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Objetivo. El objetivo de nuestro estudio fue evaluar la
función diastólica del ventrículo izquierdo por estudio
ecocardiográfico en jóvenes (< 40 años) asintomáticos
con diabetes mellitus tipo 1 sin síntomas cardiovascula-
res, y analizar los factores asociados a disfunción diastó-
lica del ventrículo izquierdo (DDVI) en estos pacientes.

Pacientes y métodos. Fueron estudiados 35 diabéti-
cos tipo 1 (edad media de 27,8 ± 7,5 años) sin síntomas
cardiovasculares y 54 controles sanos (edad media de
26,1 ± 4,1 años). Se realizó una anamnesis, exploración
física, analítica general y estudio eco-Doppler.

Resultados. El DDVI estuvo presente en 13 (37,1%)
de los pacientes diabéticos y en ninguno de los pacientes
control. En el grupo de diabéticos encontramos un índice
entre la velocidad de llenado precoz y llenado tardío (au-
ricular) significativamente menor que en el grupo control
(1,1 ± 0,3 frente a 1,5 ± 0,2; p < 0,01) y un tiempo de re-
lajación isovolumétrico mayor que en el grupo control
(104 ± 11 frente a 79 ± 11; p < 0,01). Los diabéticos con
DDVI tenían una mayor edad, en su mayoría eran varo-
nes, tenían un peor control glucémico, más alteración del
metabolismo lipídico y mayores concentraciones de mi-
croalbuminuria que aquellos sin DDVI.

Conclusión. La DDVI es frecuente en diabéticos jóve-
nes sin síntomas cardiovasculares. Estos estudios sugie-
ren que la presencia en estos pacientes de una mayor
edad, sexo masculino, pobre control glucémico, meta-
bolismo lipídico alterado y microalbuminuria puede aso-
ciarse a una DDVI que, en ausencia de enfermedad
cardiovascular, podría ser una alteración preclínica po-
tencialmente relacionada con el subsiguiente desarrollo
de miocardiopatía diabética.

Palabras clave: Diabetes mellitus. Ecocardiografía
Doppler. Miocardiopatía.
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Left Ventricular Diastolic Dysfunction in Young
People with Type 1 Diabetes Mellitus. 
Associated Factors

Objective. The aim of our study was to evaluate left
ventricular function of diastolic in young (< 40 years)
asymptomatic patients with type 1 diabetes mellitus free
of cardiovascular disease symptoms and to analyze the
associated factors to the left ventricular diastolic dysfunc-
tion (LVDD) in these patients.

Patients and methods. Thirty-five type-1 diabetic patients
(mean age 27.8 ± 7.5 years) old and 54 healthy controls
(mean age 26.1 ± 4.1 years) were studied. Anamnesis, phy-
sical exploration, general analytical studies, microalbuminu-
ric and Doppler-echocardiographic studies were performed.

Results. The LVDD was present in 13 (37.1%) of the
diabetic patients and none of the control patients. The ra-
tio of peak early to peak late (atrial) filling velocity was
significantly decreased in diabetic compared with control
subjects (1.1 ± 0.3 versus 1.5 ± 0.2; p < 0.01). The isovo-
lumetric relaxation time was increased in diabetic patients
compared with control subjects (104 ± 11 versus 79 ± 11;
p < 0.01). Diabetics with LVDD were older aged, predomi-
nantly males, had worse glucemic control, more alteration
of lipidic metaboliam and higher levels of microalbuminu-
ria, than diabetics without LVDD.

Conclusions . The LVDD is frequent in young diabetcs
free of cardiovascular disease symptoms. These studies
suggest that because this patients were of older age, of
the masculine sex with, poor glucemic control, altered lipi-
dic metabolisw, and microalbuminuria they might be a
group that is asociated with LVDD which, in the absence
of cardiovascular disease, might be an early preclinical al-
teration, potentially related to subsequent development of
diabetic cardiomyopathy.

Key words: Diabetes mellitus. Doppler echocardio-
graphy. Cardiomyopathy.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 603-610)

INTRODUCCIÓN

La función sistólica del ventrículo izquierdo se en-
cuentra con frecuencia afectada en los pacientes con
diabetes mellitus (DM), especialmente cuando es de
larga evolución1. Sin embargo, la función diastólica
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sólo ha despertado interés en los últimos años gracias
a exploraciones no invasivas, como la ecocardiografía
y la ventriculografía isotópica, que han permitido de-
mostrar la presencia de una alteración funcional del
miocardio en los diabéticos sin sintomatología cardio-
vascular2,3. La mayor incidencia de episodios de insu-
ficiencia cardíaca y muerte tras un infarto agudo de
miocardio en los diabéticos4, así como la alta prevalen-
cia de esta enfermedad en los pacientes diagnosticados
de miocardiopatía dilatada idiopática5, han llevado a
plantear, desde un aspecto epidemiológico, la existen-
cia de una enfermedad miocárdica propia del diabé-
tico.

La afectación del miocardio del diabético no asocia-
da a aterosclerosis coronaria ni a hipertensión arterial
(HTA) se ha denominado durante años miocardiopatía
diabética, pero en la actualidad se prefiere el término
enfermedad muscular cardíaca del diabético (EMCD)
por ajustarse mejor a las definiciones nosológicas6. Su
patogenia se considera multifactorial, y se han im-

plicado alteraciones en la microcirculación del miocar-
dio7, cambios metabólicos8 y neuropatía autonómica
cardíaca9, lo que conlleva el depósito de colágeno en
su intersticio, la hipertrofia de los miocitos y el depó-
sito de lípidos en el interior de éstos10-12. La conse-
cuencia de todos estos cambios estructurales es la alte-
ración del funcionamiento miocárdico, que comienza
con disfunción diastólica del ventrículo izquierdo
(DDVI) y, en fases posteriores, disfunción sistólica de
este ventrículo13.

La presencia de DDVI en los diabéticos sin cardio-
patía isquémica ni HTA puede considerarse un marca-
dor precoz de EMCD14. Para el diagnóstico de DDVI
se empleó inicialmente el cateterismo cardíaco15, pero
en la actualidad se utilizan métodos no invasivos: ven-
triculografía isotópica16 y ecocardiografía17, los cuales
conservan una buena correlación diagnóstica18. De
ellos, la ecocardiografía es el método más utilizado
debido a su mayor difusión, alta rentabilidad y ausen-
cia de complicaciones19.

La búsqueda de factores de riesgo asociados a la
presencia de EMCD que permitan intervenir precoz-
mente y retrasar, cuando no impedir, su desarrollo ha
originado una serie de estudios con resultados muy
dispares20-22. El objetivo de este trabajo persigue anali-
zar por métodos ecocardiográficos la función diastóli-
ca del ventrículo izquierdo en un grupo de jóvenes con
DM tipo 1 sin sintomatología cardíaca, así como esta-
blecer una posible relación entre la presencia de DDVI
y los hallazgos exploratorios y analíticos en estos pa-
cientes.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes

Durante el período comprendido entre marzo de
1998 y enero de 1999 se han preseleccionado para el
estudio 43 pacientes con DM tipo 1, de ambos sexos,
con edades comprendidas entre 18 y 40 años, atendi-
dos de forma consecutiva en las consultas del Servicio
de Medicina Interna y Endocrinología del Complejo
Hospitalario de Albacete, y del Servicio de Medicina
Interna del Hospital Comarcal de Hellín (Albacete).

Se trata de un estudio de casos y controles formado
por un grupo de personas sanas (grupo control) y un
grupo de jóvenes con diabetes tipo 1 (grupo diabéti-
cos), dividiéndose estos últimos, a su vez, en dos sub-
grupos según tuviesen DDVI (CONDDVI) o no la tu-
viesen (SINDDVI), con la finalidad de identificar un
grupo de diabéticos con mayores riesgos de presentar
una EMCD.

Fueron criterios de exclusión los siguientes: estar en
tratamiento con cualquier medicamento que no fuese
insulina, haber seguido tratamiento con fármacos po-
tencialmente capaces de modificar la función diastó-
lica y tener antecedentes de alcoholismo, hipotiroi-
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ABREVIATURAS Y ACRÓNIMOS

A: velocidad pico de la onda de contracción auri-
cular.

CONDDVI: subgrupo de diabéticos con DDVI.
DDVI: disfunción diastólica del ventrículo iz-

quierdo.
DD: diámetro diastólico del ventrículo izquierdo.
DM: diabetes mellitus.
DS: diámetro sistólico del ventrículo izquierdo.
E: velocidd pico de la onda de llenado precoz.
ECG: electrocardiograma.
EMCD: enfermedad del músculo cardíaco del

diabético.
FA: fracción de acortamiento del ventrículo iz-

quierdo.
FE: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
HTA: hipertensión arterial.
HbA1c: hemoglobina glucosilada.
IC: intervalo de confianza.
IMVI: índice de masa ventricular izquierda.
MVI: masa ventricular izquierda.
NS: no significación estadística.
PAD: presión arterial diastólica.
PAS: presión arterial sistólica.
PP: pared posterior del ventrículo izquierdo.
SIG: significación estadística.
SINDDVI: subgrupo de diabéticos sin DDVI.
TA: tiempo de aceleración.
TD: tiempo de desaceleración.
THP: tiempo de hemipresión.
TIV: tabique interventricular.
TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica.



dismo, HTA, valvulopatía o cardiopatía isquémica.
Además, fueron excluidos los que en el electrocardio-
grama (ECG) no estuviesen en ritmo sinusal, presenta-
sen bloqueo de rama o tuviesen hipertrofia ventricular
izquierda de cualquier etiología.

En el grupo de diabéticos se preseleccionaron 43 pa-
cientes, de los que 35 (81,3%) cumplían los criterios
de inclusión en el estudio y 8 (18,6%) fueron exclui-
dos: 3 por HTA, 3 por estar en tratamiento con inhibi-
dores de la enzima de conversión de la angiotensina,
1 por presentar en la ecocardiografía una estenosis mi-
tral que desconocía y 1 paciente por hipotiroidismo. A
todos se les realizó una historia clínica y una explora-
ción física completa. La presencia de retinopatía se
evaluó por el examen de fondo de ojo, efectuado por
un oftalmólogo, y se clasificó en ausente, no prolifera-
tiva y proliferativa. El diagnóstico de neuropatía clíni-
ca se efectuó siguiendo las recomendaciones de la
conferencia de San Antonio23. Se consideró que el pa-
ciente era portador de una vasculopatía periférica
cuando en la anamnesis se recogía la existencia de
claudicación intermitente o en la exploración física los
pulsos periféricos estaban ausentes o disminuidos.

La enfermedad coronaria fue excluida por la negati-
vidad de la historia clínica, la normalidad del ECG y
por la ausencia de movimientos asinérgicos en la pa-
red ventricular en el registro ecocardiográfico.

El grupo control estuvo formado por 54 voluntarios sa-
nos, donantes de sangre, con edades menores de 40 años,
a quienes se realizó historia clínica, exploración física,
hemograma, bioquímica elemental y ecocardiograma.

En todos los casos se obtuvo el consentimiento es-
crito de los pacientes incluidos en el estudio.

Métodos analíticos

Se realizó una extracción de sangre en ayunas para
la determinación de glucemia, hemoglobina glucosila-
da (HbA1C) (por técnica de cromatografía líquida de
alta resolución en una columna de intercambio iónico.
Diamat, Biorad Laboratories), colesterol total, coleste-
rol HDL, colesterol LDL (según fórmula de Friede-
wald), triglicéridos, urea y creatinina. En orina de 24 h
se determinaron microalbuminuria y creatinina.

Estudio ecocardiográfico

Se efectuó un estudio ecocardiográfico en modo M y
bidimensional y un ecocardiograma Doppler con un
equipo VINGMET y transductor electrónico de 3,5 MHz.
Simultáneamente se realizó ECG y fonocardiográfico.

El registro se llevó a cabo con el paciente en reposo
en posición de decúbito lateral izquierdo a unos 30-45º
y en espiración mantenida. La medida del flujo de lle-
nado ventricular izquierdo se hizo por ventana apical,
colocando el transductor en el borde libre de los velos
de la válvula mitral. Las medidas morfológicas se ob-

tuvieron desde el eje largo paraesternal, a partir de un
registro ecocardiográfico en modo M, por debajo de la
válvula mitral, siguiendo los criterios de la Sociedad
Americana de Ecocardiografía24. Se determinaron los
siguientes parámetros morfológicos:a) diámetro ven-
tricular izquierdo telediastólico (DD); b) diámetro
ventricular izquierdo telesistólico (DS); c) grosor de la
pared posterior del ventrículo izquierdo en diástole
(PP); d) grosor del tabique interventricular en diásto-
le (TIV); e) masa ventricular izquierda (MVI), que se
calculó según la fórmula de Devereux y Reichek25:
1,04 [(DD + TIV + PP)3 – DD3] –13,6, y f) índice de
masa del ventrículo izquierdo (IMVI), que se obtuvo
con el cociente MVI por el área de superficie corporal.
Los parámetros de función sistólica medidos fueron
los siguientes:a) fracción de acortamiento del ven-
trículo izquierdo (FA), según la fórmula 100 × (DD –
DS)/DD, y b) fracción de eyección (FE), aceptándose
que existía una buena función sistólica cuando la FE
era igual o superior al 55%. Los parámetros de función
diastólica medidos fueron:a) velocidad pico de la
onda de llenado precoz del ventrículo izquierdo (E) en
metros/segundo (m/s), tomando como referencia la ve-
locidad del flujo máximo en diástole precoz; b) tiempo
de aceleración de la onda E (TA), medido desde el 
comienzo de la onda E al punto de máxima velocidad;
c) tiempo de desaceleración (TD), medido entre el
pico de la onda E y la línea basal; d) tiempo de hemi-
presión (THE), medido como el tiempo en el que se
reduce a la mitad el gradiente mitral; e) velocidad pico
de la onda de contracción auricular izquierda (A) en
m/s, tomando como referencia la máxima velocidad de
flujo en telediástole (tras la onda P del ECG); f) índice
E/A, como un índice de la relativa contribución de la
aurícula al llenado ventricular izquierdo, y g) tiempo
de relajación isovolumétrica (TRIV), medido desde el
chasquido de cierre aórtico, detectado por Doppler,
hasta el inicio de la onda E del flujo mitral.

La exploración fue realizada por un mismo evalua-
dor en todos los casos y la variabilidad intraobservador
se determinó con la realización en 10 pacientes de dos
registros en el transcurso de una hora, siendo los coefi-
cientes de variación intraobservador menores del 9%
en todos los parámetros medidos; además, se prome-
diaron las mediaciones obtenidas en 3 latidos consecu-
tivos y se utilizó más de un índice para la definición de
DDVI.

Se consideró que un paciente presentaba DDVI
cuando estuvieron presentes las siguientes condicio-
nes: índice E/A inferior a 1, TD superior a 130 ms y
TRIV mayor de 100 ms.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó utilizando el pro-
grama EPI-INFO versión 6.0 y el programa SPSS ver-
sión 7.5 para Windows. Las variables continuas se ex-
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presaron como media ± desviación estándar y las va-
riables cualitativas en valores absolutos y porcentaje.
Para estudiar la asociación entre dos variables de ca-
rácter cualitativo se procedió al cálculo de la χ2, mien-
tras que para la asociación entre dos variables cuanti-
tativas, en función de otra cualidad, se utilizó el
análisis de la t de Student o la U de Mann-Whitney, en
aquellos casos en los que no se pudo asumir la norma-
lidad de la distribución de los datos. Como medida de
asociación se empleó la odds ratio (OR) y su corres-
pondiente intervalo de confianza (IC) del 95%. Se rea-
lizó un análisis de regresión logística múltiple para co-
nocer las variables que influían con más fuerza en la
presencia de DDVI en el total de personas estudiadas,
controles y diabéticos, tomando como variable depen-
diente la existencia o no de DDVI, y como variables
independientes aquellas que en el análisis univariante
habían tenido una diferencia estadísticamente signifi-
cativa (glucemia, HbA1c, colesterol total, colesterol
HDL y colesterol LDL), incluyéndose en el análisis la
existencia o no de diabetes.

Para conocer qué variables influían de forma inde-
pendiente en la presencia de DDVI se realizó un aná-
lisis de regresión logística múltiple exclusivamente en
los diabéticos, teniendo como variable dependiente la
presencia o ausencia de DDVI y como variables inde-
pendientes aquellas que en el análisis univariante ha-
bían tenido una diferencia estadísticamente significa-
tiva (edad, sexo, colesterol total, colesterol HDL,
colesterol LDL, triglicéridos y microalbuminuria).
Para la inclusión de las variables en el modelo se si-
guió el método paso a paso hacia delante. Se tomó el
valor de p < 0,05 como indicador de significación es-
tadística.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 35 diabéticos de los cua-
les 22 (62,9%) eran varones y 13 (37,1%) mujeres. La
media de edad era de 27,8 ± 7,5 años, con unos extre-
mos entre 18 y 40 años. El tiempo transcurrido desde
el diagnóstico de DM fue de 11,1 ± 7,1 años, con un
rango entre 3 y 34 años. En 15 (42,8%) pacientes ha-
bía antecedentes familiares de DM. La glucemia basal
tuvo una media de 198 ± 73 mg/dl y la HbA1c de 7,7
± 1,3%. El grupo control estaba formado por 54 vo-
luntarios sanos, 34 (63%) varones y 20 (37%) mujeres,
con una media de edad de 26,1 ± 4,1 años (rango, 22-
40 años). En la tabla 1 se comparan las características
demográficas y metabólicas entre el grupo de control y
el de diabéticos. No observamos predominio del sexo
entre los grupos: 34 (63%) varones en el grupo control
frente a 22 (62,9%) entre los diabéticos (OR = 1,0; IC
del 95% = 0,38-2,65%), encontrando, por definición,
diferencias en el metabolismo glucídico entre diabéti-
cos y controles. En la tabla 2 se recogen los paráme-
tros ecocardiográficos en estos grupos. Entre los dia-

béticos cumplieron criterios de DDVI 13 pacientes
(37,1%) y, además, otros 9 (25,7%) tenían un alarga-
miento patológico del TRIV. Por el contrario, en el
grupo control sólo 2 (3,7%) presentaban un alarga-
miento patológico del TRIV y ninguno DDVI (fig. 1).
En el estudio de regresión logística múltiple observa-
mos que las variables independientes asociadas a la
presencia de DDVI fueron la glucemia (p < 0,05; R =
–0,23; Exp [B] de 0,98 con IC del 95% = 0,97-0,99%),
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TABLA 1. Características generales y de laboratorio
del grupo control y de diabéticos

Control Diabéticos
(n = 54) (n = 35) p

Edad (años) 26,1 ± 4,1 27,8 ± 7,5 NS
Sexo masculino 34 (63%) 22 (62,9%) NS
PAS (mmHg) 111,6 ± 13,9 120 ± 10,7 NS
PAD (mmHg) 77 ± 8,2 77,1 ± 6,9 NS
FC (lat/min) 80 ± 16,6 83,5 ± 10,7 NS
Masa corporal (kg/m2) 25,1 ± 4,1 24,6 ± 2,4 NS
Glucemia (mg/dl) 87 ± 21 198 ± 73 < 0,005
HbA1c (%) 4,1 ± 0,4 7,7 ± 1,3 < 0,005
Colesterol total (mg/dl) 174 ± 36 201 ± 4 < 0,01
Colesterol HDL /mg/dl) 53 ± 11 38 ± 13 < 0,001
Colesterol LDL (mg/dl) 96 ± 16 124 ± 46 < 0,01
Triglicéridos (mg/dl) 102 ± 39 106 ± 47 NS
Creatinina (mg/dl) 0,9 ± 0,1 0,95 ± 0,27 NS

FC: frecuencia cardíaca; NS: no significativo; PAS: presión arterial sistólica;
PAD: presión arterial diastólica.

TABLA 2. Parámetros ecocardiográficos del grupo 
de diabéticos comparados con los del grupo control

Control Diabéticos
(n = 54) (n = 35) p

PP (mm) 90 ± 1,1 10,3 ± 1,4 < 0,05
TIV (mm) 10,7 ± 1,1 9,4 ± 1,3 < 0,01
DD (mm) 45 ± 11,7 46,5 ± 4,2 NS
DS (mm) 32 ± 12,8 32 ± 3,5 NS
MVI (g) 207 ± 128 188,5 ± 41,5 NS
IMVI (g/m2) 105 ± 64 91,5 ± 18,9 NS
FE (%) 65 ± 11,4 64,8 ± 6,2 NS
FA (%) 31,8 ± 14,1 28,8 ± 5,8 NS
E (cm/s) 0,95 ± 0,9 0,84 ± 0,1 NS
A (cm/s) 0,61 ± 0,5 0,74 ± 0,1 NS
E/A 1,5 ± 0,2 1,16 ± 0,3 < 0,01
THP (ms) 53,2 ± 16,4 50,6 ± 12,5 NS
TRIV (ms) 79,2 ± 11,7 104,9 ± 11,9 < 0,01
TD (ms) 133,3 ± 8,6 145,5 ±16 < 0,05
TA (ms) 78,4 ± 17,1 76,4 ± 26,3 NS

A: velocidad pico de la onda A; DD: diámetro diastólico del ventrículo izquier-
do; DS: diámetro sistólico del ventrículo izquierdo; E: velocidad pico de la
onda E; E/A: índice E/A; FA: fracción de acortamiento del ventrículo izquierdo;
FE: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IMVI: índice de la masa del
ventrículo izquierdo; MVI: masa del ventrículo izquierdo; NS: no significativo;
PP: pared posterior; TA: tiempo de llenado rápido; TD: tiempo de llenado len-
to; THP: tiempo de hemipresión; TIV: tabique interventricular; TRIV: tiempo de
relajación isovolumétrica.



la HbA1C (p < 0,05; R = –0,29; Exp [B]: 0,96 con un
IC del 95% = 0,89-0,99%) y el colesterol LDL (p <
0,05; R = –0,37; Exp [B]: 0,95 con un IC del 95% =
0,92-0,98%).

En la tabla 3 se exponen las características genera-
les de los dos subgrupos de diabéticos según presenta-
sen o no DDVI. Encontramos una mayor proporción
de varones (84,6%) en el subgrupo CONDDVI frente
al 50% del subgrupo SINDDVI (p < 0,01; OR = 5,2;
IC del 95% = 2,5-10,7%). Dentro del subgrupo
CONDDVI, 2 (15,3%) pacientes manifestaron antece-
dentes familiares de enfermedad cardíaca, 6 (46,1%)
de DM y 2 (15,3%) de HTA, y en el subgrupo
SINDDVI, 5 (22,7%), 9 (40,9%) y 7 (31,8%), respec-
tivamente. Los 2 pacientes que presentaron manifesta-
ciones clínicas de neuropatía periférica pertenecían al
subgrupo CONDDVI. En 3 (23%) pacientes del sub-
grupo CONDDVI se observó retinopatía proliferativa,
frente a sólo 1 (4,5%) en el subgrupo SINDDVI; en 3
pacientes de cada subgrupo se encontró retinopatía
proliferativa, lo que corresponde al 23% en el subgru-
po CONDDVI y el 13,6% en el subgrupo SINDDVI,
sin que existieran diferencias estadísticamente signifi-
cativas. Cuando examinamos los datos de laboratorio
entre los dos subgrupos de diabéticos observamos di-
ferencias tanto en el metabolismo de la glucosa como
en el lipídico, así como en la cantidad de microalbu-
minuria excretada en 24 h; estos hallazgos se reflejan
en la tabla 4. Se realizó un análisis de regresión logís-
tica múltiple en estos pacientes para conocer las va-
riables que se asociaban de forma independientes a la
presencia de DDVI; se tomó como variable depen-
diente la existencia o no de DDVI, y como variables
independientes todos aquellos parámetros que en el
análisis univariante habían tenido una diferencia esta-
dísticamente significativa: edad, sexo, colesterol total,
colesterol LDL, colesterol HDL, triglicéridos y mi-
croalbuminuria en orina de 24 h. Sólo los triglicéridos
mantuvieron la significación estadística (R = 0,27;
Exp [B] de 1,21 con un IC del 95% = 1,01-1,50%),
con p < 0,05.

DISCUSIÓN

La DM incide sobre el corazón produciendo dos ti-
pos de complicaciones: la aterosclerosis coronaria26 y
la EMCD10. La DDVI se considera una fase precoz 
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Fig. 1. Distribución de frecuencia de los hallazgos ecocardiográficos
de la función diastólica del ventrículo izquierdo encontrados en el gru-
po de diabéticos y control. DDVI: disfunción diastólica del ventrículo
izquierdo; TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica.

TABLA 4. Características bioquímicas 
de los diabéticos CONDDVI y SINDDVI

CONDDVI SINDDVI
(n = 13) (n = 22) p

Glucemia (mg/dl) 251 ± 106 184 ± 68 < 0,05
HbA1c (%) 8,4 ± 0,7 7,5 ± 1,4 < 0,05
Colesterol total (mg/dl) 226 ± 45 176 ± 34 < 0,001
Colesterol LDL (mg/dl) 150 ± 43 99 ± 33 < 0,01
Colesterol HDL (mg/dl) 48 ± 9 58 ± 12 < 0,05
Triglicéridos (mg/dl) 137 ± 41 75 ± 29,8 < 0,001
Creatinina (mg/dl) 1,0 ± 0,1 0,9 ± 0,4 NS
Aclaramiento de creatinina 

(ml/min) 107 ± 22 126 ± 29 NS
Microalbuminuria (mg/24 h) 136 ± 32 38 ± 21 < 0,01

NS: no significativo; CONDDVI: subgrupo de diabéticos con disfunción diastó-
lica del ventrículo izquierdo; SINDDVI: subgrupo de diabéticos sin disfunción
diastólica del ventrículo izquierdo.

TABLA 3. Características generales de los subgrupos de diabéticos CONDDVI y SINDDVI

CONDDVI SINDDVI
(n = 13) (n = 22) p

Edad (años) 33 ± 5,7 24,7 ± 6,8 < 0,01
Sexo (varones) 11 (84,6%) 11 (50%) < 0,01

(OR = 5,2; IC del 95% = 2,5-10,7)
Tiempo diagnóstico (años) 13,8 ± 7,3 9,5 ± 6,5 NS
Masa corporal (kg/m2) 24,5 ± 2,2 24,8 ± 2,6 NS
PAS (mmHg) 123,4 ± 12,4 117 ± 8,9 NS
PAD (mmHg) 78,8 ± 7,6 75,4 ± 6,6 NS
FC (lat/min) 86 ± 12 81 ± 10 NS
Insulina total (U/día) 42,6 ± 11,7 48,2 ± 20,5 NS

FC: frecuencia cardíaca; NS: no significativo; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; CONDDVI: subgrupo de diabéticos con disfunción dias-
tólica del ventrículo izquierdo; SINDDVI: subgrupo de diabéticos sin disfunción diastólica del ventrículo izquierdo.



de la EMCD14, encontrándose en diabéticos sin sinto-
matología cardiovascular con una frecuencia que osci-
la entre el 18% de Uusitupa et al27 y el 69% de Paillole
et al28; esta amplia diferencia posiblemente se deba a
las desiguales selecciones de pacientes, técnicas de ex-
ploración y definiciones de DDVI. En nuestra serie, el
porcentaje de diabéticos con DDVI fue del 37%, simi-
lar al obtenido por otros autores14,16, y en ninguno de
los controles encontramos DDVI; a pesar de ello, en el
análisis multivariante, el hecho de ser diabético no
constituyó un factor de riesgo per separa el desarrollo
de DDVI, pero sí lo fue un mal control del metabolis-
mo de la glucosa, tanto a corto como a medio plazo.
Esta discordancia se podría atribuir en parte a que sea
el grado de hiperglucemia el que desempeñe un papel
en la patogenia de la alteración miocárdica, más que la
diabetes en sí.

En nuestro estudio es destacable que la cuarta parte
de los diabéticos tuvieran exclusivamente un alarga-
miento del TRIV, por sólo el 3,7% del grupo control.
Es bien sabido que en este período de relajación del
miocardio se produce un importante consumo energé-
tico, por lo que alteraciones en la utilización de gluco-
sa por el miocito, como sucede en la diabetes, pueden
alterar de forma precoz este parámetro. Si tenemos en
cuenta que el TRIV es muy sensible en la detección de
DDVI y que puede ser una fase inicial en la alteración
el llenado ventricular29, se podría suponer que estos
pacientes desarrollarían en fase posteriores una DDVI,
posibilidad que se confirmará o no con un seguimiento
ecocardiográfico.

Al igual que otros autores30-32, encontramos que los
diabéticos CONDDVI tenían una edad superior a 
los del subgrupo SINDDVI. Aunque es conocido que
la función diastólica sufre un deterioro fisiológico con
la edad33, en nuestro estudio parece poco probable que
ésta sea la causa del deterioro en el llenado diastólico,
dada la relativa juventud de los pacientes y los resulta-
dos claramente patológicos que presentaban.

Con respecto al sexo, hemos observado un mayor
porcentaje de varones en el subgrupo CONDDVI, lo
que coincide con los hallazgos de otras series34,35; es-
tos datos podrían hacer suponer que el sexo masculino
es un factor predisponente para el desarrollo de DDVI.
En este sentido, Airaksinen et al estudiaron la función
diastólica en un grupo de mujeres diabéticas menores
de 40 años, encontrando que también en el sexo feme-
nino es altamente frecuente la DDVI36.

En contraste con varios estudios37-39, no encontra-
mos asociación entre la presencia de DDVI y el tiem-
po de evolución de la DM, lo que es compartido por
otros autores20,40.

En la patogenia de la EMCD se han implicado di-
ferentes factores responsables de las anomalías que
aparecen en el miocardio, ocupando en el momento
actual un papel relevante la microcirculación corona-
ria, tanto por alteraciones estructurales, principal-

mente el engrosamiento de la pared vascular41, como
por disfunción del endotelio vascular42. En diversas
series, el deterioro de la función miocárdica se ha
asociado a complicaciones microvasculares, sobre
todo retinianas y renales43,44, apuntando una base
etiológica común que afectase simultáneamente a la
microcirculación de diferentes órganos. Así, Gugliel-
mi et al realizaron un estudio en un grupo de jóvenes
diabéticos y hallaron en los que presentaban DDVI y
microalbuminuria de manera simultánea, unas cifras
de presión arterial diastólica, que, aun dentro de la
normalidad, eran más elevadas que en aquellos que
no presentaban ambas alteraciones. Esta asociación
podría hacer suponer la existencia de un vínculo co-
mún entre DDVI y microalbuminuria, que posible-
mente estuviese relacionado con un aumento del tono
vascular45.

Los resultados obtenidos en el presente estudio
apuntan en este sentido, al encontrar una mayor
presencia de microalbuminuria en el subgrupo
CONDDVI. La explicación patogénica de esta
posible relación podría proceder de las observa-
ciones de Shimomura y Spiro, quienes en diabéti-
cos con DDVI y microalbuminuria encontraron
una reducción del proteoglicano-heparan-sulfato
tanto en la membrana basal glomerular como en
la microvasculatura miocárdica46.

La hiperglucemia mantenida es uno de los factores
que clásicamente se han implicado en la patogenia de
la EMCD, al conllevar una glucación no enzimática 
de las proteínas en el miocardio con entrecruzamien-
to de las fibras de colágeno y aumento de éste en su
intersticio47. En nuestro estudio encontramos relación
entre un mal control glucémico, tanto a corto como a
medio plazo, y la presencia de DDVI, lo que coincide
con las observaciones de Sanderson et al13, aunque no
con la de otros autores48,49.

La observación en nuestro estudio de unas concen-
traciones de lípidos plasmáticos más elevadas en el
subgrupo CONDDVI es compartida por Airaksinen et
al36. La implicación de los lípidos plasmáticos, y más
concretamente de los triglicéridos, en la patogenia de
la EMCD viene avalada por los resultados de dos estu-
dios epidemiológicos: Framingahm y WHO, que en-
cuentran en los triglicéridos un importante factor de
riesgo cardiovascular1,50. Apoyan esta implicación los
hallazgos anatomopatológicos del miocardio de estos
pacientes, que pone de manifiesto depósitos lipídicos
en el miocito12,51, consecuencia de una mala utilización
de la glucosa en la célula miocárdica, que precisa de la
obtención de energía a partir de la oxidación de los
ácidos grasos. Como resultado, se produce un exceso
de triglicéridos que, además de depositarse en el mio-
cito, activa la proteincinasa C, que fosforiliza las pro-
teínas de los canales del calcio del retículo sarcoplás-
mico y altera su homeostasis y, con ello, la función del
miocardio52.
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Limitaciones del estudio

No podemos descartar en nuestro estudio la posibili-
dad de la existencia subclínica de una enfermedad ate-
rosclerótica de las arterias coronarias, aunque la relati-
va juventud de los pacientes, la negatividad de la
historia clínica, la normalidad del ECG y la ausencia
de zonas de discinesia ventricular hacen poco probable
esta posibilidad. La realización de otras exploraciones,
como prueba de esfuerzo, ventriculografía isotópica y,
más aún, el estudio hemodinámico, podría haber ayu-
dado en este sentido.

En conclusión, el deterioro de la función diastólica
del ventrículo izquierdo es una alteración frecuente en-
tre los jóvenes con diabetes mellitus tipo 1 sin eviden-
cia de enfermedad cardiovascular. De los resultados
obtenidos en nuestro estudio podemos concluir que los
diabéticos jóvenes varones de mayor edad, con con-
centraciones lipídicas más elevadas y presencia de mi-
croalbuminuria, pueden corresponder a un grupo de
diabéticos con mayor probabilidad de presentar una
DDVI, que en ausencia de otra enfermedad cardiovas-
cular puede ser la fase silente o precoz de una EMCD.
Creemos que sería interesante realizar un estudio eco-
cardiográfico a los diabéticos jóvenes con estos facto-
res, con la finalidad de detectar la posible presencia de
DDVI, que podría ser el marcador precoz de la exis-
tencia de una cardiopatía isquémica silente o de una
EMCD. Por otro lado, se precisan estudios longitudi-
nales para valorar el significado clínico de la DDVI en
los diabéticos y evaluar el papel que desempeñan los
diferentes factores implicados en su patogenia. Así
mismo, sería pertinente la realización de ensayos clíni-
cos encaminados a conocer si la corrección de los lípi-
dos plasmáticos o de la microalbuminuria conlleva una
mejoría en el llenado diastólico de estos enfermos.
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