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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 DESCRIPCION DE LA SITUACION PROBLEMATICA

La propuesta en la que se enfoca el presente trabajo, esta orientada a
desarrollar una herramienta de laboratorio con suficiente poder estadistico,
gue permita obtener de manera precoz y de forma rapida y sencilla, un
indicador del futuro desarrollo de complicaciones en pacientes que presenten
diagnostico y/o sospecha de presencia de Infarto Agudo de Miocardio con
elevacion del ST (IMAST), pudiendo asi, adoptar decisiones bien
fundamentadas en las primeras horas después del infarto, con el objetivo de
disminuir la cantidad de tejido miocardico expuesto a dafo isquémico total;
como puede ser por ejemplo, el traslado de un paciente desde un centro
médico de primer nivel de atencién a un centro de tercer nivel de atencién o
de alta complejidad, que cuente con sala de hemodinamia y cirugia cardiaca,

disponible en todo momento.

En el 2010, Quiroga Castro y colaboradores publicaron la primera mencion
conocida en un reporte acerca del valor de un indice nuevo propuesto por
ellos, el indice leucoglicémico, el ayuda a determinar y estratificar el riesgo
producto de un infarto de miocardio con elevacion del segmento ST y para

valorar el pronéstico en la admisién hospitalaria 2°

Quiroga Castro y colaboradores plantean que el recuento leucocitario y la
hiperglicemia representan una solucién muy practica, ya que proporcionan
un marcador que se obtiene de manera bastante facil, con una realizacion e

interpretacion bastante confiable y de bajo costo. %°
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Muchos de los factores de riesgo cardiovascular conocidos, como la raza, la
edad, el sexo, el abuso de tabaco, la diabetes mellitus y la hipertension
arterial pueden alterar los valores de los marcadores inflamatorios, a lo cual

se debe agregar la variabilidad de los mismos.

Lo que se propone en esta oportunidad es demostrar que el indice
leucoglicémico, una herramienta sencilla de calcular y de obtener, nos puede
permitir estratificar, tipificar y relacionar rapidamente al IMA ST y sus
posteriores complicaciones y con esto poder adoptar una decisidon

terapéutica mucho mas adecuada.



1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

1.2.1 PROBLEMA GENERAL
Teniendo en consideracion lo arriba mencionado, se plantea la siguiente
pregunta de investigacion:
¢,Cual es la asociacion entre el indice leucoglicémico y la incidencia y tipo de

complicaciones intrahospitalarias en pacientes post IMA ST en el HNSEB?

1.2.2 PROBLEMAS ESPECIFICOS

Cual es la incidencia de casos segun el nivel de indice leucoglicémico en

pacientes post IMA ST en el HNSEB.

Cudl es la incidencia de tipos de complicaciones intrahospitalarias en la

Muestra total.

Cual es la incidencia de tipos de complicaciones intrahospitalarias segun

el nivel de indice leucoglicémico en pacientes post IMA ST en el HNSEB

Cudl es la relacion entre el nivel de indice leucoglicémico y frecuencia de

complicaciones en pacientes post IMA ST en HNSEB.

Cudl es la relacion entre el nivel de indice leucoglicémico y tipo de

complicaciones en pacientes post IMA en HNSEB



1.3 OBJETIVOS

1.3.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar es la asociacion entre el indice leucoglicemico y la incidencia
y tipo de complicaciones intrahospitalarias en pacientes post IMA ST en el

HNSEB

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Establecer la incidencia de casos segun el nivel de indice leucoglicemico

en pacientes post IMA ST en el HNSEB.

Determinar la incidencia de tipos de complicaciones intrahospitalarias en

la Muestra total.

Precisar la incidencia de tipos de complicaciones intrahospitalarias segun

el nivel de indice leucoglicémico en pacientes post IMA ST en el HNSEB

Relacionar el nivel de indice leucoglicémico y la frecuencia de

complicaciones en pacientes post IMA ST en HNSEB.

Relacionar el nivel de indice leucoglicémico y tipo de complicaciones en

pacientes post IMA ST en HNSEB.



1.4 JUSTIFICACION

1.4.1 IMPORTANCIA

El presente trabajo se propone resaltar lo importante que es la respuesta
inflamatoria en la fisiopatologia de la cardiopatia isquémica aguda, lo cual
tiene consecuencias practicas que el medico de emergencias debe
considerar seriamente: el nivel de glucosa inicial en pacientes sin diagnéstico
de diabetes mellitus y el nivel elevado de leucocitos al momento del ingreso
hospitalario, entendiendo que esto podria conllevar a que el paciente

presente un peor pronostico en los casos de SICA.

Los resultados aportados por Quiroga y Colaboradores sefialan al indice
leucoglicémico como una herramienta bastante rapida, simple y confiable
para estratificar de forma precoz el riesgo que presentan los pacientes a

presentar complicaciones posteriores a un episodio de infarto.?°

Es por estas razones que se debe promover esta linea de investigacion,

teniendo en consideracion las consecuencias practicas mencionadas.

El potencial empleo del indice leucoglicémico, en la prevencion precoz de
incidencia de complicaciones en pacientes post infarto agudo de miocardio,
teniendo en consideracion a la leucocitosis y la hiperglicemia, sera con
seguridad motivo de debate, y para quedar firmemente establecido seran
posiblemente necesarios estudios mucho mayores, con disefios adecuados,

de tipo comparativo, y todo ello para incrementar la informacion que sea Util



para la estimacion del riesgo en la admision y para el prondstico a corto y
mediano plazo.

1.4.2 VIABILIDAD Y LIMITACIONES

Teniendo en consideracion que todo paciente, que previamente ha sido
diagnosticado o se tiene sospecha de la presencia de un infarto agudo de
miocardio, cuenta con una bateria minima de analitica sanguinea, obtenido
a su ingreso hospitalario, dentro de los cuales esta el recuento de células
sanguineas y una glicemia inicial, haciendo de esta manera, la obtencion del

indice leucoglicemico bastante sencillo.

Debido a que este estudio esta disefiado para poder ser ejecutado en
establecimientos de salud de capacidad resolutiva media y alta, no se
encontraria mayor niumero de limitaciones, salvo del tema logistico y la

presencia de reactivos para la correcta evaluacion de la analitica sanguinea.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES

A fines de los aflos noventa se pudo observar la evidente participacion del
proceso inflamatorio dentro de la fisiopatologia del origen y desarrollo de la
formacion de la placa ateroesclerética, conllevando finalmente a su rotura y
la complicacion trombética sobreimpuesta.t

Luego de que se internacionalice el planteamiento de Russell Ros?, segun el
cual la ateroesclerosis es una enfermedad inflamatoria, se hizo evidente la
relacion entre el proceso inflamatorio y el proceso trombético.*

En la actualidad se conocen muchas moléculas que cumplen algan rol en el
proceso ateroesclerético, y algunas de ellas tienen algun potencial como
marcadores de utilidad prondstica en los sindromes coronarios agudos.?
Para que pueda ser considerada como marcador de riesgo, una molécula
debe cumplir una serie de requisitos, como poder anticipar el inicio de un
evento nuevo, de manera inmediata y precisa (sensibilidad y especificidad
alta); tener una relacioén causal con una determinada enfermedad; debe ser
posible reproducirla; debe ser posible medirla en forma sencilla y rapida;
mostrar una buena relaciébn costo - efectividad y debe proporcionar
informacion que sea clinicamente importante mas alla de toda duda
metodoldgica.’

Hoy en dia se tiene conocimiento de que muchos de los factores de riesgo
conocidos, como son el tabaco, el hipercolesterolemia, la obesidad, la
presencia de diabetes, y otros, estan relacionados con un proceso
inflamatorio crénico a nivel de vasos sanguineos.®

Algunos de los marcadores de inflamacion mas investigados son los bastante
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conocidos como reactantes de fase aguda, dentro de los que se encuentran
la proteina C reactiva (PCR), la velocidad de sedimentacién globular (VSG),
el fibrinbgeno y el conteo leucocitario®, a partir de esto se puede tener
presente que la presencia elevada de leucocitos en sangre puede ser
considerada como un marcador no especifico del estado inflamatorio®

El aumento de los polimorfonucleares neutréfilos (PMN) ha demostrado que
es un marcador efectivo para el desarrollo de eventos cardiovasculares
futuros.®

Los PMN, los cuales se pueden encontrar muy activos en diversas
infecciones, sean virales o bacterianas, liberan ciertos péptidos conocidos
como alfa-densinas, las cuales tienen la funcion de modular la respuesta
inflamatoria y el metabolismo del colesterol LDL.’

Actualmente se viene estudiando el rol de los PMN en unién a muchas
moléculas quimiotacticas, asi como con sus receptores, en la formacion de
trombos ateroescleroéticos.’

El aumento de leucocitos al momento del ingreso al establecimiento de salud,
se puede considerar como un indicador de mayor morbimortalidad
intrahospitalaria, a largo y mediano plazo, tal y como se sefiala en el estudio
de Cannon y colaboradores®®.

Al mismo tiempo, en otro estudio, realizado en sujetos con sindrome
coronario agudo sin elevacion del ST(SICASTNE), se mostr6é que el aumento
de los PMN se relaciona con lesiones coronarias mucho mas complejas y de

mayor mortalidad a los seis meses de presentado el incidente.!!

El aumento indiscriminado de incidencia de diabetes mellitus tipo 2 nos
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genera un mayor motivo de controversia, por lo que es importante observar
el real protagonismo que tiene el nivel elevado de glicemia y su relacién con
la presencia de eventos isquémicos.

Actualmente podemos asegurar que los pacientes que presentan infarto
agudo de miocardio con hiperglicemia al momento de su ingreso al centro
hospitalario poseen peor prondstico que los pacientes con niveles de glucosa
normal, y que esto también se puede observar en sujetos diabéticos como
en los que no lo son.!3

De la misma forma se puede observar que cifras elevadas de glicemia en
ayunas, después del ingreso al centro hospitalario, puede conllevar una
evolucion desfavorable de un evento coronario agudo, inclusive se puede
llegar a considerar la intolerancia a la glucosa como factor de riesgo
importante en aquellos pacientes que  presentan infarto agudo de
miocardio.'*

Como marcadores de evolucion frente a un infarto agudo de miocardio, la
glicemia en el momento del ingreso hospitalario y el primer valor en ayunas
tienen la desventaja de que en muchos casos se basan en una sola
medicion. 6

Es por tanto que muchos autores consideran que a corto plazo la
hiperglicemia persistente conlleva a una mayor evolucion desfavorable de un
SICA, que la hiperglicemia al momento del ingreso hospitalario.’

A su vez se considera que la hiperglicemia producto del estrés es un
indicador de riesgo, que estéa relacionado en mayor forma a la magnitud del
dafio en musculo cardiaco de forma aguda que a la propia diabetes.’

Una diferencia bastante marcada que se obtiene entre la glicemia obtenida
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al momento del ingreso hospitalario y la hiperglicemia persistente es que la
hiperglicemia persistente que se presenta durante estancia hospitalaria se
puede prevenir y modificar, mientras que la hiperglicemia presente previo al

ingreso, no puede modificarse.!®

En el afio 2008, en el estudio presentado por Vivas y colaboradores se
reavivo la polémica mencionada, cuando se comparé el valor prondstico de
la glicemia al ingreso hospitalario con la primera glicemia obtenida en
ayunas.!®

Si la hiperglicemia aguda o de estrés, obtenida al ingreso hospitalario, puede
sobreestimar el impacto que presente el indice leucoglicémico, es una
cuestion que queda pendiente; lo que si se sabe es que la hiperglicemia
aguda o de estrés cumple un rol fundamental en facilitar el desarrollo del
SICA e incrementa las consecuencias del dafio celular en el tejido miocardico

producto de la isquemia.t®
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2.2 BASES TEORICAS

Conocidos los antecedentes del estudio que se presenta, se puede observar
gue los pacientes que sufren un episodio de IMA, en su mayoria presentan
antecedentes patologicos concomitantes; sin embargo, éste aparece de
manera brusca e imprevisible, y en muchos casos sigue un curso que puede
ser fatal, incluso antes de llegar al centro asistencial destino; en otros casos,
la demora en la primera atencion y reconocimiento del episodio isquémico
agudo, provoca una peor evolucidon y un mayor nimero de complicaciones

existentes durante la estancia hospitalaria.

Es por esto por lo que resulta fundamental reconocer de manera rapida y
precisa la presencia de un episodio isquémico agudo, para con esto poder
identificar aquellos pacientes con mayores probabilidades de desarrollar una
evolucion desfavorable, o a aquellos que podrian ser candidatos a un
tratamiento mas invasivo, entendiendo por esto a la revascularizacién de

mayor complejidad.

En la actualidad existe evidencia sélida que sostiene que estrategias
terapéuticas como la revascularizacion, la antiagregacién plaquetaria y
antitrombadticas, son mas eficaces y de mayor ayuda en los pacientes

identificados con mayor riesgo 2.

El objetivo que existe en estratificar el riesgo en el sindrome coronario agudo
es el de informar y aconsejar al paciente y su entorno sobre los riesgos de
la enfermedad; determinando cuales de estos episodios tienen mayor riesgo

de desenlace fatale o de presentar complicaciones cardiovasculares
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posteriores, que pueden influir en el prondstico posterior; del mismo modo
reconocer a los que van a tener un riesgo muy bajo y no necesitan de
mayores estudios, de modo tal que se puede evitar costos y riesgos
innecesarios, y junto con esto poder planificar de manera precoz la

rehabilitacion cardiaca y la prevencion secundaria tras el episodio agudo®’.

Estudios recientes muestran que la elevacion de PCR, IL-6, Pro-BnP, entre
otros, en el contexto de un SICA, esta relacionada con un mayor nimero de
complicaciones a nivel cardiovascular y desenlace fatal; sin embargo, la
estos marcadores no estan facilmente disponibles, debido a su elevado
costo. Por ello, la utilidad de dichos marcadores en la practica clinica

cotidiana es limitada3®.

Otro marcador que se puede utilizar es el recuento leucocitario, pero a pesar
de ser conocido su importante papel en la fisiopatologia del SICA,
usualmente se le presta poca atencién, aun cuando es facil de obtener, ya
gue este es resultante de la muestra de rutina en todos los pacientes al

momento de su ingreso hospitalario®.

Por otra parte, el nivel de glucosa al momento del ingreso hospitalario por un
SICA es un factor importante para el prondstico, aun en pacientes no
diagnosticados o no diabéticos. La hiperglicemia en estos pacientes cumple
un rol facilitador en el desarrollo del IMA, y aumenta las consecuencias del
dafio en tejido miocardico expuesto a isquemia aguda; es por eso que desde

hace algunos afos se esta dando importancia al papel del nivel de glicemia
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al momento del ingreso en pacientes con sospecha o diagndstico de evento
cardiovascular agudo, resaltando el valor obtenido y demostrando que es un
importante predictor de complicaciones intrahospitalarias e incluso muerte en

pacientes con cuadro coronario agudo 404,

En los dltimos afios fueron publicados dos trabajos que evalian de manera
conjunta y explicita el recuento leucocitario y la glicemia al momento del
ingreso hospitalario del paciente, como herramienta para coadyuvar al
prondstico en el IMA74?%; se trata del indice propuesto en el estudio
presentado por Quiroga y Colaboradores?®, quienes lo ofrecen como un
nuevo marcador obtenido a partir de estas dos simples medidas sanguineas,

denominado indice leucoglicémico.?°

Este es un método nuevo que todavia debe ser investigado con mayor
profundidad puesto que existen todavia pocos trabajos que demuestren su
importancia practica ante la necesidad de establecer el nivel de riesgo en el
contexto del IMA. Tales estudios son muy necesarios dado que su obtencién
rapida y su bajo costo hacen posible utilizarlo de manera préctica, sin que

esto represente mayores cargas en el sistema de salud.

Actualmente se conoce que la aterogénesis se presenta Como un proceso
inflamatorio activo, mas que como una simple lesién con infiltracion de
lipidos. Es por esto por lo que los leucocitos tienen un rol realmente

importante en el proceso inflamatorio endotelial.*3
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Se ha planteado que el nivel alto de glicemia al momento del ingreso
hospitalario cuenta con peor prondstico en el SICA, sea en pacientes con o
sin diabetes, previamente diagnosticada, lo que comprende un aumento del
riesgo de muerte intrahospitalaria en ambos grupos. La hiperglicemia en el
contexto agudo presenta varios efectos adversos como un deterioro de la
funcién del ventriculo izquierdo, un aumento del fenbmeno de no reflujo y

una mayor tendencia a presentar arritmias malignas.**

En su mayoria los casos de IMA ST tienen como causa la obstruccion de una
arteria coronaria que cumple funcién principal. Esta obstruccion y la
disminucién del flujo a este nivel se producen usualmente por la alteraciéon
fisica de una placa aterosclerética, o que deriva en la formacion de un
trombo oclusivo. La vasoconstriccion y micro embolizacion coronaria
posterior también pueden ser una causa en cierta medida. También se
forman trombos debido a la erosién superficial de la superficie endotelial,

aunque esto ocurre en una frecuencia menor.4>46

Como consecuencia de la oclusion total de una arteria coronaria se produce
la necrosis del miocardio después de 15 a 30 minutos de la isquemia grave,
esta lesion sigue un curso desde el sub-endocardio hacia el sub-epicardio.
Se puede evitar la necrosis del miocardio mediante la reperfusion, incluyendo
la recuperacion de circulacion colateral en tanto que el flujo anterégrado por
debajo del nivel critico pero persistente, puede aumentar el tiempo durante

el cual se puede evitar la necrosis del miocardio .45 46
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En alrededor del 30 % de los pacientes sometidos a una intervenciéon
coronaria percutanea, la angiografia muestra permeable la arteria
responsable del infarto. Es probable que en estos pacientes se haya
producido una lisis espontanea enddgena antes de la angiografia. Las
plaguetas y la fibrina intervienen en el proceso de formacién de un trombo
coronario persistente. La formacion del trombo se inicia mediante la
agregacion de plaquetas y la fibrina es un factor de importancia para que se

estabilice el trombo plaquetario en su fase inicial.#>46

Estratificacion de riesgo — diagnéstico y clasificacion

Para poder determinar a un marcador inflamatorio como marcador ideal, este
tiene que poder determinarse de manera rapida y sencilla en muestras de
sangre, tejidos u orina, y debe estar relacionado ya sea causalmente con una
enfermedad determinada o ya sea indirectamente, como consecuencia de
dicha enfermedad. Por otro lado, debe ser reproducible e independiente de
otros marcadores. Por tanto, un marcador de riesgo puede tener
implicaciones para el diagnéstico, el prondstico y el tratamiento, dado que
debe poder predecir la aparicion de un suceso de forma precisa (sensibilidad

y especificidad alta).36: 47

La busqueda constante por encontrar nuevos marcadores requiere
profundizar cada vez mas en los conocimientos fisiopatologicos. Todo ello
debe permitir identificar las moléculas implicadas en los procesos necesarios

para su obtencion.
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Medir un marcador requiere muchas veces disponer de un equipamiento que
no esta al alcance de la gran mayoria de los centros de salud. Pero el
recuento leucocitario y la glicemia son determinaciones de laboratorio
rutinarias en pacientes que ingresan con un SICA y cumplen asi uno de los

requisitos fundamentales para adoptarlos como marcadores.

Recuento leucocitario como marcador - pronéstico

El recuento leucocitario se obtiene de forma rutinaria en aquellos pacientes
ingresados con diagndstico de SICA y/o IMA. El Cooperative Cardiovascular
Project®® present6 un estudio de gran tamafio, con una muestra de
aproximadamente 1500003 pacientes mayores de 65 afios, cuyo diagndstico
al egreso hospitalario era de IMA. En dicho estudio se encontré un aumento
en las complicaciones, muerte intrahospitalarias y muerte en los primeros 30
dias, en relacion directa con recuentos leucocitarios elevados al momento

del ingreso.*®

En el estudio presentado por Nufiez y colaboradores, donde se realizd una
cohorte de 515 pacientes, se realizd un recuento global de leucocitos en las
primeras 24 horas de ingreso de los pacientes con IMA ST, y se tuvo como
resultado que aquellos con un recuento mayor de 10,000 x 10%/ml tenian
mayor probabilidad de morir en los primeros 30 dias del SICA, en
comparacion con aquellos pacientes con un recuento menor de 10,000

leucocitos.?

También se obtuvo como resultado un incremento de casi el doble de riesgo
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de muerte al afio de egreso hospitalario de un cuadro de SICA (OR=2,16).
El estudio incluy6 un analisis multivariado ajustado a una gran cantidad de
variables. La clasificaciéon Killip-Kimball fue la mas importante y revel6 la
relacion existente entre el conteo leucocitario y el grado de disfuncién
ventricular. Este dato demostré nuevamente el valor de recuento leucocitario

como predictor independiente.*®

Actualmente se han propuesto un sinnimero de mecanismos para explicar
esta relacion existente entre el nimero de leucocitos mediados como
respuesta inflamatoria y el grado de lesion endotelial. La hip6tesis méas
aceptada propone que los leucocitos provocan lesion endotelial, mediada por
la accibn de enzimas proteoliticas y un aumento de factores histicos
dependientes de monocitos; esto a su vez guarda relacién con otros factores
de riesgo aterosclerético, como el tabaquismo; de igual manera promueven
la formacién de trombos y tienen una mayor tendencia a la adhesién en las
formas crénicas de enfermedad cardiovascular.®®

El hemograma, que habitualmente se realiza el paciente isquémico que
ingresa, generalmente se emplea solo para descartar algun proceso
infeccioso activo; pero, como se ha indicado en lineas anteriores, también es
un marcador demostrado para valorar el prondéstico, y ello abre grandes
posibilidades para su utilizacion como herramienta en la clasificacion precoz
de estos pacientes.

Glicemia al ingreso como marcador pronostico — manejo

En los ultimos afios se han publicado muchos trabajos que han enfocado el

valor de la hiperglicemia en el SICA para el prondstico, al margen de que los
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pacientes tuvieran o no diabetes. La hiperglicemia aguda o de estrés ocurre
entre el 33 al 54 % de los pacientes con un SICA, en tanto que los diabéticos
suman aproximadamente un 25 %. Al realizarse la prueba de tolerancia a la
glucosa, el 65 % de los no diabéticos con infarto, pueden ser diagnosticados

como pacientes diabéticos o con tolerancia a la glucosa alterada.**26

La respuesta al estrés durante un SICA incrementa la cantidad de
catecolaminas, cortisol y glucagén, mientras que disminuyen la secrecién de
insulina y la sensibilidad en los receptores periféricos. La consecuencia
metabdlica principal es un estimulo de la glucogendlisis, la gluconeogénesis

y la sintesis de acidos grasos®.

En las fuentes bibliograficas consultadas, existen multiples ideas bien
establecidas, de las cuales son dos las que resaltan de mejor manera. La
primera es la que menciona que los pacientes diabéticos tienen mayor riesgo
al desarrollo de enfermedad cardiovascular y un peor prondéstico en el curso
de un evento cardiovascular, en comparacion con los pacientes no
diabéticos; la segunda idea es la que plantea que el trastorno variable del
metabolismo de la glucosa en los pacientes no diabéticos, favorece una peor
evolucion en el curso del SICA, lo que incluye una mayor probabilidad de

muerte y desarrollo de otras complicaciones.

En el estudio presentado por Ishihara y colaboradores®®, tuvo como muestra
200 pacientes no diabéticos egresados por IMA, los cuales habian

presentado distintos grados de alteracion de niveles de glucosa al momento
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del ingreso hospitalario, esto con el objetivo de poder probar si eran
pacientes realmente diabéticos o no, o con tolerancia a la glucosa alterada
sin diagndstico previo, y con esto se pudo probar que el nivel de glicemia al
ingreso hospitalario, no representa un estado previo al suceso isquémico de
tolerancia a la glucosa alterada o diabetes mellitus, independientemente de
su valor. La importancia de este estudio radica en darle valor a la
hiperglicemia aguda en los pacientes no diabéticos y no pensar que se trata

generalmente, de un diabético sin diagnostico previo.®®

indice leucoglicémico como posible marcador pronostico

En varios estudios se plantea que el valor conjugado del recuento
leucocitario y de la glicemia en el SICA; El primero de ellos fue el que
propone, Pesaro y colaboradores?®, evaluaron el valor pronéstico de ambos
pardmetros en la evolucion dentro del &mbito hospitalario y a largo plazo, en
809 pacientes con diagnéstico de infarto de miocardio. Ellos comprobaron
gue aquellos pacientes que fallecieron durante la estadia intrahospitalaria
presentaron valores de leucocitosis significativamente superiores al ingreso
y de glucosa. Luego del andlisis multivariado, solo la edad, la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo, la tension arterial, la glicemia y el
hemograma al ingreso, fueron correlacionados de forma independiente con
la mortalidad. De otra forma en un plazo mayor, realizando un seguimiento
por aproximadamente 5 afios, no se pudieron probar como variables
pronodsticas. Esto nos demuestra la utilidad de ambos parametros en un
contexto pronodstico a corto plazo, especialmente durante la estancia

hospitalaria. En el que concierne al pronéstico a largo plazo, otras variables
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mas tradicionales, como son la edad y la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo, mantienen todo su vigor como marcadores prondésticos en la

evolucion de los pacientes con un SICA .40

Otro trabajo donde se conjuga de manera util el hemograma vy la glicemia
obtenidos al ingreso del paciente es el desarrollado por Quiroga y
colaboradores?°. En este se propone el indice leucoglicémico (ILG) como un
marcador pronostico de mortalidad y complicaciones intrahospitalarias en
pacientes con IMAST.

La férmula para su obtencion es sencilla:

ILG = [Glicemia (mag/dl) * Leucocitos (x 106/L)] /

1000

Este marcador tiene su validacion tedrica en el peso que tienen, tanto la
inflamacion como el estado metabdlico en la evolucién del SICA, como se ha
demostrado hasta ahora, donde ambas respuestas no ocurren por separado,
sino que muestran varios puntos de contacto fisiopatologicos, donde el
estado pro-trombético, la cascada hormonal y molecular, y el dafio mas o

menos reversible del miocardio isquémico tienen lugar simultaneamente.?®
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2.3 DEFINICION DE TERMINOS BASICOS

Glicemia Basal: Se determina como el valor inicia de glucosa en sangre, al

ingreso hospitalario.

Hemograma Inicial: Recuento de células sanguineas al ingreso hospitalario,

obtenido de muestra sanguinea.

Infarto agudo de miocardio: Se define como infarto agudo de miocardio es
una patologia englobada en el grupo de sindromes coronarios agudos
(SICA). Todos ellos se caracterizan por la aparicion brusca de un cuadro de
sufrimiento isquémico (falta de riego sanguineo) a una parte del musculo del
corazon producido por la obstruccion aguda y total de una de las arterias

coronarias que lo alimentan.
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CAPITULO lIl: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 FORMULACION DE LA HIPOTESIS

3.1.1 Hipotesis General

Existe relacion entre los niveles de indice leucoglicemico y la incidencia y tipo

de complicaciones intrahospitalarias en pacientes pos-IMA ST en el HNSEB

3.1.2 Hipotesis Especificas

Existe variacion en la incidencia de casos segun el nivel de indice

leucoglicemico en pacientes pos-IMA ST en HNSEB.

Existe variedad de tipos de complicaciones intrahospitalarias en la poblacion

total.

Existen diferencias entre el tipo de complicaciones intrahospitalarias segun el

nivel de indice leucoglicémico en pacientes pos-IMA ST en el HNSEB

Existe relacion directa significativa entre el nivel de indice leucoglicémico y

frecuencia de complicaciones en pacientes pos-IMA ST en HNSEB.

Existe relacion directa significativa entre el nivel de indice leucoglicémico y

tipo de complicaciones en pacientes pos-IMA ST en HNSEB.

24



3.2 VARIABLES Y SU OPERACIONALIZACION

VARIABLE

PRESENCIA DE
COMPLICACIONES
INTRAHOSPITALARIAS

INCIDENCIA DE
COMPLICACIONES
INTRAHOSPITALARIAS

DEFINICION
CONCEPTUAL

ENTENDIENDOSE
POR ESTAS AL
CONJUNTO DE
PATOLOGIAS QUE
TIENEN INICIO
POSTERIOR AL

EPISODIO DE IMA ST.

ENTENDIENDOSE
POR ESTAS AL
NUMERO DE
PATOLOGIAS QUE
TIENEN INICIO
POSTERIOR AL

EPISODIO DE IMA ST.

TIPO DE INDICACORES Y B
VARIABLE VALORES MEDICION
PRESENCIA O NO DE
CUALITATIVA COMPLICACIONES NOMINAL
INTRAHOSPITALARIAS
DEFINIR EL TIPO DE
CUANTITATIVA  COMPLICACIONES DE RAZON

EXISTENTES
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CATEGORIAS

PRESENCIA DE
COMPLICACIONES

PRESENTE
AUSENTE

TIPO:
FALLA CARDIACA
MUERTE
ANGINA INESTABLE
PERICARDITIS
NEUMONIAS
INTRAHOSPITALARIAS
TAPONAMIENTO
CARDIACO
INSUFICIENCIA
CARDIACA

DIMENSIONES MEDIO DE
Y VALORES VERIFICACION
PRESENTE
HISTORIAS
AUSENTE
CLINICAS
PRESENTE
HISTORIAS
AUSENTE
CLINICAS



INDICE
LEUCOGLICEMICO

SEXO

CONDUCTA DE
RIESGO

LOS DATOS
RESULTANTES SE
DISTRIBUIRA DE
ACUERDO AL NIVEL
OBTENIDO EN 4
GRUPOS, SEGUN
PUNTO DE CORTE
OPTIMO

GENERO
REPRODUCTIVO DEL
PACIENTE

CONJUNTO DE
ACCIONES QUE
PREDISPONGAN A
ACELERAR Y/O
INCREMENTAR EL
RIESGO DE
PRESENTAR UN
INFARTO

CUANTITATIVA

CUALITTIVA

CUALITATIVA

PUNTUACION DE

INDICE

LEUCOGLICEMICO ORDINAL
OBTENIDO DE

ACUERO A DATOS

NOMINAL

NOMINAL
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GRUPO A ILG :0 -800
GRUPO B ILG: 800 -1600
GRUPO C ILG:1600-2500
GRUPO D ILG:2500 A
MAS

ALCOHOLISMO
TABAQUISMO
DROGADICCION

O 0O @ >

MASCULINO
FEMENINO

SI
NO

HISTORIAS
CLINICAS

HISTORIAS
CLINICAS

HISTORIAS
CLINICAS



CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Tipo de Investigacién

Segun el enfoque: Cuantitativo
Segun el alcance: Descriptivo
Segun la naturaleza: Observacional

4.2 Corte y proyeccion

Transversal, retrospectivo

4.3 Poblacion y Muestra

a) Poblacion

Pacientes adultos de 18 a mas, ambos sexos, ingresados al Hospital
Nacional Sergio E. Bernales, con diagnostico de uno o mas episodios
de IMA ST, durante el periodo comprendido entre enero-diciembre del

2016.

b) Unidad de Anélisis:

Historias Clinicas de pacientes pos-IMA ST durante el periodo ya

mencionado
c) Muestra

Muestra No Probabilistica, el tipo de muestreo sera accidental; seran

considerados pacientes que cumplan los siguientes criterios:
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Criterios de Inclusién

Pacientes que han sufrido uno o mas episodios de IMA ST.
Pacientes ingresados con sintomas compatibles de IMA ST

Pacientes ingresados con sintomatologia mayor a 30 minutos

de duracién

Pacientes con elevacion del segmento ST mayor a 1 mm dentro

de las primeras 24 horas del ingreso

Criterios de Exclusion

Historias Clinicas con omision de datos y/o ilegibles.
Pacientes con agina inestable.

Pacientes que remiten sintomatologia post administracion de

vasodilatadores

Pacientes portadores de enfermedades infeccionas, sistémicas,

hematoldgicas y/o oncoldgicas previamente conocidas.

d) Tamafo de muestra

Seran considerados toda la poblacién exceptuando los que no cumplan con
criterios de inclusion y exclusion. La muestra se distribuira de acuerdo a indice

leucoglicémico.

e) Distribucion de la muestra
La muestra se distribuird de acuerdo con el nivel de indice leuco-glucémico
obtenido en 4 grupos, segun punto de corte 6ptimo siendo:
Grupo A ILG: 0O - 800
GrupoB ILG: 800 - 1600
Grupo C  ILG:1600- 2500
Grupo D ILG: 2500 a méas
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4.4  Técnicas de recoleccion de datos

Las técnicas a utilizar seran de tipo medicion Indirecta a través de
Historias Clinicas.
45 Procesamiento de datos

Los datos seran recolectados en un formato elaborado en base a los objetivos

del estudio y seran procesados empleando el paquete estadistico SPSS.

Los resultados seran presentados en cuadros de una entrada con frecuencias
absolutas y relativas para las variables, y se determinara el promedio y su

correspondiente desviacion estandar para las variables numéricas.

Para la comparacion de variables se ha utilizado el test de CHI CUADRADO o la

prueba de Fisher, considerando significativa una p< 0,05.

4.6 Aspectos éticos

El presente estudio se basara en los principios éticos basicos que se sostienen
en lo planteado en la declaracion de Helsinki y el Informe Belmonte asi como en
todos lineamientos éticos que rigen las investigaciones cientificas especialmente

las que se refieren a las practicas médicas.

Se tendra sumo cuidado con el resguardo de la anonimidad de las historias

clinicas de los pacientes que intervengan en el presente trabajo.

Ya que se trata de una revision de historias clinicas no sera necesario la

sustentacion de Consentimiento Informado.
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CRONOGRAMA

CAPITULO IV: CRONOGRAMA

ANO

2017

ACTIVIDAD

ENERO

FEBRERO

MARZO

ABRIL

MAYO

JUNIO

JULIO

AGOSTO

SETIEMBRE

OCTUBRE

NOVIEMBRE

DICIEMBRE

Presentacion
proyecto
investigacion

X

X

Investigacion
bibliogréafica

X

X

Solicitud de
historias clinicas

Recoleccién de
informacién en
historias

Procedimiento

Registro de
informacién en ficha

Andlisis de la
informacioén

Revisién de
resultados

Elaboracion del
informe final

Presentacion de
Trabajo de
investigacion
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ANEXOS

ANEXO 1: MATRIZ DE CONSISTENCIA

pacientes post IMA ST en
el HNSEB?

PROBLEMAS
ESPECIFICOS

Cuél es la incidencia de
casos segun el nivel de
indice leucoglicémico en
pacientes post IMA ST en
el HNSEB.

Cuél es la incidencia de
tipos de complicaciones
intrahospitalarias en la
Muestra total.

Cual es la incidencia de
tipos de complicaciones
intrahospitalarias  segun
el nivel de indice
leucoglicémico en
pacientes post IMA ST en
el HNSEB

Cuél es la relacion entre

el nivel de indice
leucoglicémico y
frecuencia de
complicaciones en

pacientes post IMA ST en
HNSEB.

Cuél es la relacion entre
el nivel de indice
leucoglicémico y tipo de
complicaciones en
pacientes post IMA en
HNSEB

pacientes post IMA ST en
el HNSEB

OBJETIVOS
ESPECIFICOS
Determinar la incidencia
de casos segun el nivel
de indice leucoglicemico
en pacientes post IMA ST

en el HNSEB.
Determinar la incidencia
de tipos de

complicaciones
intrahospitalarias en
Muestra total.
Determinar la incidencia
de tipos de
complicaciones
intrahospitalarias  segun
el nivel de indice
leucoglicémico en
pacientes post IMA ST en
el HNSEB

Relacionar el nivel de
indice leucoglicémico y la
frecuencia de
complicaciones en
pacientes post IMA ST en
HNSEB.

Relacionar el nivel de
indice leucoglicémico y
tipo de complicaciones
en pacientes post IMA
ST en HNSEB

la

pacientes pos-IMA ST en
el HNSEB

HIPOTESIS
ESPECIFICAS

Existe variacion en la
incidencia de casos segln
el nivel de indice
leucoglicemico en
pacientes pos-IMA ST en
HNSEB.

Existe variedad de tipos de
complicaciones
intrahospitalarias
poblacién total.
Existen diferencias entre el
tipo de complicaciones
intrahospitalarias segun el
nivel de indice
leucoglicémico en
pacientes pos-IMA ST en
el HNSEB

Existe relacion directa
significativa entre el nivel
de indice leucoglicémico y
frecuencia de
complicaciones en
pacientes pos-IMA ST en
HNSEB.

Existe relacion directa
significativa entre el nivel
de indice leucoglicémico y
tipo de complicaciones en
pacientes pos-IMA ST en
HNSEB

en la

COMPLICACIONES
INTRAHOSPITALARIAS
TIPO:
Falla cardiaca
Muerte
Angina inestable
Pericarditis
Neumonias
Intrahospitalarias
Taponamiento Cardiaco
Insuficiencia Cardiaca

3. INDICE
LEUCOGLICEMICO
Grupo AILG:0 -
800
Grupo B ILG: 800 -
1600
Grupo C ILG:1600-
2500
Grupo D ILG:2500 a mas

4. SEXO
Masculino.
Femenino

5. CONDUCTA DE
RIESGO
Alcoholismo.
Tabaquismo.
Drogadiccion.

Descriptivo

Segun
naturaleza:
observacional

CORTE Y
PROYECCION
Transversal,
retrospectivo

Muestra No Probabilistica,
el tipo de muestreo sera
accidental; seran
considerados  pacientes
que cumplan criterios
Criterios de Inclusion
Pacientes que han sufrido uno
0 mas episodios de IMA ST.
Pacientes ingresados con
sintomas compatibles de IMA
ST

Pacientes ingresados con
sintomatologia mayor a 30
minutos de duracion
Pacientes con elevaciéon del
segmento ST mayor a 1 mm
dentro de las primeras 24
horas del ingreso

Criterios de Exclusién
Historias Clinicas con omision
de datos y/o ilegibles.
Pacientes con agina inestable.

Pacientes que remiten
sintomatologia post
administracion de
vasodilatadores

Pacientes  portadores de
enfermedades infeccionas,
sistémicas, hematoldgicas y/o
oncologicas previamente
conocidas.

PROBLEMAS OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES METODOLOGIA POBLACION Y PREOCESAMIENTO DE
MUESTRA DATOS

PROBLEMA GENERAL OBJETIVO GENERAL HIPOTESIS GENERAL 1. PRESENCIA DE TIPO DE [Poblacién Unidad de Analisis
¢Cual es la asociacion |Determinar es la Existe relacion entre los | COMPLICACIONES INVESTIGACION  [Pacientes adultos de 18 a | Historias  Clinicas  de
entre el indice jasociacién entre el indice pniveles de indice INTRAHOSPITALARIAS mas, ambos SeX0S, | npacientes  pos-IMA ST
leucoglicémico y  la Jeucoglicemico y  la Jeucoglicemico 'y la | PRESENTE Segln el enfoque: ~ [n9resados — al - Hospital |, ante o periodo  ya
. . . L : . L~ . . o Nacional Sergio E. Bernales, .
mmdenma_ y tipo de mudenua‘ y tipo de |nC|de.nC|a. y tipo de | AUSENTE Cuantitativo con diagnéstico de uno o mas mencionado
complicaciones complicaciones complicaciones episodios de IMA ST,
intrahospitalarias en |intrahospitalarias en fintrahospitalarias en 2. INCIDENCIA DE Segun el alcance:  Muestra Procesamiento de datos

Los datos seran
recolectados en un formato
elaborado en base a los
objetivos del estudio y seran
procesados empleando el
paquete estadistico SPSS.

Los resultados seran
presentados en cuadros de
una entrada con

frecuencias absolutas vy
relativas para las variables,
y se determinara el
promedio y su
correspondiente desviacion
estandar para las variables
numericas.

Para la comparacion de
variables se ha utilizado el
test de CHI CUADRADO o

la prueba de Fisher,
considerando  significativa
una p< 0,05.
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ANEXO 2: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

N° FICHA APELLIDOS Y NOMBRES SEXO HISTORIA CLINICA

DATOS SOCIO-DEMOGRAFICOS

FECHA DE INGRESO:

EDAD:

PESO:

ANTECEDENTES PATOLOGICOS:

CONDUCTA DE RIESGO:(SI)(NO) ESPECIFICAR:

CODIGO FECHA DE
DIAGNOSTICOS DE INGRESO CIE- 10 DIAGNOSTICO
1
2
3
4
PRESENCIA DE IMA ST PREVIO \SI () NO ()
INDICADOR FECHA VALORES INDICADOR UNIDADES
Glucosa basal
FECHA VALORES
Glucosa
FECHA VALORES RESULTADO
Leucocitos
basales
FECHA VALORES
leucocitos
Indice
leucoglicemico
PRESENTES | falla cardiaca ( )
Complicaciones Muerte ()
SI()NO() Angina inestable( ) A
AUSENTES Pericarditis( )
Neumonias
Intrahospitalarias( )
SIC)NO () Taponamiento B
Cardiaco ( ) GRUPO
Insuficiencia
Cardiaca ( ) C
Fecha de alta D
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