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Se realizó un estudio transversal en 32 diabéticos tipo 1 con menos de 10 años de
evolución de la enfermedad, edades entre 17 y 40 años, para conocer la frecuencia de
disfunción ventricular izquierda (DVI) subclínica y factores asociados a la misma. Se
excluyeron los pacientes que presentaron valvulopatías, cardiopatía isquémica,
hipertensión arterial y otras enfermedades que provocan  miocardiopatías. Se les
realizó una historia clínica completa y se les indicó: glucemia en ayunas, HbA1,
colesterol total, triglicéridos totales, HDL-colesterol, excreción urinaria de albúmina
(EUA), velocidad de conducción motora y sensitiva de los miembros inferiores,
electrocardiograma y ecocardiograma modo M, bidimensional y con Doppler pulsado.
Se adoptaron los criterios propuestos por la Sociedad Americana de Ecocardiografía
para el diagnóstico ecocardiográfico de DVI. Se comprobó  DVI  en  el 25 %. Las
alteraciones estructurales cardíacas se observaron en el 6,2 %. La neuropatía periférica
se presentó en 6 de 8 pacientes con DVI. Los niveles de EUA fueron significativamente
mayores en los afectados de DVI (219,5 ± 170,2 mg/L vs. 66,9 ± 86,9 mg/L). En
conclusión, se afirmó que la DVI es de observación relativamente frecuente en los
diabéticos  con menos de 10 años de evolución y los niveles de EUA pudieran constituir
un marcador de riesgo para el desarrollo de esta complicación.

DeCS: DIABETES MELLITUS INSULINO-DEPENDIENTE/complicaciones;
VENTRICULO CARDIACO; ECOCARDIOGRAFIA.
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La disfunción ventricular izquierda
(DVI) en el diabético tipo I parece ser más
frecuente de lo que se piensa,1 lo cual
pudiera explicarse por la  ausencia de
manifestaciones clínicas, solo puede
evidenciarse cuando se realizan  estudios
ecocardiográficos. Algunos autores han
encontrado una relación positiva entre el
tiempo de evolución y el control metabólico
de la diabetes con las alteraciones de la
función del ventrículo izquierdo,2-4 mientras
otros no han confirmado dichas asociacio-
nes.5,6 Se ha informado la presencia de
alteraciones  estructurales y funcionales del
ventrículo izquierdo, sobre todo en
pacientes con complicaciones crónicas de
la diabetes.7,8 Estas complicaciones suelen
ser más comunes a medida que aumenta el
tiempo de evolución de la diabetes, sin
embargo nosotros pensamos que la DVI en
el diabético pudiera tener una historia
natural similar a lo que ocurre con la
nefropatía diabética, por tanto la misma
puede detectarse en diabéticos con  tiempo
de evolución relativamente corto.

En este estudio nos proponemos
conocer la frecuencia de DVI subclínica en
un grupo de diabéticos tipo 1 normotensos
con menos de 10 años de evolución de la
diabetes.

�;�
�
�

Se realizó un estudio transversal para
poder determinar la frecuencia de DVI en
pacientes diabéticos tipo 1 con menos de
10 años de evolución de la enfermedad.
Todos los pacientes procedían del Centro
de Atención al Diabético del Instituto
Nacional de Endocrinología. El tamaño
muestral fue de 32 pacientes. Los criterios
de inclusión fueron los siguientes:
diabéticos tipo 1 con menos de 10 años de
�"
evolución, edad entre 17 y 40 años (ambas
edades), ausencia de valvulopatías,
cardiopatía isquémica clínica y electro-
cardiográfica, ausencia de hipertensión
arterial (TA<130/85 mmHg), prueba de
esfuerzo sobre esfera rodante con resultado
normal, no utilización de otra medicación
excepto insulina, no ingestión habitual de
alcohol, no ser deportista y no presentar
otras enfermedades que provoquen
miocardiopatía.
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A todos los pacientes se les
confeccionó una historia clínica completa
con especial interés en las siguientes
variables: sexo, edad, raza, hábito de fumar,
talla, índice de masa corporal (IMC),
frecuencia cardíaca y tensión arterial, edad
del inicio de la diabetes, tiempo de
evolución, dosis de insulina, presencia de
retinopatía, nefropatía y  neuropatía
periférica. Se les determinaron las siguientes
variables bioquímicas: glucemia en ayuna,
creatinina en sangre, hemoglobina
glucosilada (HbA1),  microalbuminuria y
lípidos plasmáticos. Se les realizaron
también electrocardiogramas (ECG), estudio
de la velocidad de conducción motora y
sensitiva y ecocardiograma. La tensión
arterial se midió según el método
auscultatorio de Korotkow. La dosis total
de insulina se calculó en unidades por
kilogramo por día (U/kg/d). Se clasificó como
fumador al que fumaba uno o más cigarrillos
diarios o que refería abandono del hábito
en los  6 meses anteriores a su inclusión en
el estudio. El IMC se obtuvo por la siguiente
fórmula: peso (kg)/talla (m2). Se considera-
ron normoalbuminúricos los que tenían
una excreción urinaria de albúmina
(EUA)< 25 mg/L, microalbuminúricos



(nefropatía incipiente) los que presentaron
EUA entre 25 y < 300 mg/L y con  nefropatía
clínica aquellos con una EUA ≥ 300 mg/L.
Para el  diagnóstico de retinopatía
diabética se adaptaron los criterios de L´
Esperence.9 Los ECG se efectuaron con un
electrocar-diógrafo convencional (Nihon
Kohden, modelo 101, Japón), se realizaron
12 derivaciones con 6 complejos por
derivación. A todos los pacientes se les
aplicaron pruebas de esfuerzo según el
protocolo de Bruce10 y se les efectuó el
cuestionario para investigar la presencia de
enfermedad coronaria según los criterios de
la OMS.11

Se aceptó el diagnóstico de cardiopatía
isquémica en aquellos pacientes que
respondían de forma positiva este
cuestionario, cuando el ECG de reposo
indicó isquemia probable o posible, según
la disposición del Código de Minnesota12

y/o cuando la prueba de esfuerzo estaba
alterada. La glucemia en ayuna y la
creatinina en sangre se determinaron  en un
autoanalizador MT-II (Vital scientific,
Holanda) por los métodos de la glucosa
oxidasa y picrato alcalino, respectivamente.
La HbA1 se realizó por el método
colorimétrico de Fluckiger y Winterhalter13

optimizado en nuestro laboratorio.14 La
determinación de la microalbuminuria se
realizó por el método radioinmunológico
para la albúmina humana de alta sensibilidad
y especificidad, desarrollado en nuestro
laboratorio15 y para ello se utilizó orina de
24 h recolectada por el paciente, después
de haberse instruido cuidadosamente,
durante 3 d consecutivos, tomando el valor
medio de las 3 mediciones, como expresión
de los niveles de EUA. Los lípidos
plasmáticos se dosificaron en una muestra
de sangre después de una ayuna no menor
que 12 h, en un autoanalizador MT-II. El
colesterol16 y los triglicéridos17 se deter-
�$
minaron por métodos totalmente
enzimáticos y las HDL-colesterol por el
método de precipitación con fus-
fotungstanol Mg++.18 Para el diagnóstico
de neuropatía diabética periférica de los
miembros inferiores se adoptaron los
criterios recomendados por el Instituto
Nacional de Neurología y Neurocirugía de
nuestro país  [Departamento de Electro-
fisiología. Instituto Nacional de Neurología
y Neurocirugía. Valores de referencia para
estudios de neuroconducción (Comuni-
cación escrita)]. La velocidad de conducción
motora y sensitiva se estudió con un equipo
Neurónica  O

2
 con un ancho de banda de 10 a

3 000 Hz sofware Englab.  A todos los
pacientes se les realizó ecocardiograma  en
modo M, bidimensional y con Doppler
pulsado con un equipo Esaotebiomedica SIM
7000 CEM que incluye  una unidad central,
un monitor de 12 pulg, 2 transductores
sectoriales de 2,4 MHz y de 3,5 MHz y una
unidad de Doppler pulsado continuo y
codificado en color. Cada paciente se
estudió en posición supina y decúbito lateral
izquierdo con el fin de obtener un registro
ecocardiográfico simultáneo. 19,20 Las
variaciones fisiológicas de la respiración se
obviaron promediando 5 lat para cada una
de las mediciones. Todos los estudios
fueron realizados por un mismo observador.
Las dimensiones internas de ventrículo
izquierdo (VI) al final de la diástole fueron
medidas al comienzo del QRS y las
dimensiones telesistólicas, en el nadir del
movimiento septal, ambas mediciones se
hicieron con la técnica de barrido, con el
haz de ultrasonido pasando a través del VI
ligeramente caudal a la válvula mitral. El
espesor del septum interventricular (SIV) y
de la pared posterior del VI (PPVI) se
midieron en la misma posición que la
utilizada para medir las dimensiones



ventriculares izquierdas. Los volúmenes
telesistólicos y telediastólicos se determinaron
a partir de las medidas de los diámetros
telesistólicos y telediastólicos del VI. La
fracción de eyección y el acortamiento
fraccionario se determinaron por el método
descrito por Teichholz y otros,21 además se
visualizó la contractilidad global y
segmentaria de la pared ventricular.

Se analizaron las condiciones de
llenado ventricular izquierdo por medio del
Doppler pulsado con el volumen de muestra
a nivel del punto de coartación de la válvula
mitral. Los espectros de Doppler pulsado
fueron grabados en una cinta de video y
analizados en el sistema ECOGRAF según
el protocolo del mismo [Cuba. Ministerio
de Salud Pública de Cuba. ECOGRAF:
Sistema de procesamiento de imágenes
ecocardiográficas. Trabajo de validación
por el viceministerio de Ciencia y Técnica,
1990] y se determinaron los parámetros
siguientes: pico E, expresado en velocidad;
pico A, expresado en velocidad; relación
pico E/pico A y tiempo de desaceleración.
Se tomaron como criterios las medidas
ecocardiográficas recomendadas por la
Sociedad Americana de Ecocardiografía,22

para valorar la normalidad de los parámetros
estructurales y de la función sistólica y se
adoptaron los valores normales propuestos
por García23 para el estudio de la función
diastólica. Se consideró que existía
disfunción sistólica del ventrículo izquierdo
(DSVI) cuando resultaron anormales los
valores de la fracción de eyección y del
acortamiento fraccionario. La presencia de
asinergia ventricular se aceptó cuando
existieron alteraciones de la contractilidad
en uno o más segmentos con trastornos de
la motilidad como aquinesia, disquinesia o
hipoquinesia. Se diagnosticó disfunción
diastólica del ventrículo izquierdo (DDVI)
�9
cuando estaban afectados más de un
parámetro de función diastólica (pico E, pico
A, relación pico E/pico A y tiempo de
desaceleración).

Aceptamos la presencia de altera-ciones
estructurales cuando se comprobaron
alteraciones en los diámetros telesistólicos y
telediastólico del ventrículo izquierdo o
cuando se detectó engrosamiento del septum
interventricular (SIV) y de la pared posterior
(PP) o ambas.
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Con la información recopilada se creó
una base de datos en la que se
subdividieron las variables clínicas
cualitativas de las cuantitativas. El  análisis
de las variables cualitativas se realizó a
través de tablas de contingencia en las que
se utilizó el estadígrafo X2 de Pearson y el
de las variables cuantitativas, por el
estadígrafo t de Student que permitió
comparar las medias de 2 grupos. Los
valores de X2 y de t se consideraron
estadísticamente significativos cuando la
probabilidad asociada a ellos fue menor que
0,05 (p<0,05).
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Comprobamos la existencia de
disfunción ventricular izquierda subclínica
(DVI) en 8 de 32 pacientes (25 %). De los
afectados de DVI, 6 (18,75 %) presentaron
disfunción diastólica aislada; 2 (6,25 %)
disfunción diastólica y alteraciones
estructurales (engrosamiento del  SIV  y de
la PPVI).

Los diabéticos con menos de 10 años
de evolución y disfunción ventricular tenían



un tiempo de evolución de la diabetes
significativamente mayor que el grupo sin DVI
(8,6 ± 0,5 años vs. 3,7 ± 2,4 años) para p< 0,001.
El resto de las variables cuantitativas no
mostraron diferencia estadísticamente
significativa (tabla 1 ).

La presencia de neuropatía periférica
fue significativamente más frecuente en  los
diabéticos con DVI (75,0 % vs.  29,2 %)
para p<0,011. El resto de las variables
clínicas cualitativas no mostraron
diferencias al comparar los grupos con DVI
y sin ella (tabla 2).
�:
Los valores de glucemia, HbA
1
,

creatinina, colesterol, triglicérido y HDL
colesterol no evidenciaron diferencia al
comparar aquellos con DVI y sin ella, pero
los valores de EUA fueron significativa-
mente mayores en los que tenían DVI
(219,5 ± 170,2 mg/L vs. 86,9 ± 3,3 mg/L) para
p<0,001 (tabla 3). Según se observa en la
figura, la microalbuminuria (nefropatía
incipiente)  y la  macroalbuminuria
(nefropatía clínica) fueron significati-
vamente más frecuentes en los diabéticos
con DVI (p<0,04).
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La DVI subclínica es una complicación
frecuente en el paciente diabético y, de
buscarse sistemáticamente mediante
estudios ecocardiográficos, su prevalencia
sería aún mucho mayor.24,25

La mayoría de los investigadores
concuerdan en que existe una mayor
prevalencia de complicaciones crónicas de
la diabetes a medida que se incrementa el
�<
tiempo de evolución de esta enfermedad.26,27

En nuestro estudio, se confirman estos
planteamientos pues, a pesar de que la
muestra objeto de estudio estaba compues-
ta por pacientes con menos de 10 años de
evolución de la diabetes, los afectados por
DVI tenían un tiempo  de evolución
significativamente mayor, opinión que es
compartida por otros investigadores.24,28,29

Algunos trabajos han descrito muta-
ciones del ADN mitocondrial, en corazones



de pacientes diabéticos asociados a
alteraciones del acoplamiento de actina y
miosina, fibrosis intersticial y presencia de
neuropatía autonómica cardiovascular,
factores que pudieran ser las causas de las
alteraciones encontradas en la función
cardiovascular de diabéticos.30,31

Aunque nuestro estudio no incluyó la
evaluación autonómica cardiovascular, el
resultado del estudio de la conducción de
velocidaad nerviosa en los miembros
inferiores evidenciaron una asociación
significativa entre neuropatía periférica y la
presencia de DVI. Otros autores han
confirmado también esta asociación.32,33

No pudimos confirmar en este estudio
que el control metabólico evaluado a través
de los niveles de glucemia y HbAl se
relacione con la presencia de DVI
subclínica. Otros investigadores comunican
resultados similares a los nuestros.34,35 A
pesar de estos hallazgos, consideramos que
es necesario efectuar estudios prospectivos
a largo plazo para definir con precisión el
valor pronóstico del control metabólico en
el desarrollo de esta complicación.

En la actualidad se acepta que la
presencia de microalbuminuria constituye
un factor de riesgo cardiovascular y de otras
complicaciones tardías en el paciente
diabético.8

Nuestro estudio confirmó que los
diabéticos tipo 1 afectados de DVI tenían
valores significativamente mayores de EUA.
Por tanto, sería interesante estudiar la
función ventricular izquierda en este tipo
de pacientes para precisar si la última
constituye un factor  de riesgo para esta
complicación.

Al parecer, los lípidos plasmáticos no
constituyen un factor determinante en la
aparición de DVI, ya que en nuestro estudio
no comprobamos diferencia significativa en
el perfil lipídico al comparar los diabéticos
con DVI y los que no la tenían. Sin embargo,
algunos investigadores opinan que los
��
niveles de lípidos plasmáticos pudieran ser
un factor de riesgo de desarrollo de la DVI
en el paciente diabético.36,37

Es una opinión generalizada el
planteamiento de que la disfunción
diastólica es el primer fenómeno que se
observa en el desarrollo de la DVI.25 A pesar
de que el tiempo de evolución del grupo de
diabéticos que nosotros estudiamos es
menor que 10 años, confirmamos disfunción
ventricular diastólica aislada o asociada a
alteraciones estructurales en 8 pacientes y
en 2 de ellos se asoció a alteraciones
estructurales, engrosamiento de la PPVI en
uno y del SIV en el otro. Estos resultados
son similares a los descritos por otros
autores,38,39  y  confirman que la disfunción
diastólica es el primer proceso observado
en el diabético con DVI.

Nosotros consideramos que las
alteraciones funcionales y estructurales
encontradas en nuestra  investigación
pueden ser los resultados de una
enfermedad muscular cardíaca diabética o
miocardiopatía diabética. Algunos autores
dividen la evolución de la disfunción
ventricular en 4 estadios.40

Estadio I: Contractilidad miocárdica aumentada.
Estadio II: Función diastólica y sistólica
intacta, con alteraciones estructurales.
Estadio III: Disfunción diastólica y función
sistólica normal.
Estadio IV: Disfunción sistodiastólica.

Atendiendo a esta clasificación, todos
los pacientes afectados de DVI estudiados
por nosotros estaban en el estadio III.
Evidentemente, al aumentar el tiempo de
evolución de la diabetes se incrementa la
afectación funcional y estructural. Esta
observación alerta la necesidad del
diagnóstico y el tratamiento adecuados y
tempranos de estos pacientes, con el
propósito de disminuir la mortalidad
cardiovascular.



En conclusión, consideramos que la
DVI es una complicación frecuente aun en
diabéticos de poco tiempo de evolución.
La nefropatía y la neuropatía periférica se
asocian con gran frecuencia a la presencia
de DVI en el diabético tipo I. El tratamiento
��
precoz con inhibidores de la enzima
conversora de angiotensina pudiera ser una
alternativa en el tratamiento terapéutico de
estos pacientes.41 Quedaría por definir en
investigaciones posteriores, si los niveles
de EUA constituyen un factor predictor del
desarrollo de DVI.
������+

A cross-sectional study in 32 type l diabetics aged 17-40 with less than 10 years of
evolution of the disease was conducted to know the frequency of subclinical  left
ventricular dysfunction (LVD) and its associated factors. Patients with valvulopathies,
ischemic heart disease, arterial hypertension and other diseases causing
myocardiopathies, were excluded. Complete medical histories were obtained and
fasting glycemia, HbAl, total cholesterol, total triglycerides, HDL-cholesterol, urinary
excretion of albumin (USA), velocity of motor and sensitive conduction of the lower
limbs, EKG and mode B bidemensional pulsed Doppler echocardiography were
indicated. The criteria proposed by  the American Society of Echocardiography  for
the echocardiographic diagnosis of LVD were adopted. LVD was proved in 25 %. The
structural cardiac alterations were observed in 6.2 %. Peripheral neuropathy was
observed in 6 of the 8 patients with LVD. The US levels were significantly higher in
those affected with LVD (219.5 ± 170.2 mg/L vs 6.9 ±  86.9 mg/L). It was concluded
that LVD appears commonly among diabetics with less than 10 years of evolution
and that the US levels may be a risk marker for the development of this complication.

Subject headings: DIABETES MELLITUS, INSULIN-DEPENDENT/complications;
HEART VENTRICLE; ECHOCARDIOGRAPHY.
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