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RESUMEN
Objetivos: Determinar cambios hemodinámicos, estructurales y funcionales de pacientes con resistencia
insulínica y sin síndrome metabólico.
Métodos: Se seleccionaron diez pacientes de ambos sexos con diagnóstico de resistencia insulínica. Diez
pacientes sanos ajustados por edad, sexo e índice de masa corporal (IMC) constituyeron el grupo control. El
IMC y la presión arterial fueron registrados. Los pacientes fueron sometidos a una prueba de tolerancia oral a
la glucosa. El índice de HOMAIR fue utilizado para el cálculo de la resistencia insulínica (HOMAIR: valor ≥ 2,5).
La concentración de norepinefrina plasmática (NE) se cuantifico por HPLC. Los parámetros hemodinámicos,
estructurales y funcionales del corazón fueron evaluados mediante el ecocardiograma bidimensional, eco
doppler pulsado y doppler pulsado tisular.
Resultados: La glucemia, la insulina basal y post-carga y el HOMAIR fueron significativamente más altos en el
grupo de pacientes. El índice cardiaco resultó significativamente más bajo en el grupo de pacientes. La
concentración de NE se correlacionó en forma positiva y estadísticamente significativa con las concentraciones
de insulina basal y post-carga. La presión arterial diastólica se correlacionó en forma negativa y estadísticamente
significativa con la insulina post-carga solo en el grupo control. El volumen diastólico final del ventrículo
izquierdo se correlacionó en forma positiva y estadísticamente significativa con la insulina y el HOMAIR en el
grupo de pacientes pero no en el grupo control.
Conclusiones: Los niveles de insulina plasmática podrían desempeñar un papel muy importante en la
modulación de los niveles plasmáticos de NE en pacientes con resistencia insulínica. La sobreactivación del
sistema nervioso simpático podría condicionar anormalidades en el volumen sistólico final y el índice cardiaco,
los cuales constituirían los cambios hemodinámicos adaptativos precoces en pacientes con resistencia insulínica
sin síndrome metabólico.
Palabras clave: Cambios hemodinámicas, resistencia insulínica.

ABSTRAC
Objective: To determine the haemodynamic, structural and functional changes in insulin-resistant subjects
Methods: Ten insulin-resistant subjects were studied. Asymptomatic subjects were studied as a control group.
Blood pressure and body mass index were registered. Standard oral glucose tolerance test was performed.
Plasma glucose and insulin were measured at baseline and 2 hours post glucose load. Insulin resistance index
HOMAIR was calculated. Insulin resistance was considered if HOMAIR value was ≥ 2.5. Plasma norepineph-
rine (NE) was measured by HPLC. In order to examine the mass and cardiac function, bi-dimensional
echocardiogram and imaging doppler tissue were performed.
Results: Plasma glucose, insulin and HOMAIR were significantly higher in insulin-resistant subjects. There
was no significant difference in plasma NE concentration between groups. The cardiac index was the only
haemodynamic variable found to be significantly lowers in insulin resistant subjects. A significant positive
correlation between NE with fasting and post load insulin concentration was observed. In control group, a
significant negative correlation between diastolic blood pressure and post load insulin concentration was ob-
served. The left ventricle systolic end-volume was positively and significantly correlated with insulin and
HOMAIR in insulin-resistant subjects, but not in controls.
Conclusions: Insulin levels may play role in modulating plasma NE levels, particularly in insulin-resistant
subjects. The increased sympathetic activity in these subjects might lead to an abnormality in the left ventricle
systolic end-volume and cardiac index, which might be the earlier adaptative haemodynamic changes due to
cardiac post-load.
Key words: Haemodynamic changes, insulin-resistance.
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INTRODUCCION
La incidencia mundial de diabetes mellitus ha
alcanzado proporciones epidémicas y es una de las
principales causas de morbi-mortalidad en los países
desarrollados. La enfermedad cardiovascular
acelerada es frecuente en los pacientes diabéticos,
observándose una alta incidencia de insuficiencia
cardíaca congestiva1-5. Esto es producto de la estrecha
relación entre diabetes y enfermedad arterios-
clerótica, en asociación con otros factores de riesgos
cardiovasculares como: la hipertensión arterial, las
dislipidemias y el tabaquismo6. Independientemente
de los factores de riesgo cardiovascular, la diabetes
condiciona una disfunción cardiaca primaria y una
alteración de la remodelación cardiaca, denominada
miocardiopatía diabética, que parece contribuir al
síndrome de insuficiencia cardiaca congestiva7.
La cadiomiopatía diabética se caracteriza por el
desarrollo de hipertrofia del cardiomiocito y fibro-
sis intersticial, acompañada de apoptosis o muerte
celular programada. Hemodinámicamente, la
miocardiopatía diabética resulta en un estado
restrictivo severo que se expresa por una relajación
cardiaca alterada que progresa a una franca falla de
contractilidad miocárdica8. Hecho observado en
estudios ecocardiográficos donde se ha detectado
hipertrofia ventricular izquierda (HVI), con leve
reducción de la función ventricular sistólica9. En
estudios experimentales se ha demostrado que los
trastornos metabólicos asociados a la diabetes mel-
litus, como el estado de resistencia insulínica, la
hiperglucemia y la alteración del transporte de los
lípidos, alteran directamente la estructura y función
cardíaca y favorecen el desarrollo de la
miocardiopatía diabética10-12. La disfunción del
cardiomiocito, se caracteriza por una disminución
en la utilización de glucosa como fuente de energía,
debida a un estado de resistencia insulínica que
asociado a un aumento de la concentración de ácidos
grasos libres, lleva a un estado de lipotoxicidad, el
cual conduce a la remodelación miocárdica. En cortes
histológicos de animales y humanos diabéticos, se
han reportado modificaciones de la arquitectura del
cardiomiocito caracterizadas por hipertrofia celular,
incremento de la cantidad del colágeno de la matriz
con aumento de los triglicéridos y de los lípidos de
membrana13-16. Estos cambios están a su vez
asociados a alteraciones en el metabolismo del calcio,
con daño de las proteínas contráctiles así como a la
inducción de la producción de especies reactivas de
radicales libres, que finalmente conllevan a la
apoptosis celular y depresión de la función mecánica
del corazón del paciente diabético17 .
Como consecuencia de la depresión miocárdica y la

hipoperfusión sistémica en pacientes diabéticos,
existe una activación del sistema neurohormonal,
renina-angiotensina- aldosterona (SRAA) y el
sistema nervioso simpático (SNS), los cuales en
conjunto con la estimulación de otros sistemas
autocrinos y paracrinos del músculo cardíaco,
condicionan cambios compensadores en el tamaño
y la forma de las cámaras cardíacas18. La insulina a
niveles fisiológicos modula la actividad simpática.
En estados que cursan con hiperinsulinismo o
resistencia insulínica se observa una sobre expresión
de la actividad simpática neural y de catecolaminas,
que se traduce en cambios de la actividad cardíaca19.
A nivel celular, la activación del SRAA y SNS
conllevan a un defecto en la señal del receptor β
adrenérgico, con la expresión de la carnitin palmitoil
transferasa 1 (CPT-1), así como la reexpresión del
programa de genes fetales y del péptido natriurético
auricular a nivel del músculo cardíaco del ventrículo,
en una alteración de la proporción de las isoformas
α (ligera) y β (lenta) de la cadena pesada de la miosina
con predominio de esta última, y un incremento de
la expresión de a actina en el corazón, sumado a un
downregulation de la ATPasa de Ca+ del retículo
sarcoplasmico (SERCA 2) cambios característicos de
la disfunción ventricular sistólica y diastólica, como
mecanismo compensatorio para disminuir el
consumo miocárdico de energía20-26.
Estudios epidemiológicos han demostrado que la
diabetes es un factor de riesgo independiente para
la hipertrofia cardiaca, la disfunción contráctil y la
falla cardiaca 9,11,27.
El Strong Heart Study27 demostró que la diabetes y
la intolerancia a los carbohidratos, independien-
temente de otros factores de riesgo cardiovascular,
se asocian con una masa ventricular izquierda
incrementada y una disminución de la función tanto
diastólica como sistólica. Por otro lado, el
Framingham Heart Study encontró una asociación
entre el tamaño de la aurícula izquierda, como efecto
de disfunción diastólica, en pacientes con
intolerancia a los carbohidratos y resistencia
insulínica. Este efecto fue observado con una mayor
frecuencia en mujeres que en hombres28.
Conociendo los efectos que sobre el músculo cardiaco
media el tono simpático aumentado y la relación de
este último con los estados de resistencia insulínica
se propone estudiar los cambios estructurales y
funcionales del corazón determinados por la
ecocardiografía, en pacientes con resistencia
insulínica.
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MATERIAL Y MÉTODOS
Diseño: es un estudio simple ciego, transversal.
Muestra: El grupo de estudio fueron 10 pacientes,
seleccionados de la consulta de Endocrinología del
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los
Andes (IAHULA), con diagnóstico de resistencia
insulínica y con un índice HOMAIR mayor de 2.5. La
edad promedio fue de 28.10 años con un rango de 20
a 40 años, nueve del sexo femenino y uno del sexo
masculino. Criterio de exclusión: intolerancia a los
carbohidratos y/o diabetes mellitus, medicamentos
que alteran el estado metabólico y/o el sistema car-
diovascular, obesos, fumadores de más de 10
cigarrillos diarios, actividad física extrema,
enfermedad cardiaca, insuficiencia renal. El grupo
control se conformó con 10 sujetos clínicamente
sanos, ajustados por edad, sexo e índice de masa cor-
poral, al grupo de estudio, con valores del índice de
HOMAIR menor de 2.5. Todos los sujetos dieron su
consentimiento para participar en el estudio de
manera verbal y por escrito.
Protocolo clínico: los sujetos seleccionados fueron
citados al servicio de Endocrinología del IAHULA;
se registró la edad, el sexo, los antecedentes familiares
de diabetes y de HTA en primer grado de
consanguinidad; se realizó una evaluación clínica,
se registraron las medidas antropométricas: peso,
talla, la circunferencia de cintura (CC) y se calculó,
por el método de Quetelet [peso (kg) / talla2 (m2)] el
índice de masa corporal (IMC); después de 10 min
de reposo en posición supina, se registró la presión
arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) y la
frecuencia cardiaca (FC), y se obtuvo una muestra
de sangre para la cuantificación de norepinefrina. Se
calculó la presión arterial media (PAM) utilizando
la siguiente ecuación: (PAS+2PAD)/3.
Después de una dieta rica en carbohidratos (150 gr.
diarios) por tres días, el cuarto día en ayunas de 8
horas, se tomó una muestra de sangre determinación
de glucemia e insulina y norepinefrina. Luego de
recibir una carga oral de glucosa de 75 gr, se tomó
una segunda muestra de sangre (2 horas) para
determinar glucemia e insulina postcarga. A todos
los sujetos se les realizó un ecocardiograma con
monitoreo electrocardiográfico para la evaluación de
la masa y la función cardiaca.
Determinaciones de laboratorio: la glucemia se
cuantificó por el método enzimático-espectrofo-
tométrico (Laboratorios Biosystems, glucosa oxidasa-
peroxidasa), valores normales 70 – 110 mg/dL; la
insulina por radioinmunoanálisis con un kit
comercial (ICN Pharmaceuticals, Inc CA, U.S.A),
rango normal de 4,3 a 19,9 µUI/mL. La resistencia
insulínica fue calculada por el índice Homeostasis

Model Assesment (HOMAIR) utilizando la ecuación
de Matthews29: (glicemia-mmol/L x insulina-mU/
L) / 22,5. Valor normal menor de 2,5. La
norepinefrina se cuantificó por cromatografía liquida
de alta presión con detección electroquímica (HPLC).
Evaluación ecocardiográfica: la evaluación cardiovas-
cular se realizó en el Instituto de Cardiología del
IAHULA, utilizando un ecocardiógrafo Hewlett
Packard SONOS 2000. Con el paciente en decúbito
lateral izquierdo se llevó a cabo dicha exploración
tanto modo M (un solo plano) como bidimensional
(MM-2D), además estudio Doppler de flujos mitral
y tisular. Los parámetros evaluados fueron: el índice
de masa cardiaca del ventrículo izquierdo (IMVI),
determinado por los diámetros diastólico y sistólico
del ventrículo izquierdo (DDVI y DSVI), el espesor
del septum interventricular y el espesor de la pared
posterior (PP); la función sistólica ventricular
determinada por el acortamiento fraccional y la
fracción de eyección sistólica para lo cual se
determinaron los volúmenes diastólico y sistólico fi-
nal (VDF y VSF). El IMVI fue calculado utilizando la
fórmula de Deveroux y Reichek30 y para la
determinación de los diámetros y volúmenes del
ventrículo izquierdo, se utilizaron los lineamientos
recomendados por la Sociedad Americana de
Ecocardiografía31. Además se realizó el cálculo de las
variables hemodinámicas como el volumen latido
(VDF-VSF), el índice cardiaco (gasto cardiaco /
superficie corporal), RMP (PAM x 80 / gasto
cardiaco); y se determinó el diámetro diastólico del
ventrículo derecho, diámetro AP de la raíz aórtica y
el diámetro AP de la aurícula izquierda con su
volumen el cual constituye un parámetro fidedigno
de agrandamiento auricular izquierdo.
Se realizó exploración con Doppler pulsado, la cual
es una técnica que permite evaluar el flujo sanguíneo
en un punto específico dentro del corazón; se hizo la
evaluación del flujo mitral mediante la
determinación de la velocidad de las ondas E y A
del llenado transmitral, el tiempo de relajación
isovolumétrica (TRIV) y el tiempo de desaceleración
de la onda E, que permitieron evaluar la función
diastólica de ambos ventrículos. El doppler tisular
consta de 3 ondas: ondas Ea, que refleja la relajación
precoz, onda Aa, que refleja la relajación tardía y la
Sa, que refleja el movimiento apical del anillo mitral
durante la sístole; además se estudio la relación E/
Ea la cual permite evaluar la presión de llenado ven-
tricular diastólico.
Análisis estadístico: la diferencia entre los promedios
de las variables continuas de pacientes versus
controles se determinó mediante la aplicación del
Mann Whitney test. Para determinar las posibles
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asociaciones entre las variables se utilizó el
coeficiente de correlación de Pearson. Se consideró
como significancia estadística una p menor de 0,05.

RESULTADOS
En la Tabla I se presentan los datos antropométricos
y metabólicos obtenidos en ambos grupos. El grupo
control, conformado por sujetos clínicamente sanos,
esta ajustado por edad, sexo e índice de masa corpo-
ral, al grupo de estudio. No se observaron diferencias
significativas entre los valores de frecuencia cardiaca,
presión arterial sistólica, diastólica, y media. La
concentración promedio de norepinefrina fue mayor
en el grupo de estudio que en el grupo control
(280,20±252,48 vs 117,70±89,47), sin embargo esta
diferencia no fue estadísticamente significativa. El
promedio de las glucemias basal y 2 horas post-carga
están dentro del rango normal en ambos grupos, sin
embargo, cuando se comparan entre si, el promedio
obtenido en el grupo de estudio fue estadísticamente
mas alto (p<0.05). El promedio de los valores de
insulina basal y 2 horas post-carga fueron
significativamente mas altos en el grupo de estudio
comparado con el grupo control (p <0.05) y el índice
HOMAIR fue estadísticamente mayor en el grupo de
estudio (p<0,0001). Estos parámetros confirman la
condición de resistencia a la insulina, característica
del grupo de estudio.

estuvo por debajo del limite inferior de la normalidad
pero no fue estadísticamente diferente al compararla
con el grupo control. La resistencia vascular
periférica se encontró por encima del límite supe-
rior de la normalidad, pero la diferencia con respecto
al grupo control no fue significativa. El resto de las
variables ecogradiográficas medidas fue similar en
ambos grupos (TablaII).

Grupo Grupo
Control de Estudio

Edad (años) 29,60±4,84 28,10±4,43
Peso (Kg.) 61,94±10,88 63,61±10,24
Talla (cm) 159,30±0,008 160,00±0,008
IMC (Kg/m2) 24,29±2,41 24,81±2,82
Sup, Corporal (m2) 1,59±0,11 1,58±0,16
PAS (mmHg) 108,00±7,89 110,00±9,43
PAD (mmHg) 68,00±6,32 69,00±5,68
PAM (mmHg) 81,33±3,71 82,66±5,83
Pulso (latidos/min) 78,30±5,29 77,10±8,61
Norepinefrina 117,70±89,47 280,20±252,48
Glucemia basal (mg/dl) 73,60±6,93 81,60±9,45*
Glucemia P-C (mg/dl) 79,30±16,70 99,10±11,63*
Insulina Ayunas (UI/ml) 7,84±2,12 25,48±10,45**
Insulina P-C (UI/ml) 23,09±8,14 110,27±52,39**
HOMAIR 1,41±0,39 5,16±2,38**

*P<0.05  **P<0,0001

En la Tabla III se muestran los parámetros obtenidos
por eco doppler y doppler pulsado tisular en
pacientes con resistencia insulínica y controles. No
se observaron diferencias estadísticamente
significativas entre dichas variables.
Tomando los 2 grupos juntos, se observó una
asociación positiva entre la norepinefrina con la
insulina basal: r = 0.511; p < 0.05 y con la insulina
dos horas postcarga r = 0.698, p<0,001. En el grupo
con resistencia insulínica el volumen sistólico final
del ventrículo izquierdo (VSF) se correlacionó
positivamente con la insulina basal: r = 0,724, p<0,001
y con el HOMAIR: r = 0,664, p<0,005. En el grupo con-
trol la presión arterial diastólica y la presión arterial
media tuvieron una correlación negativa con la
insulina dos horas post-carga r = - 0.651 y r = - 0.642
con un valor de p<0.005 respectivamente

Grupo Grupo
Control de Estudio

IMVI(g/m2) 58,80±16,02 58,60±13,58
DDVI (mm) 42,00±4,19 41,60±4,20
DSVI (mm) 25,90±3,67 27,00±3,59
Septum Interventric. (mm) 7,90±1,29 8,10±1,20
Espesor Pared
Posterior (mm) 7,20±0,78 7,30±0,95
Fracción Eyección (%) 63,80±4,54 62,10±4,31
Volúmen Diastólico
Final (cc) 63,30±7,07 62,20±6,88
Volúmen Sistólico
Final (cc) 22,80±4,61 23,20±2,30
Volumen Latido (ml) 40,50±4,74 39,00±6,27
Gasto Cardiaco (l/min) 317,30±0,40 3,01±0,62
Índice Cardiaco (l/min/m2) 1,98±1,84 1,78±2,61*
Aorta 26,40±1,58 25,60±1,96
AI 28,40±1,35 30,20±3,01
VD 21,70±1,64 20,40±1,58
RVP 2,08±0,24 2,28±0,24

Tabla I. Variables antropométricas, clínicas y metabólicas
en el grupo control y grupo de estudio. Promedio ±
desviación estándar (X±DE).

El promedio del índice cardiaco fue significativa-
mente menor (p<0,05) en el grupo con resistencia a
la insulina; la cifra promedio del gasto cardiaco

Tabla II. Parámetros hemodinámicos y ecocardiográficos
en el grupo con resistencia insulínica y en el grupo con-
trol.

Promedio ± desviación estándar (X±DE). IMVI: índice masa
ventrículo izquierdo; DDVI: diámetro diastólico ventrículo
izquierdo; DSVI: diámetro sistólico ventrículo izquierdo; Aorta:
Diámetro AP de la raíz aórtica; AI:Diámetro AP de la aurícula
izquierda; VD: diámetro diastólico del ventrículo derecho; RVP:
resistencia vascular periférica.  *p<0,05
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DISCUSIÓN
Es bien conocido que la diabetes mellitus es uno de
los principales factores de riesgo para desarrollar
insuficiencia cardiaca congestiva,
por su asociación con cambios en la estructura y
función del ventrículo izquierdo27,31. Algunos
autores28,32,33 han relacionado los cambios
morfofuncionales del corazón con estados precoces
de alteración en el metabolismo de los carbohidratos
específicamente en pacientes con diferentes grados
de intolerancia oral a la glucosa y resistencia
insulínica, sin embargo, no hay reportes acerca de la
relación entre resistencia insulínica como entidad
única e independiente de otros factores de riesgo
cardiovascular y cambios en los parámetros
hemodinámicos, estructurales y funcionales del
corazón, en pacientes sin intolerancia oral a la glucosa
y/o diabetes. Es por ello que los resultados de este
estudio son los primeros que muestran
anormalidades en el volumen sistólico final y el
índice cardiaco, en pacientes con resistencia
insulínica.
En nuestro estudio la norepinefrina se correlacionó
positivamente con la insulina basal y postcarga en
la totalidad de los sujetos. Esto reafirma la asociación
entre resistencia insulina, hiperinsulinismo y
activación del sistema nervioso simpático. Dado que
la sobre estimulación del sistema nervioso simpático
lleva a un aumento en el número de los receptores ≤
a nivel miocárdico, produciendo hipertrofia del
miocito y apoptosis del mismo con fibrosis intersti-
cial y reducción de la función contráctil34-36 , se puede
sugerir que la exposición crónica a un tono simpático,
moderadamente elevado, condicionaría a través del

tiempo a la aparición de los cambios hemodinámicos
y/o morfofuncionales observados en el corazón de
los pacientes con resistencia insulínica. En nuestro
estudio las variables hemodinámicas y los
parámetros ecocardiográficos que evalúan estructura
y función del corazón resultaron ser similares cuando
se compararon ambos grupos, sin embargo cuando
los resultados obtenidos con las variables: gasto
cardiaco, resistencia vascular periférica y el índice
cardiaco, sugieren un incremento de la post-carga
como alteración hemodinámica adaptativa en el
corazón de pacientes con resistencia insulínica, los
cuales podrían ser consecuencia de un tono
adrenergico elevado.
Chinali y cols37 demostraron que la presión arterial
es el factor más fuertemente asociado con
enfermedad cardiaca preclínica en forma
independiente de los otros componentes del
Síndrome Metabólico inclusive, en el grupo de
pacientes con tensión arterial normal alta. En
nuestros resultados obtuvimos una asociación
negativa entre presión arterial diastólica, presión
arterial media e insulina post-carga en el grupo de
controles, pero no en el grupo de pacientes con
resistencia a la insulina, esto sugiere que la
insulinosensibilidad llevaría a una disminución de
la presión arterial diastólica y de la presión arterial
media, y por ende a un aumento del gasto cardiaco
y del índice cardiaco. Ferrannini y cols38 reportaron
una asociación entre disminución de la sensibilidad
a la insulina y un incremento de la presión arterial
diastólica lo cual podría contribuir a la génesis de la
hipertensión arterial esencial en pacientes no
diabéticos, no hipertensos. Varios mecanismos han
sido planteados para tratar de explicar el mecanismo
por el cual la resistencia insulínica conduce a un
aumento de la presión arterial, entre ellos se plantea
una inhibición de la vasodilatación mediada por la
hormona y una regulación en alta del tono simpático
y del tono antinatriurectico39.
El eco doppler pulsado para evaluar la función
diastólica del ventrículo izquierdo ha sido utilizado,
en animales de experimentación y en pacientes
diabéticos por ser unos de los estudios mas
sensibles40,41. Las alteraciones encontradas en
pacientes diabéticos corresponden a un incremento
de la velocidad de flujo tardío mitral, una
disminución de la velocidad de flujo mitral
temprano, una disminución del tiempo de relajación
isovolumétrica y una disminución del tiempo de
desaceleración de la onda E mitral42,8,43. Los
resultados de nuestro estudio contrastan con los ya
mencionados, ya que a pesar que los valores de la
onda E temprana y la onda A tardía del flujo

Tabla III. Parámetros del eco-doppler pulsado y del
doppler pulsado tisular en el grupo con resistencia
insulínica y en el grupo control.

Grupo Grupo
Control de Estudio

Onda E mitral (cm/seg) 75,60±11,21 80,40±11,44
Onda A mitral (cm/seg) 41,60±8,30 45,50±9,55
Onda E/A mitral (cm/seg) 1,83±0,42 1,82±0,48
TDOE (mseg) 134,50±15,71 131,50±8,83
TRIV (mseg) 77,00±7,15 75,00±7,07
Ea septal (cm/seg) 15,88±0,82 15,14±1,71
Aa septal (cm/seg) 8,44±1,13 8,17±1,16
Sa septal (cm/seg) 8,83±1,05 8,58±0,57
E/Ea 4,80±0,75 5,33±0,94

Promedio ± desviación estándar (X ±DE).TDOE: tiempo de
desaceleración onda e; TRIV: tiempo de relajación
isovolumétrica; Ea: onda precoz Aa: onda tardía Sa: onda
sistólica, E/Ea: Llenado ventricular diastólico
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transmitral fueron discretamente mayores en el
grupo de pacientes cuando se compararon con el
grupo control, estas diferencias no fueron
estadísticamente significativas. Es bien conocido que
los hallazgos ecocardiográficos mas precoces vistos
en el corazón de pacientes con intolerancia oral a la
glucosa y/o diabetes son indistinguibles de la
función normal por lo que han sido denominados
patrón pseudonormal, estas alteraciones consisten
en un flujo diastólico temprano (onda E) reducido
por lo que hay un retardo de la relajación, no ob-
stante, como la presión de la aurícula izquierda
aumenta, la onda E retorna a lo normal produciendo
el patrón pseudonormal44; estas alteraciones no han
sido identificadas con las técnicas de evaluación
estándar lo cual constituye un significativo
impedimento para determinar los cambios sutiles
que la diabetes y otras entidades podrían producir
en el corazón. Nuevas técnicas tales como la
medición del anillo mitral por imagen con doppler
tisular podría ayudar a identificar las alteraciones
de la función diastólica denominadas patrón
pseudonormal45. Esta técnica fue utilizada en nuestro
estudio sin embargo los parámetro evaluados no
mostraron anormalidades y no hubo diferencias
estadísticamente significativas al comparar ambos
grupos.
Cuando se correlacionaron las variables metabólicas
con las variables ecocardiográficas en el grupo de
pacientes estudiados, se encontró asociación
estadísticamente significativa del volumen sistólico
final del ventrículo izquierdo (VSF) con la insulina
post-carga y HOMAIR esta correlación fue positiva;
estos hallazgos permiten establecer la asociación
entre resistencia insulínica e hiperinsulinismo como
estados precoces de la alteración del metabolismo
de los carbohidratos con los cambios hemodinámicos
adaptativos en el corazón de pacientes con resistencia
insulínica no hipertensos.
Es de hacer notar que una de las limitantes de nuestro
estudio es el número de pacientes, sin embargo,
seleccionar sujetos con resistencia insulínica, sin
obesidad, hipertensión arterial, intolerancia oral a los
carbohidratos, diabetes mellitus y/o dislipidemia,
limitó la muestra, por lo que se hace necesario la
realización de otro estudios para que evalúen los
cambios precoces en los parámetros hemodinámicos,
estructurales y funcionales del corazón de pacientes
con resistencia insulínica.
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