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HOJA DE ABREVIATURAS

G I K . Solución polarizante Glucosa - Insulina - Potasio

1 M E ; Infarto de Miocardio en Evolución

A R J : Arteria Relacionada al Infarto

A T P : Adenosin trifosfato

A G L : Ácidos Grasos Libres

D I G A M I : ( Diabetes Melütus Insulin - Glucose Infusión in Acute Myocardial
Infarction)

U T I : Unidad De Terapia Intensiva

GriXpO A: Si GIK. Grupo de pacientes que reciben GIK

G r u p o B: No GIK. Grupo de pacientes que no recibieron G!K

Kl l l íp K i m b ü l l : Clasificación que se asocia a estado y riesgo cardiovascular
KKI : Ausencia de estertores y S3
KKH : Estertores subcrepitantes por debajo de 50 % de hemitórax
KK HT: Estertores por arriba del 50% del hemitórax ( Edema pulmonar)
KK IV; Choque cardiogéníco

E C G : Electrocardiograma



RESUMEN:

OBJETIVO: Demostrar la utilidad de las soluciones polarizantes (GIK), en el Infarto de
miocardio en evolución al coadyuvar con trombolíticos.
MATERIAL Y MÉTODOS: Ensayo clínico, longitudinal, comparativo, prospectivo,
cuasiexperimental en el cual se estudiaron a todos los pacientes que ingresaron al
Hospital General La Villa, al servicio de la UTI, en el periodo comprendido de Enero a
Diciembre del 2000, con infarto de miocardio en evolución, y con los siguientes criterios
de ingreso: menos de 6 hrs. desde el comienzo de los síntomas, cambios
electrocardiográficos característicos, clase Killip y Kimball I y II, excluyendo a:
Pacientes con Diabetes mellitus, hiperpotasemia, cirugía de menos de 6 meses,
insuficiencia renal, Evento Vascular Cerebral, trastornos hemorrágicos, cirrosis hepática, y
eliminando a: embarazadas, toxicómanos y farmacodependientes. Se tomaron
paraclínicos y signos vitales. Los pacientes se dividieron en dos grupos: Grupo A y Grupo
B. A los pacientes del grupo A se aplicó la siguiente solución: (Si GIK =25 u de insulina,
40meq de potasio, y 500cc de dextrosa al 25%, administrado a una velocidad de 1.5ml /
kg / hr durante 24 hrs), inmediatamente después de la terapia trombolítica y al grupo B
(No GIK = soluciones Cristaloides).
RESULTADOS: En el estudio de investigación con solución polarizante (GIK) contra
solución cristaloide se incluyeron 7 pacientes con infarto del miocardio en evolución en
donde las edades fluctuaron de un valor mínimo de 46 y un valor máximo de 75, siendo que
ningún paciente tuvo infarto previo, se les administró trombolítico inmediatamente después
la solución GIK, excluyendo de estos a 3 pacientes que estuvieron en el grupo no GIK,
siendo mas frecuente la localización del IME posteroinferior, seguida de lateral alta, con
un 75 y un 20 % respectivamente. Se trató de asociar al grupo A con el Grupo B por medio
de una correlación de Pearson entre la dosis del medicamento, y la locaüzación del infarto,
existiendo una correlación de 1.0 para la localización del EME, mientras que para la dosis
del medicamento fue de 0.442.

CONCLUSIÓN : A pesar de que se trató de una muestra pequeña, se realizó un análisis
estadístico mediante la correlación de Pearson, la cual es una correlación significativa para
uno y otro, y que implica beneficio en cierta localización del infarto, y utilidad con eí
empleo de esta solución. Sin embargo, estos resultados deben tomarse con cautela dado el
pequeño tamaño de la muestra.



INTRODUCCIÓN:

En Estados Unidos, cerca de 1.5 millones de personas sufren infarto al miocardio en

evolución, y sólo en un 30 al 50% se confirma el diagnostico. La tasa de mortalidad por

infarto al miocardio en evolución ha disminuido cerca de 30% en los últimos años, pero

cuando este incidente se produce, sigue siendo mortal en 33% de los enfermos. En Estados

Unidos, el gravamen pecuniario que impone cada año la arteriopatía coronaria rebasa los 60

000 millones de dólares, y quizá 50% de esa cifra proviene de infarto al miocardio en

evolución, así como de su prevención y tratamiento (1,2,3). Estadísticamente en México, se

tomó como distribución típica las cifras de 1995, válida para otros años, pues la

significación es despreciable en la variación de año con año. Se registraron 63 609

defunciones por enfermedades del corazón, tasa de 69.7/100 000 habitantes, o sea, el 35%

de todas las defunciones. La cardiopatía isquémica causó la muerte de 39 436 personas,

tasa de 41.9 /100 000 habitantes, o sea 69 % de todos los decesos.

Lo anterior daría la impresión de que se sobrepasó lo esperado, pero no es así, pues la

explicación tiene que ver con la inefectiva respuesta al tratamiento en la población. Y

pudiera relacionarse con el desconocimiento de las personas o la tardanza en su llegada a la

unidad medica para la aplicación de los recursos en este tipo de patología (29).
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En los países desarrollados, el infarto al miocardio o necrosis de las fibras miocárdicas es

uno de los diagnósticos más frecuentes en ios pacientes hospitalizados. La mortalidad

durante la hospitalización y al año siguiente del infarto al miocardio es de 15 y 10 %,

respectivamente; más que las muertes que ocurren después del periodo hospitalario las

cuales se produce de manera súbita, antes de que ía persona llegue a internarse en el

hospital, además de la elevada probabilidad de muerte en el primer año posterior al infarto

al miocardio (4,5).

Se sabe que cerca de 50 % de las muertes por infarto al miocardio en evolución (ÍME)

surgen en término de lhra del infarto y son atribuibles a arritmias, con mayor frecuencia

fibrilación ventricular (5). Además puede afectar a la persona durante los años más

productivos de su vida y tener consecuencias psicosociales y económicas (6,7,8). La

farmacoterapia sigue siendo parte integral del tratamiento de individuos con IME, con

adelantos notables en aspectos como el uso de bioqueadores de los receptores

adrenérgicos beta (bioqueadores beta), regímenes antitrombóticos, nitratos e inhibidores

de la enzima convertidora de angiotensina (9,10,11).

Los agentes trombolíticos, asi como aspirina, heparina y !a angiografía son dirigidos a

lograr una temprana y sostenida reperfusión de la ó las arterias relacionadas al vaso

ocluido(ARVO) (8,9,10) Además son utilizados como tratamiento de rutina durante las

primeras 24 horas de IME, lapso en que es de máxima importancia el empleo rápido y

apropiado de la farmacoterapia.

El término " infarto con onda Q" se consideraba prácticamente sinónimo de "infarto

transmural", en tanto que los "infartos sin onda Q", se denominaban "infartos

subendocárdicos", y todos ellos relacionado a dolor precordial incluyendo a la angina
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inestable y a la estable y hoy en día todos estos se engloban dentro del término de

"Síndromes coronarios agudos".

El mecanismo fisiopatológico de la lesión miocardica, lo constituye el cierre o la

estenosis de las coronarias que evolucionan con lentitud y a veces hasta la oclusión

completa, que desencadenan infarto (12,13,14).

Casi todos los infartos de miocardio son consecuencia de ateroesclerosis, estenosis o

disminución de la luz del vaso miocárdico, por lo común con trombosis añadida en el

mismo vaso y generalmente secundaria a oclusión súbita en los cuales se agrega ruptura de

placa ateroesclerótica y exposición a sustancias que estimulan la activación plaquetaria y ia

generación de fibrina. El trombo resultante interrumpe el flujo de sangre y ocasiona el

desequilibrio entré la oferta y la demanda de oxígeno, y si es muy intenso y persistente,

culmina en necrosis del miocardio( 14,15).

Si al romperse la placa deja al descubierto una cantidad suficiente de sustancias

trombógenas, el interior de la coronaria puede obstruirse por una combinación de fibrina,

agregados plaquetarios, y eritrocitos.

Muy poco después de comenzar la isquemia se observa descontrol contráctil de la fibra

miocardica, la cual se debe a disminución del riego tisular y en parte a acortamiento de la

duración de los potenciales de acción, a menores niveles de calcio citosólico libre y

acidosis intracelular.

Cuando ocurre la reperfusión de la arteria coronaria en un termino menor a 20 min, los

cambios evolutivos de isquemia a infarto son suficientes para evitar necrosis, en

consecuencia la cantidad de tejido miocárdico aun viable dependerá de la duración de la

oclusión total de la coronaria, de el nivel de consumo de oxigeno por el miocardio, y de el

flujo sanguíneo colateral (15,16,17).



n
El tratamiento de los pacientes con infarto miocardio en evolución es muy amplio,

centrándose este en trombolisis y angioplastía^ sin embargo la combinación de diversas

medidas ha permitido disminuir ta mortalidad a corto plazo.

Uno de los tratamientos adicionales a trombolisis es la solución de glucosa insulina -

potasio (GIK), la cual se basa en ei concepto de protección metabólica de la Glucosa como

proveedora de ATP al compartimiento cítosólico.

Se ha propuesto que la administración de solución GIK (500cc de Dextrosa al 25 %, 25u

Insulina y 40mEq Cloruro de Potasio en 500ml de agua, administrada a una velocidad de

1.5ml/ kg/ hr. durante 24hrs) disminuye la concentración de ácidos grasos libres (AGL),

plasmáticos y mejora el rendimiento o del trabajo ventricular, reflejando en presión

sistólica, gasto cardiaco y trabajo sistólico y de presión de llenado del ventrículo izquierdo,

se refiere que también disminuye, la frecuencia de latidos ventriculares prematuros(l 8,19).

Los principales cambios metabóticos se presentan durante las primeras horas, e incluyen

aumento en la secreción de catecolaminas, intolerancia a la glucosa y el ya mencionado

aumento de ácidos grasos libres circulantes.

En condiciones normales el miocardio depende de un metabolismo aeróbico, y los

combustibles preferidos para este metabolismo, son los ácidos grasos ubres, [os cuales a su

vez pueden provocar arritmias(20,21).

El estudio DIGAMí (Infusión de solución GIK en infarto de miocardio), señaló una

disminución relativa relevante de 30% de mortalidad al año en diabéticos con IME, que

fueron sometidos a un régimen estricto de goteo de solución de insulina y glucosa durante

24 hrs, seguida de inyecciones subcutáneas de insulina 4 veces al día durante 3 meses, en

comparación con el tratamiento usual. Por lo tanto se consideró en este estudio que estas

soluciones pueden brindar el apoyp metabóiipo necesario para e] miocardio isquémico, lo
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cual puede ser particularmente importante en individuos con grandes infartos anteriores y

en choque cardiogénico (22,23,24)

El concepto de protección metabólica del miocardio isquémico se apoya en el hecho de

que la glucosa puede metabolizarse anaeróbicamente en la mitocondria y por io tanto puede

producir ATP en el compartimiento citosólico (9), dado que la introducción celular de

glucosa es promovida por la insulina (22,23,24,25).

Las infusiones de glucosa e insulina con potasio (GIK), fueron inicialmente evaluadas en

el IME por Sodi Pallares en 1962, en modelos experimentales. Los resultados fueron

consistentemente positivos pero los estudios clínicos controlados no fueron concluyentes,

esto puede deberse a que el número de pacientes reclutados fue inadecuado para los

estándares modernos, usándose diferentes dosis y duración de las infusiones.

Mas aún la mayoría de jos estudios fueron conducidos antes que se extendiera el uso de

reperfusiones como estrategias de rutina para el tratamiento de! IME, escenario en el cual

conceptualmente GIK podría tener un importante impacto.

Existen cambios metabólicos mayores como ocurre durante las primeras horas del infarto,

esto incluye un aumento en la secreción de catecolaminas (22,23,24,25,26), un aumento

en la concentración de ácidos grasos libres circulantes (AGL) (16,17) e intolerancia a la

glucosa (18,19) cada una de estas anomalías puede influir adversamente en el desarrollo

del infarto al miocardio en evolución, ya sea provocando arritmias o afectando en forma

adversa la sobrevida del tejido isquémico (20,21,22).

En condiciones normales, el miocardio depende de un mecanismo aeróbico, y los

combustibles preferidos para el mecanismo miocárdico oxidativo son los AGL (17,18), la

alta concentración de AGL durante las etapas tempranas del ÍME, consecuencia de la

elevada actividad simpática que promueve actividad lipolítica (23,24,25), aumenta la
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incidencia de arritmias potencialmente malignas (13), e influencia adversamente la

evolución del tejido isquémico pero aún viable (26,27,28).



JUSTIFICACIÓN

La utilidad de un método terapéutico se valora en función del conocimiento previo de un

padecimiento en el que va a ser empleado. Si el curso de la enfermedad es impredecible en

muchos aspectos, como ocurre en el infarto de miocardio se comprende la dificultad que

debe afrontar el clínico en decidir sobre la bondad o inutilidad de un procedimiento

terapéutico. Nuestras investigaciones en electrocardiografía nos llevaron a considerar la

posibilidad de un tratamiento a nivel celular que pudiera ser útil en diversas cardiopatías

principalmente en el infarto de miocardio en evolución con el razonamiento básico de la

terapéutica a nivel celular, que es que toda agresión a las fibras musculares del corazón

determinan aumento de sodio, cloro y agua en el medio intracelular, con pérdida de potasio

y magnesio. Cuando supimos que en el infarto de miocardio hay pérdida importante de

potasio intracelular, y que al disminuir la relación potasio intracelular/ potasio extracelular

la célula se despolariza , apareciendo arritmias , desnivel positivo de RST (tejido lesionado

) , bloqueo focal del proceso de activación , se pensó en forzar la restitución del ion al

medio axoplásmico con la asociación de glucosa, insulina y potasio , lo que constituye el

tratamiento polarizante del infarto de! miocardio en evolución , por lo cual es lógico inferir

que el tratamiento polarizante es útil en este tipo de cardiopatía.



HIPÓTESIS:

PRIMARIA O DE ESTUDIO:

La solución de Glucosa mas Insulina y potasio, comparada con otras soluciones cristaloides simples, reduce
significativamente la mortalidad de los pacientes con infarto miocardio en evolución una vez que recibieron
tratamiento con trombolíticos.

HIPÓTESIS NULA

La solución de glucosa mas insulina y potasio, comparada con otras soluciones cristaloides
simples, no reduce la mortalidad de los pacientes con infarto al miocardio en evolución una
vez que recibieron tratamiento con trombolítico.



OBJETIVOS:

GENERALES:

Comparar si la solución Glucosa mas Insulina y potasio es mejor que las soluciones
cristaloides simples en el manejo coadyuvante del infarto miocárdico en evolución.

ESPECÍFICOS :

Conocer la morbilidad del tratamiento con solución GIK contra Soluciones simples de los
pacientes tratados con trombolisis.

Comparar si las soluciones de GIK vs soluciones cristaloides simples modifican la
mortalidad en aquellos pacientes que fueron incluidos al tratamiento con trorabolitico
antes de las 6 hrs,. Desde el inicio de los síntomas.

Identificar la incidencia de complicaciones asociadas
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MATERIAL Y MÉTODOS:

Esta investigación es un ensayo clínico, longitudinal, comparativo, prospectivo,

cuasiexperimeníal, en el cual se estudiaron todos los pacientes con lesión y/o isquemia

miocárdica en evolución que ingresaron al Hospital General La Villa, ai servicio de la

Unidad de Terapia Intensiva, en el periodo comprendido de Enero del 2000 a Diciembre del

2000 y que fueron tratados con írombolíticos.

En todos los pacientes incluidos en el estudio la infusión de GIK comenzó

inmediatamente después de la terapia trombolitica.

A su ingreso se tomaron muestras para electrolitos séricos (potasio principalmente),

glicemía al inicio, a las 6hrs , a las 12hrs y al egresar del servicio, se especificó claramente

Frecuencia cardiaca, Frecuencia respiratoria, Tensión arterial, Presión arterial media,

Presión venosa central y temperatura.

Los resultados obtenidos fueron almacenados en hoja de recolección de datos. A los

pacientes del grupo A se les administró GIK, 25u de insulina, 40meq de potasio, y 500cc

de dextrosa al 25%, administrado a una velocidad 1.5ml/kg/hr durante 24hrs y a un grupo

B = no GlfC, soluciones Cristaloides.

Los criterios de inclusión tomados en cuanta fueron: síntomas y signos de infarto

miocardio en evolución. , menos de 6 hrs desde el comienzo de los síntomas, cambios

electrocardiográficos ( elevación del ST > ó = a l mVoIt en 2 derivaciones frontales ó >
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2mm en 2 ó más derivaciones precordiales, elevación de enzimas cardíacas); tos

trombolítícos estaban planeados como tratamiento principal de infarto miocardio en

evolución, pacientes independientemente del sexo, edad entre los 35 a los 80 años, con

clase Killip y Kimball I y íl,

Los criterios de exclusión fueron; pacientes trombolizados previamente, diabetes mellitus,

hiperpotasemia conocida ( potasio sérico mayor 5.5 con o sin manifestaciones clínicas),

cirugía de menos de 6 meses, traumatismos de cualquier tipo, Insuficiencia renal aguda,

Enfermedad vascular cerebral, Trastornos hemorrágicos, Cirrosis hepática, Postoperado de

ojo.

Los criterios de eliminación: pacientes embarazadas, cualquier paciente de edad rnenor de

20 años y mayor de 80, toxicomanías y a los farmacodependientes.

Por el tamaño de la muestra se utilizo una tabla de frecuencia y medidas de tendencia

central (la correlación de Pearson entre la dosis del medicamento y la localización del

infartase utilizo como de búsqueda por el taño de la muestra).

Las variables de confusión que se tomaron en cuenta, fueron una adecuada toma y etapa

en que se tomó el ECG, la evolución de la reperfusión del trombolítico y la solución

polarizante (GIK), valorada con mejoría clínica, electrocardiográfica y bioquímica.

Otras variables de control fueron edad, sexo, peso, tensión arterial, frecuencia cardiaca.

Las variables independientes tomadas en cuenta lo constituyeron los pacientes con infarto

en evolución, a los cuales se les aplicó terapia de reperfusión (trombolítico), sin importar la

ubicación del Infarto del miocardio en evolución.

Dentro de las variables de confusión se encontraron hipertensión arterial sistémica,

tabaquismo, hiperlipidemia, Killip Kimball, la utilización de: betabloqueadores,
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inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, tromboííticos, nitritos, heparina,

glucosa, potasio.

Los Recursos humanos que participaron en el proyecto fueron el médico tesista, además del

staff de médicos intensivistas de la UTI del Hospital General la Villa, asi como residentes,

internos, personal de enfermería y de laboratorio; Los recursos físicos fueron aportados

por la institución ,de igual manera que medicamentos, reactivos de laboratorio, soluciones

parenterales y equipo para su administración y elaboración de pruebas de laboratorio, hoja

de recolección de datos, jeringas, tubos de ensayo, laboratorio clínico, Electrocardiograma,

estetoscopio, hojas blancas tamaño carta, computadora, impresora, solución glucosada al

25% de 500cc, Potasio, Insulina, punzocat, llave de 3 vías, equipo de venoclisis, lápiz,

pluma, marcadores, acetatos, diapositivas, proyector de acetatos, proyector de diapositivas.

Los recursos financieros fueron aportados por la institución en cuanto a

medicamentos, reactivos de laboratorio, soluciones parenterales y equipo para su

administración y elaboración de pruebas de laboratorio( 500cc de dextrosa al 25%,

administrado a una velocidad 1.5ml/kg/hr durante 24hrs) y a un grupo control (soluciones

Cristaloides).

En el pían de análisis estadístico se recurrió a medidas de tendencia central

(Media, Mediana, Moda), medidas de dispersión. ( Riesgo de desviación estándar,

varianza.)
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RESULTADOS:

En el estudio de investigación con solución polarizante ( GIK) contra solución cristaloides,

incluimos a 7 pacientes con infarto del miocardio en evolución (Anexo 1) en donde las

edades fluctuaron de un valor mínimo de 46 a un valor máximo de 75, con un rango de 29,

una moda de 48, mediana de 57 y una media de 56.571, con una varianza de 106.619 y

desviación estándar de 10.326, con un error estándar de 3.903. (Anexo 2).

En Grupo A (Si GIK) el sexo mas frecuentemente encontrado fue el masculino con

85,714%, mientras que en la mujer fue de 14.285%. En el grupo B (no GTK) ingresaron 3

pacientes con un porcentaje de 25% cada uno5 porcentaje valido 33%, siendo un 100%.

(Anexo 3)

La localización del infarto en este grupo A (si GÍK) fue de 3 pacientes con lesión postero-

inferior, en 3 pacientes y un paciente lateral alto con porcentaje de 75 y 25%

respectivamente, sumando 100%, y la iocalización del infarto en el grupo B (no GEK) fue

de 2 pacientes con lesión postero-inferior, y uno clasificado como lateral bajo con( 75 y

25% respectivamente), sumando 100%. (Anexo 4 ).

La presión sanguínea sístólica varió en cada paciente siendo el valor mínimo de 60 y al

valor máximo de 170 con un rango de 110, una moda de 90, una mediana de 109 una media

de 112.714, varianza de 1424. 905, desviación estándar de 37.748 y un error estándar de

14.267 mientras que para las presiones diastólicas el valor mínimo fue de 40, el máximo de

110 con un rango de 70, una mediana de 70, una media de 75.143, moda no hubo, una

varianza de 571,810, una desviación estándar de 23.913 y un error estándar de 9.038.
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En el Grupo A (Si GIK), la TA de ingreso a urgencias, la frecuencia de presentación fue de

120/80 en 2 pacientes, uno con 90/60 y otro con 160/110, con un porcentaje de 50%, 25%,

25%, respectivamente. La TA a UCI fueron diferentes probablemente por ei manejo

medico en el área de urgencias en donde nos encontramos una frecuencia de 2 pacientes

con 90/60, otro 120/80, y otro mas con 140/90, sus porcentajes fueron 50, 25 y 25 %

respectivamente egresando a los pacientes con TA de 120/80, en tres pacientes y uno solo

con 140/90; En el grupo B (no GIK) su ingreso a urgencias, la frecuencia de presentación

de la tensión arterial fue de 170/110 en 1 pacientes, en otro con 90/70 y otro con 109/66,

con un porcentaje de 50%, 25%, 75%, respectivamente, las TA a UCI fueron diferentes

probablemente por el manejo medico en el área de urgencias en donde nos encontramos

una frecuencia de 2 pacientes con 110/90, otro 100/70, al ingreso a urgencias, la

frecuencia de presentación de la tensión arterial fue de 170/110 en 1 pacientes, en otro con

90/70 y otro con 109/66, con un porcentaje de 50%, 25%, 75%, respectivamente, Las TA a

UCI nos encontramos una frecuencia de 2 pacientes con 110/90, otro 100/70,, sus

porcentajes fueron 50 y 25 % respectivamente, egresándose a los pacientes con TA de

120/80, en tres pacientes y uno solo con 110/70, sus porcentajes fueron 50 y 25 %

respectivamente, egresándose a los pacientes con TA de 120/80, en tres pacientes y uno

solo con 110/70.

En los dos grupos, la frecuencia cardiaca de ingreso también varió con un valor mínimo de

43, un valor máximo de 100, un rango de 57 con una mediana de 75, no hubo moda, reportó

una mediana de 75.429, varianza de 349.619, desviación estándar de 18.698, y un error

estándar de 7.067.

Las glicemias de ingreso tuvieron un valor mínimo de 75 para algunos pacientes que fueron

sometidos al Grupo A (si GIK) y el valor máximo para otros pacientes del Grupo B (no
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GIK) incluidos en el estudio fue de 551 con e! valor máximo, con un rango de 476,

mediana de 113, no hubo moda, la mediana de las glicemias fue de 218.571, la varianza de

37834. 95, desviación estándar de 194. 512, y un error estándar de 73. 519. Las Glicemias

de ingreso a UTI en el grupo A, (si GIK) tuvieron una frecuencia en 2 pacientes de 71 a 90

y los otros 2 de 91 - lllmg/dl* y el comportamiento durante su estancia en la UTI,

ingreso 6, 12, 24 horas se mantuvo entre 91 y 110mg/dl. Las glicemias a las 6 horas

variaron con un valor mínimo de 66, un valor máximo de 304, un rango de 238, mediana de

144, una medía de 157. 429, sin predominio de moda, varianza de 7410.286, una desviación

estándar de 86.083, y un error estándar de 32.5336. A las 24 horas el valor mínimo fue de

80 para las glucemias y un valor máximo de 386 con un rango de 306,una mediana de 122,

no hubo moda, mediana de 174.286, varianza de 11761.90, una desviación estándar de

108.452, y un error estándar de 40. 991. En el Grupo B (no GIK) las Glicemias de ingreso a

UTI en este grupo de pacientes, tuvieron una frecuencia en 2 pacientes de 71 a 90 y los

otro 91-lllmg/dl, y el comportamiento durante su estancia en la UTI, ingreso, 6, 12, 24

horas se mantuvo entre 91 y 1 lOmg/dl.

En Grupo A (si GIK), el Killip y Kimball con que se clasificó a su llegada a urgencias fue

de 2 pacientes grado I, y en los otros dos pacientes grado II, lo mismo fue a su ingreso a

UCI y al egreso fue la clasificación de Killip Kimball grado I, durante la administración del

trombolítico las complicaciones que se encontraron fueron: en uno arritmias, en otro

exacerbación del dolor torácico como dolor anginoso y en 2 pacientes ninguna alteración.

En el Grupo B (no GIK) Killip Kimball con que se clasificó con su llegada a urgencias

fue de un pacientes grado I, y en los otros dos pacientes grado II, lo mismo rué a su ingreso

a UCI y al egreso fue la clasificación de Killip Kimball grado I, durante la aplicación del

trombolítico las complicaciones que se encontraron fueron: en uno, en exacerbación del
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dolor torácico como dolor anginoso y en 2 pacientes ninguna alteración. El potasio sérico

que se determino en urgencias fue normal y con la administración de GTK no se presento

ningún trastorno durante su estancia en la UTI ni a su egreso, manteniéndose en un

porcentaje de 4-5 de determinación de potasio sérico. Dentro del tratamiento adicional,

todos recibieron ácido acetíl salicílico en dosis profiláctica.

Con los antecedentes que contaban los pacientes se encontraron 2 con hipertensión arterial,

uno con dislipidemia y el otro sin enfermedad asociada, de los 4 pacientes que recibieron

GIK. Ninguno murió.

Tratamos de asociar el grupo A con el grupo B por medio de una correlación de Pearson

entre la dosis del medicamento y la localización del infarto (existió una correlación de 1.0,

mientras que para la dosis del medicamento existió una correlación 0.442. Esta correlación

significativa para uno y otro, implica beneficio en cierta local izaciones del infarto y

utilidad con el empleo de esta solución, sin embargo se deben tomar con cautela estos

resultados dado el pequeño tamaño de la muestra.
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DISCUSIÓN

Las discrepancias observadas entre diferentes trabajos clínicos y experimentales, en

relación al uso de solución polarizante en el infarto de miocardio en evolución, pueden

deberse a diferencias anatómicas y etiopatogénicas de la oclusión coronaria y a la

aplicación tardía del tratamiento, así como a la proporción de líquidos y potasio

transfundidos.

Para valorar correctamente el tratamiento polarizante del infarto al miocardio en evolución,

es deseable el análisis de resultados en grupos numerosos y muy seleccionados, para

disminuir las variables inesperadas que son incontrolables pese a un estudio doble ciego.

En este trabajo solo demostramos que las soluciones polarizantes GIK son de gran utilidad ,

sin embargo se debe tomar con cautela estos resultados dado el pequeño tamaño de la

muestra.
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CONCLUSIÓN:

Los resultados fueron consistentemente positivos, pero los estudios clínicos controlados no

fueron eoncluyentes, esto puede deberse a que el número de pacientes reclutados fue

inadecuado para los estándares modernos, y no se puede obtener una muestra

estadísticamente adecuada para ver la relevancia y la exactitud de las soluciones

polarizantes (GIK).

En este reporte preliminar, soto demostramos que las soluciones polarizantes GIK, puede

ser de gran utilidad, de acuerdo con el concepto de protección metabólica del miocardio

isquémico, la cual se apoya en el hecho de que la glucosa puede metabolizarse

anaeróbicamente en la mitocondria y por lo tanto, puede producir ATP en el compartimento

citosólico, dado que la introducción celular de glucosa es promovida por la insulina.

Se consideró que las soluciones GIK pueden brindar el apoyo metabólico necesario para el

miocardio isquémico, lo cual puede ser particularmente importante en individuos con

grandes extensiones del infarto, sin embargo, aún está por demostrar su utilidad en cuanto

el estudio se continúe.

Más aún, la mayoría de los estudios fueron conducidos antes de que se extendiera ei uso de

reperfusiones como estrategias de rutina para el tratamiento del IME, escenario en el cual

conceptualmente G1K podría tener un importante impacto.
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A N E X O S :
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COMPARACIÓN DE SOLUCIONES POLARIZANTES VS
SOLUCIONES CRISTALOIDES EN EL MANEJO

TROMBOLÍTICO DEL INFARTO AL MIOCARDIO EN
EVOLUCIÓN.

Grupo A Csi GIK) Grupo B (no GIK)

ANEXO I
EEGM

113!
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COMPARACIÓN DE SOLUCIONES POLARIZANTES VS
SOLUCIONES CRISTALOIDES EN EL MANEJO TROMBOLÍTICO

DEL INFARTO AL MIOCARDIO EN EVOLUCIÓN.

Grupo A(Si GIIQ
12% = 46 años
12% = 48 años
15% » 60 años

Grupo B (no GIK)
12 % = 48 años
18% = 75 años
15% = 62 años

ANEXO 2

EEGM
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COMPARACIÓN DE SOLUCIONES POLARIZANTES VS
SOLUCIONES CRISTALOIDES EN EL MANEJO TROMBOLÍTICO
DEL INFARTO AL MIOCARDIO EN
EVOLUCIÓN.

5-

3 -

2 -

1 -

Z.. -.

Masculino Femenino

DISTRIBUCIÓN POR SEXO í?&T T
Cruju

ANEXO 3

EEGM
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COMPARACIÓN DE SOLUCIONES POLARIZANTES VS
SOLUCIONES CRISTALOIDES EN EL MANEJO TROMBOLÍTICO
DEL INFARTO AL MIOCARDIO EN EVOLUCIÓN.

Lateral'Bajo

Posteroinferior

Inferior

Lateral alto

mrAM7,ArinN DFÍ, INFARTO

ANEXO 4

EEGM
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COMPARACIÓN DE SOLUCIONES POLARIZANTES VS
SOLUCIONES CRISTALOIDES EN EL MANEJO TROMBOLÍTICO
DEL INFARTO AL MIOCARDIO EN EVOLUCIÓN.

KK IV

KK llt

KK II

KK I

1.6 1.8

Grupo A f Si GIK)

2.5

Grupo B (No GIIQ
ANEXO 5

EEGM

FALLA DE OWGE
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