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INTRODUCCION:

Las lesiones vasculares del diabético latente o sea del portador de herencia
diabética, en quien no son manifiestas las alteraciones en el metabolismo de
los carbohidratos, demostrables por hiperglucemia o curva de tolerancia a la
glucosa anormal, son objeto de amplia y detallada investigacién actualmente (4).
Dentro del concepto moderno de diabetes mellitus se considera a [a microan-
giopatia diabética como Ja lesion vascular caracteristica y primaria de la diabetes

mellitus; de inicio precoz, de caricter hereditario y de evolucién progresiva
(4-6-10).

Nosotros creemos que la microangiopatia es capaz, al igual que lo hace
en el rindn, en el ojo y en los capilares de las extremidades, de é:roducir dafio
miocirdico y manifestarse clinica y electrocardiogrificamente por datos de insu-
ficiencia coronaria, que hemos observado en individuos jévenes de 21 afos a
34 afios, época en la que no es frecuente en nuestro ambiente la ateroesclerosis
coronaria. En ellos ademas se excluyeron otras posibles etiologias de insuficien-
cia coronaria y todos tienen el antecedente comin de diabetes mellitus familiar.
El motivo de esta presentacion es sefialar la microangiopatia, caracteristica del
diabético latente, como la posible responsable del cuadro clinico y electrocar-
diogrifico de insuficiencia coronaria de estos pacientes. Como contraprueba se
estudiaron 100 casos de las mismas edades, sin antecedentes familiares de diabetes
mellitus, a quienes se les practicé electrocardiograma como medio rutinario de
estudio clinico.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 10 pacientes, entre 21 y 34 afios de edad, 6 del sexo
masculino y cuatro del sexo femenino, 9 de raza blanca y uno de raza negra,
todos con antecedentes familiares de diabetes mellitus, que asistieron a la
Consulta Externa de la Unidad de Cardiologia del Hospital Central del Seguro
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Social. A cada uno de ellos se les practicé: historia clinica, electrocardiograma,
quimica sanguinea (colesterol total, urea nitrgeno, proteinas totales y fraccio-
nadas, creatinina), orina y curva de tolerancia oral a la glucosa, con y sin
esteroides. A seis de ellos se les realizo toxoplasmina y estudio por enfermedad
de Chagas. Ademis se reunieron los datos de 100 personas de ambos sexos,
entre 21 y 34 afios de edad; 61 del sexo masculino y 39 del sexo femenino,
94 de raza blanca y 6 de raza negra, que consultaron por diferentes motivos,
todos sin antecedentes familiares de diabetes mellitus y con cifras normales de
presién arterial,

RESULTADOS:

En el cuadro 1 se presentan los parimetros estudiados. Llama la atencién
que el sintoma fundamental por el que consultaron los pacientes fue angor
pectoris que mejoré con la administracién de nitritos. Nétese que todos tienen
cifras diastélicas de presién arterial menores de 90 mm. Hg. Aquellos casos
en que el electrocardiograma sugeria padecimiento primario del miocardio, se
estudiaron por toxoplasmosis y Chagas. Obsérvese que dos de los pacientes
tuvieron infarto del miocardio clinico y electrocardiogrifico y en el primero de
ellos fue corroborado por datos bioquimicos como la elevacién de la transa-
minasa oxalacética de 58 a 102 U., la pirdvica de 46 a 80 y la deshidrogenasa
lictica de 720 U. a 1030 U., del primero al segundo dia del cuadro clinico,
asi como la elevacién de la eritrosedimentacién entre 18 y 32 mm.

Sefialamos el hecho para nosotros fundamental de la herencia de diabetes
mellitus en todos los casos; en la mayoria de ellos en el padre o la madre,
Dos pacientes del sexo femenino presentaron sindrome electrocardiogrifico de
preactivacién ventricular o de Wolff Parkinson White tipo B. Dos de los
sujetos estudiados eran obesos, ambos con antecedentes familiares de obesidad.
Al caso nimero 9 se le hizo un estudio radiogrifico investigando hernia dia-
fragmitica que dio resultado negativo. El fondo de ojo fue normal en todos
los casos, lo mismo que las pruebas bioquimicas rutinarias de funcién renal,
como los eximenes de orina.

En el cuadro 2 se observa que la curva de tolerancia oral a la glucosa,
con y sin esteroides, dio resultado anormal en los casos 1 y 4 y sospechosa
en los casos 2, 3 y 5. Las cifras de colesterol en sangre estuvieron dentro de
limites normales en cinco casos y por arriba de este limite en los otros cinco.
Al caso nimero 6, que tuvo curva de tolerancia a la glucosa de tipo plano, se
le estudié su funcién suprarrenal, a pesar de que clinicamente no tuvo datos
de insuficiencia suprarrenal, ni tampoco de mala absorcién intestinal. Los resul-
tados fueron los siguientes: 17 hidroxicorticoides 8.4 mg. y 17 oxiesteroides
8.7 mg. en orina de 24 horas y prueba de Thorn, con una cuenta de eosinéfilos
de 200/mm3 basal y de 80/mm3 después de la administracién de 40 U. de
ACTH. Todos estos resultados prueban una funcién suprarrenal normal.

En los 100 pacientes estudiados como testigos, sin antecedentes fami-
liares de diabetes mellitus y de las mismas edades, no se encontraron datos
clinicos, radiolégicos ni electrocardiogrificos de cardiopatia coronaria.



249

VANEGAS, MORA: INSUFICIENCIA CORONARIA EN PACIENTES DIABETICOS

YsowI 450 [ £
N.‘Q\ Qm.__v\ I¥NEONY ¥
TENYON : N
LFUVIAIININTA STTOL
~SYSYNLXT “THRILNT O2Y vare| vest
- ¥ ¥ 0010NTLX7 WoLess |#9/02/ N N N N s N |ooeow | sravi| oel 4l gy
ERHOI¥IINI E/T £OT TO -FITN | -r2IN oLErINI | Thard
OIOYYIOIN THT OLIVING
TIFFRIFT 0I/OFFPII Y POS | rans:d | omviien
09978 L1470 #OD LA
VisobLkadih SWITHI0 Sy |EEOE! N N N » r N | S¥otdig | orankr | pE | W | g
~PIAIINLNIA SITOLEISPNLILS yoray | darw
‘& odlL Al | vk ri2rrig
FLINS NOSNINEVS o7 TOM Q.o\ o ~PIIN |- IN o N i ¥ N N -wvoravg | THOYH | LS| 1| @
i e : =
‘g odid AL | AL
o8foar N N N VLS XONVS
FAIHA NOSNINNYS 154700 \ =¥IIN |-FIIN o o ¥ reErind s ] ot Il I
YA Z¥T OFU¥S I TR¥ATIINAT oNgiLYd
31¥iIFIF VHOL NNIY F OC $1¥04230
F¥2 ornbore “oo¥Iinlx/ .w&\ oL N & & & ¥ L i Yoosnr MM_M“\ o A
OITIINLNEA VIO WLY TSN
WICHVIOGNT - BAS SOXXENAST |\ FYYTIVH
EIONFYD
NOIEXT VLTI A VN (gofaprt N N ~ 4 ¥ N § |zavansio | ¥HIGS | PE| H| 5
-~ 72854 No> “ oowEIndEI
OINIFLNIA ViAOYLHISIIY il RLLLLS
rrariry pievrier T A—
~ens Viwza 8K * F 00rss |oriagy| N N N ~ N 4 N | siwoirse LAEAN4
ONITHIC YNVY 30 OF0O0NG yosnr 014
~0LTTIWOI WNIY
ornborg " SIyrInIEAY rad | YA FiaoLIry
SKIIGHVIOIN SINOISTT acfos/ roan |vsan| W » & ol o & soony | THVH | PE| S| €
FION I ¥FS -0 WININOS) 010X O
7 NOISTT N0 yOr¥ TN uﬁ\h.!__ p I N ¥ ¢ K oW TLYS | 9z wlez
OXzi50d YYD QLIVIN/ oL¥¥VINI | OFL
“TRVILFT Ol part | vz
~Br3ied -§N5 OIF¥NOXOD O3 Si¥oL23d
=HX LIS TT T oaxIindEy QN\ oér HEIH (PN # ¥ L4 # L4 N Joork | /2 ni?
QIRIWLNIA ¥ ILONLUTIIN IR
si0108 CEA
Vi risoarsoRiorl N | srd UNSHe|  Of0 Xr¥os YINIPINKS | -T4 53 | 3TdMIS| ritaswol | sTivie| o 710¥
YL \resokd| -ww2 [OXoL | 0ONOS | v 31s | WNINO | W2INmd | B0 | BUs oArioN |-227snr| 7 r£|2
ACRER FsN VT78VL



250 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

TABLA WN2Z ccss
CURVAS DE TOLERANC/IA ORAL A LA COLESTEROLEMIA
el ucos4d 2 CON ¥ S/IN £ESTEROC/IDES mg e
o’ 30’ g0’ g0’ 120’
c4aso [/ JIN &6 /20 /50 /40 "HE (N) 272
coN 1t/ /40 247 200 200 (A)
SN 92 /o /30 146 e (§)
A50 2 208
s coN /102 160 170 /55 "7 (S5)
CAS0 3 SN 94 100 88 &5 s (5) /98
CoN 98 /06 74 /00 102 (W)
cds0 4 v/¥ 80 03 97 88 &8 (W) 269
coN 2 /90 45 208 185 (A)
SIN 105 /20 /25 120 /36 (S)
c.
A0:E co¥ 98 /02 /"5 128 178 (W) 239
S/IN 84 57 75 75 75 (5)
&8
€450 6 coN 80 104 94 53 9 (n) i
cdso 7 SIN &8 /102 /23 7 9z (n) 186
CON /02 /20 /32 12/ /03 (W)
CASO & SN /108 V- ¥4 /36 /08 (W) 269
con 94 104 /06 124 109 (W)
SIN 94 12z iz 100 100 (W)
CAS0 9 273
coxy soz 130 /47 "7 ve r3)
JIN Joz2 /130 /46 /20 104 (W)
cdse /o 183
coN /00 /46 /60 " "o (s)
N NORMAL
5 S0SPECHOSA
A ANORMAL
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DISCUSION:

Presentamos un grupo de pacientes con manifestaciones clinicas y electro-
cardiograficas de insuficiencia coronaria en quienes destacan los siguientes hechos:

1.—Tienen una edad (21 a 34 afios) en que de acuerdo a la opinién mis
generalizada, el hombre no padece con frecuencia ateroesclerosis.

2—No presentan evidencia de arterio o ateroesclerosis en ningin otro
territorio vascular,

3.—No padecen hipercolesterolemia importante.
4—Ninguno presenta hipertensién arterial; y
5.—Todos tienen el antecedente familiar de diabetes mellitus.

Lo anterior nos ha hecho considerar la posibilidad de que la insuficiencia
coronaria en estos casos sea causada por microangiopatia diabética. El ante-
cedente familiar de diabetes mellitus en el padre o la madre en 7 de ellos y en
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otros familiares en los tres restantes, nos permite sospechar que todos los pa-
cientes son diabéticos latentes (6). Esta aseveracién se refuerza ante el hecho
de que 2 de ellos tienen curva de tolerancia anormal, con o sin esteroides y
3 de tipo sospechoso, lo cual los clasifica como diabéticos quimicos, clinicamente
asintomadticos,

E] hallazgo comin en los diabéticos latentes y en los quimicos clinica-
mente asintoméiticos, es la presencia de la microangiopatia que constituye la
primera manifestacién de la enfermedad. En nuestros casos la demostracién de
la microangiopatia en biopsias de encfa, l6bulo de la oreja o rifibn, es el
tinico dato que nos falta para catalogar definitivamente a estos pacientes como
diabéticos latentes. En todos ellos, sin otra patologia demostrable se encuentran
datos definitivos de insuficiencia coronaria, que mejordé con la administracién
de nitritos y que fue comprobada electrocardiogrificamente.

El concepto médico mundial define a la diabetes mellitus como una
enfermedad genética hereditaria (1-2-4-6-9-10-14-15) en la que la microangio-
atfa se caracteriza histoldgicamente por el engrosamiento de la membrana

de los vasos de efio calibre debido al depésito de mucopolisaciridos,
lo que Preccde a las alteraciones en el metabolismo de los carbohicﬁoatos, grasas
¥y proteinas.

La causa fisiopatolégica de la microangiopatia se discute aGn y tres teorias
son las més aceptadas: a) que la anomalia metabélica congénita, con la subsi-
guiente deficiencia de insulina activa disponible, sea la causa de la angiopatia;
b) el trastorno metabdlico y la tendencia a la enfermedad vascular son here-
dadas como caracteres genotipicos distintos, tratindose asi de dos procesos que
cursan independientemente; y c) que se hereda una cierta tara responsable de
la alteracién metablica y de la enfermedad vascular. Asi la asociacién de obe-
sidad, hiperlipemia, bipetglicemia e hipertensién es frecuente, como si todo el
complejo respondiera a alteraciones metabélicas genéticas, muy relacionadas
entre si.

Por otra parte, es reconocida la arterioesclerosis precoz del diabético
aunque no hay acuerdo en su mecanismo de produccién. Para unos es mani-
festacién del defecto genético y para otros es el resultado de la hiperglicemia
o hiperlipemia. Lo mis probable es que todos tengan participacién. Es inte-
resante recordar al respecto que el 529 de los pacientes con infarto del mio-
cardio tienen curva de tolerancia a la glucosa anormal (1-7). Ademis, el 20%
de los casos con infarto del miocardio en fase aguda, presentan hiperglucemia
y glucosuria.

Antes se creia que era manifestacibn del accidente vascular, ahora se
afirma que en realidad éstos son diabéticos latentes y que debido al estres del
infarto el paciente pasa a la fase de manifestaciones bioquimicas de su enfer-
medad (2-3).

Por otra parte, en el diabético conocido es mis frecuente el infarto
del miocardio y es su principal causa de muerte; asi como la formacién de
aneurismas ventriculares y las rupturas del miocardio, que se atribuyen a debi-
litamiento de la pared por obstruccién de las ramas intramurales finas de las
coronarias, que son las que realizan la circulacién colateral (10).
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También se conoce que el diabético hace mis frecuentemente infarto de
miocardio silencioso, en cuanto a dolor coronario; esto se explica por neuropatia
miocardica (13).

Creemos que al igual que sucede en el rifion, la retina, la encia, el
l6bulo de la oreja y la placenta de pacientes diabéticos latentes, la microangio-
patia puede atacar al miocardio, apoyados en las hipétesis de Sowton (12) y
Vallance Owen (15) de que el factor genético productor de la diabetes mellitus
produce primero, como sefialamos anteriormente, la microangiopatia, luego mi-
nimos desequilibrios hidrocarbonados acompanados de cambios en los lipidos,
todo lo cual precipita o acelera las lesiones vasculares.

La revision de la literatura a nuestro alcance nos revelé el hecho de
que los diferentes autores enfocan el problema de la ateroesclerosis coronaria
en diabéticos de mds de 40 afios, lo que le resta valor a sus apreciaciones pues
es la edad, como promedio, en que empieza a desarrollarse con mayor intensidad
la ateroesclerosis propia del envejecimiento. De su lectura queda la impresién
de que se sospecha el problema de la coronariopatia en personas jévenes pre-
diabéticas, pero no logramos encontrar ningin trabajo encaminado a estudiarlo.
El interés de esta presentacion estriba pues, principalmente en el hecho de
sefialar la insuficiencia coronaria precoz en familiares de diabéticos. La presencia
de cuatro mujeres en nuestros casos apoya aln més nuestros puntos de vista.
Conocido es que la mujer en edad sexual activa no es portadora de ateroescle-
rosis coronaria, pensindose que las hormonas sexuales femeninas la protegen,
en tanto que si es hipertensa o diabética su ateroesclerosis se acerca a la fre-
cuencia con que se presenta en el sexo masculino. Dos de ellas consultaron
por angor y una tenia un bloqueo completo de rama izquierda, tan avanzado
como lo vemos en las cardiopatias coronarias muy severas.

Los dos casos con infarto del miocardio no tenian antecedentes de
coronariopatia en sus familiares y uno de ellos tenfa antecedente familiar de
diabetes mellitus en sus dos padres, como si el caricter genético determinante
de la angiopatia coronaria fuera de un poder mayor de penetracién. En uno
de ellos, el infarto estuvo corroborado ademis por elevacibn de las transami-
nasas y de la deshidrogenasa lictica. Concluyente es el hecho de que en 100
pacientes testigos de las mismas edades, sin antecedentes familiares de la enfer-
medad, no hubo manifestaciones electrocardiogrificas ni clinicas de insuficiencia
coronaria.

A los pacientes con sindrome de Wolff Parkinson White o de pre-
activacién ventricular no los consideramos portadores de coronariopatia. Se
incluyeron en este estudio por la coincidencia de este sindrome electrocardio-
grifico con el antecedente de diabetes mellitus familiar, pero sin encontrat
explicacién a esto en la literatura médica a nuestro alcance. En el futuro
buscaremos con mayor intencién antecedentes diabéticos en este sindrome para
darle mayor valor estadistico al dato seialado.

Ninguno de los casos relatados presentaron cardiomegalia y menos
insuficiencia cardiaca; sin embargo, para darle mayor validez a la presentacién,
seis de ellos fueron estudiados por toxoplasmosis y enfermedad de Chagas para
descartar otro tipo de miocardiopatias cFu: no son raras en nuestro medio y
que sabemos son capaces de producir los hallazgos electrocardiogrificos aqui
relatados. Ninguno de ellos tiene tampoco antecedente de etilismo.
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Dijimos que ninguno de nuestros pacientes eran hipertenso. Sin embargo,
este sindrome es un acompaiante frecuente de la diabetes mellitus manifiesta:
de acuerdo con los estudios de Blumenthal (2) el 65% de los pacientes por
él estudiados eran hipertensos a los 50 afios, encontrando en el miocardio de
116 fallecidos lesiones hemodindmicas en las ramas coronarias intramurales.
Priscilla White (14) encontré que el 40% de los diabéticos juveniles tienen
tendencia a la hipertensién arterial. Es conocido el hecho de que la hiper-
tensién arterial es el dltimo factor que se instala en el paciente diabético y
posiblemente sea €l que termina de agravar la ateroesclerosis precoz que los
caracteriza.

También se ha sefialado como caracteristica de los diabéticos latentes
el aumento de los titulos circulantes de anticuerpos anti-insulina. Vallance Owen
(15) encontré que 19 de 26 pacientes con infarto reciente del miocardio tenian
titulos de anticuerpos anti-insulina significativamente elevados, sin ser diabéticos.
Quizi se agregue a los factores sefialados anteriormente la deficiente actividad
de la insulina en los diabéticos latentes que puede favorecer la aterogénesis,
al alterar el metabolismo de la pared vascular (15).

Uno de los casos tuvo curva de tolerancia a la glucosa de tipo plano,
tal como se observa en la insuficiencia suprarrenal crénica, en el sindrome de
mala absorcién intestinal y en el hipotiroidismo. Sin embargo, no tenia nin-
guna manifestacién clinica de estos gos Gltimos padecimientos y el estudio de
su funcién suprarrenal fue normal.

Dos de los casos padecian de obesidad, con antecedentes familiares
positivos para esta enfermedad. Uno de ellos tuvo curva de tolerancia oral a
la glucosa sospechosa. A este respecto sefialamos que la obesidad se ha rela-
cionado genéticamente con la diabetes mellitus, como un defecto enzimitico
con caracteristicas metabdlicas comunes, lo que ayudaria a explicar la mayor
frecuencia de diabetes mellitus entre los obesos y el papel francamente predis-
ponente de la obesidad para el establecimiento del trastorno metabdlico (11-
14). Es también reconocido el hecho de la mayor frecuencia de aterogénesis
y padecimientos coronarios cardiacos entre los obesos. Para algunos autores la
diabetes latente se hace manifiesta al volverse el individuo obeso. Asi vemos
que la mujer, después de la menopausia, con frecuencia adquiere cierto grado
de obesidad, la que predispone a la presentacion del caricter diabético y juntas
explican la mayor frecuencia en esas edades de arterioesclerosis coronaria,

RESUMEN

1)) Se presentan 10 casos, 4 mujeres y 6 hombres, 9 de raza blanca
y 1 de raza negra, con edades entre 21 y 34 afios, con antecedentes familiares
diabéticos. De ellos, 8 tienen insuficiencia coronariz clinica y electrocardio-
grifica, Dos llegaron al infarto del miocardio. Dos mujeres no tienen insufi-
ciencia coronaria, pero si sindrome de preactivacién ventricular (Wolff parkinson
White tipo B).
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2) Se estudiaron como testigos 100 casos, 61 hombres y 39 mujeres
entre 21 y 34 afos de edad, sin antecedentes familiares de diabetes mellitus
y no se encontraron en ninguno de ellos datos clinicos ni electrocardiogrificos
de insuficiencia coronaria,

3) De los 10 casos, 5 son diabéticos latentes desde el punto de vista
bioquimico: 2 de ellos con curva anormal y 3 con curva sospechosa. Los
restantes 5 podrian considerarse diabéticos latentes por la herencia.

4) Consideramos que todo familiar de diabético con sintomatologia
sospechosa de coronariopatia, debe estudiarse desde el punto de vista cardio-
vascular y bioquimico para ayudar a explicar el gran grupo de miocardiopatias
de origen oscuro, que cada dia son mis frecuentes en nuestro medio.
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