al presente, ¥y sus hallazgos
fueron con n=%1: isguemia 21, blogueo de rama derecha del
has de His 13, necrosis antigua 13, arritmias atriculares 1,
blogueo de rama izquierda del haz de His 2, arritmia ventri-
cular 1 v otros 13 diferentes diagndsticos (19).Y en 21 afo
da 1972 en San Luis Potosi, Mex. con n= 42 pacientes diabé-
ticos,el Dr Ortiz vio a L2 pacientes con un EBEEG compatible
con cardiopatia isguemica ¥ en wn J0.9% se encontri hemiblo-
guen del fasciculo antericor (20). Bayés de Luna (12) mencio-
na gque 21 trastorno 2lectrocardiografico mas frecuesente og
los trastornos difusos de la repolarizacion.,

El presente pstudio se realizo con 21 obijetiva de cono-
ciay los cambios electrocardiograficos v s frecuencia, v los
factores de riesgo cardiovascular gue ocuwerren en los diapeti
cos del servicio de Medicina Interna del HRLALM, 1558TE.

o o e

—
b}



MATERIAL ¥ METODO

Se efectud un estudio prospectivo en el servicio de Me
dicina Interna del Hospital Regional "Lic. Adolfo Lopez Ma-
teos" del lo de Enero al 31 de fAgosto de 1994.8e incluyeron
pacientes con diagnostico de diabetes mellitus,sin antece-— -
dente de enfermedad vascular cerebral o cardiopatia trauma-
ticajse excluyeron a los pacientes con trastornos hidroelec
troliticos, con ingesta de medicamentos aptiarritmicos, an-—

tidepresivos triciclicos y cefalosporinas. Se eliminaron a
aguellos gue tenian estudios incompletos.A todos se les e—

fectud anélisis para glucosa,BUN,creatinina, Ma, K y Cl con
aparato Synchron A58 Clinical System, colesterol vy triglice
ridos con aparato Hitachi 717 Lakeside v biometria hematicas
con aparato Coulter 5TKS; el trazo electrocardiografico se
tomd con un Burdick EK10.

Se analizt seno, edad, tipo de diabetes mellitus vy
tiempo de evolucian, factores de riesgo cardiovascular: taba
guismo, hipertension arterial sistémica, obesidad, dislipi-—
demia y diabetes mellitus y diagnodstico electrocardiografi-—
C0.

Se determing frecuencia y porcentajes;se presentan ta—
blas v graficas.

o



SESULTADROS

G eatoedid 5 ouna poblaclon e 198 paciento=s diabaticos:
72 hombres v BS mudaeres.con wn promedio de edad de 4202 anos
Solamegnte 1 hombre vy 2 mujeres eran portadores cde diabetes

mellitus insulino dependiente, mientras gue el resto eran
portadores die dilabetes nellitus no inswelino dependiente. Sus
antecedentes de riesgo cardiovascular fusron por frecuencias
diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica, tabaguis
mo, ohesidad v dislipidemia {(grafica 1).

Solo 20 pacientes se conoclan portadores de cardiopa-
tia isquémica (grafica 2).

La distribucion de los pacientes en los-grupos etareos
de estudioc fue uniforme (grafica &4).
En cuanto al tabaguismo, mas de la mitad de los pacientes te
nian este habitojde éstos, 21 75% consumian de 1 a 10O ciga-
rrillos/dia. &7 pacientes no eran fumadores. (grafica I).

97 pacientes también eran portadores de hipertension ar
terial sistémica (grafica 7).

La mayoria de los pacientes con obesidad fue de grado 1
v II (grafica 4).

La dislipidemia mas frecuente en la poblaciton fue la
elevacian de colesterol y triglicéridos (grafica 8).

Al analizar los electrocardiogramas, 31 pacientes tuvie
ron mas de un diagnostico (cuadro 1).
Los diagnasticos electrocardiograficos mas frecuentes fueron
cardiopatia isqueémica (253.94%), trazo normal (23.41%), sobre
carga diastélica (12.869%) v taquicardia sinusal (10.76%)
(grafica 3).

La cardiopatia isquémica fue el diagnostico mas frecuen
te en pacientes con diabetes mellitus, sin importar su tiem-
po de evolucidn (cuadro 2).

FALLA D& Amme
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DISCUSION

En los dltimos afios las enfermedades cardiovasculares
ocupan 21 ler lugar como causa de mortalidad en nuestro pals
siendo la cardiopatia isquémica wna de las principales. Se
han descrito factores de riesgo cardiovascular que son iden—
tificables como la hipertensian arterial sistémica, la dia-
betes mellitus, el tabaguismo, las dislipidemias, la hiper-
fibrinogenemia, la hipertrofia ventricular izquierda, la hi-
peruricemia, la obesidad > 204, el sexo masculino, la heren-
cia, el sedentarismo, la respuesta inadecuada al estrés, la
edad » 53 afos, etc.

En el servicio de Medicina Interna del HRLALM,. la dia-
betes mellitus es uno de los 3 diagnédsticos mas frecuentes
de ingreso hospitalario, por lo gque es necesario identificar
2l riesgo cardiovascular en este grupo de pacientes.

En este estudio se analizd los cambios electrocardiocgra
ficos més frecuentes en pacientes diabéticos, observando que
el diagnostico electrocardiogréfico mas frecuente fue la car
diopatia isguémica (25.94%), sin impartar el tiempo de evolu
cian de la diabetes, lo que coincide con lo reportado por
Ortiz v cols en 1992 (28.57%), &5 menor a lo reportado por
Moreno v cols en 1990 (37.36%) asl como a lo reportado por
el Estudio de Diabetes e Intolerancia a Carbohidratos en Da
Cing, China en 1993 (12W), ¥ diferente a lo gue describe Ha-
yes de Luna en Espafa dbnde &l diagnostico mas frecuente son
los trastornos difusos de la repolarizacion.

Se observo un trazo electrocardiografico normal en el
23.41% de los casos, lo cual fue menor a lo gue se consigna
en la literatura nacional y podria euplicarse debido a que
en los Galtimos 18 meses. ingresaron al hospital pacientes
con mayor estadeo de gravedad consecutivo al aumento de dere-
chohabientes del mismo, abligando a hospitalizar priorita-—
riamente a los pacientes mas graves; lo anterior pudo sesgar
lgs resul tados y también podria explicar la alta frecusncia
de taguicardia sinusal (10,74%). La sobrecarga diastélica
(12.45%) fue similar a lo reportado en la bibliografia mun-
dial.

Be encontrd que 97 (41.39%) pacientes tznian hiperten—
sidn arterial sistémica, fendmeno observado en otros estu-
dics en un J3&.8%; la frecuencia de la hipertension arterial
sistémica fue prac-oicamente el doble on nueskra poblacion
probtablemente por ‘ratarse de un hospital de Ser nivel. El
porcentaje de tabasulsmo (57.58%) tambiédn superd al reporta

do previamente en ~uesbro pais (3B.44% v 23.6%)

Solaments el (Y.4% de los pacientes presenbtd obosidad
pOEOE v el 1B.WE 0% de sobre peso: en Loltal fue del I8.9%
similayr g estadic!  cas naciagnates o inferior o o repor bacdo
en el sgtudic realizado @n Chinag.
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Un hallazgo importante se encontro al analizar las al-
teraciones de los lipidos. Unicamente =21 Z.33% (1l hombre vy
T mujeres) de la poblacion estudio se refirid con dislipide
mia al ser interrogados. Descubrimos gue &1 44.29% de la po
blacién estudio tenla algln tipo de dislipidemia. En estu-
dios nacionales éste factor de riesgo no se ha considerado

v en el reporte chino es tan frecuente como en el presente
trabajo.



CONMCLUSIONES

Los diagndsticos electrocardiograficos mas frecuentemen-—
te observados en esta paoblacidn fue la cardiopatia isques
mica, trazo normal, sobrecarga diastdlica vy taguicardia
sinusal.

Existe una gran asociacion entre la diabetes mellitus,
hipertension arterial sistemica, dislipidemia, tabaguis-—
mo v obesidad gue llevan al paciente a la cardiopatia
isqueémica.

La mayoria de los pacientes diabéticos de este hospital
ignoran o desconocen si tiepen alteraciones de los lipi—
dos.

A todo paciente diabético se le debe de practicar un
electrocardiograma periadicamente, ante la posibilidad
de desarrallar alguna alteracion cardiaca funcional v/o
anatomica ya gue se puede presentar de manera asintomé-
tica.

~ L~



VIA DE LOS POLIOLES

" GLUCOSA "
@ Aldosa - reductasa.

" SORBITOL "

@ ﬁ Sorbitol deshidrogenasa.

" FRUCTOSA "

FIGURA 1
Zorrilla, E. 1993




CONSECUENCIAS DE LA ACUMULACION DE SORBITOL
Y DISMINUCION DE MIOINOSITOL INTRACELULAR.

Hiperglucemia

1

Via de los Inhibicién competitiva
polioles @
Captacién de mioinositol
~=ﬂr dependiente de Na.
Disminucion del % Actividad disminuida
mioinositol de la ATPasa de Na/K
intracelular

X Alteracién del metabolismo Alteracion funcional
de los fosfoinositidos y muerte celular.

Zorrilla, E.

1993

FIGURA 2




FRECUENCIA DE ANTECEDENTES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR EN 158 PACIENTES DIABETICOS

ENERO - AGOSTO 1994
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FRECUENCIA DE CARDIOPATIA ISQUEMICA EN PACIENTES

DIABETICOS (N= 158)
ENERO - AGOSTO 1994
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CONSUMO DE CIGARRILLOS POR DIA (N= 158)

DIABETICOS FUMADORES

ENERO - AGOSTO 1994
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FRECUENCIA DE OBESIDAD EN 158 PACIENTES
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NUMERO DE DIAGNOSTICOS ELECTROCARDIOGRAFICOS
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ENERO - AGOSTO 1994

- rrm e o e S S .
; o e R A S SR i R S e °‘§§.§ﬁm>m.<.wo-.-
S *z‘*immmiﬁmm e o SR @w%«w -%~-~3«m$~“§» M
o wxaoxnm%.coh o M s S i e SEEERE S LAY e
"3"15fﬁ..mLﬁ:*”iii‘*;ra‘;f““xﬁ St L e G e
3 e R L B b 2 x £ S v"i“ Sk dn
Comme e .; e s
5 <-v$->>>.“.->qa> SR ¥ g Ce T = = G e | e 2 LR i moxwm
S R XL, R i : o i xR i
L R ; o [
et e R e e | L 3 3 -
b ; R s 5.2»' o [ A v
B i
e r s e = ks .;."5. e AT
_ gm:wiég:;;“m:mm%;mmgoggm _ : fﬁﬁk&
ERE S : ;~$am¢ :
-.Ms...vxaw%%%m;x °asi"-§<w-<fﬂ‘§‘,& %
o B R S o el - :
e ey o;-m*‘ef;? 3 %;? gﬁm*im o ‘g’;‘"“"”"‘%
i e R R TR, vw%wwﬂ R S SRR i W«?‘i’?f‘f

127 1

24 2




DIAGNOSTICOS ELECTROCARDIOGRAFICOS POR FRECUENCIA (%)
EN 158 PACIENTES DIABETICOS
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TIEMPO DE EVOLUCION EN ANOS DE DIABETES MELLITUS

POR CADA PACIENTE
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TIEMPO DE EVOLUCION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA
EN ANOS POR PACIENTE (N= 158)
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DIAGNOSTICOS ELECTROCARDIOGRAFICOS MAS
FRECUENTES SEGUN EL TIEMPO DE EVOLUCION
DEL DX DE DIABETES MELLITUS
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ALTERACIONES DE LOS LIPIDOS

EN 158 PACIENTES DIABETICOS
ENERO - AGOSTO 1994
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