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INTRODUCCION

La diabetes mellitus es un término diagnéstico que se aplica a una serie de alteraciones
bioquimicas que comparten anormalidades en la homeostasia de la glucosa, secundaria a
deficiencia de las células beta del pancreas, a resistencia periférica de la accién de la insulina, o
ambas. L

La diabetes mellitus constituye un problema importante de satud publica en nuestro medio. Es una
de las diez primeras causas de mortalidad en nuestro pais.

El proceso ateroescleroso en el paciente diabético es mis comin que en el no diabético, se
manifiesta a edades mas tempranas avanza mas ripidamente y es de frecuencia similar en hombres
y mujeres. Esto no puede explicarse exclusivamente en la asociacién de otros factores de riesgo
coronatio, por lo que se atribuye un factor aterogenico intrinseco a la diabetes misma. Se ha
postulado que tal hecho pudiera guardar relacién con: hiperghicemia, hiperinsulinemia temprana,
trastornos de la coagulacién y metabolismo de los lipidos. E! diabético es susceptible a una serie
de complicaciones que ocasionan morbilidad y mortalidad prematura. Si bien algunos pacientes
nunca ia presentaran, otros las manifiestan temprano. Los sintomas se inician en promedio de 10 a
15 afios después de que hay hiperglucemia franca. Los pacientes pueden sufrir varias

complicaciones de manera simultinez o un solo problema.

Las complicaciones tardias en ¢l diabético sen: la cardiopatia, la enfermedad vascular periférica,
la retinopatia, la nefropatia y la neuropatfa entre otras. Se desconoce la causa de las
complicaciones en el diabético. v puede ser multifactorial. Uno de los mecanismos propuestos es
la ghreosilacién no enzimatica de las proteinas, que altera tanto la funcién como la estructura de
éstas. Un segundo mecanismo es la via de los polioles, por lo cual la glucosa se reduce a sorbitol

por la enzima reductasa de aldol. U'n tercer mecanismo es la ateroesclerosis .



Desde 1972 se sugiri6 la existencia de una cardiomiopatia secundaria a diabetes mellitus, por
estudios de autopsia de pacientes diabéticos, que presentaron insuficiencia cardiaca en ausencia de
enfermedad ateroesclerosa, valvular, congénita, hipertensiva o por alcohol,

La utilidad de la ecocardiografia Doppler para definir Ia funcién diastélica del ventriculo izquierdo
depende del tipo de cardiopatia en estudio y el estado hemodindgmico del paciente. Casi todas las
desviaciones del perfil del flujo mitral pueden explicarse por la relajacidn anormat del ventriculo
izquierdo, rigidez anémala de la cdmara, nivel de presién de la auricula izquicrda y cambios en
precarga, poscarga y frecuencia cardiaca,

La funcién diastélica anormal con funcidn sistélica normal, en general estin asociadas a una
mayor morbilidad por que los pacientes pueden evolucionar a insuficiencia cardiaca, con baja
mortalidad. En el paciente diabético se ha observado que existe disfuncién diastélica en etapas
muy tempranas de la enfermedad; esto nos traduce dafio miocardico. La evaluacién de la funcidn
diastilica mediante ecocardiografia Doppler ofrece un método no invasivo mediante el cual se
puede dar seguimiento a estos enfermos antes de que presenten deterioro cardiaco o la aparicién

de sintomas.

En los pacientes diabéticos se ha demostrado afeccién cardiaca en relacién con los no diabéticos.
Se han hecho estudios transversales donde se evaliia Iz fimcién diastélica del ventriculo izquierdo
en estos enfermos, buscando una asociacién entre las alteraciones de la funcién diastélica y otras
complicaciones, como retinopatia y nefropatia. Se han realizado pocos estudios buscando una
asociacién entre los trastornos de la funcién diastolica y ia hiperglucemia en el paciente diabético
asintorndtico sin cardiopatia conocida o hipertensién, por lo que surge el interés de identificar la
fuerza de asociacién entre la hiperglucemia y la disfuncion diastélica en estos enfermos, objetivo
principal de este estudio.



ANTECEDENTES

LadjabetesmellilustipoHconstiruyeunproblemi!mommedesahldpﬁblbaenmmsu'opais. La
encuesta nacional de enfermedades cronicas en 1993, mostré una prevalencia nacional aproximada
para la poblacién de 20 a 69 aiios de edad de 6.7%, y ocupd el quinto hugar de morbilidad entre las
enfermedades cronicas mas frecuentes. De 1950 a 1985 ia proporcion de muertes atribuibles a diabetes
mellitus aumenté de 0.3% a 5.1%. Durante el ultimo quinquenio la mortalidad se increment6 aun mds,
ya que para 1991 la diabetes mellitus fue responsable del 6.6% del total de muertes en el pais'. Las
complicaciones a nive! cardiovascular son las que producen mayor mortalidad en el paciente diabético
enoonmaraciénconelnodiahéﬁcoz.Hayevidenciasdequelospaciem&scondjabetﬁnr]litus
presentan alteraciones preclinicas de disfuncidn cardiaca °, demostradas por la utilizacién de indices
compiejos de fincién ventricular. Estas alteraciones son asintomaticas, pero pueden progresar a
nsuficiencia cardiaca congestiva (disnea de esfuerzo, hipertensién venocapilar y estertores
crepitantes)’. En el estudio de Framingham se evalué el papel que juega la diabetes en el desarrollo de
insuficiencia cardiaca congestiva, ¥ se encontr$ que Jos individuos con edad entre 45 y 74 afios y de
SEXO0 femho,teﬂmnmpmbabﬂﬁadwdcdmﬂmhyellncmdemrdiabéﬁcoshmmméel
riesgo 4 veces. Se exchiyeron del estudio los enfermos que padecian cardiopatia reumitica o coronaria.
Elritsgoexcesivodepresemmhmxﬁciemiacardiamseanibuyéabenfemdaddepequeﬂosvamsy
a los trastomos metabolicos °. En pacientes diabéticos que fallecieron por isuficiencia cardiaca
congestiva, sin cardiopatia previa se ha podido corroborar dafio estructural miocdrdico mediante
estudios anatomopatolégicos °. En el enfermo con dinbetes mellitus hay evidencias de disfuncion
ventricular temprana en ausencia de cardiopatia isquémica, vatvular o hipertensiva "'°. Zarich evalué
con ecocardiografia Doppler a un grupo de pacientes diabéticos tipo I y encontré que el 29% present6
alteraciones significativas de la funcién diastélica ventricular "', Tarumi estudié la funcién diastélica
con ecocardiografia Doppler en pacientes diabéticos tipo II durante el ejercicio isométrico y observo
alteraciones de la funcién diastélica del ventriculo izquierdo.”. Estudios epidemiologicos revelan que el
25% de los individuos diabéticos, no desarrollan complicaciones independienternente del control
glucémico. Algunos autores sugieren un componente genético en el desarrollo de éstas (retinopatia y
nefropatia) . Atin no se ha esclarecido Ia fisiopatologia de Ias alteraciones de Ia fimcién ventricular en



los enfermos con diabetes mellitus. Estudios experimentales revelan que la hiperglicemia estd
directamente relacionada con ] desarrollo de las alteraciones de la funcion ventricular en los pacientes
diabéticos. Experimentos realizados en animales a los cuales se les produjo diabetes con aloxano se
observo que después de 11 meses con hiperglicemia presentaron disminucién de la distensibilidad
ventricular en relacién con los animales que se utilizaron como controles, estas anormalidades se
atribuyeron a la acumulacién de una gliocoproteina en el intersticio miocardico '. Resuhtados
parecidos se observaron en perros que adquirieron espontineamente diabetes . Se ha estudiado poco
de la relacion causal que guarda la hiperglucemia ordnica con los trastornos de la fincién ventricular en
el paciente diabético tipo I, sin el antecedente de enfermedad coronaria, hipertensiva o valvular.

La evaluacién de la funcién diastélica ha cobrado creciente interés en los ltimos afos por las
implicaciones ﬁswpatolégwas, prondsticas y terapéuticas a que ha dado lgar. Aunque en un principio
estaba reservada solo al grupo de pacientes que eran referidos para cateterismo cardiaco ', con el
advenimiento de las téenicas no invasivas como la ecocardiografia '*°, v medicina nuclear %, se
amplié enormemente el grupo de sujetos en estudio. De esta manera se ha podido establecer que uno
de los signos mas precoces de enfermedad miocéndica, independientemente de la causa, es la alteracion
de la funcién diastélica 2.

La funcidn diast6lica es compleja en ella intervienen varios factores, donde 1a relajacion, rigidez y la
distensibilidad juegan el papel mas importante #’. En el ciclo cardiaco, la disstole clinica comprende
el tiempo entre el cierre de las valvulas sigmoideas y el cierre de las vélvulas auriculoventriculares. Las
fases de la didstole son fase de relajacion isovolumétrica que abarca del cierre afirtico a la apertura
mitral y fase de llenado por la contraccién auricular **%, Las fases ecocardiogrificas de la didstole son
1a onda E (fase de lenado ventricular ripido o temprano), un perfodo de velocidad cercana a cero, que
equivale a la diastasis y por ultimo la onda A {fase de llenado lento o tardio). Las ondas Ay E y la
relacién de ambas (E/A), son los pardmetros de la fincién diastélica que con mayor frecuencia se
alteran cuando se miden con Doppler pulsado *.



La ecocardiografia con Doppler pulsado ha demostrado ser un método itil, reproducible y eficaz para
medir fa funcién diastélica del ventriculo izquierdo, que cormrelaciona cuando se le compara con
métodos 1o invasivos como los radiomiclidos (r=0.83) *', y métodos invasivos como Ia cineangiografia
(r=0.87) %, El Doppler ha incrementado su utilidad para medir la funcién diastélica en una variedad de
condiciones como la arteriopatia coronaria ', las valvulopatias ***, s cardiomiopatias
hipertréficas”, dilatadas ** y Ia hipertensién arterial .



MATERIAL Y METODO

Se realizd un estudio transversal comparativo en la poblacién derechohabiente del Instituto
Mexicano del Seguro Social en la Ciudad de México. Los pacientes fueron evaluados en su clinica
de medicina familiar, todos tenian el diagndstico de diabetes mellitus tipo Il, los que reunian los
criterios de inclusion eran enviados al Hospital de Especialidades del Centro Médico “la Raza™
(HECMR) donde en ayuno sc les tomaron muestras de sangre para la determinacién de glucosa
sérica, hemoglobina glicada, colesterol y triglicéridos; se les pesé y midi6, se les determino su
presion arterial y después se les realizd el estudio ecocardiografico.

Se incluyeron 68 pacientes con diabetes meliitus tipo II, (41 del sexo masculino y 27 del sexo
femenino). Cuarenta pacientes con disfuncién diastélica (grupo A) y 28 pacientes sin disfuncién
diastélica (grupo B). La edad promedio del grupo A fue de 5418 aftos y del grupo B fue de 5247
afios. El tiempo de evolucion de la diabetes en el grupo A fue de 5.3 aflos y en el grupo B de 4.5
afos.

El grupo A fueron pacienies con diabetes melkitus tipo 11 asintomdéticos, con anormalidades de la
funcién diastélica ventricular evaluadas por ecocardiografia con Doppler pulsado. El grupo B fueron
pacientes con diabetes mellitus tipo !l asintomdticos, sin anormalidades de I funcién diastdlica
ventricular,

Se incluyeron pacientes con diabetes mellitus tipo II, con edad entre los 40 y 70 afios, cualquier sexo,
con evolucion de 1a diabetes metlitus igual o menor a 10 afios, con frecuencia cardiaca entre 60 y 100
latidos por mimito, electrocardiograma normal con P-R de 0.12 - 0.21; sin alteraciones del segmento
ST, i trastornos del ritmo ni de la conduccién. Por ecocardiografia con dimensiones sistolica y
diastblica normales, sin trastornos de la movilidad segmentaria, hipertrofia ventricular, regurgitacion o
estenosis valvular detectada por ecocardiografia con Doppler color. No se incluyeron pacientes con
enfermedades cardiacas que aleran ta funcién diastélica como la hipertension arterial enfermedad
valvular, angina de pecho o mtarto dei miocardio previo.



Realizacion del estudio ecocardiogrdfico: El estudio fue realizado por un ecocardiografista del
servicio de electrodiagnostico del HECMR. Con ¢l transductor de 2.5 mhz, con Doppler pulsado y el
paciente en decibito lateral izquierdo, en un eje apical de 4 cAmaras se colocé el volurnen nuestra, a
nivel de las valvas de la vilvula mitral para medir las velocidades de flujo. Las velocidades de llenado
del ventriculo izquierdo fueron calculadas mediante la ecuacion Doppler que es la siguiente: V(FE-
FR)K2/2FE COS 0. Donde ¥ es la velocidad de los hematies en un instante determinado, en cnv's; FE
&chﬁwuemhdeenﬁsiéndelﬂmdudurdeuhamnﬂos(hbﬁMeem2y5mhz),FR esla
frecuencia de recepcién del sonido en hertzios; K es la velocidad del ultrasonido en la sangre (1.5 x 10
env's), cos 0, es el coseno del angulo formado por el haz de sonido y la direccion del flujo.

Andlisis estadistico. Para el andlisis bivariado se calculé la razon de momios, como un estimador de la
ﬁcmdeamchciénemehvaﬁabhdepcMﬂe(dkﬁmiéndhﬂélha)thhbbhﬂepthme
(hiperghucemia), bajo Ia hiptesis de que la hiperglucemia se asocia a las alteraciones de la funcién
diastélicadelventriculoizquic:do.Pmcompamrhsvmiablescomhuasemchsdosgmposscmﬂizo
la U de Mamm-whitney y X* por que las variables presentaron una distribucién no normal. Dada la
diferencia de algunas variables en los dos grupos y su relacién con la diabetes se realizo andlisis de
regresion logistica. Se obtuvo |a razén de momios ajustada por las variables confusoras incluidas. De
esta manera se puede evaluar el efecto de la hiperghicemia, mdependienternente de otras variables
confusoras, se obtuvieron asimismo intervalos de confianza al 95% (ICsss). El analisis estadistico se
realizo en los paquetes SPSS, Epi-Info y STATA, en Ias versiones para computadora personal.



RESULTADOS

Del grupo A se evaluaron 24 hombres y 16 muijeres con promedio de edad de 5448 afios. En el
grupe B se estudiaron 17 hombres y 11 mujeres con edad de 52+7 afios en el cuadro | se
observan mas caracteristicas de ambos grupos.

Se determiné significancia estadistica de las diferencias entre grupos mediante U de Mann-
Whitney y X°, los resultados se aprecian en el cuadro 2.

En 23 pacientes del grupo A se obtuvieron valores anormales de colesterol sérico, el promedio de
colesterol sérico en este grupo fue de 224261 mg/dl En 21 de los pacientes del grupo control,
presentaron cifras anormales de colesterol, obteniendo en este grupo un promedio de 186127
mg/dL siendo Ia diferencia estadistica significativa entre ambos grupos p=0.001

En 39 pacientes del grupo A hubo cifras por arriba del valor normal de triglicéridos, mientras que
22 del grupo B presentaron cifras anormales, con un promedio de 195+54 mg/dl, obteniendo una
diferencia estadistica significativa p=0.000005.

En 19 del grupo A el indice de masa corporal, se encontré elevado, obteniendo un promedio de
25.5£5.1 kg/m’, mientras que en 5 del grupo B se encontrd alterado, obteniendo un promedio de
21.8+5 kg/m’, encontrando una diferencia estadisticamente significativa p=.001.

Se determino la fuerza de asociacién entre la hiperglicemia y la disfuncién diastolica del
ventriculo izquierdo mediante el andlisis bivariado y se obtuvo una RM de 12, es decir que el
grupo A presento 12 veces mas riesgo de tener disfuncion diastélica en relacién al grupo B; con
un IC de 95% (ICssw), de 3.3 a 45.9 con un valor de p=0.000006. La asociacién entre
hemoglobina glicada > 12% y presentar disfincion diastélica fue de 12.1 veces mayor en el grupo
A en relacién al grupo B, con un IC 5% de 3.2-45 con un valor de p=0.000009; con estos
resultados la pregunta de investigacion que fue planteada, quedé contestada. Sin embargo, hubo
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diferencias significativas de colesterol, triglicéridos ¢ indice de masa corporal en ambos grupos,
por lo que se determiné también la fuerza de asociacién. Con relacion a la hipercolesterolemia, se
obtuvo una RM de 3.3 con un ICsse, de 1-11 con un valor de p=.01.

La asociacion entre hipertrigliceridemia y disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo fue de una
RM de 10.6 , con ICss de 1.1-250, con un valor de p=.01. La relacién indice de masa corporal
227 kg/m’ y disfuncién diastélica, fue una RM de 4.1,con un IC ¢s% de 1.1-15, con un valor de
P=.01

Dada 1a distribucién desigual en ambos grupos de la hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e
indice de masa corporal, se consideraron como variables confusoras, por lo que se controlaron en
el anilisis multivariado de regresién logistica obteniendo para la hemoglobina glicada > 12% una
RM de 7.3 con un IC 95 de 1.4-36, para la hiperglucemia se obtuvo una RM de 6. con un IC gs,
de 1.4-2.4, para el indice de masa corporal >de 27 kg/m’ se obtuvo una RM de 5.7 con IC 45y de
1.1-26. Los resultados del andlisis de regresion logistica para la hipertrigliceridemia ¢
hipercolesterolemia no fueron significativos (cuadro 3).



DISCUSION

En el paciente con diabetes mellitus la relacién entre el control glucémico y la produccién de
complicaciones es poco clara . Hay estudios que refieren que la causa directa de las
complicaciones en el diabético es la hiperglicemia **, Existen datos que apoyan la asociacién de
hiperglucemia y complicaciones en el enfermo con diabetes. Se ha estudiado la relacion que
guarda la hipergluicemia y la retinopatia, y se ha concluido lo siguiente: 1.Hay una correlacién
cntre el grado de hiperglucemia y gravedad, frecuencia y progresién de la retinopatia en estudios
retrospectivos. 2. El transplante de islotes en ratas diabéticas previene la retinopatia. 3. El control
intensivo de la glucemia previene la retinopatia en perros. 4. En el estudio DCCT (Diabetes
Control and Complications Trial), se observo que el tratamiento intensivo de los diabétices con

retinopatia produjo mejoria de ésta >

Existen trabajos **' que revisan Ia asociacién de la hiperglucemia con la nefropatia diabética y
concluyen lo siguiente. 1.Rifiones normales transplantados a pacientes diabéticos presentan
glomerulopatia. 2. El transplante de pincreas a humanos y animales con diabetes previene la
nefropatia. 3. El control intensivo de la hiperglucemia disminuy6 la ahta filtracion glomerular v Ia
protenuria. 4. El tratamiento con insulina a perros diabéticos insulinodependientes detuvo el
avance de la lesion renal 5.Cuando se transplanto el rifién de individuos con diabetes mellitus
insulinodependiente a sujetos no diabéticos, el engrosamiento de la membrana basal glomerular
revirtio.

Se han descrito varios mecanismos fisiopatologicos que tratan de explicar las complicaciones
cardiovasculares y de otros drganos en el paciente diabético; como la glucosilacion no enzimatica
de proteinas, la via de los polioles y la ateroesclerosis **, EI més estudiado es la glucosilacién no
enzimitica de proteinas. Se ha observado un incremento en el riesgo de complicaciones cuanto
mayor sea el valor de HbA\c . Se sabe que un aumento en la concentracién de la glucosa en

sangre, caracteristica bioquimico-clinica de la diabetes mellitus, trae comsigo la modificacion
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quimica de las proteinas tanto estructurales como circulantes, cambios que provocan inicialmente

alteraciones funcionales y posteriormente estructurales que son evidentes en los tejidos.

La toxicidad de la glucosa en la microcirculacion también se ha revisado . Estudios
experimentales ** refieren que una dieta alta en galactosa en perros produce hiperhexosemia y en
tres afios desarrollan retinopatia, con lesiones histologicas idénticas a las que desarrollan perros a
los que se les produjo diabetes con aloxano y pacientes con diabetes. Resultados parecidos se
observaron en ratas a las que se aliment6 con una dieta cont un contenido de 50% de galactosa y
se encontré crecimiento mesangial, alteracidén que se observé en diabéticos con nefropatia . En
el diabético con hiperglucemia cronica la formacién de polioles, ha contribuido en la patogénesis
de las complicaciones **. La formacién de sorbitol produce deplecion de NADPH que hace que
disminuya la produccién de gluation el cual juega un papel importante como antioxidante
celular®. En otros trabajos se ha referido que una perdida de la relacién NADH NAD", en tejidos
expuestos a elevadas concentraciones de glucosa causa los mismos dafios que la hipoxia y esto se
debe al incremento de la oxidacion del sorbitol sobre ia fructuosa *.

Los factores que influyen sobre la funcién diastolica en salud y enfermedad son muiltiples y
complejos. Sin embargo. parece ser que en situaciones diferentes, predominan ciertos factores .
En individuos sanos con poscarga y precarga sin alteraciones, sin isquemia o hipertrofia, la edad
¥ la frecuencia cardiaca son los factores predominantes que afectan la funcién diastolica y
ariginan los patrones de llenado diastélico normales **. En padecimientos que generan reduccién
de la adaptabilided como la diabetes '*'', isquemia ™, fibrosis miocdrdica y miopatia ', la
adaptabilidad alterada del ventriculo izquierdo predominar4, y dictara los patrones de llenado.

Se a observado que pacientes con funcién sistblica conservada y funcién diastélica anormal del
ventriculo izquierdo, el 30 al 40 de estos individuos pueden presentar insuficiencia cardiaca
congestiva **®. Hay indivduos que presentan minimos simtomas, pero otros presentan
sintomatologia acentuada. comw disnea de pequeitos esfuerzos y ortopnea. En estos individuos el
ventriculo izquierdo no esta dilatado v la contractilidad es normal, pero la funcién diastolica se
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encuentra deteriorada y la rigidez ventricular incrementada. Por o tanto el ventriculo se llena de
forma inadecuada ™", condicionando reduccién de los volimenes diastélicos o elevacion de la
presion diastdlica final del ventriculo izquierdo. La reduccién del Uenado ventricular produce
decremento del volumen latido aumentando las presiones de ilenado, condicionando sintomas de
bajo gasto cardiaco. La funcién diastélica se puede ver alterada por varios factores como la
isquemia, Ia hipertrofia miocardica, la rigidez ventricular, la frecuencia cardiaca y las alteraciones
de la precarga y postcarga **,

En el paciente con insuficiencia cardiaca es importante identificar cual es el componente de la
funcién ventricular (sistéle o diastéle} que se encuentra alterado, por que de ello va a depender el
tratamiento. Algunas drogas son benéficas en pacientes con insuficiencia cardiaca con deterioro
de Ia funci6n sistélica, pero pueden ser daflinas en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
con funcién diastolica alterada **. El tratamiento ideal para los enfermos con insuficiencia
cardiaca causada primariamente por disfuncién diastélica no se encuentra bien establecido.

Existen trabajos donde se estudia la funcién diastélica en distintas enfermedades cardiacas pero
aun se conoce poco de la historia natural de la disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo. En el
Veterans Administration Cooperative Study *. Se estudiaron pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva, un grupo de pacientes tenia predominantemente disfuncién diastélica con fraceidn de
eyeccién normal ¥ el otro grupo tenia disfuncién sistélica manifestada por baja fraccion de
expuisién. El tiempo promedio de seguimiento fue de 2.3 afios. Se observo que los pacientes con
disfuncién diast6lica tenian mejor prondstico, aunque ambos grupos presentaban poca tolerancia
al ejercicio, la mortalidad anual fue de 8% para los pacientes con disfuncién diastélica, mientras
que los pacientes con disfuncién sistlica tentan una mortalidad del 19%. En otro trabajo se dio
seguimiento durante 5.8 aflos a 53 pacientes con disfuncion diastélica y se observo una mortalidad
anual de 1.3%. Durante el periodo de seguimiento 20 pacientes (6.9%) presentaron insuficiencia
cardiaca congestiva y 11 pacientes (3.8%) fueron hospitalizados por insuficiencia cardiaca
refractaria al tratamiento médico *.
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En este trabajo se observo una asociacién importante entre el descontrol glicémico vy la
disfuncién diastélica RM de 12. Se demostré con estos resultados que la hiperglucemia esta
asociada a las alteraciones de la funcién diastélica en este tipo de enfermos. Otros investigadores
han estudiado esta asociacion. Hiramatsu * estudio a pacientes diabéticos tipo II, con y sin
retinopatia con disfuncién diastdlica y encontré que después de el control glicémico
disminuyeron de forma importante las alteraciones de la funcién diastélica en ambos grupos de
enfermos.

Los pacientes del grupo A presentaron cifras alteradas de triglicéridos y colesterol, en relacién
con los controles, esto se explica por que los casos se encontraban con descontrol glucémico
crénico. En el andtisis bivariado hubo una fuerte asociacién entre la hipertrigliceridemia (RM de
10.6) e hipercolesterolemia (RM de 3.3) y la disfuncién diastSlica. El mecanismo de produccion
de la hipertrigliceridemia, se debe al aumento en la produccitn hepética de las lipoproteinas de
muy baja densidad y a la disminucién en su depuracién, como también de los quilomicrones 2. Por
otra parte las alteraciones estructurales de las lipoproteinas de muy baja densidad y de otras
lipoproteinas, producidas, por la glucosilacién no enzimatica, pueden favorecer la ateroesclerosis,

al alterar la interaccién entre plaquetas y macrofagos ¢,

Hubo una diferencia significativa en ¢l indice de masa corporal, s¢ encontré una RM de 4.1 en el
grupo A, en relacién con el grupo B. En una cohorte del estudio de Framingham *', se evatuaron
algunos factores que podrian influir en la funcién diastélica ventricular, en sujetos sanos, el indice
de masa corporal era uno de ellos, y se observd que no habia asociacién significativa. Esta
asociacion en el paciente diabético requiere de mas estudios al respecto.

La disfuncién diastélica se puede presentar en etapas tempranas de la evolucién de la diabetes
mellitus *'**. Cuando por muchos afios se ha presentado descontrol glucémico el paciente puede
evolucionar a una cardiomiopatia diabética y ésta se caracteriza por afeccién severa de la funcién
ventricular, los mecanismos que se encuentran implicados en esta etapa son: la enfermedad
coronaria ateroesclerosa, la hipertension arterial, la enfermedad de la microcirculacion, la
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disfuncién autonémica, la acumulacién de glicoproteinas en el intersticio miocardico y la
nefropatia, que son complicaciones en las que aun existen dudas en relacién a sus mecanismos de
produccion. Lo que a ultimas fechas se ha establecido es que el control glucémico reduce el
riesgo de la progresién de complicaciones que dependen de la afectacién de la microcirculacién ';
por lo antes mencionado, el enfermo con diabetes mellitus tipo II, debe someterse a un
tratamiento estricto, para mantener sus niveles de glucosa sérica, dentro de parimetros de
normalidad, y asi evitar que presenten complicaciones cardiovasculares, que en algin momento
de Iz historia natural de la diabetes terminen en ka muerte del enfermo.
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CONCLUSIONES

1. En el paciente cor diabetes mellitus, la hiperglucemia se asocia fuertemente a las alteraciones
de la funcitn diastélica ventricular.
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CUADRO 1

*TEDM. Tiempo de evolucion de la dmbews medlstus (afios X+DE), *Hb Alc. Hemoglobins glicada

GRUPOA  GRUPOB
(N=40) (N=28)
SEXO (M/F) 24 /16 17/F11
EDAD 5448 5217
TEDM* 5.3£2.6 4.542.1
GLUCOSA MG/DL X+DE 203452 136440
Hb Alc* % 12£1.9 9.5£1.5
COLESTEROL MG/DL 224161 186+27
TRIGLICERIDOS MG/DL 280+89 195454
IMC kg/m’ 25.5¢5.1  21.1845

X+DE, *IMC [ndice de Masa Corporas X=DF . U de Mamm-Whitney, **X*

16

0.95 **
0.49*
0.19*
0.000002*
0.000001*
0.001*
0.000005*
0.001*




CUADRO 2
FUERZA DE ASOCIACION DE LAS DIFERENTES VARIABLES CON LA
DISFUNCION DIASTOLICA DEL VENTRICULO IZQUIERDO

Hiperglucemia mg/dl
Hemoglobina glicada
Hipertrigliceridemia mg/dl
Indice de Masa Corporal > 27*
Hipercolesterolemia mg/dl

RM

12

12.1

10.6
41
33

IC al 95%

(3.3-45)
(3.2-48)
(1.1-250)
(1.1-15)
(1-11)

0.000006
0.000009
0.01
0.01
0.01
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CUADRO 3
MODELO DE REGRESION LOGISTICA

VARIABLE COEFICIENTEDE ~ ERROR STANDAR RM IC
REGRESION B DE B
Hemoglobina glicada > de 12% 201 0.825 73 1436
' Hiperglucemia > 160 mg/dl 1.81 0753 605 1424
Indice de Masa Carporal > 27 kg/m? 175 0.837 57 1126
Hipertrigliceridemia 2 150 mg/dl 0.21 0.189 102 1.01-1.05
Hipercolesterolamia > 200 mg/dl 0.20 0.0175 102 1.01-105
' Frecuencia Cardiaca (67-88) 0.011 0.0102 101 1103
| Tensién Areterial Media (79-94) 0.012 0.0119 1012 1-1.03

T DE
STUDENT

243
240
2.09
Lt
L14
L12
Lo4

| 4

0.034
0.041
0.05
0.78
0.86
0.75
0.81
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ANEXO 1

INDICES DE FUNCION VENTRICULAR DE ACUERDO A EDAD EVALUADOS POR

DOPPLER
* 4049 * 50-59 * 60-69 *>=70

PICO VELOCIDADE (ms)

Media 0.63 0.61 0.55 0.53

DE 0.10 0.11 0.11 0.17
PICO VELOCIDAD (mvs)

Media 0.45 0.49 055 0.64

DE 0.08 0.1 0.10 0.14
PICO VELOCIDAD E/A

Media 1.44 1.29 1.03 0.84

DE 026 0.28 0.26 0.29
TIEMPO VELOCIDAD

INTEGRAL E (m)

Media 0.086 0.086 0.076 0.072

DE 0.016 0.017 0.015 0.023
TIEMPO VELOCIDAD

INTEGRAL A (m)

Media 0.037 0.040 0.042 0.052

DE 0.007 0.009 0.009 0.0i4
TIEMPO VELOCIDAD

INTEGRAL A/E

Media 2.35 223 1.89 1.45

DE 0.39 0.41 0.50 0.47
FRACCION LLENADO

AURICULAR

Media 0.29 0.30 035 0.42

DE 0.03 0.04 0.06 0.09

DE =1 1 desviacion estandar

AmJ Cardicl. 1992; 70: 508-15. {50}
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