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RESUMEN

La hiperglucemia al ingreso se asocia a mal prond@stico en pacientes con infarto agudo
de miocardio. El objetivo del estudio es determinar la mortalidad en pacientes con
antecedente de Diabetes tipo 2, con alteracion de la glucosa con diagnéstico de infarto
agudo de miocardio con elevacién de ST (IAMCEST)

Materiales y métodos: Se analizaron 63 pacientes ingresado por IAMCEST en las
salas de emergencia de medicina interna en donde se registr6 datos epidemiolégicos
y niveles de glucemia, dividiéndose los datos en 2 grupos, con o sin antecedentes de
DM, revaluando en 5 dias las condiciones en que se egresa. Se utiliz6 el programa
SPSS para el andlisis de la base de datos, construyendo tablas de 2x2 y la relacion

entre las variables se examiné con el coeficiente de correlaciéon de Pearson

Resultados: La media de edad de la muestra fue de 58+11 afios, el 61% comprendia
al sexo masculino. 29 pacientes presentaron IAMCEST de cara anterior (46%), 33
pacientes presentaron antecedente de DM (52%), 36 hipertension (57%). El valor de
glucemia al ingreso fue mas alto en los pacientes con DM (284,7+ 86 mg/dl frente 204
mg/dl) La glucemia = 140 mg/dl se observé en el 50,8% de los pacientes diabéticos y
en el 23,8% de los no diabéticos (p<0,03). La mortalidad hospitalaria fue mayor entre
los pacientes con y sin DM (el 25,7 frente al 13.7%; p=0,27). 14 Pacientes fallecieron
antes del egreso Hospitalario, 10 pacientes presentaron complicaciones
intrahospitalario siendo las mas frecuentes arritmias cardiacas y choque cardiogénico
con un valor de p=0,003, los pacientes no diabéticos con glucémetro mayor de 140
mg/dl al ingreso presentaron mayor porcentaje de choque cardiogénico (26.7%) y los
pacientes con antecedentes de Dm presentaron mayor porcentaje de infecciones
(21.9%) p=0.06.

Conclusiones: La hiperglucemia al ingreso se asocia a mayor riesgo de
complicaciones intrahospitalaria, La presencia de complicaciones intrahospitalarias y

el nivel de Killip tienen mayor riesgo de mortalidad.

Palabras claves: infarto agudo miocardio, diabetes mellitus, hiperglucemia, mortalidad



.  INTRODUCCION

La hiperglucemia al ingreso se asocia a mal prondéstico en pacientes con infarto agudo
de miocardio. El objetivo del presente estudio es determinar la mortalidad en
pacientes con antecedente de Diabetes tipo 2, con alteracion de la glucosa prepandial
en pacientes con diagnostico del infarto agudo de miocardio con elevacion de ST
(IAMCEST) en hospital Roosevelt.

La prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2, estd en aumento en todo el mundo, con
énfasis en nuestros paises en vias de desarrollo. Se estima que se pasard de 135
millones de diabéticos (4% de la poblacién adulta en el mundo) a 300 millones en el
2025.

La enfermedad aterosclerética causa el 80% de las muertes en diabéticos,
correspondiéndole un 75% a la enfermedad coronaria y un 25% al accidente vascular
cerebral y a la enfermedad vascular periférica. La diabetes es casi un sinénimo de
enfermedad vascular aterosclerética, sin embargo, estas complicaciones
macrovasculares ocurren con mayor frecuencia en los pacientes con diabetes tipo 2

gue en los pacientes con diabetes tipo 1.

Se sabe que la diabetes es un determinante mayor de riesgo cardiovascular. La
hiperglucemia en el momento del infarto agudo de miocardio en pacientes con
diabetes conocida se asocia con el pronéstico a corto y largo plazo como se ha
demostrado en varios estudios un nivel de glucosa en plasma elevado al ingreso es un
importante factor predictivo independiente respecto a la evolucién clinica
intrahospitalaria y a largo plazo en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM),
independientemente de que sean diabéticos. En un estudio retrospectivo, Stranders et
al- observaron que se producia un aumento del 4% en la mortalidad de los individuos
no diabéticos por cada 18 mg/dl de aumento de la glucosa. El Cooperative
Cardiovascular Project, que es el estudio retrospectivo mas amplio realizado hasta la
fecha en pacientes ancianos hospitalizados con 1AM, demostré un aumento relativo
significativo, del 13 al 77% en la mortalidad a 30 dias, y un aumento relativo del 7 al
46% en la mortalidad a 1 afo, en funcién del grado de hiperglucemia. En el ensayo
aleatorizado CREATE-ECLA, en el que se evalué a pacientes con infarto agudo de
miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST), la tasa de mortalidad a 30 dias

fue del 6,6% en los pacientes con una glucosa basal situada en el tercil inferior,



mientras que en el tercil de glucosa mas alta se produjo una tasa de mortalidad del
14%.

Por otro lado, el mecanismo fisiopatolégico que subyace en la asociacion de
hiperglucemia con la mortalidad en pacientes con IAMCEST no se conoce por
completo. Cuando el sistema nervioso simpético es estimulado durante el inicio de un
IAM, se produce una lipolisis tisular inducida por catecolaminas, con liberacion de
acidos grasos libres, que puede hacer que el miocardio deje de recibir el balance
Optimo de energia. La combinacion de liberacibn de catecolaminas, lipolisis y

miocardio isquémico puede dar lugar a arritmias malignas y muerte.

En el estudio se identificé que la mayoria de pacientes que asistieron a los servicios de
emergencia con diagnéstico de infarto agudo del miocardio presentaban antecedentes
de DM (52%) e hipertensién arterial (57%). El valor de glucemia al ingreso fue mas alto
en los pacientes con DM (284,7+ 86 mg/dl frente 204 mg/dl) presentado glucemia =
140 mg/dl en el 50,8% de los pacientes diabéticos y en el 23,8% de los no diabéticos
(p<0,03). La mortalidad hospitalaria fue mayor entre los pacientes con DM (el 25,7%,
p=0,27). De los Pacientes fallecidos antes del egreso Hospitalario, 10 pacientes
presentaron complicaciones intrahospitalario siendo las mas frecuentes arritmias
cardiacas y choque cardiogénico con un valor de p=0,003, los pacientes no
diabéticos con glucémetro mayor de 140 mg/dl al ingreso presentaron mayor
porcentaje de choque cardiogénico (26.7%) y los pacientes con antecedentes de Dm
presentaron mayor porcentaje de infecciones (21.9%) p=0.06.

La hiperglucemia al ingreso se asocia a mayor riesgo de complicaciones

intrahospitalaria.



.  ANTECEDENTES

Aungue el corazén adulto normalmente consume acido grasos para su metabolismo,
durante el desarrollo y en la hipoxia, su metabolismo depende de glucosa. Se
considera que este es un cambio evolutivo, ya que se ha propuesto que el corazon fue
primero dependiente de glucosa y posteriormente dependiente de &acidos grasos.
Durante la hipoxia y la isquemia, el cambio en el metabolismo hacia el consumo de
carbohidratos es una situacion de emergencia que rescata la posibilidad de sacar
adelante al metabolismo celular en una situacién comprometida y pudiera representar
la reversion hacia el patrén del metabolismo presente en los fetos y recién nacidos. A
pesar de que tanto en los fetos y recién nacidos, asi como algunas veces en los
corazones adultos prive preferentemente el metabolismo anaerobio, sus condiciones
son diferentes e inequiparables y sin embargo se puede tratar de compararlos para
obtener un mejor conocimiento del metabolismo del miocardio, esto no llevara a

comprender mejor el comportamiento del corazén en situaciones de hipoxia. (4

METABOLISMO CARDIACO ADULTO

Los requerimientos metabdlicos del corazén adulto son bastante similares entre las
diferentes especies de mamiferos. Se ha demostrado que el metabolismo del corazén
adulto utiliza acidos grasos preferentemente sobre los carbohidratos para la obtencion
de energia tanto en estudios in vivo como in vitro y este tipo de sustrato es el
responsable de mas de la mitad del consumo de oxigeno. No obstante, en este
organo, existe una tasa minima de oxidacion de glucosa para alimentar el ciclo de
acido citrico con piruvato que pasa a acetil CoA o a oxaloacetato. La utilizacion de
carbohidratos y acidos grasos esta regulada por las tasas de consumo y produccion de
componentes de alta energia en el musculo cardiaco. En el corazén bien oxigenado
cuando se incrementa su actividad, el consumo de &cidos grasos y/o de glucosa se
acelera, aunque los acidos grasos contindian siendo el principal sustrato oxidativo.

El metabolismo de &cidos grasos es el mayor productor de ATP en el corazon, esta
via, a pesar de que requiere aproximadamente 11% mas oxigeno, produce una
cantidad equivalente de ATP a la obtenida por la oxidacién de glucosa con tres veces
menos moléculas. La oxidacion de acidos grasos es la mayor fuente (60-90%) de
acetil coenzima A en la mitocondria. Esta puede provenir también de la transferencia
de piruvato glucolitico. Esa acetil coenzima A entra al ciclo de &cidos tricarboxilicos
(ciclo de Krebs) donde es oxidada y utilizada para producir las coenzimas reducidas

(nicotina-adenindinucleétido o NADH vy flavin-adenin-dinucleétido o FADH2) que se
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utilizan como cofactores enzimaticos para la cadena respiratoria o de transporte de

electrones. ()

Cuando el oxigeno se encuentra presente para la fosforilacion oxidativa, la ATPasa
actla como sitio de produccion de ATP en las células animales.

La presencia y sobre todo el metabolismo de los &cidos grasos de cadena larga
inhiben el transporte de glucosa. La presencia de altos niveles de &cidos grasos
inhibe el complejo de la piruvato deshidrogenasa y la tasa de oxidaciéon de glucosa es
menor de modo que la glucdlisis que ocurre genera lactato en lugar de piruvato,
produciendo la acidificacion que se observa en la isquemia en la que ademas hay

limitacion del aporte de oxigeno.

El transporte de glucosa a través de la membrana de las células musculares se
encuentra mediado por dos miembros de la familia de proteinas transportadoras de
glucosa conocidas como Gluts, especificamente el GLUT 1y el 4, estas moléculas no
requieren de energia permitiendo el equilibrio de concentraciones de glucosa entre el
exterior y el interior celular. Se conocen varios factores que incrementan el transporte
de glucosa en el muasculo cardiaco, como la actividad metabdlica y funcional de la
célula, cambios en la disponibilidad de sustratos, entre ellos los acidos grasos, la
presencia de insulina y el ejercicio.

La oxidacion de glucosa se considera como la transformacion total de la molécula de
glucosa a CO2 y H20 generando un total de 38 moléculas de ATP.

La glucdlisis es una via metabdlica constitutiva vital y su ausencia no es compatible
con la vida.

Se la considera como la ruta metabdlica que transforma la glucosa en piruvato en
presencia de oxigeno con una ganancia neta de 2 moléculas de alta energia (ATP). Si
este proceso ocurre en ausencia de oxigeno se genera lactato como producto final,
con un rendimiento energético semejante.

Esta via tiene una funcién doble: degradar la glucosa para generar ATP y suministrar
unidades de tres carbonos que se usardn en otros procesos metabdlicos.

La inhibicién de la via glucolitica puede ocurrir a nivel de diferentes enzimas como son:
hexocinasa, fosfofructocinasa, GAPDH, piruvato cinasa que son citosélicas y de la
piruvato deshidrogenasa que es mitocondrial. A continuacion se especifican tanto las
funciones como los procesos que las inhiben o estimulan.

La hexocinasa, es la enzima encargada de la fosforilacién de la glucosa y cataliza el

primer paso en la glucdlisis. La reaccién es esencialmente irreversible en condiciones
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fisiolégicas y en ella, la molécula neutra de glucosa se prepara para las etapas
enzimaticas subsiguientes al fosforilarse por el ATP (4

CAMBIOS EN EL METABOLIMO CARDIACO DURANTE LA HIPOXIA Y LA
ISQUEMIA

HIPOXIA

El coraz6n es un drgano que responde a una deficiencia de flujo sanguineo,
aumentando su utilizacion energética. Es durante la hipoxia que el metabolismo
cardiaco cambia de ser dependiente de 4cidos grasos a carbohidratos para optimizar
la obtencion de energia. La oxidacion de carbohidratos y acidos grasos disminuye,
mientras que la glucdélisis para producir ATP aumenta y el glucégeno se convierten en
la mayor fuente de ATP. El aporte de glucosa por sangre baja por la disminucién o
falta de flujo sanguineo, asi que la mayor parte de la glucosa para la glucdlisis se
origina del glucégeno intracelular. Esa disminucion del flujo, a su vez, detiene la
liberacién de productos finales del metabolismo del corazon, provocando acumulacion
de lactato y protones, lo cual conlleva a la acidosis celular. Existen evidencias de que
la funcion eléctrica y mecanica del corazon adulto, cuyo metabolismo depende de los
lipidos se modifica por cambios en la concentracion de glucosa extracelular en

condiciones de hipoxia.

No sélo la via glucolitica estéd relativamente subutilizada en los corazones de los
mamiferos, sino el flujo a través de la glucdlisis esta restringido por el oxigeno.
Se ha observado que existen varios factores que controlan la glucélisis durante la

hipoxia.

1) Control por nucleétidos de adenina: El ATP se rompe a AMP y fosfato y ambos
estimulan la actividad de la fosfofructocinasa y de la fosforilasa B, incrementando el
metabolismo de carbohidratos.

2) Control por hidrogeniones y NADH: Durante la glucdlisis se forman iones
hidrégeno y el NADH y la utilizacion de éstos por vias mitocondriales se ve inhibido por
la hipoxia, cuando la conversién de piruvato a lactato utiliza protones y NADH.

Durante una perfusion adecuada, casi todos los protones se difunden en el espacio
extracelular, pero durante isquemia se acumulan y exceden el sistema de

amortiguamiento intracelular afectando la actividad de la fosfofructocinasa.



También inhiben la reoxidacién mitocondrial de NADH su subsecuente salida al citosol
por la lanzadera de malato-aspartato para poder ser utilizado por la reaccion de la
deshidrogenasa del 3-fosfogliceraldehido.

3) Control por ladisminucidn de la respiracién por acidos grasos: La oxidacion de
los acidos grasos puede inhibir la glucélisis durante el metabolismo oxidativo a nivel de
la actividad de la fosfofructocinasa y este proceso acumula citrato. Durante la hipoxia
los &cidos grasos no pueden ser metabolizados para ceder citrato de modo que el flujo
glucolitico no se inhibe. También cuando falta oxigeno como en la hipoxia, disminuye
el ATP cualquiera que sea su origen y consecuentemente disminucion de los procesos
gue lo utilizan. Disminuye la inhibicion del transporte y fosforilacion de glucosa y la
actividad de la piruvato deshidrogenasa por el ATP producido por los acidos grasos.
En el corazén hipoxico también disminuye el consumo de oxigeno y las
concentraciones de nucleétidos de adenosina y de potasio en las mitocondrias.

La disminucién en los procesos fosforilativos por estos cambios, reduce la actividad
del ciclo de Krebs. La capacidad fosforilante de la mitocondria cae draméaticamente
bloqueando el transporte de electrones. El dafio mitocondrial es decisivo para
determinar la reversibilidad del dafio cardiaco. Las mitocondrias se ven encogidas, hay
condensacién de la matriz y las crestas se ensanchan por el bloqueo de transporte de
electrones. También se producen poros en la membrana interna, desorganizacion y
transicion de la permeabilidad mitocondrial que es producida por la fuga del citocromo
C al citosol dando alteraciones como apoptosis y necrosis.

Se cree que es a nivel de la mitocondria donde se encuentra el mecanismo que le
confiere la sensibilidad al oxigeno (sensor de la presion parcial de O). La hipoxia
produce una inhibicién reversible de la citocromo oxidasa y estos cambios en la
cinética de la actividad de dicha enzima pudieran provocar alteraciones en el estado
de 6xido-reduccién de la mitocondria confiriendo asi la sensibilidad al oxigeno.

La hipoxia también modifica la concentracion intracelular de iones. Cuando bajan las
reservas de ATP se bloquea la ATPasa de sodio-potasio y se empieza a acumular
sodio en el interior lo que despolariza a la célula. Esto desvia el equilibrio de potasio
haciendo que este ion salga de la célula, repolarizandola en la misma proporcion de

la despolarizacion producida por el sodio, entonces hay pérdida de potasio. A su vez
los niveles bajos de ATP alteran la permeabilidad al potasio por los canales
rectificadores entrantes de potasio sacando potasio y también se activan canales de
potasio dependientes de ATP, que en condiciones normales estan cerrados, por los
gue ahora sale mas potasio. También se ven afectadas las ATPasas de calcio de la

membrana, no permitiendo la salida del calcio fuera de la célula, asi como la del
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reticulo endoplasmico, el cual recaptura el calcio del citosol a este organelo, subiendo
los niveles de este ion dentro de la célula.

En estas condiciones, como se contrae la célula, se empieza a acumular sodio y
calcio, situacion que lleva a la muerte celular.

En el citoplasma se observa una reduccién del glucégeno, fosfocreatinina y ATP,
mientras que el fosfato y el lactato se incrementan causando acidosis. La hipoxia vacia
el tejido cardiaco de sustancias receptoras de radicales libre permitiendo a estas
moléculas degradar a los fosfolipidos de las membranas e incrementando su
permeabilidad iénica al calcio, el cual se acumula en el citoplasma. Este calcio induce
una despolarizacién diastélica y causa arritmias por oscilaciones

postpotencial. También junto con la bradicinina liberada por la misma hipoxia, generan
el dolor durante el infarto.

El fenébmeno denominado hibernacién es una respuesta muy bien caracterizada
durante la hipoxia cronica en el corazon de mamifero. Durante la hibernacion, la
llegada de oxigeno al miocardio disminuye, resultando en una disminucién de la
actividad contréactil y el consumo de oxigeno. Esta condicion es reversible cuando el
flujo sanguineo se restituye, lo cual sugiere que esta anormalidad no es debida al dafio
celular. Se han medido los niveles de fosfatos inorganicos y se ha observado que no
estan incrementados lo que apoya la idea de que esa disminucion de la contraccion no
es debida a una reduccién de las reservas de energia. Un ejemplo de esta situacion es
cuando el corazon tiene alterada la funcién ventricular izquierda en reposo debido a la
reduccion del flujo sanguineo y la respuesta constituye una adaptacién exitosa y
regulada a las circunstancias adversas.

Se ha documentado que se presenta en pacientes con angina, ya sea estable o
inestable, en infarto agudo de miocardio, en falla cardiaca, severa disfuncion
ventricular y anomalias de la arteria coronaria izquierda y pulmonar. En pacientes con
angina pectoris estable, el consumo de &cidos grasos de la circulacién coronaria esta
reducido en un 50% con respecto a los controles, en tanto que, la incorporacién de
glucosa y de lactato se eleva al doble.

Otras respuestas de adaptacion a la hipoxia incluyen alteraciones en la liberacion de
neurotransmisores, activacion de canales idnicos y expresion de genes. Los
mecanismos que sustentan dicha proteccion estan gobernados por vias celulares que
detectan el oxigeno o detectores de oxigeno, como ya se mencioné anteriormente y
cuyos miembros incluyen: citocromos, la mitocondria y especies reactivas de oxigeno
ROS.



El sensor universal a la hipoxia es una proteina heme que tiene embebida una
subunidad con actividad de NADH oxidasa, la cual sufre un cambio alostérico
volviéndose capaz de producir ROS. Los ROS actian como moléculas de sefializaciéon
en una cascada, que normalmente inhibe la activacion del factor inducible por hipoxia

1 (HIF-1) mediando la degradacion de HIF-1 a subunidades en el proteosoma. Esta
proteina HIF-1 es un factor transcripcional que normalmente esta desactivado. Una
disminuciéon en la produccion de ROS ocurre durante la hipoxia y conlleva a la
activacion de la HIF-1 formando un heterodimero, que es requerido para la produccion
de la expresion del gen que responde a la hipoxia. Otros autores sugieren que la
mitocondria pierde su capacidad de actuar como detector de la hipoxia aumentando la
produccién de ROS, por disminucion de DNA mitocondrial y la pérdida de capacidad

para expresar el gen que responde a la hipoxia. ()

ISQUEMIA

Durante la isquemia, también se incrementa el consumo de glucosa relativo al de
acidos grasos libres, de manera similar a lo que describimos que ocurre durante la
hipoxia. En la manera en que disminuye el flujo de oxigeno, la demanda celular de
ATP permanece constante en la mayoria de las células y tejidos de los mamiferos,
dejando un déficit energético que solamente se puede recuperar activando las fuentes
de ATP de la via anaerobia (Efecto Pasteur). Sin embargo, la produccién de ATP por
la via anaerobia no puede sostener las demandas de energia ya preexistentes por
mas de unos pocos minutos (cerebro) o de horas (musculo), debido a la rapida
utilizacion de los productos fermentables y la nociva acumulacion de los productos
finales

La mayor parte de la glucosa introducida a la célula es oxidada a biéxido de carbono
en presencia de oxigeno. Cuando hay isquemia disminuye el oxigeno, se frena la
oxidacion de glucosa y el glucogeno se degrada para alimentar la glucélisis que en
ausencia de oxigeno tiene como producto final el lactato. En la isquemia la glucosa es
responsable de un porcentaje muy alto del consumo de oxigeno, el cual se encuentra

reducido a 1/3 del normal.

Se ha propuesto que el flujo glucolitico durante la isquemia se inhibe a nivel de la
GADPH por acumulacion de los productos finales de dicha via, especialmente lactato,
protones y NADH. Es bien sabido y aceptado que las enzimas glucoliticas

en isquemia son inhibidas por la acumulacién de metabolitos por lo que el flujo
también se inhibe. Sin embargo, en analisis posteriores de captacion de glucosa en

isquemia severa con flujo lento, no se presentaba esta situacion, mas bien la glucdlisis
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puede verse limitada por la disponibilidad de sustrato, que a su vez es determinado
por la concentracion de glucosa arterial y la capacidad de captura por la membrana
(insulina, disponibilidad de transportadores de glucosa).

Algunas modulaciones por la inhibicién de enzimas no se ven excluidas. Los cambios
en el metabolismo del tejido infartado ocurren porque la captura y metabolismo de
acidos grasos pasan a ser un método menos eficiente de generacién de energia en
ausencia de oxigeno. Ademas, en ausencia de oxigeno, el rompimiento de &cidos
grasos genera la acil CoA, la cual se acumula e inhibe la transferencia de energia a
ATP. La ATP sintasa comienza a funcionar en sentido contrario bombeando protones
fuera de la matriz de manera activa para mantener el potencial de membrana
mitocondrial, por lo que durante la hipoxia e isquemia la mitocondria cambia de ser
productora de ATP a ser una fuerte consumidora de ATP. Dos maneras en las que se
puede inhibir la hidrélisis de ATP son: I) la reduccién de la conductancia de protones
de la mitocondria y 1) la inhibicién de la ATPasa. Al mismo tiempo que ocurren estos
cambios en el metabolismo, la actividad contractil de la zona isquémica se reduce
abruptamente a un 50% de la normal, dando lugar a una discrepancia entre el aporte
de energia y su demanda de sélo 1/6 de la generada por el metabolismo oxidativo
normal.

Este aporte energético puede ser suplido por el transporte a través de la membrana en
presencia de insulina y una elevada concentracion de glucosa. Las lesiones durante la
isquemia se acompafian por despolarizacion diastélica parcial debido a una
disminucién del potencial de reposo.

Esto es consecuencia de una reduccién en la eficiencia de la fosforilacién oxidativa.

En el tejido postisquémico, la captura de glucosa continla elevada debido a la
resintesis de glucdégeno y a un flujo glucolitico incrementado.

Muchas de las alteraciones en el fenotipo de las células cardiacas isquémicas son

similares a las de los cardiomiocitos fetales )

HIPERGLUCEMIA E INFARTO DEL MIOCARDIO

La diabetes mellitus es un factor mayor de riesgo cardiovascular asociado a un
incremento en la prevalencia de enfermedad arterial coronaria. Los pacientes
diabéticos a menudo tienen numerosos factores concomitantes de riesgo cardiaco, con
una elevada incidencia de infarto agudo del miocardio y falla cardiaca congestiva. El
descontrol glucémico y la resistencia a la insulina se relacionan con la disfuncion

celular



Los diabéticos también pueden padecer hiperglucemia durante la fase aguda del
infarto del miocardio. En pacientes sin antecedentes de diabetes, la hiperglucemia
puede reflejar una diabetes previa no diagnosticada, intolerancia a carbohidratos
preexistente, intolerancia a los carbohidratos relacionada con el estrés o una
combinacion de estos factores. Algunos estudios reportan que hay relacion entre las
concentraciones elevadas de glucosa en la admisién y el incremento subsecuente de
episodios adversos, incluyendo falla cardiaca, choque cardiogénico y muerte ()

La fase aguda de la hiperglucemia y la diabetes también se han asociado con
resultados adversos del infarto agudo de miocardio, como la incidencia de falla
cardiaca congestiva, choque cardiogénico y muerte. Sin embargo, la relacion entre la
hiperglucemia y estos resultados no esta confirmada para pacientes diabéticos. Un
meta-analisis reciente reportd una asociacibn mas significativa en sujetos no
diabéticos. Los mecanismos no son conocidos, pero este fendmeno se considera una
respuesta al estrés resultante de la glucogendlisis inducida por catecolaminas. La
hiperglucemia, por lo tanto, es vista como un fenémeno asociado con resultados
pobres, porque el estrés adrenérgico esta estrechamente vinculado con la extensiéon
del dafio miocérdico. La hipétesis del estrés de la fase aguda de la hiperglucemia ha
cambiado debido a ciertos hallazgos en los cuales la administracién de insulina y
glucosa en pacientes con infarto agudo del miocardio mejora los resultados. Estas
observaciones sugieren que la deficiencia relativa de insulina podria ser un importante
mecanismo de la fase aguda de la hiperglucemia y tendria consecuencias metabdlicas
como lipdlisis, liberacion de acidos grasos libres y decremento de la disponibilidad de
sustratos glucoliticos para el miocardio, lo que explica la relacion con los resultados
adversos. (7

El estudio Diabetes Epidemiology: Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in
Europe (DECODE) mostré que la prevalencia de enfermedad cardiovascular asi como
la mortalidad se relaciona estrechamente més con la hiperglucemia postprandial que

con la glucemia de ayuno )
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MORTALIDAD

La relacion entre la hiperglucemia al ingreso como a corto plazo (en el hospital)
mortalidad, tanto en sujetos con y sin diabetes conocida tras el IAM ha sido bien
establecida. Varios mecanismos posibles que subyacen a esta relacion se
propusieron. Estos son el estrés relacionado con deficiencia relativa de insulina,
aumento de la lipdlisis, niveles elevados de &cidos grasos libres circulantes, y la
disminucién de la utilizacion de glucosa miocardica, todos los cuales pueden tener
efectos adversos sobre el metabolismo de la energia miocéardica y la funcién en
presencia de isquemia. Por otra parte, la hiperglucemia puede causar deshidratacion
conduce a la deplecién de volumen, disminucién del volumen sistdlico y la insuficiencia
de salida del ventriculo izquierdo en peligro. Por otra parte, la hiperglucemia aguda
pueden inducir estrés oxidativo, afectar adversamente la funcién plaguetaria, de
coagulacioén y la fibrindlisis, asi como diversas funciones endoteliales, y aumentando el
riesgo de reinfarto, insuficiencia cardiaca congestiva, o la muerte. Alternativamente, la
hiperglucemia puede considerarse como un indicador de estrés, lo que se correlaciona
con dafo cardiaco mas extenso después de IAM (.10

En un reciente meta-analisis de los estudios que evaluaron la asociacién entre la
hiperglucemia de estrés y el riesgo de muerte después de un IAM, se utilizaron
diferentes umbrales para definir la hiperglucemia al ingreso. Sin embargo, los niveles
de glucosa en la admision, incluso en el rango no diabético entre 110 y 144 mg / dL
(6,1 y 8,0 mmol /L) confiere un riesgo casi cuatro veces mayor de muerte a los sujetos
sin diabetes conocida después del IAM, en comparacion con los sujetos con
concentraciones de glucosa inferiores. (11

Los primeros estudios han demostrado que la infusién intravenosa de resultados de la
solucion de potasio-insulina-glucosa en mas rapida resolucion de los cambios
electrocardiograficos de infarto y aumento de la contractilidad miocardica. Mas
recientemente, se ha demostrado que la restauracion de la euglucemia por la terapia
intensiva de insulina reduce significativamente la morbilidad y mortalidad en pacientes
después del IAM 'y en sujetos criticos, ingresados en una unidad de cuidados
intensivos5 En la actualidad, sin embargo, no esta claro si hipoglucemiante per se, la
terapia con insulina, o ambos, son responsables de los efectos beneficiosos

observados (12
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ASOCIACION ENTRE NIVEL DE GLUCOSA EN LA SANGRE DESPUES DE IAM
ADMISION Y MORTALIDAD A LARGO PLAZO

El IAM puede desenmascarar resistencia a la insulina preexistente y la disfuncion de
las células B pancreatica e identificar un conjunto de factores de riesgo
cardiovascular asociado a disglucemia, que no sélo pueden tener una enfermedad
coronaria mas extensa, pero tienen un mayor riesgo absoluto de muerte
cardiovascular. Este ultimo mecanismo puede explicar los resultados de un creciente
namero de estudios que muestran que la sangre alto nivel de glucosa en la admision
se asocia no sélo a corto plazo sino también a largo plazo de muerte tras el infarto
indice en sujetos con y sin diabetes conocida. En sujetos con diabetes conocida en el
momento de IAM, una relacién continGa entre los niveles de glucosa en la admision y
el riesgo de mortalidad a largo plazo. La hiperglucemia en admision fue de
significacion marginal como un predictor independiente de muerte en pacientes con
diabetes desconocida durante un seguimiento promedio de seguimiento de 2,5 afios
después del IAM, si embargo un solo estudio no es suficiente para determinar dichas
conclusiones. La asociacion de este Ultimo puede estar relacionada con un efecto
prolongado deletéreo de los altos niveles de admisién de glucosa que deberia
mantenerse durante varios afios, lo que parece poco probable, o mas bien a la
resistencia a la insulina no diagnosticada o sindrome metabdlico, compatible con
prediabetes o franca diabetes mellitus tipo 2 en muchos sujetos con altos niveles de

glucosa en la admision, pero sin diabetes conocida en el momento de la IAM. (13

METABOLISMO DE LA GLUCOSA ANORMAL EN PACIENTES CON IAM Y SIN
DIAGNOSTICO PREVIO DE DIABETES

Estudios previos han sugerido una prevalencia de alrededor del 4% de diabéticos no
diagnosticados en pacientes con IAM. Otro estudio encontré que 24 (8,1%) de 295
pacientes sin diabetes conocida al momento de cursar con un |AM tenian niveles de
glucosa en sangre de 200 mg / dl ( 11,1 mmol / L) o mayor al ingreso, solo
recientemente se ha demostrado que cuando los sujetos no diabéticos con IAM vy
niveles de glucosa en sangre inferior a 200 mg / dL fueron analizadas por una prueba
de tolerancia oral a la glucosa después del alta hospitalaria, el 40% presentaban
intolerancia a la glucosa y el 25% tenian diabetes sin diagnosticar. Dado que los
sujetos sin diabetes conocida que presentaban niveles de glucosa en sangre de 200
mg / dL o superior, se excluyeron de este estudio, los autores estimaron la verdadera

prevalencia de la diabetes entre los sujetos con IAM tan alta como 45%. En el estudio,
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no se tenia la intencidn de diagnosticar intolerancia a la glucosa o diabetes, y ninguna
prueba formal se llevd a cabo durante el seguimiento. Sin embargo, utilizaron los
criterios de la OMS para los niveles de glucosa postprandial  44% tenian niveles de
glucosa en sangre en el rango de intolerancia a la glucosa (grupo 2) y el 14% dentro
de la gama diabética (grupo 3). (415 La relevancia de este hallazgo se fundamenta en
el aumento observado en la mortalidad hospitalaria en el grupo 2 y la mortalidad a
largo plazo en pacientes no diagnosticados previamente con niveles de glucosa en la
admision de 200 mg / dL o mas, que era idéntica a la de los pacientes con un confirmé
el diagnostico de la diabetes en el momento de IAM. En ese estudio no se encontrd
una explicacion definitiva para el aumento en la mortalidad hospitalaria entre los
sujetos del grupo 2. (15

Se sabe que en la poblacién general hasta el 50% de todos los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 no estan diagnosticados. La diabetes tipo 2, asi como los factores de
riesgo cardiovascular asociados son asintomaticos, la enfermedad no se detecta
durante afios y su duracién no puede evaluarse facilmente. De hecho, los pacientes
pueden experimentar episodios cardiovasculares antes del diagnéstico de DM Il.
Existe una fuerte asociacion entre la duracién de la diabetes y la enfermedad
macrovascular, en contraste con la relacion observada entre la duracion de la diabetes
y de las complicaciones microvasculares. (s, 17)

Los sujetos sin diagnéstico previo de diabetes con niveles de glucosa de 200 mg / dI
(11,12 mmol / L) al ingreso o0 méas tenian caracteristicas iniciales similares a los
diabéticos conocidos, lo que sugiere que no sélo glucosa, sino también otros factores

de riesgo convencionales deben ser evaluados en pacientes ingresados por IAM. @s)

Norhammar et al encontraron que la concentracion hemoglobina Alc al ingreso vy el
nivel de glucosa en sangre en ayunas al alta fueron predictores independientes de
metabolismo anormal de la glucosa a los 3 meses de seguimiento. Otros han
argumentado que la concentracion de hemoglobina A1C no puede ser una medida
adecuada para diagnosticar diabetes a menos que sea claramente anormal, debido a
la baja sensibilidad y la falta de estandarizacion del método de determinacion. No ha
podido obtener la hemoglobina Alc o los niveles de glucosa en ayunas en la poblacién

estudiada, por lo que no se puede evaluar el valor predictivo de estas variables. (g
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3.1

3.2

. OBJETIVOS

GENERAL

3.1.1 Cuantificar la prevalencia de mortalidad en pacientes con antecedente
de diabetes tipo 2, con alteracion de la glucosa prepandial en pacientes
con diagnéstico de infarto agudo de miocardio en el departamento de

medicina interna del 1 de enero al 31 de dic del 2014
ESPECIFICOS
3.2.1 Determinar el porcentaje de Mortalidad en pacientes con antecedente

de Diabetes Mellitus 2 con diagndstico de Infarto del Miocardio.

3.2.2 Determinar el porcentaje de Mortalidad en pacientes sin antecedente de
Diabetes Mellitus 2 y glucosa prepandial (<100mg/dl) con diagnéstico

de Infarto del Miocardio.

3.2.3 Determinar el porcentaje de Mortalidad en pacientes sin antecedente de
Diabetes Mellitus 2 y glucosa prepandial (>100mg/dl) con diagnéstico
de Infarto del Miocardio.

3.2.4 Determinar la prevalencia de alteraciones de la glucosa prepandial en
pacientes post infarto.

3.2.5 Determinar la incidencia de Diabetes Mellitus tipo 2 en pacientes con
Infarto del Miocardio al momento del egreso y a los 30 dias.
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V.

4.1 TIPO DE ESTUDIO

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo prospectivo aleatorizado simple

4.2 UNIDAD DE ANALISIS

Datos epidemiolégicos, clinicos, terapéuticos y de laboratorio registrado en el

instrumento disefiado para el efecto.

4.3 POBLACION Y MUESTRA

Para el estudio se tom6 como poblacién a los adultos con o sin el antecedente

de diabetes mellitus. La unidad de muestra incluyo a los pacientes que

consultaron a los servicios de emergencia del Hospital Roosevelt, durante el

afio 2014. Con diagndstico de infarto agudo de miocardio.

4.4 DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

] Definicion Definicion Tipo de Escalade Unidad de
Variable ) ) L
conceptual operacional variable medicion medida
Tiempo transcurrido
de una persona, Adultos 18 — 65 o
o . Cuantitativa i .
Edad desde el nacimiento | afios. ) De razén Afios
Discreta
hasta la fecha por Adulto mayor 265
grupos etarios.
Condicidn organica, | Diferencia entre
masculina o masculino y o ) )
Sexo ) ) Cualitativa Nominal Masculino/
femenina, de los femenino anotada )
o Femenino
seres humanos. en historia clinica.
Secrecion de
Insulina disminuida
Antecedente | oinadecuaday L ) . . .
. Diagndstico previo Cualitativa Nominal Si/ No
Diabetes defectos i .
. ] de diabetes mellitus
mellitus 2 funcionales de la
célula
Concentracion  de
Glucosa prepandial o .
lucosa en sangre Cuantitativa Razoén Mg/dl
Glicemia g g€ | < 100mg/di g
. luego de 8 horas de | >100mg/dl Continua
prepandia

ayuno
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como la muerte de | Aumenta la

concentracion
sanguinea de
debida a isquemia | biomarcadores

la célula miocéardica

Infarto agudo rolongada como troponina
de miocardio P 9 cardiaca (cTn) o la
fraccion MB de la Cualitativa Nominal Si/ No

creatina cinasa
(CKMB) elevacion
de segmento ST
electrocardiograma.

Mortalidad trata del final del | los 30 dias

El término de la

vida a causa de la

imposibilidad
organica de
sostener el proceso | Fallecimiento de Cualitativa Nominal Si/ No

homeostatico.  Se | pacientes antes de

organismo vivo que
se habia creado a
partir de un

nacimiento.

4.5

TECNICAS, PROCEDIMIENTOS E INSTRUMENTOS UTILIZADOS EN LA
RECOLECCION DE DATOS

45.1 Primera etapa: Se elaboré el instrumentd de recoleccion de datos
utilizado como base las variables del mismo. Incluyendo factores de riesgo
asociados a enfermedad cardiovascular tales como tabaquismo, dislipidemia,
obesidad, antecedentes DM II, HTA asi como niveles de glucemia al ingreso y
datos demograficos de los participantes.

4.5.2 Segunda etapa: Se analizO prospectivamente una muestra de 63
pacientes ingresado con el diagnostico de IAMCEST en las salas de
emergencia de medicina interna en los periodos de enero a febrero de 2014.
El IAMCEST se definié segun los criterios establecidos en las guias actuales
como un dolor retroesternal persistente (= 30 min) asociado a una elevacion del
segmento ST = 0,1 mV en dos 0 mas derivaciones de extremidades o = 0,2 mV
en dos 0 mas derivaciones precordiales o un bloqueo de rama (BR) agudo.

Se obtuvieron datos demograficos en todos los pacientes. Incluidos la edad,
sexo, el indice de masa corporal y la prevalencia de factores de riesgo

cardiovascular, DM, hipertension, habitas tabaquicos y dislipidemia. Se registré
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las siguientes complicaciones durante la hospitalizacion: arritmias cardiacas
(Taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular y auricular) e infecciones.
Posteriormente se revalla a los pacientes en los 5 dias posteriores, registrando
niveles de glucemia y las condiciones en las que egresa.

Los pacientes recibieron tratamiento estdndar recomendado para el IAMCEST,
recibiendo la mayoria estreptoquinasa y se catalogé como efectivo o no por la
presencia de criterios de reperfusién (disminucion del 40% sobre el basal el
nivel de ST, lavado enzimético y alivio del dolor) todos estos datos se
registraron en la boleta de recoleccidén de datos. Se realiza la estratificacion de
riesgo del paciente utilizando la clasificacion de Killip como predictor de
mortalidad en los pacientes ingresados. Los pacientes fuera de periodo de

ventana se les dieron tratamiento con anticoagulacion.

Se realiz6 la historia clinica del paciente, incluyendo interrogatorio sobre
antecedentes patolégicos vy factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular, duracion de los sintomas previos a consulta, signos vitales al
ingreso; presion arterial, frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno periférico,

la duracion del dolor en el servicio de urgencia

La DM Il se definid por los antecedentes previos obtenidos de la historia clinica
hospitalaria, cuando confirmaba estar informado de este diagnostico. Se tomo
como umbral para glucosa de estrés el tomado en el estudio “Implicaciones
pronosticas de la hiperglucemia de estrés en el infarto agudo de miocardio con
elevacion del ST” ya que los valores para definir glucosa de estrés aun no

estan descritos.

Todas las determinaciones analiticas se realizaron con métodos de laboratorio
convencionales. Se obtuvieron muestras de sangre de todos los pacientes en
el servicio de urgencias. . Ademas de los biomarcadores de lesién cardiaca
también se registr6 las pruebas de laboratorio realizados al momento del
ingreso para la estatificacion de riesgo tales como hematologia, niveles de
creatinina, colesterol total, triglicéridos, colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad (cHDL) y colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL)
también se documentaron. La extraccion de muestras de sangre a las 24-48 h

del ingreso.
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4.6

4.7

Se document6 el registro de arritmias presentadas por los pacientes durante
su estancia hospitalaria y la presencia de electrocardiogramas con hallazgo

de bloqueo Auriculoventriculares, asi como la incidencia de infecciones.

PROCEDIMIENTOS DE ANALISIS DE LA INFORMACION

4.6.1 Tercera etapa: Se realizé una base de datos en el programa Excel, con
las variables documentadas en la boleta de recoleccién disefiada para este fin.
Las variables continuas se expresaron en forma de mediatdesviacion estandar

o error estandar de la media,

Se construyeron tablas de 2x2 y la relacién entre las variables se examind con
el coeficiente de correlacion de Pearson. Se utilizd un andlisis de curva ROC
para valorar la capacidad de diversas concentraciones de glucosa al ingreso

para predecir la mortalidad.

En todos los analisis se considerd estadisticamente significativo un valor de

p<0,05Lo0s datos se analizaron con el programa SPSS versién 23.0 (SPSS Inc)
ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

El presente estudio se limitd a la evaluacion de datos de historia clinica por
medio de la boleta de recoleccién de datos y a la revisién de resultados de
laboratorio, sin interferir fisicamente con la toma de muestra o el procesamiento

de la misma.

En el presente estudio no se realiz6 intervencion o modificacién alguna con las
variables fisiolégicas, psicologicas o sociales de las personas que participaron
de dicho estudio, por lo que pertenece a la Categoria | de riesgo, o SIN
RIESGO.

Al momento de la realizacion de la entrevista se obtuvo el consentimiento

informado de cada sujeto de estudio.
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V. RESULTADOS

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes con infarto de miocardio con

elevacion del segmento ST

Variables Caracteristicas basales
Pacientes 63
Edad 59 (35-80)
Masculino 39(61)
IMC 25,25 +3
IAMCEST de cara anterior 36(57)
Clase Killip al ingreso>| 28 (44.4)
PAS 130 +36
PAD 80 + 23
Frecuencia cardiaca (lat/min) 84 £17

Factores de riesgo cardiovasculares

Diabetes Mellitus 33 (52)
Hipertension (= 140/90 mmHg) 36 (57)
Tabaquismo 19 (30)
Dislipidemia 20 (31)

Glucemia al Ingreso

Diabetes mellitus 208+162
No diabético 30 (48)
Glucemia al ingreso = 140 48 (76)

Fuente: base de datos 2014

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del ST; ICP: intervencion
coronaria percutanea; IMC: indice de masa corporal; PAD: presién arterial diastdlica;
PAS: presion arterial sistélica. Los datos expresan n (%), media + desviacion estandar

0 mediana (intervalo)
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Tabla 2. Continuacion caracteristicas clinicas de los pacientes con infarto de

miocardio con elevacién del segmento ST

Biomarcadores séricos

Recuento leucocitario 10.77+3
Tn T(ng/ml) 51 (81)
CK-MB 80190
Creatinina al ingreso 0.96+0.55
TFG al ingreso 79 £47
Terapia de reperfusion
Fibrinolitico 50(79)
ICP primaria 1(2)
Anticoagulacion 12(19)
Mortalidad hospitalaria por todas las causas 14 (22)

Fuente: base de datos 2014

FG: filtracion glomerular; Tn T: troponina T; . Los datos expresan n (%), media +

desviacién estandar o mediana (intervalo)

La tabla 1 y 2 describe las caracteristicas basales de la poblacién estudiada. La media
de edad de la muestra fue de 58411 afios, el 61% comprendia al sexo masculino. 29
pacientes presentaron IAMCEST de cara anterior (46%), 33 pacientes presentaron
antecedente de Diabetes Mellitus (52%), 36 hipertension (57%). E 79% de los
pacientes recibieron Estreptoquinasa como tratamiento de reperfusion. 48 pacientes
presentaron glucometro >140mg/dl (76%) con una media de glucometros al ingreso
208 + 162 mg/dl,
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Tabla 3. Riesgo relativo de mortalidad hospitalaria, sin ajustar, en pacientes con

infarto de miocardio con elevacion del ST

Variables al ingreso OR (IC del 95%) Valor p
IAMCEST de cara anterior 0,34 (0,08-1,43) 0,13
Mujeres 2,66 (0,78-9) 0,1
Edad 2 70 afios 0,86 (0,15-4,57) 0,61
Diabetes mellitus 1,44 (0,44-4,66) 0,54
Hipertensién 1(0,30-3,32) 0,75
Tabaquismo 0,9 (0,243,35) 0,88
Killip>1 1,28 (0,4-4,1) 0,67
Creatinina = 1,4 mg/dl 0,89 (0,21-3,7) 0,59
Glucemia = 140 mg/dl 1,44 (0,35-,94) 0,6
Recuento
leucocitario>10.000 1,33 (0,4-4,38) 0,63
células/ml

Fuente: base de datos 2014
El riesgo relativo sin ajustar de mortalidad hospitalaria se muestra en la Tabla 2. Es
importante observar que en este estudio no hubo ningln factor de riesgo

significativo que aumentaba la mortalidad hospitalaria

De los 33 paciente con DM Il 18 pacientes presentaban también HTA (54.5%).El valor
de glucemia al ingreso fue mas alto en los pacientes con DM (284,7+ 86 mg/dl frente
204 mg/dl) La glucemia = 140 mg/dl se observé en el 50,8% de los pacientes
diabéticos y en el 23,8% de los no diabéticos (p<0,03). La mortalidad hospitalaria fue

similar entre los pacientes con y sin DM (el 25,7 frente al 13.7%; p=0,27).
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Grafica no. 1. Factores de riesgo de los pacientes con infarto de miocardio con

elevacion del segmento ST
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Fuente: base de datos 2014

De los 63 pacientes estudiados, 33 pacientes presentaron antecedente de DM I
(52%), 36 antecedente de HTA (57%), 19 presentaron tabaquismo (30%) vy 20

pacientes presentaban criterios de dislipidemia (31%) al momento de ingresar.

18 pacientes presentaban también HTA (54.5%). El valor de glucemia al ingreso fue
mas alto en los pacientes con DM (284,7+ 86 mg/dl frente 204 mg/dl) La glucemia =
140 mg/dl se observo en el 50,8% de los pacientes diabéticos y en el 23,8% de los no
diabéticos (p<0,03). La mortalidad hospitalaria fue similar entre los pacientes con y sin
DM (el 25,7 frente al 13.7%; p=0,27).
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Grafica no. 2. Complicaciones intrahospitalarias que aumentan la mortalidad en
pacientes con infarto agudo de miocardio
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En la figura 2 un total de 14 pacientes fallecieron antes del egreso Hospitalario, 10
pacientes presentaron complicaciones intrahospitalario siendo las més frecuentes
arritmias cardiacas y choque cardiogénico con un valor de p=0,003. Los pacientes

gue no sufrieron complicaciones intrahospitalarias presentaron menor mortalidad.

Grafico no 3. Puntuacion de Killip relacionado ala mortalidad hospitalaria
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Fuente: base de datos 2014
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Tabla No. 4. Puntuacién de Killip relacionado a la mortalidad hospitalaria

Estatus egreso
Vivo fallecidos Total
PUNTUACIO KILLIP Killip 1 Recuento 27 7 34
79% 21% 100%
Killip Il Recuento 6 0 6
100% 0% 100%
Killip 11 Recuento 7 0 7
100% 0% 100%
Killip IV Recuento 8 7 15
53% 47% 100%
Total Recuento 48 14 62
77% 23% 100%

En relacion a la puntuacién de Killip al ingreso se puede observar una mayor
mortalidad en puntuacion de Killip IV versus Killip 1 ya que no hubo mortalidad en

pacientes con Killip 1l y Ill, con un valor de p=0.03.
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Grafico 4. Asociacion entre factores de riesgo conocidos y riesgo de mortalidad

en paciente con IAMCEST

35 7

30 A

MNAYAAN

{9RAE

diabetico

no diabetico

<
[
I

no HTA

tabaquismo

Factores de riesgo

no tabaquismo

vivo

| fallecidos

En relacion a las comorbilidades,

8 pacientes con diagnéstico de DM e HTA

fallecieron durante su estancia hospitalaria, con valor de P=0.61,

Tabla 5 grupo etario y mortalidad

Estatus egreso

Total
Vivo fallecido
menores
41 12 53
de 70
edad
mayores
8 2 10
de 70
49 14 63
Total
78% 22% 100%

Fuente: base de datos 2014

Se agruparon los pacientes en dos grupos, los mayores de 70 y los menores. Del

grupo de mayores de 70 afios 2 pacientes fallecieron (20%). 12 pacientes fallecidos

del grupo menores de 70 afios (22.6%) valor de p=0.81

25




Grafico no 5. Niveles de glucemia al momento del ingreso
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Fuente: base de datos 2014

32 pacientes con antecedente de DM Il al momento ingreso presentaban GMT > 140
mg/dl (50.8%), 15 paciente sin antecedentes de DM Il (23,8%) y 16 pacientes
ingresaron con GMT menor de 140 mg/dl 25.4%

Graficano 6. Nivel de glicemiay su relaciéon con mortalidad

Estatus_egreso

vivo
1 B Estatus_egreso
fallecido
Dm glucometro no Diabetico no diabetico con
mayor 149 Glucometro mayor | glucometro menor
140 140

nivel de glicemia

De los 32 pacientes con diagnostico conocido de DM 9 pacientes con glucometro >140
mg/dl fallecieron antes del egreso (25.7%), 3 pacientes sin antecedente de DM con
glucometro <140 mg/dl (13.6%) p=0.44

26




Tabla no 6. Relacién entre niveles de glicemia al ingreso y desarrollo de

complicaciones intrahospitalarias

COMPLICACIONES
o . L Total
no Choque | arritmia | infeccion
complicaciones
DM GMT 13 5 6 7 32
o| mMmayorde
2 140 41% 16% 19% 22% 100%
2] no DM GMT 7 4 2 0 15
©| mayor 140 47% 27% 13% 0% 100%
g 11 2 0 3 16
o euglicémicos
5 69% 13% 0% 19% 100%
31 11 8 10 63
Total
50% 18% 13% 16% 100%

Fuente: base de datos 2014

Figura 7. Relacion entre niveles de glicemia al ingreso y desarrollo de

complicaciones intrahospitalaria
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En relacién a los niveles de glicemia al ingreso, los pacientes no diabéticos con

glucémetro mayor de 140 mg/dl al ingreso presentaron mayor porcentaje de choque

cardiogénico y los pacientes con antecedentes de DM presentaron mayor porcentaje

de infecciones. Valor de P=0.06
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Figura 8. Localizacién topogréfica del infarto

B INFERIOR mANTERIOR m LATERAL

Fuente: base de datos 2014

En relacion a la localizacion del infarto en los pacientes que consultaron a los servicios
de emergencia el mas frecuente fue el infarto anterior con un 57% de los casos (36

casos), seguido del infarto inferior con 27% (17 casos)
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VI. DISCUSION Y ANALISIS DE RESULTADOS

La observacién de que en pacientes hospitalizados por sindrome coronario agudo
(ACS) frecuentemente existen niveles elevados de glucosa, se conoce desde hace
muchas décadas, practicamente desde la creacion de las unidades coronaria. ()
Desde entonces, muchos estudios han documentado que la hiperglucemia es comun,
puede ocurrir en pacientes con y sin diagnostico establecido de diabetes mellitus y se
asocia con una peor evolucién con un aumento gradual del riesgo de mortalidad y
complicaciones en todo el espectro de los niveles de glucosa. El estudio observacional
mas relevante ha sido el Cooperative Cardiovascular Project que mostré una relacién
casi lineal entre los niveles de glucosa al ingreso y riesgo de mortalidad a los 30 dias y
a 1 afio en 141.680 pacientes hospitalizados con infarto agudo de miocardio).

En primer lugar, desconocemos si el nivel de glucosa es simplemente un marcador de
riesgo de mayor gravedad o un factor con causalidad directa sobre el mal pronéstico
de los pacientes con SCA. Del mismo modo, no esta claro si las intervenciones para
reducir la glucosa en los pacientes con SCA pueden mejorar la supervivencia u otras
complicaciones y, en caso afirmativo, cual es el objetivo 6ptimo de glucemia o la mejor

estrategia terapéutica.

El objetivo de este estudio fue determinar si la glucemia de estrés en pacientes con
IAMCEST tiene valor pronéstico y si es posible utilizar ese valor en la estratificacion

del riesgo a corto plazo de los pacientes con o sin DM conocida

Entre los primero datos podemos observar que el 52% de la poblacién estudiada
presentaba el antecedente de DM, teniendo este grupo un 54% comorbilidad con
hipertensién arterial. Tomando en consideracion que la poblacion estudiada eran

pacientes que cursaban con diagnostico de IAMCEST.

Los niveles de glucosa mas altos se documentaron en pacientes diabéticos el 50,8%
de los pacientes diabéticos y en el 23,8% de los no diabéticos (p<0,03).a pesar de
esto La mortalidad hospitalaria fue mayor entre los pacientes con y sin DM (el 25,7
frente al 13.7%; p=0,27).

Lo importante a destacar es que a pesar de que no logro establecer un hallazgo
significativo en relacion a niveles de glicemia y mortalidad, si se observa relacion

entre los niveles de glicemia al ingreso y desarrollo de complicaciones hospitalaria,
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los pacientes no diabéticos con glucometro mayor de 140 mg/dl al ingreso
presentaron mayor porcentaje de choque cardiogénico y los pacientes con
antecedentes de Dm presentaron mayor porcentaje de infecciones, aunque la p=
0.06. Existen bases fisiopatologicas que apoyan esta causalidad, tanto en estudios
animales como en humanos: la hiperglucemia puede mediar efectos adversos sobre la
inflamacidn, la lesién celular, la apoptosis, el metabolismo del miocardio isquémico, la
funcién endotelial, la cascada de la coagulacion y la agregacion plaguetaria en el
contexto de la isquemia aguda. Pero estos hechos fisiopatoldégicos no implican una

relacién causal, ni gue un mejor control de la glucemia ejerza algun beneficio.

Con respecto a establecer un punto de corte de glucemia al ingreso como factor
pronéstico de mortalidad, en los estudios publicados se han empleado diferentes
niveles de corte: entre 110 hasta 200mg/dL. Tampoco sabemos con certeza qué
glucemia es la que mejor se asocia a un aumento del riesgo. Recientemente, la
American Heart Association ha considerado que cualquier glucemia al azar >
140mg/dL, durante la hospitalizacion de un enfermo con *SCA, define hiperglucemia
asociada al SCA. La American Heart Association recomienda, en general, intentar
mantener la glucemia por debajo de 140mg/dL. Por tal razén se utilizd este punto

como comparacion.

De los factores estudiados asociados a mortalidad la presencia de complicaciones
intrahospitalario y el nivel killip al ingreso si tuvo significancia estadistica con valor de

p=0.003 y p=0.03 respectivamente.

Considerando lo anterior en este estudio se observo que la hiperglucemia al ingreso
se asocié a mayor riesgo de complicaciones intrahospitalaria, a pesar de que no es
estadisticamente significativa se observdO mayor mortalidad en paciente que
presentaban el antecedente de Diabetes Mellitus. La presencia de complicaciones
intrahospitalarias y presentar niveles altos de la puntuacion de killip al ingreso

presentan mayor riesgo de mortalidad

Uno de los objetivos trazados en este estudio fue Determinar la  prevalencia de
alteraciones de la glucosa prepandial en pacientes post infarto asi como determinar la
incidencia de Diabetes Mellitus tipo 2 en pacientes con Infarto del Miocardio sin
embargo fue imposible realizar a todos los pacientes hemoglobina glicosilada para

ese fin por lo que no se pudo estudiar .
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1 CONCLUSIONES

La hiperglucemia al ingreso se asocia a mayor riesgo de complicaciones

intrahospitalaria,
La presencia de complicaciones intrahospitalarias y el nivel de killip tienen una

relacién con riesgo de mortalidad; Killip | vr IV ya que no hubo mortalidad en

pacientes con killip 1 'y 11l

Los niveles de glucosa mas altos se documentaron en pacientes diabéticos
(50,8%) y en 23,8% de no diabéticos (p<0,03)

La mortalidad hospitalaria fue mayor entre los pacientes con DM (25,7
vs13.7%; p=0,27).

La presencia de complicaciones intrahospitalarias y Killip al ingreso se asocio

a mayor mortalidad, p=0.003 y p=0.03

31



6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Se deberd monitorizar los niveles de glucemia al ingreso de pacientes ya que
en este estudio los niveles de glucemia mas altos en quienes tuvieron
antecédete de DM se asocia a mayor mortalidad, por lo que la glucemia al
ingreso se podra utilizar como factor prondstico de mortalidad. Se debera
monitorizar minuciosamente a pacientes con el diagnéstico de DM y con

hiperglucemia.
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VII.  ANEXOS

8.1 Boleta de recoleccion de Datos

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIA MEDICAS

ESCUELA DE ESTUIDOS DE POST GRADO
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
HOSPITAL ROOSEVELT

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

DATOS GENERALES

Nombre Registro Medico
Edad M F Peso Kg Talla IMC
Procedencia

Estado Civil

ANTECEDENTES Y FACTORES DE RIESGO

DISLIPIDEMIA Sl NO

INFARTO PREVIOS Sl NO
DIABETES MELLITUS Sl NO
TABAQUISMO Sl NO
DISLIPIDEMIA Sl NO
HIPERTENSION Sl NO

DEFINICION DE CASO

Dolor retro esternal persistente

] Si NO
> 30 minutos
Elevacion segmento ST

. Si NO

>0,1 mV en dos extremidades
>0.2 mV en dos derivaciones

) ) Sl NO
precordiales continuas
Bloqueo de rama Agudo Sl NO

DATOS CLINICOS AL INGRESO

CARA AFECTADA

CLASE DE KILLIP AL INGRESO

PAS

PAD

FRECUENCIA CARDIACA

DOLOR EN EL SERVICIO DE
URGENCIA (duracién)
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GLUCEMIA AL INGRESO (mg/dl)

PACIENTES DIABETICOS

PACIENTES NO
DIABETICOS

BIOMARCADORES REALIZADOS

TIPO SI/NO NIVEL

WBC

Troponina T

CK-MB

Creatinina al ingreso

MEDICACION HOSPITALARIA

Heparina bajo peso SI NO
molecular

AAS Sl NO
Clopidrogel Sl NO
IECA Sl NO
Bloqueadores B Sl NO
Diuréticos Sl NO
Estatinas Sl NO
Insulina Sl NO
FIBRINOLITICO Sl NO
EFECTIVO Sl NO

DATOS SEGUIMIENTO
Estancia hospitalaria

Estatus al egreso fallecido vivo
Glicemia al egreso
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