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RESUMEN

Se realizó un estudio descriptivo, de corte transversal, a un grupo de 38 pacientes diabéticos tipo 2, para determinar la frecuencia de disfunción
diastólica asintomática y evaluar su posible asociación con otras variables. A todos se les realizó electrocardiograma, ecocardiograma,
prueba ergométrica y ecocardiograma bidimensional y doppler pulsado para determinar la presencia de disfunción diastólica asintomática.
Se les tomó una muestra de sangre para los indicadores de control metabólico. Se analizó la distribución de frecuencia en las variables
categóricas y se utilizó la prueba del chi cuadrado para precisar la posible asociación entre estas variables, con un nivel de significación
estadística de p < 0,05. Se encontró alta frecuencia de disfunción diastólica asintomática (78,9 %); predominó el patrón ecocardiográfico
de relajación anormal y las variables que mostraron asociación estadísticamente significativa fueron el tiempo de evolución de la enfermedad
y los valores de glucemia en ayunas. Se concluyó que la disfunción diastólica asintomática es frecuente en el paciente diabético tipo 2 por lo
que se debe buscar mediante ecocardiografía con doppler pulsado; además, se enfatizó en la importancia del control metabólico para
prevenirla.

DeCS: DIABETES MELLITUS NO INSULINO-DEPENDIENTE; DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA; EPIDEMIOLOGIA
DESCRIPTIVA; ECOCARDIOGRAFIA; TEST DE ESFUERZO ; ELECTROCARDIOGRAFIA.
La disfunción diastólica es un síndrome que se
caracteriza por el inadecuado llenado del ventrículo
izquierdo, en el contexto de una función sistólica pre-
servada con valor de 45 % o más. La insuficiencia
cardíaca (IC) diastólica es un síndrome clínico de
congestión pulmonar o sistémica que tiene lugar pri-
mario o predominantemente por anomalías del llena-
do diastólico, que no guardan relación con
valvulopatías intrínsecas (estenosis mitral) o altera-
ciones patológicas pericárdicas (constricción o tapo-
namiento cardíaco).1-7 Entre las diferentes entidades
que se asocian a insuficiencia diastólica del VI, por
relajación disminuida, se cita a la diabetes mellitus
(DM).8

La enfermedad isquémica coronaria es la más
común entre los pacientes diabéticos y representa más
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del 50 % de las causas de muerte en los del tipo 2 y el
25 % en los del tipo 1.9,10

En los últimos años, algunos autores han plantea-
do que los diabéticos sin enfermedad coronaria y
normotensos presentan con frecuencia disfunción
ventricular izquierda, lo que ha hecho postular la exis-
tencia de una nueva entidad: la enfermedad cardíaca
diabética o miocardiopatía diabética (Cdi), que fue
propuesta por Rubler y otros11,12 en 1972, se basaron
en los hallazgos postmorten de 4 pacientes diabéticos
adultos con IC, en ausencia de enfermedad
aterosclerótica u otras causas de disfunción ventricular
izquierda.

La situación anteriormente expresada se compli-
ca en aquellos pacientes diabéticos con hipertensión
arterial o cardiopatía isquémica, por las alteraciones
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de la relajación precoz de la diástole secundaria a
una reducción del llenado inicial y la velocidad del
llenado.13-16

Los estudios epidemiológicos en Framinghan,17

demostraron que pacientes diabéticos tienen mayor
riesgo de padecer complicaciones cardiovasculares,
si se comparan con la población no diabética, y cuan-
do excluyeron los pacientes con enfermedad isquémica
coronaria  y cardíaca reumática, el riesgo se
incrementó tanto para hombres como para mujeres
con DM. Comprobaron, por tanto, que la DM se aso-
cia con un riesgo elevado de ocurrencia de fallo car-
díaco congestivo y mayor mortalidad e incidencia de
ingresos hospitalarios por ICC.18-24

Para estudiar la función cardíaca en pacientes dia-
béticos se han usado varios métodos invasivos como
el cateterismo cardíaco, tanto derecho como izquier-
do, pero la valoración de la diástole por este medio es
laboriosa, requiere de mediciones exacta de volúme-
nes y presiones de alta fidelidad, a la vez que no es
necesario para diagnosticar la enfermedad, pues aun-
que no hay ninguna prueba individual de laboratorio
que identifique y haga diagnóstico fiable de disfunción
diastólica, sí existen datos ecocardiográficos y
radionucleares que ayudan en la mayoría de los ca-
sos.25-28 La ecocardiografía doppler es un proceder
valioso, no  invasivo, para detectar alteraciones pre-
coces de la función diastólica.29-32

Por otra parte, en los últimos tiempos se ha inves-
tigado sobre posibles marcadores de daño vascular,
como la microalbuminuria, tanto en pacientes diabé-
ticos como en hipertensos.33 También se ha demostra-
do que el grado de control metabólico expresado en
niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1) se rela-
ciona con la aparición precoz de complicaciones
vasculares del paciente diabético.34

Todo lo anterior nos motivó a estudiar la frecuen-
cia de la disfunción diastólica asintomática (DDA) en
los pacientes diabéticos tipo 2, establecer su posible
asociación con las variables bioquímicas y
antropométricas, así como evaluar el comportamien-
to de las variables estructurales ecocardiográficas y
la presencia de disfunción diastólica.

MÉTODOS

Se estudiaron 38 pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 (DM2), de ambos sexos, sin manifestación de
enfermedad cardiovascular, seleccionados de la Con-
sulta Especializada de Diabetes Mellitus correspon-
diente al Servicio de Medicina Interna del Hospital
Clinicoquirúrgico �Hermanos Ameijeiras�.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

1. Presencia de DM2.
2. Edad menor de 65 años.
3. Hemoglobina glucosilada (HBA1)  menor del 10 %.
4. Ausencia de síntomas de enfermedad

cardiovascular (examen físico cardiovascular, ne-
gativo; electrocardiograma de 12 derivaciones, ne-
gativo y prueba de esfuerzo, normal).

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

1. Hipertensión arterial (cifras ≥ 140/90 mmHg).
2. Ingestión habitual de alcohol.
3. Tratamiento con inhibidores de la enzima

conversora de angiotensina (IECA).
4. Hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI), demos-

trado por electrocardiograma y ecocardiograma.
5. Valvulopatías y/o miocardiopatías, demostradas por

examen físico y ecocardiograma.

Se realizó ecocardiograma bidimensional y
doppler completo en un equipo ESAOTEBIO-
MEDICA SIN 7000 CFM con un transductor de
2,5 mHz. Se obtuvieron imágenes de eje largo
paraesternal para medir los diámetros telediastólico
y telesistólico del ventrículo izquierdo (VI), el gro-
sor del septum y la pared posterior (PP), y la frac-
ción de eyección por el método de Teicholz. El patrón
de llenado del VI se registró en la vista de 4 cámaras
apicales con doppler pulsado; el volumen de muestra
se situó al nivel de las puntas de las valvas de la mitral
durante la diástole. El patrón de flujo de salida del VI
se obtuvo en la vista de eje largo apical con el volu-
men de muestra por debajo de la válvula aórtica. Se
realizó un monitoreo ecocardiográfico continuo du-
rante todo el estudio y las imágenes se grabaron en
vídeo VHS para su posterior análisis.

A todos los pacientes se les realizó un electro-
cardiograma de 12 derivaciones y una prueba
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ergométrica diagnóstica, para descartar la isquemia
como mecanismo causal subyacente.

Se determinaron las variables siguientes:

1. Fracción de eyección del VI: Se obtiene de la dife-
rencia entre el volumen telediastólico y el volu-
men telesistólico sobre el volumen telediastólico y
se expresa en porcentaje.
Valor normal: > 45 %.

2. Frecuencia cardíaca en reposo.
3. Presión sistodiastólica en reposo.
4. Arritmias ventriculares.
5. Presencia de tercer ruido.
6. Tamaño auricular.
7. Disfunción diastólica: Se consideró cuando se afec-

tó más de un parámetro de función diastólica y la
fracción de eyección (FE) se conservó por encima
del 45 %.
· Pico E expresado en velocidad: Velocidad máxi-

ma de flujo mitral alcanzada en la fase de llena-
do rápido (protodiástole). VN:86±16 cm/s.

· Pico A expresado en velocidad: Velocidad máxi-
ma de flujo mitral alcanzada en la fase de llena-
do por la contracción auricular. VN:56±13 cm/s.

· Cociente de la velocidad E/A. VN: 1,6 ± 0,5.
· Tiempo de desaceleración: Tiempo que demora

en volver a la velocidad basal el flujo mitral, o
sea, el período que va desde el punto máximo de
la onda E (pico E) hasta el final del llenado pro-
todiastólico. VN: 199±32 m/s.

Basándonos en los parámetros anteriormente se-
ñalados, se consideraron 3 patrones de disfunción
diastólica:

1. Patrón de relajación anormal: Pico E disminuido,
pico A aumentado, relación pico E/pico A dismi-
nuida y tiempo de desaceleración prolongada.

2. Patrón restrictivo: Pico E aumentado, pico A dis-
minuido, relación pico E/pico A aumentada y tiem-
po de desaceleración acortada.

3. Patrón de pseudonormalización: Se superponen al-
teraciones tanto de distensibilidad o compliance
como de la relajación, lo que produce un patrón
pseudonormal o con mezcla de variables de los
parámetros.
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Especialistas en Cardiología que desconocían los
antecedentes clínicos y los datos de los pacientes efec-
tuaron los estudios y las mediciones de las variables
ecocardiográficas.

Un observador neutral controló los datos clínicos
y registró los de seguimiento de cada paciente en su
historia clínica.

Se confeccionó una planilla de recolección de
datos para cada uno y se vaciaron en una base de da-
tos creada al efecto.

INDICADORES BIOQUÍMICOS

METABOLISMO GLUCÍDICO

1. Glucosa en ayunas de 24 horas en plasma venoso,
por el método de la GOD-PAP o el método de
Trinder.

2. Hemoglobina glucosilada (Hb1A), se analizó por
el método colorimétrico de Fluckiger y Winter
Halter optimizado en el laboratorio. Decidimos ex-
cluir a pacientes con Hb1A > 10 % porque pue-
den dar falsos positivos desde el punto de vista
ecocardiográfico, por el descontrol metabólico.

ANTROPOMÉTRICO

El índice de masa corporal (IMC) se calculó aten-
diendo a la fórmula siguiente:

               Peso corporal (kg)
IMC =
                      Talla (m)2

El IMC fue evaluado e interpretado según los cri-
terios de la OMS.35

· Obesos > 25 kg/m2

· No obesos ≤ 25 kg/m2

MICROALBUMINURIA

Se utilizó orina de 24 h, recolectada por el pa-
ciente, después de haberlo instruido cuidadosamente



durante 3 d consecutivos para determinar
microalbuminuria; el valor medio de estas medicio-
nes indicó la excreción urinaria de albúmina (EUA)
expresada en mg/L. Para ello se empleó el método
radioinmunológico para albúmina humana de alta sen-
sibilidad y especificidad desarrollado en el laborato-
rio. Se excluyó la muestra de pacientes con fiebre,
urosepsis e insuficiencia cardíaca, ya que pueden dar
falsos positivos.

Valores normales: 30-300 mg/L.36

ASPECTOS BIOÉTICOS

Se les informó a los pacientes los objetivos del
estudio y se obtuvo  su consentimiento para formar
parte de él, tanto verbal como escrito, se les explicó
su derecho a abandonar la investigación siempre que
él lo decidiera.

RESULTADOS

Del total de pacientes estudiados, 16 pertenecen
al sexo masculino, para un 42,1 % y 22 al sexo feme-
nino para un 57,9 %.

Cuando se analizó la distribución de los pacientes
estudiados según el tiempo de evolución de la enfer-
medad, se observó que 18 pacientes tienen menos de
5 años de evolución, 7 pacientes entre 5-10 años y
13 más de 10 años de evolución de la DM.

Al analizar la presencia de obesidad determinado
por el IMC, se encontró que 24 pacientes son obesos
(63,15 %) y 14 (36,85 %) no obesos, predominando
la obesidad en el grupo de pacientes estudiados.

En la distribución de frecuencia para la
microalbuminuria (MAU), de los pacientes estudia-
dos, se observó que solamente 3 (8,1 %) presentaron
niveles de albúmina en la orina entre 30-300 mg en
24 h y 35 (91,9 %) no presentaron. En uno no se regis-
tró los valores de MAU.

La presencia de disfunción diastólica asintomática
(DDA), se encontró en 30 pacientes para un 78,9 %.

Cuando se analizan los diferentes patrones de
DDA, se observa que 21 pacientes (55,3 %) presen-
tan un patrón de relajación anormal, 9 (23,7 %) un
patrón de pseudonormalización y ninguno presentó
patrón restrictivo (figura).

TABLA 1. Asociación entre la presencia de obesidad en pacientes diabéticos
tipo 2 y la disfunción diastólica asintomática

Disfunción Diastólica               No obesos          Obesos           Total
Asintomática                         n          %         n          %     n         %

Sí 10 33,3 20 66,7 30 100,0
No 4 50,0 4 50,0 8 100,0

Total 14 36.8 24 63,2 38 100,0

p = 0,38.

FIG.1. Distribución de los pacientes, según el patrón de disfunsión diastólica.

Al evaluar la posible asociación entre la presen-
cia de DDA y la obesidad según el IMC, no se obser-
vó una asociación estadísticamente significativa
p=0,38 (tabla 1).

Al analizar la posible asociación entre la presen-
cia de DDA y la edad de los pacientes estudiados no
se observa una asociación estadísticamente signifi-
cativa p=0,30.

Al buscar una posible asociación entre la DDA y
el tiempo de evolución de la enfermedad se observó
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TABLA 2. Asociación entre el tiempo de evolución de la enfermedad en los
pacientes diabéticos tipo 2 y la disfunción diastólica asintomática

Disfunción                    Tiempo de evolución de la enfermedad
diastólica       < 5 años       5-10 años    > 10 años            Total
asintomática   n=18    %     n= 7     %      n=13    %        n          %

Sí 11 36,7 6 20,0 13 43,3 30 100,0
No 7 87,5 1 12,5 - - 8 100,0

Total 18 47,4 7 18,4 13 34,2 38 100,0

p = 0,036*.
* Estadísticamente significativa.

una asociación estadísticamente significativa p=0,036
(tabla 2). Esta asociación se incrementa linealmente
entre ambas variables y se observa como todos los
pacientes con más de 10 años de evolución presentan
DDA.

Cuando se determinó la posible asociación entre
la presencia de DDA y los niveles de glucemia en
ayunas se observó una fuerte asociación significativa
desde el punto de vista estadístico p=0,034 (tabla 3),
no se observó asociación estadísticamente significa-
tiva cuando se analizó con los niveles de hemoglobina
glucosilada p=0,62.

No se observó asociación entre la DDA y la pre-
sencia de MAU p=0,38 (tabla 4).

Al evaluar el comportamiento de las diferentes
variables estructurales ecocardiográficas del VI no
se observan diferencias significativas entre los pacien-
tes con DDA y aquellos que no la tienen.

TABLA 3. Asociación entre los valores de glucemia en ayuna de los pacientes
diabéticos tipo 2 y la disfunción diastólica asintomática

Disfunción Diastólica             Glucemia en ayuna
Asintomática                  < 7,8                 ≥ 7,8                   Total
                                   n           %           n           %          n           %

Sí 10 33,3 20 66,7 30 100,0
No 6 75,0 2 25,0 8 100,0

Total 16 42,1 22 57,9 38 100,0

p = 0,034*
*  Estadísticamente significativa.
     68
TABLA 4. Asociación entre la presencia demMicroalbuminuria en los pacien-
tes diabéticos tipo 2 y la disfunción diastólica asintomática

Disfunción diastólica                Microalbuminuria
asintomática                        Sí                   No                    Total
                                    n          %          n        %            n         %

Sí 3 10,0 27 90,0 30 100,0
No - - 7 100,0 7 100,0

Total 3 8,1 34 91,9 37* 100,0

Al analizar la hipertensión arterial (HTA) se de-
mostró que no hubo diferencias estadísticamente sig-
nificativas cuando se comparó a los pacientes con
disfunción diastólica con aquellos que no la han pre-
sentado.

DISCUSIÓN

En la muestra del estudio predominó el sexo fe-
menino, lo que coincide con los resultados de otros
trabajos realizados en el país.37,38

La prevalencia de obesidad determinada por el
IMC fue alta, como usualmente se describe en los
pacientes diabéticos tipo 2. El IMC es recomendable
en el diagnóstico de obesidad. Las desviaciones por
encima de 25 kg/m2 se asocian con un aumento de la
mortalidad por enfermedad cardiovascular (ECV),
más evidente en las personas con un IMC de 30 kg/
m2 o más.39-45 En la investigación evaluamos la aso-
ciación entre la presencia de DDA y el IMC ³ 25 y no
se observó asociación estadísticamente significativa.

En 1984 Morgensen46 y Jarret47 notificaron por
separado, que la MAU es un marcador de riego in-
dependiente para la aparición de ECV y llegaron a la
conclusión de que constituye un buen predictor de
mortalidad por enfermedad isquémica. En el estu-
dio, la prevalencia de MAU fue realmente baja. Otros
autores han encontrado que pacientes con valores en
la excreción urinaria de albúmina (EUA), en el ran-
go de 30-300 mg/L en 24 h tienen un riesgo elevado
de ECV y de disfunción ventricular izquierda
subclínica en particular, sus resultados han permiti-
do postular que la presencia de MAU pudiera consti-
tuir, al igual que para otras complicaciones de la DM,



un marcador de riesgo de disfunción ventricular iz-
quierda.48-52 Se necesita realizar más estudios
prospectivos a largo plazo para confirmar esta hipó-
tesis.

Algunos autores sugieren que el desarrollo de la
enfermedad muscular cardíaca diabética pasa por las
siguientes fases y/o estadios.53

1. Estadio I: contractilidad miocárdica aumentada.
2. Estadio II: función sistólica y diastólica intacta.
3. Estadio III: función sistólica intacta con disfunción

diastólica.
4. Estadio IV: disfunción sistólica y diastólica.

En la literatura actualizada y revisada no encon-
tramos una frecuencia tan alta de DDA en pacientes
diabéticos tipo 2 como en la investigación terminada
(78,9 %). Debemos plantear  que la mayoría de los
estudios revisados han sido realizados en pacientes
diabéticos tipo 1. Dentro de los diferentes patrones de
DDA mencionados, predominó el de relajación anor-
mal, seguido por el de pseudonormalización y ningu-
no de los pacientes estudiados  mostró un patrón res-
trictivo de disfunción diastólica. La importancia de
estos hallazgos radica en que reflejan el alto número
de pacientes posibles a enfermar por una ICC y un
aumento en la mortalidad por esta enfermedad. Los
resultados obtenidos nos permiten inferir que desde
el punto de vista ecocardiográfico y en la DDA en
pacientes con DM2 predomina un patrón de relaja-
ción anormal, esta hipótesis podría corroborarse a
medida que se incremente el número de pacientes a
estudiar en un futuro.

Al evaluar la asociación entre la presencia de DDA
y las variables utilizadas para medir control
metabólico (glucemia en ayunas y HbA1), encontra-
mos resultados interesantes. Se observó una fuerte
asociación entre la presencia de DDA y los valores
de glucemia en ayunas de los pacientes estudiados,
reflejando lo que otros autores han planteado en rela-
ción a la asociación entre el pobre control metabólico
y la disfunción ventricular, incluso han demostrado
reversibilidad de las alteraciones iniciales al obtenerse
la normoglucemia. No se encontró asociación con los
valores de HbA

1
, su valor radica en que es considera-
do un buen indicador del grado de control metabólico
tanto en los diabéticos tipo 1  como en los diabéticos
tipo 2 y se basa en la hipótesis de que al disminuir sus
niveles disminuya la incidencia en la aparición y/o
progresión de las complicaciones vasculares. Todos
los pacientes con DDA o sin ella presentaron cifras
de HbA1 comparables, analizamos un posible error
tipo 2 en el estudio, por lo que debemos aumentar el
número de pacientes a estudiar. Otros estudios tam-
poco han demostrado tal asociación.53-58

Según los resultados expuesto en relación con la
presencia de DDA y el tiempo de evolución de la en-
fermedad, se observa una fuerte asociación
estadísticamente significativa que se incrementa con
el tiempo de evolución de la enfermedad y refleja
como todos los pacientes con más de 10 años de evo-
lución presentaron DDA. En la DM tipo 2, por las
características del diagnóstico, donde muchas veces
no se precisa realmente desde cuándo el paciente es
diabético, el tiempo de evolución de la enfermedad
tampoco es totalmente exacto, como pudiera com-
portarse en la DM tipo 1. Existen autores que han
confirmado y evidenciado esta asociación51 y en algu-
nos de los estudios ha sido solo con alteraciones de la
función diastólica del corazón.27,51 Estos hallazgos nos
permiten sugerir, que el tiempo de evolución de la
enfermedad constituyó un factor de riesgo para la
presencia de la DDA en los pacientes estudiados.

Cuando se analizó el comportamiento de las va-
riables estructurales ecocardiográficas del VI, no se
demostró diferencias significativas desde el punto de
vista estadístico. El estudio realizado por el Profesor
Licea Puig evidenció que existe una asociación entre
el grosor de la pared posterior del VI (aumento en
mm) y la presencia de disfunción ventricular izquierda
subclínica, lo que constituye, por tanto, un factor de
riesgo para su desarrollo.59-62

Los procesos cardiovasculares constituyen las
principales causas de muerte en la DM, la DDA es
frecuente entre los pacientes diabéticos tipo 2 y el
patrón de relajación anormal el más frecuente. Se
enfatiza en la importancia de un control metabólico
óptimo para su prevención.
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SUMMARY

A descriptive cross-sectional study was conducted in a group of 38  type 2 diabetic patients to determine the frequency of diastolic
asymptomatic dysfunction and to evaluate its possible association with other variables. All of them underwent electrocardiogram, echocardiogram,
ergometric test, bidimensional echocardiogram and pulsed doppler. A blood sample was taken for the indicators of metabolic control. The
distribution  of frequency in the categoric variables was analyzed. Chi square test was used to know the possible association among these
variables, with a level of statistical significance of p < 0.05. A high frequency of diastolic asymptomatic dysfunction (78.9 %) was found.
It was observed a predominance of the echocardiographic pattern of abnormal relaxation. The variables showing statistically significant
association were the time of evolution of the disease and the fasting glycaemia values. As the  diastolic asymptomatic dysfunction is common
in type 2 diabetic patients, it should be searched by means of the pulsed doppler echocardiography. Emphasis was made on the importance of
the metabolic control to prevent it.

Subject headings: DIABETES MELLITUS, NON-INSULIN-DEPENDENT; VENTRICULAR DYSFUNCTION LEFT;
EPIDEMIOLOGY DESCRIPTIVE; ECHOCARDIOGRAPHY; EXERCISE TEST, ELECTROCARDIOGRAPHY.
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