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ABREVIATURAS 
 
 

• A1C: Hemoglobina glucosilada 

• ADA: Asociación Americana de Diabetes 

• ARA: Antagonista del receptor de Angiotensina 

• ASA: Acido acetil salicilico 

• DM2: Diabetes Mellitus 2 

• ECV: Enfermedad Cardiovascular 

• ECOTT: Ecocardiograma transtorácico 

• eGFR: Tasa de filtración glomerular estimada 

• FEVI: Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo 

• GLS: Strain Global Longitudinal 

• IAMCEST: Infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST 

• IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 

• SCA: Sindrome Coronario Agudo 

• STE: Ecocardiografía Speckle Tracking 
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Función ventricular izquierda en pacientes con IAMCEST 
tratados con dapagliflozina 

 
 

RESUMEN ESTRUCTURADO 
 
Antecedentes / Introducción: Se sabe que en pacientes con síndrome coronario agudo, 
la mortalidad se asocia principalmente a disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. 
Por tanto, la mejora de la función sistólica tras un infarto agudo de miocardio con 
elevación del ST (IAMCEST) con dapagliflozina reducirá la mortalidad cardiovascular y 
mejorará el pronóstico en estos pacientes. Actualmente, existe evidencia suficiente para 
respaldar el beneficio cardiovascular de los inhibidores del receptor 2 del 
cotransportador de sodio-glucosa, en pacientes con antecedentes de infarto de 
miocardio. 
 
Objetivo: Analizar la función del ventrículo izquierdo en pacientes portadores de 
Diabetes Mellitus tipo 2 tratados con dapagliflozina posterior a un Infarto Agudo al 
Miocardio con Elevación del Segmento ST. 
 
Métodos: Se incluyeron 26 pacientes del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, 
ISSSTE, con antecedentes de diabetes tipo 2 que presentaban IAMCEST con 
revascularización anatómica y funcional completa y tratamiento médico óptimo. Se 
realizó un ecocardiograma transtorácico para medir la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) y el strain longitudinal global (GLS). Se continuó la 
dapagliflozina, con control ecocardiográfico a los 3 meses. Para evaluar la asociación 
entre el uso de Dapagliflozina, la FEVI y el GLS, se realizó una correlación de Pearson. 
 
Resultados: En el seguimiento a los 3 meses se encontró una supervivencia del 
94,11%, así mismo se encontró una mejoría en el strain global longitudinal de -
1,3857% y la fracción de eyección del ventrículo izquierdo un incremento del 3,93% 
con una correlación de Pearson moderada entre dapagliflozina y el GLS a los 3 meses. 
La correlación entre dapagliflozina y FEVI fue alta. Ningún paciente presentó eventos 
adversos secundarios al uso de dapagliflozina que justificaran la suspensión del 
tratamiento. 
 
Conclusión: En los pacientes con diabetes tipo 2 que presentaron IAMCEST, la 
dapagliflozina mostró una mejoría en la función del ventrículo izquierdo medida por la 
FEVI y el GLS. Se deben realizar estudios multicéntricos aleatorizados con un mayor 
número de pacientes para verificar este impacto. 
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Función ventricular izquierda en pacientes con IAMCEST 
tratados con dapagliflozina 

 
 

INTRODUCCIÓN 
 
Durante las últimas décadas, la prevalencia de Diabetes Mellitus 2 (DM2) en todo el 
mundo casi se ha duplicado, 9,3% en 2019. Estas tendencias son de gran importancia 
dada la fuerte relación entre DM2 y enfermedad cardiovascular (ECV). Está bien 
establecido que la DM2 es un factor de riesgo cardiovascular importante. De hecho, el 
75% -80% de los pacientes con DM2 mueren por ECV. Siendo la cardiopatía 
isquémica, la causa más común de muerte, la cual representa casi 1,8 millones de 
muertes anuales o el 20% de todas las muertes en Europa. La mortalidad en el Infarto 
agudo al miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) está influenciada por 
muchos factores, entre ellos la edad avanzada, la clase Killip, el tiempo de demora 
hasta el tratamiento, la estrategia de tratamiento, los antecedentes de infartos previos, 
la DM2, la insuficiencia renal, el número de arterias coronarias enfermas y la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI).   
 

ANTECEDENTES 
 
Diabetes mellitus tipo 2 e hipoglucemiantes orales 
 
La DM2 es una enfermedad metabólica causado por hiperglucemia, la cual se produce 
por una secreción inadecuada de insulina o resistencia a la misma en los tejidos 
periféricos.1 La DM2 es el resultado de una interacción entre factores genéticos, 
epigenéticos y ambientales.2 Los defectos en las células β afectan los niveles de insulina 
lo que puede producir glucotoxicidad en las células pancreáticas  lo que conlleva a una 
secreción indecuada de insulina.3 La resistencia a la insulina es un transtorno en el  que 
las células no responden de manera adecuada a la insulina e inhiben la actividad de la 
lipoproteín lipasa, lo que conlleva a un aumento de la lipólisis y los ácidos grasos libres 
séricos que resultan en el fenotipo de la enfermedad.4  
 
La hiperglucemia, la resistencia a la insulina y la dislipidemia conllevan a complicaciones 
a largo plazo, los pacientes con DM2 tienen riesgo de desarrollar eventos 
macrovasculares, por lo que su tratamiento necesita un enfoque multifactorial, con el 
fin reducir las complicaciones macrovasculares y la mortalidad relacionadas con la DM2.  
Los hipoglucemiantes orales reducen la glucosa sérica mejorando la secreción de 
insulina o mejorando la sensibilidad a la insulina.5  
 
Según los estándares de la Asociación Americana de Diabetes (ADA) 2021 recomienda 
que si no se alcanza el objetivo de la hemoglobina glucosilada (A1C) después de 
aproximadamente 3 meses de iniciar metformina, se puede combinar con cualquiera de 
las seis opciones de tratamiento preferidas: sulfonilurea, tiazolidindiona, inhibidor de 
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DPP-4, inhibidor del cotransportador SGLT2, agonistas del receptor GLP-1 o insulina 
basal; la elección de qué agente añadir se basa en los efectos específicos del 
medicamento y los factores de riesgo del paciente, así mismo, en pacientes con DM2 y 
ECV establecida, múltiples factores de riesgo de ECV o nefropatía diabética, se 
recomienda un inhibidor de SGLT2 para reducir el riesgo de eventos cardiovasculares 
mayores y / o hospitalización por insuficiencia cardíaca.6,7  
 
SGLT2 
 
La glucosuria marcada es una característica de la DM2 no tratada. Las membranas 
celulares son impermeables a la glucosa y requieren canales facilitados por difusión o 
proteínas de transporte de membrana específicas para su captación. En los riñones, la 
reabsorción tubular de glucosa se acopla con el sodio (Na+) que sigue el gradiente 
electroquímico de una mayor concentración de Na+ en el filtrado glomerular hasta una 
menor concentración intracelular, este gradiente se mantiene a través de la Na+ / K+ 
ATPasa basolateral de la célula tubular epitelial. La glucosa entra en la célula junto con 
el Na+ a través de los SGLT1 y 2 y luego sale de la célula de forma pasiva a través del 
transportador de glucosa 2 basolateral8. El SGLT2 se encuentra en el segmento S1 del 
túbulo contorneado proximal y representa aproximadamente el 90% de la glucosa 
reabsorbida. Luego, la glucosa residual es reabsorbida por SGLT1 ubicado más distal 
en los segmentos S2 / S3 de los túbulos contorneados proximales10.  
 
La capacidad hipoglucemiante de los SGLT2 a través de la excreción urinaria de glucosa 
reduce la hemoglobina glucosilada A1c entre un 0,5% y un 1,0%11. El SGLT2 requiere 
una tasa de filtración glomerular para la reducción de la glucosa, la cual disminuye en 
pacientes con una tasa de filtración glomerular estimada (eGFR) <45 ml / min / 1,73 
m2. El riesgo de hipoglucemia con esta clase de fármacos es bajo.12 
 
Efectos del SGLT2 en el sistema cardiovascular 
 
La natriuresis y la glucosuria mediadas por SGLT2 reducen la precarga, la congestión 
pulmonar y el edema, estos efectos reducen las hospitalizaciones por falla cardiaca. El 
SGLT2 reduce significativamente el contenido de Na+. Un aumento del  Na en los 
tejidos (cutáneo) se ha correlacionado con la hipertrofia ventricular izquierda13. La 
depleción de Na+ inducida por SGLT2 puede mejorar el remodelado ventricular 
izquierdo y la fracción de eyección. El SGLT2 también reduce la poscarga cardíaca al 
disminuir la presión arterial de 3 a 5 mm Hg sin aumentar la frecuencia cardiaca, y 
reduce la rigidez arterial14. La reducción de la presión arterial se conserva, incluso en 
pacientes con tasa de filtración glomerular reducida, los SGLT2 puede reducir la 
sobrecarga del sistema nervioso simpático en la insuficiencia cardiaca. Además los 
SGLT2 reduce la tirosina hidroxilasa y la noradrenalina en el riñón y el corazón 
contribuyendo así a la natriuresis y glucoresis.15,16 
 
Interacciones cardiorenales en pacientes con diabetes tipo 2 
La DM2, en especial la de larga duración y/o que requiere insulina, se complica con 
frecuencia por insuficiencia cardíaca y enfermedad renal crónica. La dislipidemia, la 
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hipertensión y un estado protrombótico, ocurren en pacientes con DM2, contribuyen 
al desarrollo de aterosclerosis. Esta última aumenta el riesgo de infarto agudo al 
miocardio, el cual puede ser responsable o contribuir al desarrollo de insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección reducida17.  
 
La hiperglucemia, da lugar a productos finales de glicación avanzada, estrés oxidativo, 
inflamación y apoptosis, que junto con la enfermedad arterial coronaria microvascular 
parecen ser responsables del desarrollo de la miocardiopatía diabética. Esta afección, 
también puede ser responsable y/o contribuir de manera importante al desarrollo de 
insuficiencia cardiaca.18 En la DM2 de larga duración, la combinación de infarto al 
miocardio y/o miocardiopatía diabética puede desarrollar falla cardiaca. El bajo gasto 
cardiaco provoca una reducción del flujo sanguíneo renal y una presión venosa renal 
elevada, que se acompañan de la activación del eje de la renina-angiontesina-
aldosterona, lo que genera un círculo vicioso, perpetuando la insuficiencia cardiaca. Los 
SGLT2 tiene el potencial de disminuir estos cambios fisiopatológicos.19 
 
Fisiopatología de la isquemia miocárdica 
 
La aterosclerosis, una enfermedad crónica, multifactorial, puede expresarse en las 
arterias coronarias como lesiones excéntricas o concéntricas, las cuales pueden resultar 
en isquemia o infarto al miocardio a través de diferentes mecanismos fisiopatológicos. 
El agrandamiento compensatorio hacia afuera de las arterias ateroscleróticas, para 
prevenir la estenosis de la luz, es un hallazgo común asociado con el crecimiento de la 
placa coronaria. La estenosis luminal se producirá solo cuando el crecimiento de la 
placa supere la capacidad de expansión compensadora de la arteria (lo que da como 
resultado una lesión concéntrica)20. Por lo tanto el Sínndrome Coronario Agudo (SCA) 
ocurrirá como resultado de la ruptura de la placa vulnerable (inestable) o la ulceración 
endotelial, que consiste en angina inestable, infarto agudo al miocardio con elevación 
o sin elevación del segmento ST. La inestabilidad de la placa incluye factores de riesgo 
modificables como: colesterol sérico total elevado, Colesterol LDL alto,  Colesterol HDL 
bajo (<60 mg / dL) y alto (> 80 mg / dL), hipertrigliceridemia, hipertensión e hipertrofia 
ventricular izquierda, diabetes, obesidad, inactividad física, tabaquismo, alcoholismo, 
estrés, dieta; y factores no modificables como: Antecedentes familiares de cardiopatía 
isquémica, edad, estado posmenopáusico, género masculino; ademas de la 
heterogeneidad histológica de la placa (es decir, qué tan vulnerable es la placa), y las 
fuerzas físicas que impactan sobre la placa, el grosor de la capa fibrosa de menos de 
65 micrones y un núcleo lipídico necrótico que involucra más del 40% de la lesión, lo 
que puede definirse como una "placa vulnerable"21,22. Esto implica un alto estrés para 
la pared vascular, que es propicio para la ruptura de la placa. El entorno trombótico, el 
volumen y la composición de la placa, el grado de estrechamiento luminal, la capa 
fibrosa y el grado de ruptura de la capa fibrosa determinarán colectivamente en 
presentación de SCA20. 
 
Además de la isquemia miocárdica, otros dos procesos participan: el fenómeno de no 
reflujo y la alteración que media epigenéticamente el sistema de reparación endógeno. 
El fenómeno de no reflujo se asocia con una remodelación temprana y está determinado 
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por la obstrucción microvascular y la disfunción que interrumpe la perfusión regional27. 
El fenómeno de no reflujo se correlaciona con una mayor incidencia de remodelado 
ventricular y un mayor riesgo de eventos cardiovasculares y muerte súbita. Por otro 
lado, la alteración que media epigenéticamente el sistema de reparación endógeno se 
traduce en una reparación vascular alterada, con mantenimiento de la vasoconstricción 
y disfunción vascular en el área adyacente al infarto de miocardio26. Desde el momento 
de la obstrucción coronaria, se inician una serie de procesos disruptores del óxido 
nítrico, se activan los sistemas de señalización vascular, los sistemas de señalización 
de los factores de crecimiento endotelial, se liberan las citoquinas y así se activan las 
vías de apoptosis y necrosis generando un aumento del estrés oxidativo, disfunción 
mitocondrial, alteración del metabolismo de los miocitos, promoción de la fibrosis y 
remodelación celular. Por tanto, la inflamación microvascular, la obstrucción de vasos 
pequeños y la disfunción endotelial mantienen el fenómeno de remodelación28. En las 
primeras 72 h de isquemia, aparece una necrosis miocítica acompañada de edema e 
inflamación de la zona afectada por el infarto. Posteriormente, se instala un proceso de 
proliferación fibroblástica y almacenamiento de colágeno, lo que resulta en la aparición 
de la cicatriz. En el período entre la reabsorción del tejido necrótico y la cicatrización, 
el área del infarto sufre un proceso de adelgazamiento y elongación que se denomina 
"expansión del infarto"29. A las 72 h se produce un proceso mediado por el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona y por la activación neurohormonal, que provoca 
cambios en la geometría ventricular, con dilatación de las cavidades e hipertrofia 
miocárdica26. El proceso de remodelación puede durar desde unas semanas hasta unos 
meses, hasta que se consigue un equilibrio entre las fuerzas de distensión y la 
resistencia que ofrecen las fibras de colágeno. Este equilibrio está influido 
decisivamente por:  
 
• Características del infarto de miocardio: su tamaño, ubicación y transmuralidad 
• Extensión del miocardio lesionado 
• Repermeabilización de la arteria responsable del infarto 
• Factores tróficos locales29. 
 
FEVI y Strain miocárdico en Infarto agudo al miocardio 
 
La mortalidad esta asociada con la disfunción sistólica del ventrículo izquierdo23. La 
ecocardiografía transtorácica es un método de estudio no invasivo que se puede utilizar 
de forma segura y rutinaria. Entre los parámetros de función sistólica, la FEVI, el índice 
de volumen telediastólico del VI, el índice de volumen telesistólico del VI, el índice de 
masa del VI, el espesor de la pared telediastólica, el espesor de la pared telesistólica y 
el índice de movimiento de la pared han demostrado ser de valor pronóstico30. Aunque 
la FEVI es fácil de calcular, depende de la precarga y no se correlaciona con los 
síntomas. Además, su especificidad para detectar cambios incipientes en el miocardio 
es baja. La Ecocardiografía Speckle Tracking (STE) permite el análisis tanto global como 
regional de la deformación miocárdica independientes del ángulo31.  
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Infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST 
 
El término IAMCEST debe usarse cuando hay evidencia de lesión del miocardio 
(elevación de los valores de troponina cardíaca con al menos un valor por encima del 
límite de referencia superior del percentil 99) en un entorno clínico compatible con 
isquemia miocárdica y elevación del segmento ST en al menos dos derivaciones 
contiguas23. La mortalidad en los pacientes con IAMCEST está influenciada por muchos 
factores, como la edad avanzada, la clase Killip, el tiempo de demora hasta el 
tratamiento, la presencia de redes de IAMCEST basadas en el sistema médico de 
emergencia, la estrategia de tratamiento, los antecedentes de MI, la diabetes mellitus, 
la insuficiencia renal, número de arterias coronarias enfermas y FEVI23. 
 
Remodelado ventricular post IAMCEST 
 
El remodelado ventricular se refiere a la alteración de la estructura ventricular, debido 
a los cambios progresivos en su geometría (modificaciones en el espesor de la pared, 
diámetro de la cavidad y progresión de configuración elíptica a esférica). Los factores 
potenciales involucrados en este proceso son la muerte miocítica, el desequilibrio entre 
el suministro y el consumo de oxígeno, el estrés oxidativo, la inflamación, la fibrosis y 
la activación neurohormonal. Todos estos mecanismos conducen a un deterioro de la 
función ventricular, insuficiencia cardíaca24. 
 
El remodelado ventricular afecta profundamente la función ventricular y el pronóstico 
del paciente. Se ha demostrado que la isquemia aguda provoca cambios importantes 
en la arquitectura ventricular, tanto en la zona del infarto como en otros segmentos 
adyacentes al mismo. El remodelado ventricular se manifiesta como: cambios 
macroscópicos que ocurren después de 3 meses de inicio y cambios microscópicos que 
comienzan desde el primer momento de la oclusión coronaria. A nivel macroscópico, a 
pesar de una angioplastia coronaria completa y exitosa, se ha demostrado que tanto 
en la zona infartada como en las zonas adyacentes, existe un proceso de remodelación 
que se traduce en la pérdida de acortamiento y contracción como zonas asincrónicas, 
hipocinéticas, acinéticas y discinéticas a nivel de la zona isquémica y de la hipercinesia 
inicial seguida de la subsecuente hipocinesia a nivel de las áreas vecinas y el resultado 
final es una disminución en la función ventricular, en el gasto cardíaco y en la presión 
sanguínea25. En paralelo, la cavidad ventricular se dilata como respuesta compensatoria 
a su disfunción, proceso directamente relacionado con la magnitud de la zona del 
infarto. Su propósito es mantener un volumen de latido constante a medida que 
disminuye el porcentaje de miocardio contráctil viable. Sin embargo, a largo plazo esta 
dilatación aumenta el estrés parietal sistólico y diastólico, creando así un círculo en el 
que la dilatación inicial genera una dilatación adicional26 

 

 

 

 

5 
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Strain global longitudinal del VI 
 
Después del IAMCEST y la angioplastia coronaria, el miocardio lesionado puede 
recuperarse o remodelar de manera irreversible. El remodelado ocurre en el 30-35% 
de los pacientes a pesar de la angioplastia coronaria, ya que los cambios en la 
geometría del miocardio comienzan en la fase aguda de la isquemia, aumentando la 
mortalidad post-IAMCEST. Las deformaciones longitudinales, circunferenciales y 
radiales son las tres direcciones de la deformación miocárdica que pueden evaluarse 
mediante STE . No obstante, las alteraciones en el strain global longitudinal (GLS) 
demostró que tiene implicaciones tanto de diagnóstico como de pronóstico32. 
 
El GLS es superior a la FEVI en la detección de disfunción sistólica, al demostrar una 
reducción significativa del GLS en ausencia de una reducción correspondiente de la 
FEVI en pacientes con cardiopatia isquémica y falla cardiaca con fracción de expulsión 
preservada. Esto puede explicarse por factores geométricos, ya que la FEVI puede ser 
constante para una gran variación en el acortamiento si otros factores geométricos lo 
compensan (el aumento del grosor de la pared y la VED reducida pueden mantener la 
FEVI normal a pesar del acortamiento reducido). La deformación miocárdica está ligada 
a las fibras orientadas longitudinalmente, ubicadas en el subendocardio, que son las 
más susceptibles a cambios isquémicos. El GLS detecta anomalías longitudinales en 
ausencia de reducción de la FEVI. Esto se debe al hecho de que las fibras ubicadas en 
la pared media, que están orientadas circunferencialmente, pueden compensar en el 
caso de reducción de la mecánica longitudinal para mantener normal la FEVI. El 
acortamiento circunferencial contribuye dos veces más al mantenimiento de la FEVI que 
el acortamiento longitudinal.  Por lo tanto el GLS es capaz de identificar a los pacientes 
en riesgo de IC que podrían beneficiarse de las terapias antirremodeladoras 
independientemente de la FEVI reducida31. 
 
Evidencia de los SGLT2 
 
Los resultados cardiovasculares de tres ensayos (EMPA-REG OUTCOME con 
empagliflozina, CANVAS con canagliflozina y DECLARE-TIMI 58 con dapagliflozina) 
incluyeron pacientes que habían sido diagnosticados con DM2 durante más de 10 
años, tenían aterosclerosis avanzada y un mayor riesgo cardiovascular, e incluyeron 
predominantemente pacientes con ECV establecida (correspondiente a la prevención 
cardiovascular secundaria). En un metaanálisis de los tres ensayos, SGLT2 redujo 
significativamente el riesgo de muerte cardiovascular u hospitalización por insuficiencia 
cardíaca en un 23% y la hospitalización por insuficiencia cardíaca en un 31% en 
pacientes con DM2 con ECV aterosclerótica o múltiples factores de riesgo de ECV33.  
 
El DECLARE-TIMI 58, un ensayo clínico aleatorizado, evaluó los efectos de la 
dapagliflozina en pacientes con DM2 y antecedentes de enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica diagnosticada previamente con o sin antecedentes de IM previo o 
presencia de múltiples factores de riesgo cardiovascular, mostró una disminución 
significativa tanto en las hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca como en la 
mortalidad, concluyó que el tratamiento de pacientes con DM2 y antecedentes de 
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infarto de miocardio debe considerar inhibidores de SGLT-234. En un subestudio de 
este ensayo, se encontró que la dapagliflozina redujo significativamente el riesgo de 
eventos cardiovasculares adversos mayores en los 3584 pacientes con un infarto de 
miocardio previo (16% de reducción en el riesgo relativo y 2.6% en el riesgo 
absoluto)35. 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Se desconoce el efecto de los inhibidores de SGLT2 sobre la función ventricular 
izquierda medida por FEVI y strain global longitudinal en pacientes mexicanos que 
presentan Infarto Agudo al Miocardio con Elevación del Segmento ST; ya que en el 
estudio DECLARE-TIMI 58 se evaluaron los efectos de la dapagliflozina en aquelllos 
pacientes con antecedente de IM previo, sin embargo se incluyeron pacientes con dicho 
antecedente dentro de los últimos 2 años, dada la importancia y la evidencia de esta 
clase de fármacos por lo que, sería conveniente evaluar su impacto en aquellos 
pacientes que presentan IAMCEST recientemente. 
 

JUSTIFICACIÓN 
 
El tratamiento hipoglucemiante de la Diabetes Mellitus tipo 2 ha mejorado en los 
últimos años, los SGLT2 han demostrado no sólo tener efectos hipoglucemiantes si no 
también tienen otros efectos pleyotrópicos en otros órganos o sistemas, como el 
cardiovascular donde se ha demostrado la reducción de la mortalidad disminuyendo 
tanto el riesgo de muerte cardiovascular como las hospitalizaciones por insuficiencia 
cardíaca. Este efecto fue demostrado en el estudio DECLARE TIMI 58 en el cual los 
pacientes tenían antecedente de infarto agudo al miocardio dentro de los últimos 2 
años, por lo tanto es de suma importancia conocer la respuesta de la función ventricular 
a través de la FEVI y el strain global longitudinal en pacientes mexicanos tratados con 
dapagliflozina tras un IAMCEST ya que se podrá inferir la utilidad de los inhibidores de 
SGLT2 en la función ventricular y aportará información que promueva investigación 
específica del efecto de esta clase de fármacos en la función contráctil del VI, puesto 
que a la fecha no se conoce. 
 

HIPOTESIS 
 
Estudio descriptivo. 
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OBJETIVO GENERAL 
 
Analizar la función del ventrículo izquierdo en pacientes portadores de Diabetes 
Mellitus tipo 2 tratados con dapagliflozina posterior a un Infarto Agudo al Miocardio 
con Elevación del Segmento ST 
 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

• Analizar la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo en pacientes tratados 
con dapagliflozina que presentaron infarto agudo al miocardio con elevación del 
segmento ST  
 

• Analizar el strain global longitudinal del ventrículo izquierdo en pacientes 
tratados con dapagliflozina que presentaron infarto agudo al miocardio con 
elevación del segmento ST  

 

METODOLOGIA 
 
Diseño y tipo de estudio 
 
Estudio prospectivo, longitudinal de cohorte. 
 
Población de estudio 
 
Pacientes con diagnóstico de Infarto Agudo al Miocardio con Elevación del Segmento 
ST con antecedente de Diabetes Mellitus tipo 2 en tratamiento con dapagliflozina que 
fueron ingresados a la unidad de cuidados coronarios del hospital Centro Médico 
Nacional 20 de Noviembre. 
 
Criterios de inclusión 
 
Pacientes:  

• Mayores de 18 años 
• Cualquier género  
• Diagnóstico de infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST con 

antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento previo con 
Dapagliflozina 

• Que acepten participar en el estudio con previa firma de consentimiento 
informado. 

• Pacientes de población vulnerable acompañados de algún familiar o tutor que 
les permita la comprensión, lectura y firma del consentimiento informado 
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Criterios de exclusión 
 
Pacientes que:  

• Presenten complicación secundaria a infarto agudo al miocardio con elevación 
del segmento ST que contraindique el uso de Dapagliflozina   

• Presenten valvulopatías severas 
• Presenten cualquier cardiopatia estructural no isquémica 
• Presenten algún trastorno psiquiátrico/neurológico que dificulte la realización 

del ECOTT  
• Se rehúsen a la realización del ECOTT  
• No acepten firmar el consentimiento informado.  

 
Criterios de eliminación 
 
Pacientes que:  
 

• Se rehúsan a continuar en el protocolo de investigación 
• Muerte por cualquier causa no cardiovascular 
• Información recabada incompleta 

 
Procedimiento 
 
Se realizó un ecocardiograma a cada paciente incluido al protocolo una vez se 
encontrara estable hemodinámicamente sin presencia de complicaciones que 
impidieran el traslado del paciente a la realización de dicho estudio, el cual se realizó 
en presencia de personal de enfermería. 
 
El paciente se colocó sobre una camilla en decúbito dorsal y expuso la cara anterior 
del hemitórax izquierdo respetando el área correspondiente a las glándulas mamarias. 
 
Se colocarón electrodos para obtener una imágen electrocardiográfica del corazón y se 
paso el transductor por el tórax, aplicando un gel conductivo. 
 
La sonda se deslizó por las costillas y el esternón para la obtención de imágenes, en 
este caso se tomarón 3 proyecciones para la obtención de la fracción de expulsión del 
ventrículo izquierdo y el strain global longitudinal, 4, 3 y 2 cámaras del ventrículo 
izquierdo, las cuáles serán procesadas por el software de la SIEMENS ACUSON SC2000. 
 
Posteriormente se citó al paciente 3 meses después para realizar un nuevo 
ecocardiograma transtorácico y valorar nuevamente la función ventricular izquierda. 
 
Los estudios realizados no se consideran invasivos y no conllevan riesgo alguno para 
el paciente, así mismo, dichos estudios se realizan de manera rutinaria como parte del 
seguimiento de un paciente cardiológico. 
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El tratamiento de cada paciente se llevó a cabo únicamente por el médico cardiólogo 
tratante, así mismo, el estudio ecocardiográfico se realizó como parte de la 
investigación y no se tomarón decisiones terapéuticas respecto al tratamiento del 
paciente. Una vez concluido el estudio se les comunicó a cada uno de los pacientes los 
resultados obtenidos. 
 

ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD 
 
El estudio se ajustó a los lineamientos establecidos en la declaración de Helsinki 
revisada en Tokio en el año 2000, así como por los establecidos en el centro médico 
nacional 20 de Noviembre en materia de investigación clínica. A todos los pacientes se 
les solicitó firma de carta de consentimiento informado. 
 
Para conservar el anonimato de los pacientes y conservar la privacidad y 
confidencialidad de los datos, se registró la información utilizando como referencia el 
número de folio del expediente clínico.  
Consideraciones de bioseguridad para el paciente 
 
El paciente fue sometidó a estudios de evaluación ecocardiográfica, este procedimiento 
esta estandarizado y no implica riesgos de bioseguridad para el paciente, mencionados 
en la PROY-NOM-030-SSA2-2017. Ningún paciente presentó algún evento adverso 
asociado al procedimiento. 
 
Consideraciones de bioseguridad para los investigadores 
 
Los procedimientos descritos para la realización del estudio de ecocardiograma no 
involucran el manejo de muestras biológicas; por lo que las medidas de bioseguridad 
generales incluyen el uso de barreras físicas tales como bata de laboratorio, guantes 
de nitrilo. 
 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Se calculó el tamaño de muestra de acuerdo al estudio de Cohorte con una población 
aproximada de 30 a 50 pacientes. Utilizamos el programa estadístico SPSS 23.0 para 
Windows, se realizó un análisis descriptivo mediante medidas de tendencia central y 
de dispersión (Media, Mediana, desviación Estándar y rangos). Se utilizó la prueba de 
Kolmogorov-Smirnoff para conocer la distribución normal. Para contrastar las variables 
cuantitativas se utilizó la T de Student. Para valorar la supervivencia se realizó una 
curva de Kaplan-Meyer. 
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RESULTADOS  
 
De una n calculada de acuerdo al estudio de Cohorte con una población aproximada 
de 30 a 50 pacientes, se evaluaron 26 pacientes los cuales cumplían con los criterios 
de inclusión del estudio en el periodo de marzo 2019 a junio 2021, de estos pacientes 
se excluyeron 9, de los cuales 4 se refirieron a segundo nivel de atención y no pudieron 
continuar el seguimiento del estudio y 5 no pudieron surtir las recetas por 
dapagliflozina por desabasto del fármaco. 
 
De los 26 pacientes analizados el 76.9% (20) fueron mujeres y solo el 23.1% fueron 
hombres (6), se encontró una media de edad de 63.6 años, de los cuales 53.8% (14) 
eran menores de 65 años (Ver Gráfica 1). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Grafica 1. Porcentaje de la población por grupo etario. 
 
 
En cuanto a las comorbilidades la hipertensión arterial sistémica fue la mas prevalente 
con el 50% (13), el tabaquismo y la hipercolesterolemia representaron el segundo 
lugar en frecuencia con una prevalencia del 42.3% (11), y solo el 11.5% (3) se conocían 
con el antecedente de cardiopatia isquémica (Ver Gráfica 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Grafica 2. Comorbilidades prevalentes en la población. 
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El 65.4% (17) de los pacientes cumplió con el seguimiento y completó el protocolo de 
estudio a los 3 meses, es importante mencionar que el 50% (13) de los pacientes se 
trombolizó y que el 57.7% (15) solo tenían enfermedad de un vaso, mientras que el 
11.5% (3) fueron pacientes con enfermedad trivascular (Ver Gráfica 3). 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Grafica 3. Porcentaje por número de vasos enfermos 
 
La localización mas frecuente fueron los infartos inferiores con un 73.1% (19) y de 
estos el 26.3% tuvieron como complicación mecánica la extensión eléctrica a ventriculo 
derecho (5).  Ademas es importante mencionar que los pacientes que presentaron 
choque cardiogénico y/o falla cardiaca requirieron inotrópicos, los cuales fueron el 
34.6% (9). (Ver tabla 1). 
 
En el seguimiento a los 3 meses se encontró una supervivencia del 94.11%, un solo 
paciente fallecio por muerte no cardiovascular, además no se presentaron eventos 
cardiovasculares mayores (Ver gráfica 4).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Grafica 4. Porcentaje por número de vasos enfermos 
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En cuanto al análisis con la correlación de Pearson en el seguimiento a los 3 meses se 
encontró una correlación entre la dapagliflozina y el strain global longitudinal basal 
alta, de 0.94; mientras que la correlación del strain global longitudinal a los 3 meses 
fue moderada de 0.14; tambien se observó una mejoría en promedio del strain global 
longitudinal del -1.3857%. 
 
En cuanto a la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo se observó un incremento 
del 3.93% de la FEVI basal al control en los siguientes 3 meses mientras que la 
correlación de la dapagliflozina con la FEVI basal fue baja, de 0.89, mientras que la 
correlación a los 3 meses con la FEVI fue alta, del 0.025 (Ver tabla 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 1. Características demograficas de la población estudiada 
 
Ningún paciente presentó eventos adversos secundarios al uso de dapagliflozina que 
justificaran la suspensión del tratamiento. 
 

Características demográficas de la población 
 n % Media 
Género    

        Mujeres 20 76.9  

        Hombres  6 23.1  

Edad 
        <65 años 
        65-75 años   
         >75 años                

 
      14 
        7 
        5 

 
53.8 
26.9 
19.2 

        63.6 

Comorbilidades      
 
        Hipertensión arterial 
        Tabaquismo  
        Hipercolesterolemia 
        Hipertrigliceridemia  
        Cardiopatía Isquémica 
         

     
  

    13    
    11 
    11 
  5 
  3 

    
   
    50.0 
    42.3 

42.3 
    19.2 
    11.5 

 
 
 
 
 

 

Seguimiento a 3 meses         17     65.4  
Trombolisis         13     50  

# de Vasos enfermos 
        1 
        2 
        3 

 
      15 
        8 
        3 

 
57.7 
30.8 
11.5 

 

Localización del IAM 
        Inferior 
              Extensión a VD 
        Anterior 
 

       
      19 
       5 
       7 

     
    73.1 
    26.3    
    26.9 

 

Uso de Inotrópico        9     34.6  
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Tabla 2. Correlaciones entre la Dapaglifozina el SGL y la FEVI 
 
 
Cabe recalcar que todos los pacientes incluidos en este estudio presentaban 
revascularización anatomica y funcional completa, ademas de contar todos con 
tratamiento médico óptimo antiisquémico. 
 
Sin embargo, este estudio cuenta con limitaciones, la primera de ellas es el número de 
pacientes el cual no se pudo obtener debido a la contingencia covid-19. El número de 
pacientes relacionado con la mejoría de los parámetros de la función del ventrículo 
izquierdo es muy limitado, por lo que se necesitaría una n mayor para poder ver si 
presenta relación. Otra limitación es que no se pudo establecer el tratamiento 
hipoglucemiante exacto de los pacientes, la hemoglobina glucosilada al ingreso para 
valorar el control o descontrol glucemico y que incluso algunos pacientes no se 
conocían con dicho antecedente y se realizó el diagnostico al ingreso. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Dapagliflozina Strain basal % Strain 3 

meses 

FEVI 

Basal 

FEVI 3 

meses 

Dapagliflozina Correlación de 

Pearson 

1 ,094 ,149 ,089 ,025 

Sig. (bilateral)  ,648 ,476 ,666 ,905 

N 26 26 25 26 25 

**. La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral) 
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ANALÍSIS Y DISCUSIÓN 
 
En este estudio encontramos que las características demográficas de nuestra población 
unicamente son similiares en cuanto a la edad, ya que son diferentes en el género y en 
el porcentaje de los pacientes con antecedente de cardiopatia isquémica, esto 
comparado con el DECLARE- TIMI 58 donde dicho antecedente se encontraba 
reportado hasta en un 32.9%, sin embargo en esta población no todos los pacientes 
contaban con tratamiento médico óptimo, a diferencia de nuestra población, donde 
todos nuestros pacientes contaban con betabloqueo, IECA o ARA II, estatina de alta 
potencia y doble antiagregación plaquetaria con ASA y clopidogrel34.  
 
A partir de los resultados obtenidos podemos afirmar que existe correlación moderada 
a alta entre el uso de dapaglifozina y los parámetros de función del ventrículo izquierdo 
medidos, SGL y FEVI, sin embargo tenemos que tener en cuenta el remodelado 
ventricular, proceso estructural que inicia con la oclusión coronaria y la isquemia, y que 
involucra cambios en el tamaño, forma y función; donde existen factores involucrados 
como el estrés oxidativo, la inflamación, la fibrosis y la activación neurohormonal24.  
 
Una vez restaurado el flujo coronario epicardico e iniciado el manejo farmacologico 
inicia el remodelado inverso ventricular, donde se ha comprobado que la terapia 
farmacologica con betabloqueadores, IECAS, ARA II, ARNI, antagonistas de la 
aldosterona, resincronización cardiaca y dispositivos de asistencia ventricular realizan 
cambios en la biología del miocito cardíaco, la composición de la matriz extracelular y 
las propiedades del ventrículo izquierdo, ya que realizan cambios en la expresión 
génica que regulan diferentes dominios funcionales de la célula; estos incluyen el 
sarcómero, la señalización ß-adrenérgica, el acoplamiento de excitación y contracción, 
el metabolismo y el citoesqueleto36. 
 
Ya que una de las teorías que pudieran explicar esta correlación entre la dapagliflozina 
y la función ventricular izquierda en pacientes revascularizados que sufrieron infarto 
agudo al miocardio, es que los SGLT2 mejoran el remodelado ventricular por su mismo 
mecanismo de acción, aumentando la natriuresis, disminuyendo la precarga y 
disminuyendo la depleción de Na+14.  
 
Hasta la actulidad solo el DECLARE-TIMI 58 ha evaluado los eventos cardiovasculares 
mayores en pacientes tratados con dapagliflozina y antecedente de infarto previo, sin 
embargo este antecedente era en los ultimos 2 años, y hasta la actualidad ningun 
estudio ha reportado los efectos de la dapagliflozina en la función ventricular en 
pacientes con infarto con elevacion del segmento ST. 
 
Asimismo es importante mencionar que durante el seguimiento ningún paciente 
presentó eventos adversos relacionados al uso de dapagliflozina que justificaran la 
suspensión del tratamiento. 
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CONCLUSIONES 
 
La función del ventrículo izquierdo en pacientes portadores de DM2 tratados con 
dapagliflozina posterior a un IAMCEST tuvo correlación moderada con el SGL mientras 
que se encontro una alta correlación con la FEVI, por lo que podemos interpretar que 
independientemente del remodelado inverso del ventrículo izquierdo, la dapagliflozina 
mediante su mecanismo de acción y sus efectos a nivel cardiovascular mostró una 
mejoría en la función ventricular medida por el strain global longitudinal y la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo.  Sin embargo el tamaño de la muestra revela el 
insuficiente poder estadístico por las limitaciones del estudio. Se deben realizar 
estudios multicéntricos aleatorizados con un mayor número de pacientes para verificar 
este impacto y ademas continuar el seguimiento de este estudio y de los pacientes  
para evidenciar y obtener mayor información sobre los mecanismos que intervienen y 
lo que puede significar la mejoría de la función ventricular tras el tratamiento con la 
dapagliflozina. 
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