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La diabetes ha dejado de ser una enter- 
medad del consultorio para transtormarse en 

un serio problema de Salud Pública. 

En el mundo entero la padecen más de 

300 millones de individuos. Ocupaba en 19ü0, 

el 279 lugar como causa de mortalidad; en 
1965 la OMS (1) la ubica en el 69 lugar, y 

en 1977, la Comisión Nacional de Diabetes 
de EE. UU. en un informe al senado señala 
a la diabetes como la tercera causa de mor- 
talidad en ese país, después del cáncer y 

de las enfermedades cardiovasculares (2). 
Algunas otras cifras nos ayudarán a com- 

prender mejor la magnitud de este proble- 

ma. En nuestro país, un 2 % de la población 

sufre de diabetes y conoce su enfermedad. 
Se cafcura que otro 2 % la padece y desco- 

noce su existencia. 
En un estudio realizado por la Soc. Arg. 

de Diabetes (3), en 1968, se comprobó que 

en los hospitales municipales de la Capital 
Federal un 5,9 % de los internados eran dia- 

beticos; se exe/uían /os servicios de Pedia- 

tría y Obstetricia. Ese mismo estudio, repe- 
tido en 1976 (4), arrojó un 7 % de internados 

con diabetes; un 25 % de los mismos estaba 

internado por lesiones de los miembros in- 

teriores, que en muchas circunstancias deja 

una invalidez como secuela (amputación). 
Las internaciones de estos pacientes son 

generalmente más prolongadas que la de 

otros enfermos. En la clínica Joslin de Bos- 

ton el costa de la internadón de 447 pa- 

cientes superó en 1969 el millón de dólares, 

sin tener en cuenta honorarios médicos de 

atención (5). 

Dirección postal: Av. Belgrano 2975, Cap. Fed. 

Como causal de muerte de los propios 
diabéticos el coma acidótico, la gangrena y 

la TBK ocupaban el primer lugar hasta el 

advenimiento de la insulina en 1921. Desde 

entonces las lesiones cardiovasculares han 

pasado a ser la primera causa de muerte 
en estoS pacientes. Este cambio se debe a 

una serie de factores entre los que des- 
tacamos: 

1) EI uso de la insulina en el tratamiento 
de muchos diabéticos, con 10 que el coma 
ha dejado de ser una complicación de tanta 

frecuencia. 

2) EI uso de los antibióticos en el tra- 

tamiento de las infecciones de todo tipo. 
3) Las mejores condiciones de vida y la 

introducción de técnicas modernas en la 

asistencia de estos pacientes. [I promedio 
de vida de los diabéticos se aproxima, en 
"a actualidad, mucho al promedio de vida de 

la población NO DIABETICA. 

Este panorama general ha permitido que 

muchos diabéticos padezcan la enfermedad 
durante mucho tiempo, 10 que ha dado lugar 
a la aparición de las lIamadas complicacio- 

nes tardías en gran número de enfermos. 
De estas complicaciones tardías 0 crónicas, 
las lesiones vasculares tienen en la actua- 
lidad el triste privilegio de ser la primera 

causa de mortalidad en este tipo de pacien- 

tes, tanto en los adultos como en los tó- 

venes. 
EI diabético sufre de ,Iesiones vasculares 

de dos tipos diferentes, en prácticamente 
todo su organismo. 
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La primera, denominada microanglopatra, 

es 'caracteristica de ,los- diabéticos PERO NO 
ESPECIFICA, y puede hallarse en casi todos 

los órganos. Dos de ell0's, la retina y el ri- 

ñón, son los más frecuentemente afectados 
y s0'n ,Ia causa de la retinopatia y la nefro- 

patia. Esta última localización puede Hevar 
a la insuficiencia renal y es la primera causa 
de mortalidad en los 'diabéticos infantojuve- 

niles. 
La microangiopatia comprometEi los capi- 

lares, precapilares y vénulas. En ellos apa- 
rece un espesamiento de la membrana ba- 

sal del endotelio por un material PAS po- 

sitivo. 
EI epitelio puede desprenderse pero no 

obstruye nunca la luz del vaso. La patogenia 
de dicha microangiopatia y la naturaleza del 

materia! de la membrana basal engrosada 

permanece aún en discusión y también el 

papel que dicha vasculopatia tiene en las 

lesiones que produce en las visceras antes 
mencionadas, Quien quiera profundizar el te. 
ma, puede consultar excelentes trabajos 
(6-7-8) . 

La otra Iesión que padece el diabético, de 
laS! arterias de mayor calibre, la macroangio- 
patia, que no es más que la misma arterio- 
esclerosis que lesiona a la población no 

diabética. 

Los estudios histopatológicos efectuados 

tanto en diabéticos como en no diabéticos, 
han demostrado que la lesión histológica 

es idéntica en am bas poblaciones. EI área 
de las placas de ateroma. el número de las 

ulceraciones de las mismas, las trombosis 
y las calcificaciones, son exactamente igua- 
les (9). 

Lo que hace la diferencia es que en los 

diabéticos la arterioesclerosis es: 
a) más precoz 
b) más frecuente 
c) más grave. 
a) iMás Iprecoz: Aparece en edades más 

tempranas de la vida. Hay que tener en cuen. 
ta para ello que los facto res de riesgo de 

ateroesclerosis (dislipidemias, colesterol, hi. 

pertensión arterial, obesidad entre los más 
importantes) pueden presentarse en diabé- 

ticos jóvenes con muchos años de duraclón 
de la enfermedad, 10 que hace por ejemplo 
que un individuo de 45 años. con 15 años 

de enfermedad, pueda tener una lesión vas- 
cular en, una edad en que en la población 

NO DlABETICA no sea tan común su apa- 

rición. 
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b) Mãs frecuente: Los estudios clinicos 

y de autopsias de varlos centros (9-10) han 

demostrado fehacientemente la incidencia de 
la arterioesclerosis en la población diabética 
(11) Y Root y Bland, sobre un grupo ,de 350 

diabéticos y 3.400 no diabéticos, enci,lentran 

un&, diferencia altamente significativa' en fa- 

vor de Ios diabéticos (12), Clawson y Bell 

(9), encuentran que después de los 40 años 
el porcentaje de ,Iesiones arteriales era 19,5 

en hombres diabéticos, contra 10 % en hom. 

bres no diabéticos, y nuevamente Bell, sobre 
1381 diabéticos aut0'psiados, encuentra (e- 

sión arterial en 53 % de los diabétlcos c0'n- 

tra 29,2 por ciento en los no diabétlcos. 
Un hecho a destacar es que en to'dos es- 

tos estudios necrópscios y 105 que veremos 

que se encuentran en la cHnica el porcen- 

taje de mujeres diabéticas iguala al de los 

hombres, hecho que en la población no dia- 

bética se presenta en una mujer por cad a 

cinco varones. 
EI último autor citado (10) demuestra en 

su estudio sobre 1.381 diabéticos autopsia- 
dos que la macroangiopatía afecta funda- 

mentalmente las arterias de mediano calibre 

y en este orden de frecuencia: 
1) coronarlas 
2) miembros inferiores 
3) cerebrales. 
Bradley encuentra que los dlabéticos por 

él autopsiados, del 45 al 70 % tenian lesiones 

coronarias y en los no diabéticos la frecuen. 

cia era del 8 al 30 % (13). Por 10 que po- 

demos deducir de estas observaclones, las 

lesiones coronarias son muy frecuentes en 
los diabéticos. 

En los pacientes que padecen la forma 

insulino/independiente. generalmente adultos 

de más de 40 años de edad, esta localiza. 

ción coronaria ha demostrado ser la primera 

causa de mortalidad ~ntre ellos; Schliak 

(14), en un interesante estudio sobre 3.254 

autopsias de diabético$ encuentra que las 

lesiones cardiovasculares, primera causa de 

mortalidad. son responsables del 57 % de 

los decesos y que el infarto agudo de mio- 

cardio tiene el triste privilegio de ser la 

primera causa aisladamente. 23 % en los 

hombres y 21 % en las mujeres. 
Le siguen en orden de frecuencia. otras 

causas cardíacas con 14 %. cerebrovascula- 

res 11 %, etc. 
En estas formas clínicas de angina de 

pecho hay un hecho curioso aún no termi. 

nado de aclarar y es quelas muteres dfil- 
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béticas prãcticaniente igualan en frecuencia 
a los hombres. Esta circunstancia aparece 
con mucha más claridad en las mujeres tra- 
tadas con insulina. Enl los no diabéticos la 

proporción es de cinco hombres por una 
sola mujer en cuanto a lesiones coronarias 
se refiere, no importa la edad de los pacien- 

tes. No hay acuerdo acerca de la causa de 

mayor frecuencia entre las mujeres diabé- 

ticas comparadas con las no diabéticas; se 
tiende a imputarlo a un trastorno metabó- 
lico de la fibra miocárdica por falta de in- 

sulina. 
AI considerar el infarto agudo de miocar- 

dio se repite la misma situación con res- 
pecto a la frecuencia en mujeres diabéticas 

comparadas con hombres diabéticos y con 

mujeres no diabéticas (15). 
EI infarto agudo de miocardio en los dia- 

béticos es una afección con elevada morta- 
lidad iniclal y mal pronóstico alejado. Par- 

tamian (15), de laJoslin Clinic, establece 
una mortalidad def 41 % a los dos meses 
del infarto agudo de miocardio que sube 
al 79 % a los 5 años subsiguientes. Soler 
(16) relata eperiencias similares, sobre 285 

pacientes con lAM, los que fueron atendidos 

en Unidad Coronaria, tuvieron una mortali- 
dad del 38 % antes del mes y a los 12 me- 
ses la mortalidad lIega al 59 %. Hay algu- 

nas variantes en cuanto al tipo de trata- 
miento, la antigüedad de la diabetes y el 

sexo, pero fundamental mente estos auto res 

resaltan la gravedad del lAM en los diabé- 

ticos comparados con los no diabéticos. 
Según las estadísticas del grupo Bradley 

(13-17). al finalizar el primer año de vida 

después de un lAM, sólo sobreviven el 52 

por ciento de los diabéticos, en contra del 
85 % de los no diabéticos. 

Acerca de las características clínicas del 

lAM en los diabéticos, 10 que lIamó siempre 
la atención es la frecuencia elevada (30 a 

40 %) de pacientes que sufren el ataque 
cardíaco con síntomas atípicos 0 sin sufrir 
ef dolor clãsico. Como síntomas atípicos de- 
bemos destacar fos dolores del cuello 0 in- 

termaxilares, interescapulares y en los total- 

mente indoloros la presentación general men- 
te como insuficiencia cardíaca aguda, edema 
pulmonar agudo 0 cetoacidosis. Sofer (16), 
en un cuadro muy interesante, puntualiza 

este hecho. Sobre sus 285 casos, 67 % 

con dolor y 33 % atípicos e indoloros. Estos 

últimos no fueron internados en la Unidad 

Coronaria porque se presentaron con insu- 

ficiencia cardíaca, descompensación diabéti- 

ca grave, vómitos, colapsos 0 con accidente 

cerebro-vascular. AI internarlos en las salas 
generales por falla diagnóstica, al no presen- 
tar /os síntomas típicos de dolor, /a morta- 
lidad se elevó del 35 % en los lAM típicos. 
af 47 % en los atípicos 0 indoforos. 

Esta situación especial en los diabéticos 
de presentar lAM sin dolor con gran fre- 
cuencia ha sido motivo de muchas polémicas 

Figura N~ 1: Vista panorámica de una fibra nerviosa del miocardio, lAM indoloro paclente 
diabético. Leslones severas con interrupción del trayecto (estrellas) e hiperargentofilia - Tinción: 

Tricrómico y sales de Plata X 300 
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Figura N~ 2: Fibra nervlosa anormal, de paclente dlabético con lAM IOOoloro. 
Nòtese el aspecto de deformaclón en huso (estrellas) y gran sumento del espacio 

interfibrillar (flechas) . Trlcrómlco + sales de PlaIa X 1.000 

ace rea de la causa de la falta de dolor, pero 
de pocos estudios para determinarla. Va en 
1962 y en algunas publicaciones posteriores, 
Bradley (17-18) sugería que podría deberse 
a una lesión neurológica de las fibras ner- 

viosas que desde el miocardio transmitían 
los impulsos dolorosos. 

Otros trabajos sobre el tema incluyendo 

el conocido de Framinghan no hacen mucho 
hincapié sobre la causa de la falta de dolor, 

simplemente señalan el hecho (Soler (16)- 
Bradley (18), etc.), pem sin entrar a estuc 

diar la causa de la falta de dolor. 
Algunos autores la atribuyen a la hipoxia 

generalizada que impediría la transmisión 

dolorosa. Frente a la hipótesis de la pato- 

genia de la falta de dolor que surgía de 
la idea de Bradley (18), nuestro grupo de 
trabajo realizó un estudio (20) sobre las fi- 

bras nervi os as simpáticas y parasimpáticas 
del miocardio, que transmiten los impulsos 

dolorosos en un grupo de autopsias de dia- 

béticos con lAM indoloro. 
Comprobando que en los casos estudiados 

aparecían lesiones típicas (figs. nO 1-2-3) de 

neuropatía diabética visceral, similares alas 
halladas por nosotros en otros sectores del 

organismo en pacientes diabéticos (21-22). 
En el grupo de control de infartados con do- 

lor, no pudimos observar ningún tipo de 
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lesión (figs. n9 4 y 5) (20-23). Pudlmos en- 
tonces especular que la falta de dolor en 
los casos de pacientes diabéticos con lAM 
podría deberse a una lesión de las fibras 

nerviosas viscerales, por neuropatía diabéti- 

ca y concluíamos como consejo práctico, que 

en todo diabético que presente una insufi- 

cciencia cardiaca, 0 un edema agudo de pul- 

món 0 una cetoacidosis de origen oscuro, 
debería pensarse en un lAM sin dolor y 

tratar por los medios adecuados de descar- 

tar la posibilidad de un lAM, para poder 
tomar las medidas terapéuticas adecuadas 
y tratar de disminuir la mortalidad de estos 
pacientes (23). Como puede deducirse de 
10 anterior ya en estos casos, en los dia- 

béticos se asocian la macroangiopatía, cau- 
sal de la obstrucción coronaria y del infarto 
del miocardio y la neuropatía diabética, que 
al no conducir la "señal dolor" a los centros 

nerviosos, priva al paciente de uno de sus 

sistemas de "alarma", con los consiguientes 
perjuicios arriba mencionados, de fallo diag- 

nóstico y aumento de la mortalidad. 
AI margen de la falta de transmisión de 

los impulsos dolorosos, la misma neuropatia 
diabética visceral es responsable de la alte" 

ración de los reflejos cardíacos. Si bien este 
hecho ya había sido señalado en fas postri- 

merías del siglo pasado porEichorst en 1892, 
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Figura N! 3: Paciente diabético con lAM Indoloro. Graves leslones en las fibras 

nervlosas del miocardio. Engrosamiento de las mismas. Rigide~ y deformaci6n con 
hiper argentofllia (flechas). Aumento del espacio internbriIJar (estrellas) - Tri- 

cromico + sales de Plata X 1.000 

.,' 
Figura N! 4: Aspecto normal, fibra nervlosa mlocardio, diabético lAM con dolor 
(flechas). N6tese la avide~ por el colorante, la Integridad de las fibres y la densidad 
del número de ellas. - Espacio interfibrilar escaso - Compare con Fig. 1-2-3 . 

Tricromico + sales de Plata X 450 
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Figura N. 5: Aspecto normal de fibra nerviosa del miocardio diabético sin infarto. 
Nótese la dens/dad de fibril/as (estre/las), la avidez tintorial y el espaclo inter- 
fibrilar. Compárese con Fig. 1.2.3. - Tricromico + sales de Plata X 450. . EI 

asterisco señala la célula de Schwann 

es recién a partir de 1960 en que Sharpey- 
Schaffer llama la atención sobre este punto. 
Desde entonces y sabre todo en la lite. 
ratura inglesa han aparecido numerosos tra- 
bajos (24-27). La sintomatología más impor. 
tante se refiere a la lIamada hipotensión 

postural (28) que provoca mareos, desma- 
yos y hasta reacción sincopal, y a la falta 
de taquicardia compensadora al esfuer20 fr. 
sica del diabético. 

Además puede verse una "rigidez" en la 

frecuencia cardíaca frente a distintas situa- 

ciones (esfuerzos físicos, defecación, poner- 
se de pie, etc.). Actualmente se pueden diag- 
nosticar todas estas anomalías por medio 
de técnicas no invasoras como son el re- 
gistro Monitoreado de electrocardiograma en 
varias situaciones, la maniobra de Valsalva, 
el ejercicio 'isométrico, la immersión de ,Ia 

cara en agua helada y el uso de drogas inhi- 

bidoras 0 estimulantes, tanto del vago como 
del simpático (27-28). Algunos auto res han 
querido atribuir aesta situación neurovege. 
tativa cardíaca, algunos accidentes de paros 
cardiorespiratorios post-anestésico 0 a cas os 
de muerte súbita (27). 

En este punto conviene aclarar que a ve- 
ces se debe plantear en casos de hipoten- 

si6n postural franca sintomática, e! diagnós- 
tico diferencial entre la que provoéa la neu- 
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ropatía por falta del reflejo compensador 

con la que provoca la aplicación de insulina. 

No debe confundirse este efecto hipotensor 
de la insulina, que se cree debido a una 

acción sobre el volumen plasmático y el 

tonG venoso periférico (28) con la acción 

hipoglucemiante propia de la hormona. 

De cualquier manera las pruebas no inva- 

soras, desde la arritmia respiratoria 0 el reo 

gistro ECG de la respuesta a un ejercicio 

o a una maniobra de Valsalva pueden alertar 
al médico sobre esta situación de anoma- 
Has de los reflejos cardíacos en los diabé- 

ticos, hechos que desgraciadamente no están 

muy divulgados entre nosotros (28). 
AI margen de las alteraciones miocárdicas 

imputables a la macroangiopatía anterior- 

mente descriptas 0 alas alteraciones por 

neuropatía diabética, en los últimos años 

han aparecido descripciones de casos de 

insuficiencia cardíaca asociadas a cardiome- 

galia (29-19) sin lesiones coronarias. En las 

autopsias de estos pacientes no pudieron' 

demostrarse ni lesiones ateroescler6ticas de 

las coronarias, ni lesiones valvulares ni hi- 

pertensión arterial. 
Los estudios microscópicos demostraron 

que existe una cardiomiopatía en los escasos 
diabéticos estudiados, cuyos rasgos histopa- 
tolõgicos más destacables consistan en: 



,~ bsndas fibrosas difusas interfibrilares, hiper- 

trofia muscular y en los capilares intramu- 

rales de pequeño calibre, se veían lesiones 

de espesamiento de la membrana basal de- 
bido al depósito subendotelial y subintimal, 

de una sustancia mucopolisacárida teñible 

por PAS positivamente. Es decir un cuadro 

típico de microangiopatía diabética. Estos 

casos estaban asociados en su totalidad a 

una nefropatía típica que como hemos dicho 

es consecuencia de la microangiopatía dia- 

bética a nivel glomerular. 
Estos hallazgos de una nueva entidad car- 

díaca en los diabéticos (19-27-29) f!,le con- 
firmada posteriormente por una publicación 
del grupo de Estudio de Framingham (19) 

donde señalan que la insuficiencia cardíaca 

congestiva fue pesquisada sobre el grupo 
de 5.209 pacientes diabéticos de ambos se- 
xos y edades entre 45 y 74 Y que fueron 
seguidos durante 18 años. Estas cifras dan 

una idea de la importancia del estudio. Coin- 
ciden con el grupo de Rubler (29.) en que 
la insuficiencia cardíaca congestiva (lCC) 
estudiada entre 97 hombres y 86 muje- 

res, es más frecuente en los diabéticos 

que en los NO DIABETICOS de control y 

teniendo muy en cuenta que se excluyeron 

como causa de la falla cardíaca los casos 
con macroangiopatía 0 lesión coronaria. Los 

pacientes con diabetes tenían 4 ó 5 veces 
más falla cardíaca que el grupo de control. 
Las mujeres diabéticas padecieron dos ve- 
ces más ICC que los hombres diabéticos 
y cinco veces más que las mujeres no dia- 

béticas. Los pacientes con tratamiento insu- 
línico ten ran la frecuencia más elevada de 
Jesión coronaria. 

AI analizar estos fenómenos los autores 
del grupo de Framingham (19) confirman la 

existencia de una cardiomiopatía diferente a 

las descriptas previamente y la atribuyen 
como Rubler (29) a fibrosis interfibrilar y 

microangiopatra. Pero añaden una interpreta- 
ción muy interesante acerca del papel que 
en estas lesiones podría tener una altera- 
ción metabólica, propia de la diabetes. La 

mayor parte de los casos presentados por 
el grupo citado, eran de pacientes en trata- 
miento con insulina y se preguntan si Is 

falta de acción insulínica tendría que ver 
con la lesión miocárdica. AI descartar la al- 
teración coronaria 0 la hipertensión arterial, 
quedaría como causa la alteración en el 

metabolismo a nivel cardíaco de los nutrien- 
tes propios del miocardio. 

... 
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EI corazón se nutre fundamentalmente de 

los ácidos grasos no esterificados (NEFA 

o FFAA 0 AGNE) en una proporción de cer- 

ca del 66 % de 5U actividad (13-19). ~uede 

suplir el resto con glucsoa, ácido láctico 

o piruvato. Cuando hay cierto grado d~ hi- 

poxia, cualquera sea la causa, eJ metaboHs- 

mo de los nutrientes normales se altera y 

el miocardio recurre a 10 que se conoce 

como cicio glucolítico para sus necesidades 

energéticas. En esos casos, es necesaria la 

presencia de insulina para que el cicio glu- 

colítico se efectúe normal mente. Cuando 

como en la diabetes hay falla de insulina, 

es lógico suponer que la nutrición de la fibra 

sehará con dificultades. Además, y aún en 

casos en que no exista hipoxia, está expe- 
rimentalmente comprobado que el metabo- 

lismo de los NEFA no se hace eficientemen- 

te, se acumulan en el miocardio los TRIGLI- 
CERIDOS y los NEFA entonces no dan su- 

ficiente energía (19), con 10 que necesitarran 

energía del cicio glucolítico y estarramos 

nuevamente como frente a la hipoxia; por 
10 tanto concluyen dichos autores, que no 
puede sino atribuirse a una falla insulrnica 
a nivel del metabolismo celular, la mayor 
incidencia de ICC en los pacientes diabéti- 

cos. Descartan la antigüedad de la diabetes 

como causal, 0 a la insulina como droga en 

sí, ya que en los adultos insulino indepen- 

dientes el nivel de insulinemia es mayor y 

no hay más inciiilencia de ICC que en 10s 

infantojuveniles. Creen, sin poder afirmarlo 

categóricamente, que debe existir una con- 
junción de factores, que se juntan en estos 

pacientes, desde la microangiopatía alas 
~Iteraciones metabólicas descriptas y que 
hacen que la fibra miocárdica sea más sen- 
sible a la falta de energía (fallo insulina- 
glucosa) y sl se agrega además la leslón 

coronaria, el miocardio del diabético no pue- 
da sobrellevar tantas alteraciones, por 10 que 

falla más frecuentemente (19). 
Por último, y antes de finalizar esta revi- 

sión del tema sobre Corazón y Diabetes, 

cree necesario comentar dos aspectos que 
tienen permanente vigencia en la práctica 

diaria. En primer lugarme referiré al pro- 
blema planteado por el informe de 10 que 

se conOce como University Group Diabetes 

Program (UGDP). En 1970 se presentó en 

EE. UU. (30) un estudio prospectivo presen- 

tado por la UGPD, de 12 cHnicas que habían 

evaluado la morbilidad y la mortalidad por 

91 



afecciones cardiovasculares en alrededor de 

800 diabéticos. 

Fueron tratados con distintos esquemas. 
de acuerdo con las necesidades; uno de los 

tratamientos consistía en una dosis fiJa de 

1,5 g. diario de Tolbutamida; otro con dieta 

sola; otro con placebo y dos con insulina, 
dosis fija y dosis variables. EI grupo tratado 

con tolbutamida demostró que tenia la cifra 

más elevada de morbimortalidad cardiovas- 

cular. Este estudio levantó una ola violenta 
de polémicas y réplicas porque se criticaba 

por un lado el protocolo de estudio, la dosis 
fija de tolbutamida, la no consideración de' 

factores de riesgo, entre ellos que seis de 
las clínicas de las doce que componían el 

grupo eran clínicas cardiovasculares. Habia 
predominio de mujeres y negros y otros tó- 

picos que sería muy largo enumerar. Aún 

hoy, a cerca de diez años, persiste la po- 
lémica y cada grupo (31-32) critica el mo- 
de/o 0 el protocolo del otro. Posteriormente 

se agregó la experiencia con las biguanidas, 
en especial la fenformina (DBI). La mayoria 
de los diabetólogos en todo el mundo siguen 
usando los hipoglucemiantes orales en vista 
de que no se ha podido comprobar fehacien- 
temente que aumentan la mortalidad y mor- 
bilidad por lesiones cardiovasculares en los 

diabéticos. 

Por último consideramos en esta revista 
sobre Corazón y Diabetes un tema de la prác- 
tica cotidiana; nos referimos al tenor deglu- 
cemia y el lAM (13). Pueden presentarJe 
varias situaciones: 

a) Hipoglucemia (su relación con lAM): 
Siempre se ha planteado la necesidad de 

evitar la hipoglucemia, por la posibilidad de 

provocar por hipoxia un lAM; ya hemos vis- 
to que el corazón metaboliza fundamental- 
mente NEFA y cuerpos cetónicos para sus 
funciones. Por 10 tanto, la falta de glucosa 
circulante no es causal de la hipoxia. Lo 

que daña al miocardio y puede provocar 
lAM, es la reacción adrenérgica post-hipoglu- 
cemia; ésta es la que debe evitarse por su 
efecto dañino. 

b) Hiperglucemia e lAM: 1) En primer lu- 

gar,en ,esta situación conviene diferenciar 
en los diabéticos ya conocidos, antes del 

lAM, la posible descompensación metabólica 
que provoca la grave situación de stress que 
significa la oclusión coronaria aguda. Muchas 
veces, cuando no hay dolor en el lAM, una 
descompensación acidótica de oscuro origell 
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es la forma clínica en que se presenta el 

cuadro. Esto hay que tenerlo muy presente 

siempre, para no dejar pasar sin diagnóstico 

en un diabético un infarto silente. 

, .2) Puede ocurrir que un lAM ponga en 

evidencia una diabetes hasta ese entonces 

desconocida para el paciente; una hiperglu- 

cemia en ayunas elevada, con glucosuria. 
pueden aparecer en los estudios bioquími- 

cos que se efectúan al infartado. Se debe 

ser prudente en los tratamientos a insti- 

tUir, no pretendiendo una normalización bio- 

química inmediata y total por los inconve- 

nientes que una posible hipoglucemia pueda 

acarrear (13). 
Por último suele verse un enfermo con 

lAM, intolerancia alas pruebas de hidratos 

de carbono tempora!es, debidas al shock, 
s una lesión hepática 0 a la reacción adre- 

nérgica y desaparece varias semanas des- 

pués del ataque cardíaco. En estos casos 
solo debe observarse periódicamente al pa- 

ciente sin medicarlo en este aspecto. 
La intolerancia mejora espontáneamente 0 

much as veces en obesos especialmente por 
el descenso del peso que ocurre después 
de dietas hipocalóricas post-infarto. Deberán 

practicarse controles durante el primer año 

a intervalos adecuados para determinar la 

verdadera naturaleza de la intolerancia de 

hidratos de carbono. No son muy frecuentes 
los casos en que se transforman en diabé- 

ticos clínicos los pacientes con alteraciones 
de las curvas del hidrato de carbo no patoló- 

gicas durante el período inmediato pòst-in- 

farto (13). 
. 

Como resumen podemos señalar la IÌn- 

portancia de lainterrelación entre diabe- 

tes y afecciones cardiovascutares y la ne- 
cesidad por un lado de un tratamiento co- 

rrecto de la diabetes y por el otro un 

seguimiento periódico del estado cardíaco 

para poder tomar en tiempo adecuado las 

medidas preventivas 0 curativas que corres- 
ponden a cada caso. 
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