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RESUMEN

Se realiz6 un estudio transversal en 32 diabéticos tipo 1 con 10 o més afios de
evolucion, con edades entre 17 y 40 afios, para conocer la frecuencia de disfuncién
ventricular izquierda (DVI) subclinica y sus factores asociados. Se excluyeron los
pacientes que presentaban valvulopatia, cardiopatia isquémica, hipertension arterial
y otras enfermedades que provocan miocardiopatia. A todos se les realiz6 una
historia clinica completa y se les indicd: glucemia en ayunas, hemoglobina glucosilada
(HbA,), colesterol total, triglicéridos totales, lipoproteina de alta densidad (HDL-
colesterol), excrecion urinaria de albumina (EUA), velocidad de conduccion nerviosa
motora y sensitiva en los miembros inferiores, electrocardiograma y ecocardiograma
amodo M, bidimensional y con Doppler pulsado. Para el diagndstico ecocardiogréafico
de DVI se adoptaron los criterios propuestos por la Sociedad Americana de
Ecocardiografia. Se comprobd DVI en el 34,3 %. Se observaron alteraciones
estructurales cardiacas en el 18,75 %. Se presentd neuropatia periférica en 8/11
pacientes con DVI (72,7 %). Los niveles de EUA fueron significativamente mayores
en los afectados de DVI (233,4 + 176 mg/L). El engrosamiento de septum
interventricular y de la pared posterior fue significativamente mayor en pacientes
con DVI. Se concluy6 que la DVI es una complicacion frecuente en e diabético tipo 1,
lo que obliga a su blsgueda sistemética en este grupo de pacientes.
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Las enfermedades cardiovasculares
constituyen una causa frecuente de
morbilidad y mortalidad en el paciente
diabético, laenfermedad arterial coronaria
es la complicacion mas comun, representa
mésdel 50 % delasmuertesen losdiabéticos
tipo2y casi el 25%enlosdel tipo 1.1°En
los Ultimos afios se acepta la existenciade
laenfermedad muscular cardiaca diabética
0 miocardiopatia diabética, estaentidad se
considera un factor patégeno importante
del fallo cardiaco en estos pacientes, en
formade episodiosagudos, como uninfarto
del miocardio o durante el desarrollo lento
o cronico de la insuficiencia ventricular
izquierda*®

El método més empleado paramedir la
estructura y la funcion ventricular, tanto
sistolica como diastélica, es el ecocar-
diograma. En el paciente diabético se han
comunicado con este proceder resultados
contradictorios, algunos no informan
alteraciones®” y otros, por el contrario,
comunican alteraciones estructurales y
funcionales, en particular en pacientes con
complicaciones cronicas de la diabetes®®
En un estudio realizado anteriormente por
nosotros comprobamos que de 49 diabé
ticostipo 1 con 10 o mésafiosde evolucién
delaenfermedad, € 26,5 % tenia, disfuncion
ventricular izquierda (DV1).1° Esos resul-
tados sugieren que esta complicacion es
mas frecuente de lo que se diagnostica.

En el presentetrabajo nos proponemos
determinar lafrecuenciade DVI en un grupo
de diabéticos tipo 1 normotensos con
10 afios 0 mas de evolucion de la enfer-
medad y reafirmar que esta complicacién
es comUn en este grupo de pacientes.

METODOS

Serealizé un estudio transversal para
determinar lafrecuenciade DV en pacientes
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diabéticos tipo 1 con 10 afios 0 mas de
evolucion. Todos los pacientes proceden
del Centro de Atencién a Diabético del
Instituto Nacional de Endocrinologia. El
tamafio muestral fue de 32 pacientes y
fueron reclutados de forma consecutiva.
Los criterios de inclusion fueron los
siguientes: diabéticos tipo 1 con més de
10 afios de evolucién, edad entre 17 y
40 anos (ambasedades), ausenciadeenferme-
dades cardiovasculares comprobado de
formaclinicay eectrocardiogréfica, ausencia
dehipertensonarteria (TA < 130/85 mmHg),
prueba de esfuezo sobre esferarodante con
resultado normal, no medicacién, excepto
insulina, no ingestién habitual de alcohol y
no ser deportista.

PROCEDIMIENTOS EMPLEADOS

A todos los pacientes se les confec-
ciond una historia clinica completa con
especial interésen lasvariables siguientes:
sex0, edad, raza, hdbito defumar, talla, indice
demasacorporal (IMC), frecuenciacardiaca
(FC) y tension arterial (TA), edad de
presentacion de la diabetes, tiempo de
evolucién, dosis de insuling, presencia de
retinopatia, nefropatia y neuropatia
periférica. Se determinaron las variables
bioguimicas siguientes: glucemia en
ayunas, creatininaen sangre, hemoglobina
glucosilada (HbA.), excrecion urinaria de
albumina (EUA), lipidos plasmaticos
(colesterol total, triglicéridos totales y
lipoproteinas de alta densidad [HDL-
colesterol]). Se les realizé también
electrocardiogramas (ECG), velocidad de
conduccion motora y sensitiva y
ecocardiograma. Latension arterial semidio
segun el método auscultatorio de
Korotkow, la dosis total de insulina se
calculé en unidades por kilogramo por dia
(U/kg/d). Seclasifico como fumador al que



fumaba uno o0 mas cigarrillos diarios o
gue referia abandono del habito en los
6 meses anteriores de su inclusion en
el estudio. El IMC se obtuvo por la si-
guiente formula: peso (kg)/talla (m).2
Se consideraron normoal bumindricos
los que tenian una excrecion urinaria de
albumina (EUA) < 25 mg/L, micro-
albumindricos (nefropatia incipiente)
los que presentaron EUA entre 25 y
menos de 300 mg/L y macroal bumindricos
(nefropatia clinica) aquellos con una
EUA = 300 mg/L. Parad diagndsticode
retinopatia diabética se adaptaron los
criterios de L Esperance.'* Los ECG
se efectuaron con un electrocardiégrafo
convencional (Nihon Kohden, modelo 101,
Japon), serealizaron 12 derivaciones con
6 complejos por derivacion. A todos los
pacientes se les aplicaron pruebas de
esfuerzo, seglin € protocolo de Bruce? y
el cuestionario parainvestigar lapresencia
deenfermedad coronaria, seginloscriterios
de la OMS.*3 Se aceptd el diagndstico
de cardiopatia isquémica en quienes
respondian de forma positiva este
cuestionario, cuando el ECG de reposo
indico isgquemia probable o posible, seglin
ladisposicion del Cédigo de Minnesota!4
y cuando la prueba de esfuerzo estaba
alteradao ambas. Laglucemiaen ayunas
y la creatinina en sangre se determinaron
en un autoanaliza-dor en MT-I11 (Vital
scientific, Holanda) por los métodos de la
glucosaoxidasay picrato acalino, respec-
tivamente. La HbA se determind por €l
método Winterhalter®® optimizado en
nuestro laboratorio.*® Lamicroalbuminuria
se determind por € método radioinmuno-
l6gico para la albdmina humana de alta
sensibilidad y especificidad, desarrollado
ennuestro laboratorio™ y para€ello seutilizé
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orina de 24 h recolectada por € paciente,
después de haberse instruido cuida-
dosamente, durante 3 d consecutivos,
tomandoe valor medio delas3 mediciones,
como expresion delosnivelesde EUA. Los
lipidos plasméticos se dosificaron en una
muestra de sangre después de un ayuno
no menor de 12 h en un autoanalizador
MT-II. El colesterol y lostriglicéridos se
determinaron por métodos totalmente
enziméticos™ y las HDL -colesterol por €l
de precipitacion con fusfotungstanol
Mg.*2 Para diagnosticar |a neuropatia
diabética periférica de los miembros
inferiores se adoptaron los criterios
utilizados por el Instituto Nacional de
Neurologiay Neurocirugiade nuestro pais.
(Instituto Nacional de Neurologia. Valores
de referencia para estudios de neuro-
conduccién. Comunicacion escrita).

La velocidad de conduccién motora y
sensitiva se estudié con un equipo
Neuroénica O2 con un ancho de banda de
10 a3 000 Hz sofware Englab. A todoslos
pacientes se les realizo ecocardiogramaen
modo M, bidimensional y con Dippler
pulsado con un equipo Es aotebiomedica.
SIM 7 000 CEM que incluye una unidad
central, un monitor de 12," transductores
sectoridlesde2,4MHzy de3,5MHzy una
unidad de Doppler pulsado continuo y
codificado en color. Cada paciente se
estudié en posicion supinay decubitolateral
izquierda para obtener un registro
ecocardiogréafico simultaneo.?*? Las
variacionesfisiolégicasdelarespiracion se
obtuvieron a promediar 5 latidos paracada
una de las mediciones. Todos los estudios
fueron hechos por un mismo observador.
Las dimensiones internas de ventriculo
izquierdo (V1) a final deladiéstolefueron
medidos al comienzo del QRS y las
dimensiones telesistdlicas en e nadir del



movimiento septal, ambas mediciones se
hicieron con la técnica de barrido, con €l
haz de ultrasonido pasando atravésdel VI
ligeramente caudal a la vavula mitral. El
espesor del septum interventricular (SIV) y
de la pared posterior del VI (PPVI) se
midieron en la misma posiciéon que la
utilizadaparamedir lasdimensionesdel V1.
Los volumenes telesistdlicos y telediatd-
licos sedeterminaron apartir delasmedidas
delosdidmetrostelesistdlicosy telediasté-
licos del VI, respectivamente. Lafraccion
deeyecciény el acortamiento fraccionario
se determinaron por el método descrito por
Teichholzy otros.?? Ademas sevisualizola
contractilidad global y segmentaria de la
pared ventricular. Se analizaron las
condicionesdellenado del VI por medio de
Doppler pulsado con el volumen de muestra
anivel del punto decoartacion delavavula
mitral. Los espectros de Doppler pulsado
fueron grabados en una cinta de video y
anaizadosen €l sistema ECOGRAF, segiin
su protocolo. (Ministerio de Salud Publica.
Cuba. ECOGRAF: Sistema de procesa-
miento de imagenes ecocardiogréficas.
Trabajo devalidacion por € viceministerio
deCienciay Técnica,1990.) Sedeterminaron
los parametros siguientes: picoEy pico A,
expresados en velocidad, relacion pico E
pico A y tiempo de desaceleracion. Se
tomaron como criterios, las medidas
ecocardiograficas recomendadas por la
Sociedad Americanade Ecocardiografia,>
paravalorar lanormdidad delos parametros
estructurales y de la funcién sistdlica. Se
adoptaron los val ores normal es propuestos
por Garcia® para €l estudio de la funcion
diastélica. Se considerd que existia
disfuncion sistélicadel VI (DSVI) cuando
resultaron anormales los valores de la
fraccién de eyeccion y del acortamiento
fraccionario. La presencia de asinergia
ventricular se aceptd cuando existieron
alteraciones de la contractilidad en uno o
mas segmentos con trastornos de la
motilidad como aquinesia, disquinesia o
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hipoquinesia. Se diagnosticd disfuncion
diastélica del VI (DDVI) cuando estaban
af ectados mas de un pardmetro de funcién
diastélica(pico E, pico A, relacion pico
E /pico A y tiempo de desaceleracion).
Aceptamos la presencia de alteraciones
estructurales cuando se comprobaron
alteraciones en los didmetros tel esistdlicos
y telediastolico del VI o cuando se detectd
engrosamiento del septum interventricular
(SIV) y delaPPVI o ambas.

ANALISIS ESTADISTICO

Con lainformacion recopiladase cred
una base de datos en la que se
subdividieron las variables clinicas
cualitativas delas cuantitativas. El andlisis
de las variables cudlitativas se realiz6 a
travésdetablas utilizando los estadigrafos
x?y prueba de Pearson. Para el andlisis de
lasvariables cuantitativas seempled lat de
Student lo que permiti6 comparar lasmedias
de ambos grupos. El valor de x> y t se
consideraron estadisticamente significa-
tivos cuando la probabilidad asociada a
ellosfue menor que 0,05 (p<0,05).

RESULTADOS

Se comprobd la existencia de dis-
funcién ventricular izquierda subclinica
(DV1) en 11 de los 32 pacientes (34,8 %).
EncontramosDDV| aisladaen 5 (15,6 %)
y disfuncion diastélica asociada a
alteraciones estructurales en 6 (18,75 %).
Las alteraciones estructurales observadas
fueronaumentodelaPPV1 en 2 casos (6,25 %),
1 caso con aumento del SIV (3,1%) y en
3 (9,3 %) se presento la combinacién de
ambas alteraciones.

En los pacientes con 10 0 més afios de
evolucion deladiabetes, lasvariablesclinicas
cuantitativas no mostraron diferenciasentre
losgruposconDVIy sindla(tablal).



TABLA 1.Valores promedio y desviacion estandar de las variables clinicas cuantitativas observadas en los pacientes diabéticos
tipo 1 con 10 0 més arios de evolucion de la diabetes con disfuncion ventricular y sin ella

Variables clinicas Con disfuncién ventricular Sin disfuncién ventricular
n=11 _ n=21
DE X DE t p

Edad (afios) 35,3636 4,4558 32,6667 5,61 -1,8893 0,0643
Evolucion de la diabetes 23,4545 9,98 9,4762 4,4002 -1,7605 0,0638
Insulina (U/kg/d) 0,59 0,1149 0,58 0,1420 -1,1532 0,4396
IMC (peso[kg]/talla[cm]) 22,4727 1,7823 22,8619 1,7951 0,5837 0,2819
TAS (mmHg) 116,3636 12,06 115,95 7,6842 -0,1179 0,4535
TAD (mmHg) 75,4545 7,2300 75,71 5,7630 0,1109 0,4562
FC (lat/min) 82,3636 14,8544 78,04 12,46 -0,2712 0,1953

IMC: indice de masa corporal. TAS: Tensién arterial sistélica . TAD: Tension arterial diastdlica. FC: Frecuencia cardiaca.

X: Valores promedio. DE: Desviacion estandar.

No hubo diferencias significativas al
comparar € sexo, laraza, el habito defumar
y lapresenciaderetinopatiaentrelosgrupos
conDVIysindla Sinembargo, lapresencia
de neuropatia periféricafue significativa-
mentemayor (p<0,03) enlosdiabéticoscon
DVI (tabla2).

LaEUA fuede233,4+176,1mg/L enlos
diabéticosconDVIy de109,8+ 113,7 mg/L
en aguellos sin DVI, con una diferencia
estadisticamente significativa (p < 0,01).
El resto de las variables bioquimicas no
presentaron diferencias al comparar los
pacientescon DV y sin ella (tabla 3).

La macroalbuminuria fue significa-
tivamente mayor en los diabéticos con
DVI (p<0,04).

Segln se presenta en la tabla 4, el
grosor del SIV en los afectados de DV
fuede 16,3+ 3,6 mmy en aquellospacien
tessnDVI fuede9,7 £ 1,2 mm con una
diferencia estadisticamente significativa
(p<0,002). La PPVI en los afectados de
DVI fue del4,0+4,4mmyde9,9+11mm
en los que no tenian DVI con una
diferencia estadisticamente significativa
(p<0,0009).

TABLA 2. Comportamiento de las variables clinicas cualitativas en pacientes diabéticos tipo 1 con 10 o més arios de evolucién

de la diabetes con disfuncién ventriculary sin ella

Variables clinicas Con disfuncién ventricular

Sin disfuncién ventricular

n=11 n= 21
n % n % 3 z p
- Sexo:
Masculino 4 36,4 11 52,4
Femenino 7 63,6 10 47,6 -0,862 0,1942
Total 1 100 21 100
- Raza:
Blanca 7 63,6 14 66,6
Negra 4 36,4 7 343 -1,662 0,254
Total 1 100 21 100
- Habito de fumar:
Si 2 18,2 8 38,1
No 9 81,8 13 61,9 -1,154 0,1242
Total 1 100 21 100
- Retinopatia:
Si 3 27,3 11 52,4
No 8 72,7 10 47,6 -1,360 0,0869
Total 1 100 21 100
- Neuropatia periférica:
Si 8 72,7 11 52,4
No 3 27,3 10 47,6 -1,113 0,0328
Total 11 100 21 100
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TABLAB. Valores promedio y desviacion estandar de las variables bioquimicas en pacientes diabéticos tipo 1 con 10 0o més
afos de evolucién de la diabetes con disfuncion ventricular y sin ella

Variables clinicas Con disfuncién ventricular

Sin disfuncién ventricular

_ n=1 n=21

X DE X DE t p
Glucemia (mmol/L) 5,4909 1,2823 6,66 2,28 1,5744 0,0629
HbA, (%) 8,54 1,5725 7,8381 0,9421 -1,5972 0,0604
Creatinina (u mol/L) 109,3636 12,61 112,09 14,77 0,5208 0,3032
Colesterol (mmol/L) 49 0,7057 4,7000 0,8917 -0,6441 0,2622
Triglicéridos (mmol/L) 1,9091 0,4636 1,6571 0,6112 -1,1954 0,1207
HDL (mmol/L) 1,3182 0,2136 1,3286 0,2952 0,1031 0,4593
EUA (mg/L) 233,4545 176,10 109,8045 113,78 -2,4121 0,0111

X: Valores promedio. DE: Desviacién estandar. HbA,: Hemoglobina glucosilada. HDL:Lipoproteina de alta densidad.

EUA: Excrecién urinaria de albumina.

TABLA 4. Variables ecocardiogrdficas estructurales del ventriculo izquierdo en diabéticos tipo 1 con 10 0 més afios de evolucion

de la diabetes con disfuncién ventriculary sin ella

Variables clinicas

Con disfuncién ventricular

Sin disfuncién ventricular

_ n=1 n=21

X DE X DE t p
DTDVI (mm) 44,54 59 43,95 3,78 0,8356  0,2050
DTSVI (mm) 32,09 5,30 31,50 4,29 1,5878 0,0614
SIV (mm) 16,36 3,61 9,75 1,22 30711 0,0022
PP (mm) 14,09 4,48 99 1,101 -3,3854  0,0009

X: Valores promediio. DE: Desviacion estandar DTDVI:Diametro teledliastélico del ventriculo izquierdo. DTSVI: Didmetro telesistdlico
del ventriculo izquierdo. SIV: Septum interventricular. PP: Pared posterior del ventriculo izquierdo.

DISCUSION

En nuestro estudio se comprobd quela
DVI diagnosticadapor métodosnoinvasivos
es una complicacion frecuente en los diabé-
ticostipo 1, estos resultados son similares a
los encontrados por otros autores como
Zarich,?® Sanabria®” y Licea y otros,™® en
nuestro pais.

Encontramos una frecuencia de DVI
de 34,3 %. Esta prevalencia varia al
compararla con los hallazgos de otros
investigadores,1*%282° | as diferencias en
los resultados pudieran explicarse por
los criterios de seleccién de la muestra
utilizados por diferentes autores.

Todos los pacientes carecian de
historia familiar y personal de cardiopatia
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isquémica, el ECG basal y la prueba de
esfuerzo fueron normales, por lo que
podriamos postular que las alteraciones
encontradas en nuestra serie pudieran
deberse ala presencia de varios elementos
fisiopatol 6gicos como son neuropatia
autondmicacardiovascul ar, alteracionesdel
acoplamiento delaactinay miosing, fibrosis
intersticial, microaneurimaslocalizadosen
el miocardio, mutaciones del ADN, los
cuales han sido descritos por algunos
autores como factores patogénicos
importantesen el desarrollo deDV|.3%
Consideramos que laisquemia silente
y la aterosclerosis coronaria no son las
causas de las alteraciones encontradas en
la funcion cardiovascular de estos
diabéticos aunque han sido descritascomo
causas por algunos investigadores.®



L as alteraciones estructurales como
el engrosamiento del SIV y delaPPVI, asi
como las alteraciones de la funcion
diastolica con funcién sistélica intacta
fueron los principales hallazgos ecocar-
diogréficos observados en nuestro estudio,
lo que también hasido confirmado en otros
estudios.03

De acuerdo con nuestros resultados,
parece ser que el tiempo deevolucién dela
diabetes mellitus constituye un factor de
riesgoimportante parael desarrollo deestas
alteraciones estructurales.

El patrén ecocardiografico que pre-
domind en € grupo de pacientes estudia-
dos fued derdgacionanormal, muy similar
alo encontrado por Liceay otros.'®

En nuestro estudio encontramos una
ataasociacion entrenefropatiay neuropatia
periféricaconlapresenciade DVI,%*¥ lapre-
sencia de estas complicaciones diabéticas
obligarian adescartar lapresenciade DVI.
La neuropatia periférica 'y la neuropatia
autonémica cardiovascular han sido
relacionadas con la patogeniadelaDV|I.%®
A pesar de que no analizamos la funcién
autonémica cardiovascular, nos llama la
atencién que la mayoria de los diabéticos
con DVI tenian neuropatia periférica
comprobada electrofisioldgicamente, si
tenemos en consideracion que esta
alteracion neuroldgica se asociaaunaalta
frecuencia de neuropatia autonémica
cardiovascular, pudiera postularse que
muchos de nuestros pacientes afectados
de DVI pudieran padecerla, o que serd
motivo de estudios posteriores.

La presencia de microalbuminuria ha
sido considerada como un factor deriesgo
cardiovascul ar’®* en todos los pacientes y
€l diabético no esunaexcepcionyaque, a
parecer, los niveles elevados de EUA
constituyen un factor de riesgo en la
aparicionde DV . Seriainteresante estudiar
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la funcién ventricular en todo paciente
diabético tipo 1 con niveles elevados de
EUA paraconfirmar estahipotesis.

No encontramos asociacion entre las
variablesFC, TA sistdlicaodiastdlica, sexo,
raza, presencia de retinopatia, HbA, y los
valores de lipidos plasmético con la
aparicion de DVI. Otros estudios han
comunicado asociacion entre la aparicion
deDVI1y lasdidipidemias,® asi como con €l
control metabdlico evaluado mediante la
HbA .** Se necesitan estudios prospectivos
para definir con precision el verdadero
pronostico de esta relacion.

Algunos autores han clasificado la
DVI en 4 estadios:*

Estadio |: Contractilidad miocéardica
aumentada.
Estadio Il: Funciéndiastdlicay sistdlica
normal y presencia de alteraciones
estructurales.
Estadio I11: Disfuncién diastélica con
funcion sistdlicaintacta
Estadio IV: Disfuncién sistodiastélica
En nuestro estudio, los pacientes
afectadosde DV estabanenunestadioll y
Il de su afeccidén cardiovascular.
Consideramos seria importante realizar
estudios propectivos en el paciente
diabético tipo 1 desde e momento de su
presentacion con vistas a conocer con
mayor precisionlahistorianatura delaDVI
en estos pacientes.

De nuestro trabajo concluimos que las
alteraciones funcionales y estructurales
encontradas en nuestra serie pudieran ser
explicadas por la presencia de una
enfermedad muscular cardiaca diabética o
miocardiopética diabética, la cual es una
complicacién frecuente en el paciente
diabético tipo 1. La nefropatia y la
neuropatia periférica se asocian con gran
frecuenciaala DVI, € engrosamiento del
SVIydelaPPVI lo cua sugiereque ambas
complicacionespudieran ser indicadoresde
riesgo importantes en el desarrollo de esta
otracomplicacién cardiovascul ar.



Laimportanciadel diagndstico precoz
delaDVI radicaen que esta complicacion
de la diabetes mellitus es susceptible de
tratamiento. El empleo de los inhibidores
de laenzima convertidora de angiotensina
hademostrado ser efectivo enrevertir estas
ateracionescardiovasculares.®® Mésrecien-
temente se ha comunicado que el uso de
los blogueadores de los receptores AT, ) de
laangiotensina Il pueden ofrecer también

resultados beneficiosos.**® Quedaria por
confirmar si la terapia combinada
(inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina + bloqueadores de los
receptores AT ) pudiera ser una mejor al-
ternativa. El diagndstico tempranodelaDVI
en el paciente diabético tipo 1y su tra-
tamiento adecuado con los farmacos antes
sefialados podrian disminuir de forma
significativalamorbilidad y la mortalidad
en los pacientes diabéticos tipo 1.

SUMMARY

A cross-sectional study of 32 type 1 diabetics aged 17-40 years, with 10 or more
years of diabetes profession was conducted to find out the frequency of subclinical
left ventricular dysfunction (LVD) and its associated factors. Those patients presenting
with valvulopathy, ischemic heart disease, blood hypertension and other diseases
leading to myocardiopathy, were excluded. Their complete medical histories were
made and they were indicated the following: glycemia in fasting conditions,
glycosylated hemoglobin, total cholesterol, total triglycerides, high density
lipoprotein, urine excretion of albumin, speed of motor and sensitive nerve
conduction in lower limbs, electrocardiogram and pulsed Doppler bidimensional M
mode echocardiography. For the echocardiographic diagnosis of left ventricular
dysfunction, the criteria submitted by the American Society of Echocardiography
were adopted. LVD was confirmed in 34.3 % of patients. Structural cardiac
abnormalities were observed in 18.75% of cases, periphera neuropathy was found in
8 of 11 patients with LVD (72.7%); the levels of urine excretion of albumin were
significantly higher in those affected by LVD(233.4+176 mg/L).The thickening of
the interventricular septum and the posterior wall was markedly greater in patients
with LVD. It was concluded that LVD is a frequent complication in type 1 diabetics,
which makes it necessary to systematically look for this disorder in this group of
patients.

Subject headings: DIABETES MELLITUS, INSULIN-DEPENDENT/complications;
HEART DISEASES/diagnosis; ECHOCARDIOGRAPHY; VENTRICULAR
DY SFUNCTION, LEFT/diagnosis; RISK FACTORS.
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