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RESUMEN

Obijetivos: Establecer la asociacion de las alteraciones electrocardiogréaficas con el riesgo
de Infarto agudo de miocardio (IAM) y Evento cerebrovascular (ECV) fatal y no fatal a
5 y 10 afios segun la escala UKPDS, ademés determinar la prevalencia de las
alteraciones electrocardiograficas y su relacion con los diferentes factores de riesgo
cardiovasculares. Materiales y Métodos: El disefio fue un estudio analitico de cohorte
historico, conformado por pacientes con alteraciones en el electrocardiograma (cohorte
de expuestos) y sin alteraciones (cohorte de no expuestos), las cuales se relacionaron con
los factores de riesgo y la escala UKPDS V.2.0. Se incluyeron a pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 sin cardiopatia previa, del Centro de Salud No. 4 de Chimbacalle en los
meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012, de las historias clinicas, se recolectaron
los siguientes datos: edad, tiempo de enfermedad, edad de diagndstico, sexo, tabaco,
hipertension arterial, valores de hemoglobina glicada, colesterol total y c-HDL. Se
analizaron los electrocardiogramas y se calculé el riesgo cardiovascular segin la escala
UKPDS. Resultados y Conclusiones: se incluyeron 434 pacientes: 347 mujeres (80%)
mujeres, y 87 hombres (20%) y se identific6 algun tipo de alteracion
electrocardiografica en 26% de los sujetos. Las alteraciones difusas de repolarizacion y
el bloqueo divisional anterosuperior izquierdo constituyeron el 36.6 % de las
alteraciones identificadas. La aparicion de alteraciones electrocardiogréficas se
relacionaron estadisticamente con la edad, la edad de diagnostico, el c-HDL vy el riesgo

de desarrollar en IAM no fatal a 5 afios y ECV no fatal a 10 afios.



INTRODUCCION
La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de enfermedades metabdlicas que tienen
gran impacto fisiopatoldgico, biopsicosocial, y econémico a nivel mundial, por su alta 'y

creciente prevalencia es uno de los mayores problemas actuales de salud publica. (1)

La diabetes mellitus se divide en tipo 1 (DM1) que resulta de una destruccion de las
células b del pancreas que usualmente lleva a una deficiencia absoluta de insulina que a
la vez presenta dos subtipos: DM1 A o autoinmune y DM1 B o idiopatica; tipo 2 (DM2)
por un defecto progresivo en la secrecion vy resistencia a la insulina y otros tipos
especificos de diabetes como los asociados a defectos genéticos de la célula B, defectos
genéticos en la accion de la insulina, enfermedades asociadas a procesos que afectan al
pancreas exocrino, endocrinopatias, farmacos o sustancias quimicas, infecciones y
diabetes gestacional.(1)

Los sintomas de la hiperglucemia marcada incluyen poliuria, polidipsia, pérdida de peso,
en ocasiones con polifagia y vision borrosa, presentando mayor susceptibilidad a ciertas

infecciones. (1)

Las consecuencias agudas y potencialmente mortales de la diabetes incontrolada son la
cetoacidosis diabética o el sindrome hiperosmolar no cetdsico. Complicaciones a largo
plazo de la diabetes incluyen la retinopatia con pérdida potencial de la vision, nefropatia
que conduce a insuficiencia renal, neuropatia periférica, pie diabético y neuropatia

autonomica que causan patologia genitourinaria, gastrointestinal, sintomas



cardiovasculares y disfuncion sexual.(2) Ademas, aumento en la incidencia de la

aterosclerosis cardiovascular, arterial periférica y enfermedad cerebrovascular.(1)

Para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares existen varios factores de riesgo
como: hipertension arterial, hipercolesterolemia, tabaquismo, sedentarismo, obesidad,
alcohol, edad, sexo y los antecedentes familiares de enfermedad coronaria prematura
(hombres menores de 55 afios y mujeres menos de 65 afios). (3)

El estudio prospectivo de Diabetes en el Reino Unido (UKPDS) desarroll6 una
calculadora de riesgo especifico para la diabetes tipo 2 basandose en ciertos factores de
riesgo cardiovasculares como: edad, tiempo de enfermedad, sexo, tabaco, fibrilacion
auricular, etnia, presion arterial sistdlica, valores de hemoglobina glicada, colesterol
total y c-HDL,; dicha calculadora estima la probabilidad de riesgo fatal y no fatal de
infarto de miocardio o accidente cerebrovascular a 5y 10 afios, catalogando el riesgo en
bajo, moderado, alto y muy alto. (4)

Existen varios estudios que asocian ciertos hallazgos electrocardiograficos con la DM2 y

gue a su vez se relacionan con mayor mortalidad cardiovascular.(5)(6)



CAPITULO I: MARCO TEORICO

1.1 DEFINICION Y GENERALIDADES

Diabetes es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas por hiperglucemia,

resultante de defectos en la secrecion y/o accion de la insulina.(1)

La hiperglucemia cronica de la diabetes estd asociada con dafio a largo plazo, la
disfuncion y el fracaso de los diferentes d6rganos, especialmente los ojos, rifiones,

nervios, corazon y vasos sanguineos(2)

Varios procesos patogénicos estan involucrados en el desarrollo de la diabetes. Estos van
desde el deterioro progresivo en la secrecion vy resistencia a la insulina hasta la
destruccidn de las células B del pancreas que usualmente lleva a una deficiencia absoluta
de insulina; y otros mas especificos como defectos genéticos, enfermedades
pancreéticas, endocrinopatias, sustancias quimicas e infecciones.(1) Como
consecuencia de la accion deficiente de la insulina en los tejidos diana, existen

anormalidades en el metabolismo de carbohidratos, grasas y proteinas.(2) (1)

La accion deficiente de la insulina resulta de la secrecion inadecuada de insulina y/o las
respuestas disminuidas de los tejidos a la insulina en uno o mas puntos de las complejas
vias de la accion hormonal. El deterioro del valor de la secrecion de insulina y los

defectos en su accion con frecuencia coexisten en el mismo paciente. (1) (2)
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1.2 EPIDEMIOLOGIA E IMPACTO SOCIOECONOMICO DE LA DIABETES
Esta enfermedad se ha convertido en una epidemia mundial debido a los altos indices de

muertes que se han registrado en los ultimos 10 afios.(7)

Una tercera parte de los infartos al miocardio y la mitad de las insuficiencias renales

cronicas son consecuencia directa de la diabetes. (8)

En el afio 2000, la DM2 afect6 aproximadamente a 171 millones de personas en todo el
mundo, con un adicional de 197 millones de personas con intolerancia a la glucosa. En
el afo 2025, se estima que en todo el mundo la prevalencia sera de 5,4% del total de la

poblacion (7)

Mas del 75% de las personas con diabetes en el mundo residen en los paises en
desarrollo; sin embargo, en el 2009 en América Latina la prevalencia de diabetes fue de
7,0% (IC 95% 6,5-7,6%) y s6lo el 16,3% de las personas con diagndstico previo de
diabetes que estaban recibiendo tratamiento farmacolégico, se encontraban con un buen

control glucémico. (9)

En Brasil, Pert, Venezuela, Colombia y Cuba la prevalencia de diabetes estimada para

el afio 2000 fue entre 5,1% y 6,0%, mientras que en Bolivia, Paraguay, Ecuador,

Panam4, Costa Rica y Guatemala fue de 4,1% (10)
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En Ecuador, en 1995 se encontr6 una prevalencia de diabetes del 4.6%, mientras que en
el 2000 se encontr6 una prevalencia de 4.8%, y se estima que en el 2025 con una
poblacién estimada de 12 millones de habitantes la prevalencia de diabetes sera de 6.5%,
sin embargo la poblacion actual es de 14 millones de habitantes y no existe una

adecuada vigilancia epidemiolégica de esta enfermedad.(11)

En el 2008 fueron registradas 60,023 defunciones en total. De estas, se calcula que el
5.7% se debi6 a diabetes; 5,7% a enfermedades cerebro-vasculares; 5.4% a

enfermedades hipertensivas y 5.3% a influenza/neumonia.(12)

En el 2009 la primera causa de mortalidad femenina en el Ecuador fue la “Diabetes
Mellitus” con 2.192 casos y una tasa de mortalidad de 30,9 por cada 100.000 habitantes.
Ademas, en el periodo 2000 a 2009, la incidencia de DM se increment6 de 80 a 488 por

100,000 habitantes. (13)

La epidemia mundial de diabetes tiene unos efectos devastadores tanto para el individuo
como para la sociedad. De modo sorprendente, los maximos costes de la diabetes no son
los cientos de miles de millones que se gastan en complicaciones que se podrian haber
evitado, sino el sufrimiento que recae sobre las familias (muerte, discapacidad y estrés
econdmico) y las enormes pérdidas anuales resultantes para el crecimiento econémico,
que afectan a todos negativamente. (11) La diabetes perjudica a todos los miembros de

la sociedad, no sélo a quienes viven con diabetes.(10) Incluso en los paises mas pobres,
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muchos de los tratamientos para diabetes supondrian de hecho un ahorro en gastos de

atencion médica.(12)

1.1.1 Muerte y discapacidad

En el 2007 la diabetes provocd 3,8 millones de fallecimientos en todo el mundo,
alrededor del 6% de la mortalidad mundial, aproximadamente lo mismo que el

VIH/SIDA y la malaria juntos.(10)

Segun las cifras de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) al calcular los afios de
vida perdidos por cada persona que muere por diabetes, se traduciria en mas de 25

millones de afios de vida perdidos cada afio.(10)

La Federacién Internacional de Diabetes (FID) calcula que el equivalente a 23 millones
de afios de vida se pierden cada afio debido a la discapacidad y la pérdida de calidad de

vida que causan las complicaciones diabéticas.(11)

Las pérdidas por fallecimiento y discapacidad son especialmente altas en los paises de
ingresos bajos y medios, en donde las personas con diabetes tienen pocas probabilidades
de recibir los tratamientos que pueden prevenir las complicaciones letales y
discapacitantes de la enfermedad. Por ejemplo, en el Africa subsahariana, la mortalidad
por diabetes es cuatro veces mayor que la media mundial.(10) El impacto econémico de
la diabetes sobre la familia podria no dejar dinero para pagar los medicamentos y la

escolarizacion de los nifios. (12)
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Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se estima: (14)

o Enel mundo actualmente hay mas de 347 millones de personas con diabetes.

o Maés del 80% de las muertes por diabetes se registran en paises de ingresos bajos
y medios.

o Casi la mitad de esas muertes corresponden a personas de menos de 70 afios y un
55% a mujeres.

o Las muertes por diabetes se multiplican por dos entre el 2005 y el 2030.

o La dieta saludable, la actividad fisica regular, el mantenimiento de un peso
corporal normal y el no consumo de tabaco pueden prevenir la diabetes de tipo 2

0 retrasar su aparicion.

1.3 CLASIFICACION DE LA DIABETES

1.3.1 DIABETES TIPO 1 (DM1)

Es el resultado de la destruccion autoinmune de las células B pancreéaticas, que por lo
general conduce a la absoluta deficiencia de insulina.(2) Representa el 5-10% de las
personas con diabetes. La tasa de destruccion de las células B es bastante variable,
siendo rapida en algunos individuos principalmente en nifios y jovenes; y lenta en

adultos.(2)
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Algunos pacientes, presentan cetoacidosis como primera manifestacion de la
enfermedad. La mayoria tiene funcion residual de las células B suficiente para prevenir
la cetoacidosis por muchos afos; tales individuos eventualmente se convierten en
insulino requirientes para la supervivencia.(2) Estos pacientes también son propensos a
otros trastornos autoinmunes, como la enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto,
enfermedad de Addison, vitiligo, enfermedad celiaca, hepatitis autoinmune, miastenia

gravis y anemia perniciosa.(2)

1.3.2 DIABETES TIPO LADA

Algunas formas de tipo Diabetes tipo 1 no tienen causas conocidas. Algunos de estos
pacientes tienen permanente insulinopenia y son propensos a la cetoacidosis, pero no
tienen evidencia de autoinmunidad, la mayor parte son de ascendencia africana o
asiatica. Esta forma de diabetes es fuertemente heredado, carece de pruebas

inmunoldgicas para la autoinmunidad de células B, y no es HLA asociada.(2)

1.3.3 DIABETES TIPO 2 (DM2)

Ocurre desde resistencia a la insulina con cierta deficiencia de la insulina hasta un franco
defecto de la secrecion de insulina con resistencia periférica a la misma.(1) Representa
el 90-95% de las personas con diabetes, al menos inicialmente, y con frecuencia durante

toda su vida, estas personas no necesitan tratamiento con insulina para sobrevivir.(2)

Las causas concretas no se conocen, existen causas inmunolc’)gicas gue causan

destruccion de las células B y no permiten que estas se repliquen. El riesgo del
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desarrollo de esta forma de diabetes aumenta con la edad, la obesidad y la falta de
actividad fisica. A menudo se asocia con algun grado de predisposicion genética. Sin
embargo, la genética de esta forma de diabetes son complejas y no claramente
definidos.(2) Estos pacientes tienen mayor riesgo de desarrollar complicaciones

macrovasculares y microvasculares.(15)

Asi, la secrecion de insulina es defectuosa e insuficiente para compensar la resistencia a
la insulina. La resistencia a la insulina puede mejorar con la reduccién de peso y/o

tratamiento farmacol6gico, pero rara vez se recupera la normalidad.(1)

1.3.4 OTROS TIPOS ESPECIFICOS DE DIABETES

Aproximadamente corresponden al 5% del total de los tipos de diabetes, dentro de este

grupo tenemos:(2)

e Defectos genéticos de la célula b

e Enfermedades del pancreas exocrino.

e Endocrinopatias.

e Diabetes inducida por drogas o farmacos.
e Infecciones.

e Diabetes gestacional
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1.4 INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

En 1997 y 2003, el Comité de Expertos sobre el Diagnostico y Clasificacion de la
Diabetes Mellitus reconoce un grupo intermedio de las personas cuyos niveles de
glucosa no cumplen con los criterios para la diabetes; sin embargo, son mas altos que los
considerados normales. Estas personas tienen un nivel de glucosa en ayunas de 100
mg/dl (5,6 mmol/l) a 125 mg/dl (6.9mmol/l), o en la prueba de tolerancia a la glucosa
donde los valores a las 2 horas van desde 140 mg/dl (7,8 mmol/l) a 199 mg/dl (11,0

mmol/l).(1)

Las personas con incremento de glucosa en ayunas Yy/o intolerancia a la glucosa se las
ha clasificado como pre-diabetes, indicando el riesgo relativamente alto para el futuro
desarrollo de diabetes. No deben ser vistas como entidades clinicas en su propio
derecho, sino mas bien como factores de riesgo para la diabetes, asi como factores de
riesgo cardiovasculares. Ademas estan asociados con la obesidad (especialmente la
obesidad abdominal o visceral), dislipidemia con niveles altos de triglicéridos y/o bajos

niveles de Colesterol HDL.(1)

En cuanto al uso de la hemoglobina glicada A1C se determino un punto de corte que se
situa entre 5,5 y 5,9%. En comparacion con el punto de corte de glucosa en ayunas de
100 mg/dl (5,6 mmol/l), el punto de corte de A1C de 5,7% es menos sensible pero mas
especifico y tiene un valor predictivo positivo superior para identificar personas en

riesgo de desarrollar posteriormente diabetes.(1)
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El Estudio Nacional de Salud y Nutricion de Estados Unidos (NHANES 1999-2006)
indican que un valor de A1C de 5,7% tiene una sensibilidad moderada (39-45%), pero
una alta especificidad (81-91%) para identificar los casos de incremento de glucosa en
ayunas o de intolerancia a la glucosa; se sugiere ademas, que una A1C de 5,7% se asocia
con diabetes. Por lo tanto, se considera el rango de AI1C de 57 a 6,4% en la

identificacion de individuos con alto riesgo de diabetes futura.(16)

1.5 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO PARA DIABETES MELLITUS

Para diagnosticar a un paciente de diabetes se ha determinado un punto de 126 mg/dl
(7,0 mmol/l) de glicemia en ayunas y valores de tolerancia a la glucosa a las 2-h
postprandiales mayor de 200 mg/dl (11,1 mmol/l) o una glucosa en plasma al azar mayor

de 200 mg/dl (11,1 mmol/l) (1)

La hemoglobina AL1C es un marcador ampliamente utilizado para control continuo de
glicemia, porque refleja el promedio de los niveles de glucosa en sangre de
aproximadamente 3 meses. La prueba juega un papel critico en el tratamiento del

paciente con la diabetes, sobre todo para la realizacion del seguimiento.(1)

El nivel de A1C puede no ser fiable en los pacientes con ciertas formas de anemia y

hemoglobinopatias, o dependiendo de las distribuciones étnicas o geograficas.(1)
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Criterios Diagnosticos de Diabetes

HbAlc >0=6.5%

Glucosa Basal > 0 =126 mg/dl (7.0 mmol/l)

Glucosa 2 horas Post- prandial> 0 = 200mg/dl (11.1 mmol/l)

Sintomas clasicos de hiperglicemia o crisis hiperglicémica con
glucosa al azar > 0 = 200mg/dl (11.1 mmol/l)
Tomado de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) 2012 (1)

1.6 COMPLICACIONES DE LA DIEBETES MELLITUS TIPPO 2

1.6.1 COMPLICACIONES MICROVASCULARES

1.6.1.1 RETINOPATIA DIABETICA.

La retinopatia diabética es una de las complicaciones microvasculares mas comunes, es
responsable de aproximadamente 10.000 nuevos casos de ceguera cada afio en los

Estados Unidos (15)

El desarrollo de la retinopatia diabética en pacientes con diabetes de tipo 2 se encuentran
relacionados tanto a la gravedad de la hiperglucemia y presencia de hipertension segin
el UKPDS, (U.K. Prospective Diabetes Study) y la mayoria de los pacientes con DM1

desarrollan signos de retinopatia luego de 20 afios de diagndstico. (15)

Hay varios mecanismos patoldgicos propuestos para que la diabetes conduzca al
desarrollo de la retinopatia.(1) Como la participacion de la Aldosa reductasa, enzima
inicial en la via del poliol intracelular, que implica la conversion de la glucosa en

alcohol glucosa (Sorbitol). Los altos niveles de glucosa aumentan el flujo de moléculas
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de azucar a través de la via poliol, que causa acumulacion de sorbitol en las células, lo
que lleva a un estrés osmatico. (17)

La acumulacion de azucar se ha relacionado a formacién de microaneurismas,
engrosamiento de las membranas basales, y la pérdida de pericitos. Sin embargo los
estudios de tratamiento con inhibidores de la aldosa de reductasa, no son

alentadores.(17)

Las altas concentraciones de glucosa pueden promover la formacion de productos
avanzados de la glicosilacion o AGE por sus siglas en inglés (advanced glycosylated end
products) estas sustancias también se han asociado con la formacion de microaneurismas
y la pérdida de pericitos. (17)(15) EI estrés oxidativo causado por la estimulacion en la
produccion de radicales libres por los altos niveles de glucosa causa también dafio
celular, pero el tratamiento con antioxidantes no tiene relevancia. (15) Los factores de
crecimiento vascular, entre ellos factor de crecimiento endotelial (VEGF), la hormona
del crecimiento y la transformacion [ del factor de crecimiento, también se han
postulado para desempefiar papeles importantes en la desarrollo de la retinopatia

diabética. (15)

1.6.1.2 NEFROPATIA DIABETICA.
La nefropatia diabética es la principal causa de insuficiencia renal en los Estados
Unidos. Se define por proteinuria >500mg en 24 horas en el ajuste de la diabetes, pero

esto estd precedido por los grados inferiores de proteinuria 0 microalbuminuria, la
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misma que se define como la excrecion de albdmina de 30-299 mg/24horas. Hasta un
7% de los pacientes con DM2 pueden tener microalbuminuria al momento del

diagndstico de diabetes. (18)

Los cambios patoldgicos en el glomérulo renal incluyen aumento del espesor de la
membrana basal, formacion de microaneurismas o de ndédulos mesangiales (cuerpos de

Kimmelsteil-Wilson), entre otros. (18)(15)

El tratamiento inicial de la nefropatia diabética, como de otras complicaciones de la
diabetes, es la prevencidn, el control de la glicemia, el uso de un farmaco inhibidor de la
enzima convertidora de la angiotensina (IECA) y los antagonistas de la renina
angiotensina (ARAII) que aungue no previene el desarrollo de microalbuminuria,

disminuye el riesgo de desarrollo de nefropatia y de eventos cardiovasculares.(1)

1.6.1.3 LA NEUROPATIA DIABETICA

La American Diabetes Association (ADA) la define como "la presencia de sintomas y/o
signos de disfuncion del nervio periferico en las personas con diabetes después de la

exclusion por otras causas."(1)

Fisiopatologicamente se presume que tiene mecanismos como la acumulacion de

polioles, lesiones por la edad y estrés oxidativo.(15)
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Puede manifestarse en formas diferentes, incluyendo afectacion sensorial,
focal/multifocal y neuropatias autondmicas. La polineuropatia crénica sensorio-motora
simétrica distales es la mas comun. Entre otras se conoce que se presentan también
neuropatia sensorial pura, mononeuropatias, neuropatias craneales, atrapamiento del
nervio, neuropatia diabética autondmica, disfuncién neuroldgica que puede manifestarse
por gastroparesia, estrefiimiento, diarrea, anhidrosis, disfuncion vesical, disfuncién
eréctil, intolerancia al ejercicio, taquicardia, isquemia silenciosa e incluso muerte subita

cardiovascular.(15)

1.6.2 LAS COMPLICACIONES MACROVASCULARES DE LA DIABETES.

El mecanismo central patolégico de las enfermedades macrovasculares es la
aterosclerosis, que conduce a un estrechamiento de las paredes arteriales de todo el
cuerpo. (15)

La aterosclerosis resulta de la inflamacion crénica y lesion la pared arterial en el sistema
vascular periférico o coronario, en respuesta a la lesion endotelial y la inflamacion,
lipidos oxidados de las particulas de LDL se acumulan en la pared endotelial de
arterias.(15) La angiotensina Il puede promover la oxidacién de tales particulas. Los
monocitos entonces se infiltran en la pared arterial y se diferencian en macroéfagos, que
acumulan lipidos oxidados para formar células espumosas, éstas estimulan los

macrofagos y linfocitos T, que a su vez, inducen la proliferacion del musculo liso en las
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paredes de las arterias y la acumulacion de colageno. El resultado neto del proceso es la

formacion de una placa aterosclerética rica en lipidos.(19)

Existe una fuerte evidencia de un aumento de adhesion de las plaquetas y la
hipercoagulabilidad en la DM2, ya que se produce un deterioro en la generacion del
Oxido nitrico y el aumento de los radicales libres, asi como una alteracion en la
regulacion del calcio en las plaquetas. Hay aumento en los niveles de plasmindgeno que

afecta la fibrindlisis en pacientes con diabetes.(19)

La diabetes aumenta el riesgo de que un individuo desarrolle una enfermedad
cardiovascular, ésta es la principal causa de muerte en las personas con DM1 o
DM2(20). Entre las complicaciones macrovasculares de la diabetes, el 1AM (infarto
agudo de miocardio) y la enfermedad cardiaca coronaria se ha asociado con la diabetes

en numerosos estudios.(21)

Otros estudios mas recientes han demostrado que el riesgo de infarto de miocardio
(IAM) en personas con diabetes es equivalente al riesgo en pacientes no diabéticos con

una historia previa de I1AM.(22)

El aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular ha llevado a un tratamiento mas

agresivo de estas condiciones para lograr prevencion primaria o secundaria de la

enfermedad coronaria antes de que ocurra. (22)(23)
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El estudio prospectivo epidemiologico de control y complicaciones e intervenciones de
la Diabetes que hizo seguimiento por 17afios demostrd que un tratamiento intensivo,
que mantenia la hemoglobina glicada en valores bajos se asocia con un 42% menor de
de desarrollar eventos cardiovasculares y una reduccion del 57% en el riesgo de IAM no

fatal y de Enfermedad Cerebro Vascular (ECV).(24)

Existe un beneficio adicional al reducir la presion arterial con inhibidores de la ECA o
ARA-II. El bloqueo de la renina, utilizando un IECA o un ARA Il redujo el riesgo

cardiovascular mas que otros antihipertensivos. (15)

Se ha determinado en estudios como el CARDS (Collaborative Atrovastatin Diabetes
Study), que los hipolipemiantes como las estatinas disminuyen hasta en un 37% el riesgo
de un primer evento cardiovascular.(25) La terapia con aspirina (75-162 mg / dia) esta
indicado en la prevencion secundaria de las enfermedades cardiovasculares y se debe
utilizar en pacientes con diabetes que son mayores de 40 afios de edad y en aquellos
hombres mayores de 50 afios y mujeres mayores de 60 afios con al menos un factor de

riesgo. (2)
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1.7 RIESGO CARDIOVASCULAR

El riesgo cardiovascular se define como la probabilidad de desarrollar una enfermedad
coronaria, accidente cerebrovascular o arteriopatia periférica, en un periodo de tiempo

definido.

Un factor de riesgo cardiovascular corresponde a una caracteristica biologica o
comportamiento presente en una persona sana que esta relacionada en forma
independiente con el desarrollo posterior de una enfermedad cardiovascular, es decir

aumenta la probabilidad de la presentacion de dicha enfermedad.(26)

En el marco del concepto de riesgo, se consideran como factores de riesgo relevantes
para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares a los siguientes:

e Hipertension arterial

e Dislipemia (hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia)

e Tabaquismo.

e Diabetes mellitus (DM).

e Edad (hombres mayores 55 y mujeres de 65).

La hipertensién arterial, la hipercolesterolemia, el tabaquismo, la diabetes de alguna
manera, el sedentarismo, la obesidad y el consumo excesivo de alcohol son factores
considerados como modificables o controlables; mientras que la edad, el género y los
antecedentes familiares de enfermedad coronaria prematura (hombres menores de 55

afios y mujeres menos de 65 afios) se consideran como no modificables.
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La microalbuminuria o una filtracién glomerular inferior a 60 mL/minuto, también se

consideran como factores de riesgo cardiovascular.(26)

1.8 FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES

1.8.1 HEMOGLOBINA GLICADA HBA1C

La hemoglobina estd compuesta por tres variedades llamadas: hemoglobina A,
hemoglobina A2 y hemoglobina F. La hemoglobina A es la mas abundante porque sola
representa, aproximadamente el 97%. Dentro de esta misma fraccién hay varios grupos,
también conocidos como fracciones menores (HbAla, HbAlb y HbAlc), las cuales se
diferencian entre si de acuerdo con la velocidad de movimiento durante el proceso de

electroforesis. (27)

La HbAlc es la mas abundante; se forma por la condensacion de la glucosa en la
porcion N-terminal de la cadena B de la hemoglobina, de tal forma que el organismo se
encuentra expuesto a la modificacién de su hemoglobina por la adicién de residuos de

glucosa: a mayor glucemia, mayor glucosilacién de la hemoglobina.(27)

Existe una relacion directa entre la HbAlc y el promedio de glucosa sérica porque la
glucosilacion de la hemoglobina es un proceso relativamente lento, no enzimatico, que
ocurre durante los 120 dias de vida media del eritrocito; esto explica que se piense que la

HbA1lc representa un promedio de la glucemia en las Ultimas 6 a 8 semanas, donde las
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concentraciones de HbAlc se incrementan conforme el eritrocito envejece. En los
pacientes diabéticos el incremento es significativamente mayor, en comparacion con
pacientes sanos.(27) Se debe considerar que existe una correlacion entre la Hb A1C y los

niveles de glucosa(1)

AlC % Mg/ di Mmol/di

6 126 7.0

7 154 8.6

8 183 10.2
9 212 11.8
10 240 13.4
11 269 14.9
12 298 16.5

Tomado de ADA 2012 (2)

Se ha demostrado que con un mantenimiento de niveles adecuados de hemoglobina
glicada la progresion de las complicaciones de la diabetes disminuye, por lo que es un
pilar importante en el control y seguimiento del paciente. Se considera como punto de

cohorte en esta tesis el valor de 7%, siendo adecuados los valores menores a 7%.(1)

1.8.2 LOS TRIGLICERIDOS.

Han sido considerados un factor de riesgo por algunos investigadores. Datos recientes
apuntan a una cierta independencia en prediccién del riesgo cardiovascular. Valores

elevados de triglicéridos de por si no son designados un factor de riesgo importante pero
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son un marcador para las lipoproteinas remanentes aterogénicas y otros factores de

riesgo lipidicos y no lipidicos en el desarrollo del sindrome metabdlico.(3)

1.8.3 LIPOPROTEINAS.

Muchas lineas de evidencia apuntan al potencial aterogénico de las lipoproteinas.(28)
Varios estudios presentan una fuerte asociacion entre las lipoproteinas y el riesgo de
cardiopatia coronaria.(3)

Ademas, elevaciones concomitantes de lipoproteinas y el colesterol LDL, tienen sinergia
en la elevacion de riesgo cardiovascular en hombres y mujeres con hipercolesterolemia.
Una elevacidn de las lipoproteinas es un factor de riesgo independiente para enfermedad

cardiovascular.(3)

1.8.3.1 LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LDL)

Su presencia se utiliza mejor como un indicador para dislipidemia, aterogénesis y
sindrome metabdlico, acompafian a niveles elevados de triglicéridos o bajos de

colesterol HDL en personas de alto riesgo.(3)

1.8.3.2 HDL
Comprende varios componentes y subfracciones que también se han relacionado con el
riesgo cardiovascular, el HDL es el indicador de riesgo mas frecuentemente utilizado, y

sus subfracciones (LpAl, LpAl/All y /o HDL3 y HDL2) también se han utilizado para
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la prediccion del riesgo, sin embargo la superioridad de alguna fraccion frente a el HDL
en general todavia no se ha demostrado. El valor de c-HDL como factor de riesgo es

menor de 40 mg/dl para hombres y menor de 50mg/dl para mujeres.(3)

1.8.4 TABAQUISMO

Fumar es uno de los principales factores que afecta negativamente el estado de salud de
la persona. En los paises desarrollados es la principal causa de morbimortalidad precoz,
siendo responsable de mas de la mitad de la mortalidad prevenible, especialmente de
tipo cardiovascular. Para el 2025, se estima que anualmente estaran ocurriendo 10
millones de muertes relacionadas con el consumo de tabaco. (3)

Se considera fumador aquella persona que fuma regularmente cualquier cantidad de
tabaco o que lleva menos de un afio de haber abandonado el hébito tabaquico.
Exfumador es una persona, quien habiendo sido considerada como fumadora, lleva mas
de un afio sin fumar. Usualmente los fumadores que fallan en su intento de dejar el
tabaco lo hacen en los 3 primeros meses; mientras que después de un afio del abandono,
solo recae un 10%. No fumador a aquella persona que nunca ha fumado regularmente

minimo durante un mes.(3)
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1.8.5 PRESION ARTERIAL SISTOLICA

Se ha asociado la hipertension sistolica a una pérdida de la elasticidad de los grandes
vasos producida por la arteriosclerosis. En general, la hipertension en pacientes con
ambos tipos de diabetes esta asociada con un volumen mayor de plasma, aumento de la

resistencia vascular periférica y baja actividad de renina.

En los pacientes con DM2, la hipertension esta presente al momento del diagnostico en
un tercio de los mismos, puede también estar relacionada con una nefropatia diabética
subyacente debida a la coexistencia de una hipertension "esencial” o debida a una

coleccion de causas secundarias como la enfermedad renal vascular.(3)

Tanto la hipertension sistolica como la diastolica aceleran marcadamente la progresion
de la nefropatia diabética y un tratamiento agresivo de la hipertension es capaz de
disminuir de forma significativa el deterioro de la filtracion glomerular. Una
intervencion antihipertensiva apropiada puede aumentar significativamente la esperanza
de vida en los pacientes con una reduccion de la mortalidad entre el 45 y 945% y una
reduccion de la necesidad de dialisis y de transplante renal entre el 31 al 73% a los 16

afios después del desarrollo de la nefropatia cronica.(3)

El objetivo principal de la terapia de pacientes con diabetes es disminuir la presion

arterial y mantenerla <130mm de Hg la sistolica y < 85 mm de Hg la diastolica.(1)
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1.9 ESCALAS DE RIESGO CARDIOVASCULAR

La escala de Framingham fue la primera escala de riesgo disponible desde 1967, incluye
los factores de riesgo mas importantes conocidos en aquel momento: sexo, edad, presion
arterial sistdlica, colesterol total, consumo de cigarrillos y diabetes, posteriormente se

afiadié el c-HDL vy se suprimio la hipertrofia ventricular izquierda.(21)

La escala de Framingham y otras escalas de riesgo han sido probadas en poblaciones
diferentes y la conclusion de los estudios comparativos es que, aunque el riesgo absoluto
pueda diferir entre las poblaciones, la escala proporcional de riesgo obtenida con estos

métodos es consistente entre grupos poblacionales diferentes.

Los resultados de una serie de estudios poblacionales, en especial el estudio europeo
DECODE, indican gue tanto las concentraciones de glucosa en ayunas como despues de
2 horas postprandial son factores independientes de riesgo para la morbilidad y la
mortalidad cardiovascular, incluso en personas sin diagndstico de diabetes. Los
investigadores del estudio DECODE desarrollaron una escala de riesgo de ECV que,
hasta el momento, es la Unica de su clase que incluye la tolerancia disminuida a la

glucosa o el incremento de la glicemia en ayunas en la determinacion del riesgo.(29)

Otra escala utilizada es la Guia de la Organizacion Mundial de la Salud/Sociedad
Internacional de Hipertension, ésta es una escala de caracter semicuantitativo, que

estratifica el riesgo de presentar un episodio cardiovascular mayor —infarto agudo de
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miocardio (IAM) o cerebral-, mortal o no, en los 10 afios siguientes.(29) Califica de
bajo riesgo una probabilidad inferior al 10%; riesgo medio del 10-20%, riesgo alto del
20 al 30% y riesgo muy alto mayor de 30%. Establece el riesgo segun 4 variables: cifras
de presion arterial, factores de riesgo cardiovascular clasicos, lesion de 6rgano diana y

procesos clinicos asociadas (ECV previa, diabetes, enfermedad renal, etc.).(29)

Las tablas REGICOR, son adaptaciones de la ecuacion de Wilson aplicando la
prevalencia de factores de riesgo y la morbimortalidad de la cohorte gerundense
(Espafa) del estudio REGICOR. Estima el riesgo de desarrollar un IAM no fatal
(incluido el 1AM silente) o una angina, o de fallecer como consecuencia de una
complicaciéon coronaria. Hay tablas diferentes para diabéticos y no diabéticos. Las
limitaciones de esta ecuacion han sido discutidas tanto en la publicacion original como
en sucesivas y fundamentalmente derivan de aceptar al REGICOR como representativa

del total de la poblacién espafiola.(30)

Las Tablas SCORE estiman la probabilidad (en porcentaje) de aparicion de mortalidad
cardiovascular (muerte por ictus, 1AM, insuficiencia cardiaca, aneurisma adrtico y
muerte subita) a 10 afios en menores de 65 afios. Para la realizacion de la ecuacion

emplean los datos de cohortes provenientes de 11 estados europeos. (31)
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1.9.1 ESTUDIO PROSPECTIVO DE DIABETES EN REINO UNIDO (UKPDS)

El estudio prospectivo de Diabetes en Reino Unido (UKPDS) se lo considera uno de los
estudios més grandes y largos realizados sobre diabetes; comenzé a finales de 1970
dirigido por el Dr. Robert Turner y sus colegas en Oxford, con un seguimiento
aproximado de 10 afios. Se incluyeron a més de 7600 personas de 23 centros
hospitalarios de todo Reino Unido (Inglaterra, Irlanda y Escocia), tomando parte del
estudio 5012 pacientes blancos, indio-asiaticos y afro-caribefios. Ademas de tratar de
resolver las cuestiones sin respuesta clinica, el estudio generd una enorme base de datos

epidemioldgicos, que comprende mas de 20 millones de datos. (32)

El objetivo principal del estudio fue determinar el efecto del control intensivo de la
glucemia en la incidencia de complicaciones macrovasculares y microvasculares; y el
objetivo secundario fue evaluar si habia diferencias entre los tratamientos para la

diabetes. (33)

Ademas a partir de éste trabajo se derivaron otros estudios, siendo el mas notable el
Estudio de Hipertension en la Diabetes. Ademé&s, mas de 100 articulos han sido

publicados a partir de la base de datos de la UKPDS.

Los sujetos dentro del estudio fueron asignados al azar para recibir terapia
"convencional” (solo dieta) o "intensiva" (farmacoldgica). En el primero, la intencién
era mantener a los pacientes asintomaticos con un nivel de glucosa en plasma en ayunas

inferior a 15mmol/dl, en el segundo, el objetivo de la glucosa en ayunas fue de
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émmol/dl. Cuando la dieta no logro alcanzar estos objetivos, los sujetos fueron
asignados al azar a sulfonilureas, insulina o metformina, este Gltimo solamente en los
pacientes obesos. Cuando los tratamientos individuales fallaron, se utilizaron

combinaciones.(32) (34)

En pacientes con diabetes tipo 2, con control intensivo de glucosa en sangre, con
insulina o sulfonilurea se observé que disminuyd la progresion de la enfermedad
microvascular y también se redujo el riesgo de ataques al corazén. Dado que el control
intensivo de la glucosa con metformina parece disminuir el riesgo de diabetes en
pacientes con sobrepeso y se asocia con menor ganancia de peso y menos ataques
hipoglucémicos que con la insulina y las sulfonilureas, se consideré como el tratamiento

farmacoldgico de primera eleccion en estos pacientes. (34)

El control intensivo de glucosa en sangre sea con sulfonilureas o insulina disminuye
sustancialmente el riesgo de complicaciones microvasculares, pero no la enfermedad
macrovascular en pacientes con diabetes tipo 2. Ninguno de los farmacos tuvo efectos
adversos sobre los resultados cardiovasculares, sin embargo presentaron un aumento en

el riesgo de hipoglucemia. (34)

Ademaés, 1148 pacientes formaron parte del “Estudio de la Hipertension en la Diabetes”,
la mitad de los participantes fueron asignados a “control estricto” (objetivo de presion
arterial inferior a 150/85 mm Hg) y se les asignaron al azar atenolol y/o captopril con
otros agentes que se afadieron cuando fue necesario; el resto fueron asignados a “control

menos estricto” (presién arterial deseada menos de 180/105 mm Hg), en estos pacientes,
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se usaron medicamentos que no fueran b-adrenérgicos o inhibidores de la ECA. La
presion arterial media fue de 144/82mmHg en el grupo de control estricto, en
comparacion con 154/87mmHg en el grupo de control menos estricto. Un tercio de los
pacientes asignados a un control estricto requirieron mas tres medicamentos en el intento

de alcanzar el objetivo de presion arterial. (35).

Se observo que el control estricto de la presion arterial reduce tanto la diabetes
relacionada con la morbilidad y la mortalidad. A diferencia del control glucémico, hubo
un efecto significativo sobre las complicaciones macrovasculares, asi como las
complicaciones microvasculares, con reduccién del riesgo de ECV y la insuficiencia
cardiaca a la mitad. El infarto de miocardio se redujo, pero esto no fue estadisticamente
significativo. Se establece que el control de la presion arterial es al menos tan importante
como el control glucémico, si no mas, en la prevencién de complicaciones en la DM2.

(35)

En general las conclusiones del estudio prospectivo de la UKPDS fueron las

siguientes:(36)

e La retinopatia, nefropatia, y posiblemente neuropatia se benefician al reducir los
niveles de glucosa en sangre en la diabetes tipo 2 con terapia intensiva, que logro
una HbAlc media de 7.0% en comparacion con la terapia convencional con una
HbAlc media de 7,9%. La tasa total de complicaciones microvasculares bajo en

un 25%.
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Existe una continua relacion entre el riesgo de complicaciones cardiovasculares
microvasculares y la glucemia, de manera que por cada punto porcentual de
reduccion en HbAlc (por ejemplo, de 9 a 8%), hubo una reduccion del 35% en el
riesgo de complicaciones.

Los resultados demuestran que los riesgos de complicaciones pueden reducirse
significativamente incluso en el rango de la hiperglucemia donde los niveles de
HbAlc son 8,0%. No hubo evidencia de ningin umbral glucémico para
cualquiera de las complicaciones microvasculares encima de los niveles
normales de glucosa (es decir, HbAlc de 6,2%).

No hay efecto significativo de la reduccion de la glucemia sobre las
complicaciones cardiovasculares. Se observd una reduccion del 16% en el riesgo
de infarto de miocardio fatal o no fatal y de muerte subita, que no era
estadisticamente significativo, (p= 0,052)

En cambio si existe una asociacion continua entre el riesgo de complicaciones
cardiovasculares y la glucemia, de tal manera que por cada disminucién de un
punto porcentual en HbAlc (por ejemplo, 9 al 8%), hubo una reduccion del 25%
en las muertes relacionadas con la diabetes, una reduccién del 7% en todas las
causas de mortalidad y una reduccién del 18% en el infarto de miocardio
combinado mortal y no mortal.

La incidencia media anual de los principales eventos de hipoglucemia fue del

2,3% en los pacientes que usaban terapia con insulina.
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e La presion arterial media de 144/82 mmHg redujo significativamente los
accidentes cerebrovasculares, las muertes relacionadas con la diabetes, la
insuficiencia cardiaca, las complicaciones microvasculares y pérdida visual. El
analisis epidemioldgico mostrd una relacion continua entre el riesgo de todos los
resultados anteriores y la presion arterial sistélica. No hubo pruebas de un umbral
para estas complicaciones por encima de una presion sanguinea sistdlica de 130

mmHg.(36)

1.9.2.1 CALCULADORA DE RIESGO DE LA UKPDS (UKPDS RISKENGINE)

Basado en el estudio de UKPDS se cred6 una calculadora de riesgo especifica para
pacientes diabéticos, la cual estima la probabilidad de riesgo cardiovascular y su 95% de
intervalo de confianza para infarto agudo de miocardio fatal y no fatal y enfermedad
cerebrovascular fatal y no fatal en individuos con diabetes, los cuales previamente no
hayan tenido una enfermedad cardiaca, en un periodo de 5 0 10 afios. El calculo se basa
en variables como: la duracion de la enfermedad, sexo, etnia, cigarrillo, presencia o
ausencia de fibrilacion atrial, y niveles de HbAlc, presion arterial sistolica, colesterol
total, y HDL. Obteniendo como resultados los niveles de riesgo calculados: bajo (<

15%), moderado(=> 15% a < 20%), alto (= 20% a < 30%), muy alto (> 30%). (4)

La Calculadora de Riesgo UKPDS (UKPDS Risk Engine V2.0) se encuentra disponible
sin cargo alguno a ninguna organizacion clinica o comercial, sin perjuicio de los
derechos de autor, puesto que la empresa Isis Innovation Ltd., es subsidiada por la

Universidad de Oxfort. (4)
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Las ecuaciones para la Calculadora de Riesgo UKPDS

Las ecuaciones de riesgo de mortalidad coronaria y el accidente cerebrovascular que
fueron incluidos en la Calculadora de Riesgo UKPDS se desarrollaron por separado (4)
(37), y se usaron modelos de regresion logistica para el andlisis estadistico. Para la
compatibilidad con las ecuaciones de riesgo existentes, las variables se vieron limitadas
a la edad al momento del diagnostico de diabetes, tiempo de enfermedad, el sexo, el
grupo étnico, el tabaquismo, la HbAlc, presion arterial sistolica y los niveles de lipidos

(colesterol total y colesterol HDL).(4)

1.10 ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN DM2

En pacientes diabéticos se han observado con mayor frecuencia cambios fibroticos,
especialmente en el area basal del ventriculo izquierdo, incluso cuando la afeccidn
cardiaca no es clinicamente evidente. (38) Incluso en individuos sanos, la
hiperinsulinemia- hipoglucemia inducida puede prolongar el intervalo QTc y disminuir

la amplitud de laonda T.

El estudio EURODIAB que valoro a 3.250 pacientes con DM1 en el transcurso de 30
afios, se observd que al inicio de la investigacion habia individuos diabéticos con un
QTc normal. Se encontrd6 que el sexo femenino, el aumento de los valores de
hemoglobina A1C y la presion arterial sistolica se asociaron con un mayor riesgo de un
QTc prolongado, mientras que la actividad fisica y el indice de masa corporal normal

tenian un efecto protector. Se encontrd correlacion entre la prolongacion del intervalo
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QT vy la presencia de calcificaciones coronarias.(39) También se encontrd que tanto la
prolongacion del intervalo QTc y la depresion del segmento ST predice mortalidad por

cualquier causa en pacientes con DM2.(6)

Se ha identificado variantes genéticas que pueden estar involucradas en la mayor

duracion del intervalo QT en individuos con diabetes mellitus. (6)

El estudio de Sawicki et al encontraron que la prolongacion del QT fue el maés
importante predictor independiente de mortalidad total y mortalidad cardiaca y
cerebrovascular; sin embargo, estas observaciones no fueron confirmados en un estudio

posterior.(6)

ElI mismo EURODIAB encontr6 que la prevalencia de hipertrofia del ventriculo

izquierdo era 3 veces mayor que la reportada en la poblacién general de edad similar.

()

En ausencia de cardiopatia isquémica o hipertension arterial, en la DM2 se han
identificado diversas anormalidades funcionales y estructurales del ventriculo izquierdo,
relacionadas con la neuropatia autonémica. Como probables mecanismos
fisiopatogénicos, se ha citado la presencia de cambios microangiopaticos, fibrosis del
miocardio, la alteracion en la respuesta inotropica a las catecolaminas y la participacion
de factores metabolicos. Sin embargo, la existencia de una enfermedad diabética

cardiaca como entidad nosoldgica especifica es controversial.(40)
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La mortalidad en los pacientes con diabetes tipo 2 se incrementa significativamente por
la enfermedad coronaria y las arritmias que se le asocian. No obstante, en ausencia de
cardiopatia no se ha establecido la frecuencia de presentacion ni la contribucion de las
alteraciones del ritmo y la conduccion cardiaca al deterioro funcional del miocardio o a
la muerte del paciente diabético, por lo que es importante su estudio en individuos con

diabetes sin enfermedad cardiovascular conocida.(5)

Otros estudios encuentran una alta prevalencia de hemibloqueos fasciculares anteriores y
el blogqueo completo de rama derecha del Haz de His, que pueden constituir el 75.9%
de las alteraciones identificadas, ademas se pueden presentar arritmias, las mismas que

se relacionan directamente con el incremento de la edad. (38)(41)

1.10.1 ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL.:

1.10.1.1 RUTINA DE INTERPRETACION(42)(43)

Ritmo Sinusal: se define como la presencia de ondas P positivas en derivaciones 11, 11l
y AVF y negativas en AVR; la frecuencia cardiaca que oscile entre 60 Ipm a 100 Ipm, y
que las ondas p precedan a complejos QRS.

Frecuencia cardiaca: se considera normal frecuencias que estén en el rango de 60 a 100
latidos por minuto.

Eje cardiaco: Se considera normal un eje que se encuentre en los rangos de -30 a + 100

grados.
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Ondas

Onda P: se debe a la despolarizacién de auriculas

Complejo QRS: refleja la despolarizacion ventricular desde el comienzo a final
del QRS. Mide de 0,04 a 0,08 s. Onda Q es la primera onda negativa antes de la
primera onda positiva. Onda R es la onda positiva, la segunda onda positiva sera
R’ Onda S es toda onda negativa después de una onda positiva.

Onda T: representa la repolarizacion de los ventriculos

Intervalos

Intervalo PR o PQ: desde el inicio de la onda P al inicio del complejo QRS. Lo
forman la onda P y el segmento PR. Su duracion normal es menor de 0.2 seg y
mayor de 0.12 seg. Corresponde al periodo que va desde el comienzo de la
despolarizacion auricular, hasta el comienzo de la de la activacion ventricular,
por lo tanto representa fundamentalmente el retraso fisioldgico de la conduccion
que se lleva a cavo en el nodo AV (segmento PR).

Intervalo QT: desde el inicio del QRS hasta el final de la onda T. Es proporcional
a la frecuencia cardiaca, acortandose al aumentar ésta, porque acelera la
repolarizacion, y se acorta el QT. EI QTc 6 QT corregido en base a la frecuencia

cardiaca se calcula por la siguiente formula:

_or
re=TRR

Los valores normales del intervalo QTc son de 460-470 mseg para mujeres y de 450

mseg en hombres(44)
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1.10.2 HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS ANORMALES(43)

1.10.2.1 CRECIMIENTO DE CAVIDADES:

Crecimiento de las auriculas:
La onda P se forma por la fusion de las ondas de despolarizacion de ambas auriculas, su
componente inicial es la despolarizacion de la auricula derecha y el final la
despolarizacion de la auricula izquierda. Las dos derivaciones donde se observa mejor
son Iy V1.
e Crecimiento de Auricula derecha (AD): produce un incremento del voltaje de
la onda P sin afectar a la duracion de la misma. Amplitud aumentada > 2,5 en II.
Duracion < 0,12 sg, P bifasica en V1 con componente inicial positivo > 1,5 mm
e Crecimiento de Auricula izquierda (Al): dado que su activacién forma parte de
la porcion terminal de la onda P, su crecimiento se traduce en aumento de la
duracion de la misma. Duracion de la onda P > 0.12 seg 6 modo negativo de la
onda p en V1 > 0,04 mm.sg

e Crecimiento biauricular: aumentada tanto en amplitud como en duracion.

Crecimiento de los Ventriculos:
Queda reflejado en el aumento del voltaje del QRS.
e Crecimiento del ventriculo derecho: -ondaR>7mmenV16-R/S>1enV1

0 <1en V6. Desviacion del eje a la derecha.
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e Crecimiento del ventriculo izquierdo: Hay numerosos criterios e indices,
siendo los més representativos:
- Aumento del voltaje de las fuerzas del QRS debidas al ventriculo
izquierdo: R en V5 més S en V1 > 35 mm (>30afios) (indice de Sokolow)
- Lasumade la R més altay de la S mas profunda >45 mm
- Alteraciones en la repolarizacion en la cara lateral del V1.
- Aumento del tiempo de activacion ventricular que se traduce en aumento
de la deflexion intrinsecoide en V5- V6

- Desviacion del eje a la izquierda.

1.10.2.2 BLOQUEO DE RAMA:

Cuando se produce bloqueo de una rama de conduccion eléctrica hay un retraso en la
activacion de la porcion de ventriculo dependiente de la misma, ya que el estimulo
eléctrico se trasmitird no por las ramas de conduccién especificas para ello sino a traves
del miocardio, donde la conduccién es mas lenta, por lo que se produce un
ensanchamiento del QRS.
e Bloqueo de rama derecha: complejo QRS ancho > 0.12 sg (si el QRS esta entre
0.10-0.12 sg es bloqueo incompleto de rama derecha). Morfologia rSR” en V1.
La onda T suele invertirse en precordiales derechas.
e Bloqueo de rama izquierda: complejo QRS ancho > 0.12 sg( también existe el

BRI incompleto). Morfologia en V1 rS 6 QS que produce alteraciones difusas del
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ST y de la onda T. Hace practicamente imposible el diagnostico de otras
patologias.

Trastorno de la conduccion intraventricular inespecifico:

QRS prolongado que no tiene la morfologia tipica de BRI, ni BRD, es secundaria al

retraso enla conduccion de la porcion distal del tejido de conduccion.

1.10.2.3 HEMIBLOQUEOQOS:

La rama izquierda se divide en dos fasciculos (anterior y posterior) unidos distalmente,
de modo que el blogueo de un fasciculo va a dar lugar a una modificaciéon en los
vectores de activacion, pero el estimulo se conduce por tejido especifico de conduccion,
por lo que no se produce un ensanchamiento significativo del QRS.
e Hemiblogueo anterior izquierdo: Desviacion del eje hacia la izquierda. rS en
I, I, aVFygRen |l yaVL.
e Hemibloqueo posterior izquierdo: - Desviacion del eje a la derecha ( 120° 6
mas). gRen Il, lll,aVFyrSenlyaVL.
Cuando nos encontramos con blogueo de rama derecha asociado a hemibloqueo anterior
o0 posterior hablamos de Bloqueo Bifascicular. Si el bloqueo de rama derecha alterna con
ambos tipos de hemibloqueo, o bien tenemos un blogueo de rama derecha, con

hemibloqueo anterior y PR largo hablamos de Bloque o Trifascicular.(43)

1.10.2.4 CAMBIOS ELECTRICOS EN LA CARDIOPATIA ISQUEMICA:(43)
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ISQUEMIA:

Se manifiesta por alteraciones en la repolarizacion y como consecuencia se produce un

retraso en el inicio de la misma. Dependiendo de si se localiza en el endocardio o en el

epicardio, dara alteraciones diferentes:

¢ Isquemia subepicardica: El que la isquemia se localice en el epicardio da lugar

a que la repolarizacion se inicie en el endocardio (al revés de lo normal), por lo
que se registrara como ondas T negativas en las derivaciones correspondientes a
la zona afectada.
Las ondas T secundarias a isquemia presentan una morfologia simétrica, lo que
difiere de otras alteraciones que dan lugar a que se invierta la onda T como en el
caso de la poblacion pediatrica, pericarditis subaguda, hipopotasemia, hipertrofia
ventricular.
Isquemia subendocardica: se registra como ondas T positivas y picudas en las

derivaciones correspondientes.

LESION:
La imagen de lesion traduce dafio celular severo, pero ain no ha habido necrosis.
Dependiendo de que la isquemia se localice en el subendocardio, subepicardio o sea
transmural dara un registro electrocardiografico diferente:

e Lesion subendocardica: se traduce por un descenso del segmento ST en las

derivaciones correspondientes a la zona afectada.
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Debe diferenciarse de los cambios eléctricos producidos por la
hipertrofiaventricular izquierda, bloqueos de rama, preexitacion ventricular,
impregnacion digitalica.

e Lesion subepicardica: se produce un ascenso del segmento ST Debe
diferenciarse de los cambios eléctricos producidos por la pericarditis, aneurismas

ventriculares, repolarizacion precoz.

NECROSIS:
Viene representada por la onda Q, que a su vez para ser patoldgica debe reunir unas
condiciones determinadas:

- duracién > 0,04 sg

- amplitud > 25% de la onda R en I, 1l, aVF; > 15% de la onda R en V4,

V5, V6 'y >50% de la R en aVL.

En DIIl pueden aparecer ondas Q en condiciones normales, que no se consideran
patoldgicas a no ser que también estén presentes en 11 y aVF.
Ahora bien, la necrosis puede ser transmural, epicardica o endocéardica y dependiendo de
ello da lugar a registros electrocardiograficos diferentes. La correlacion entre las
derivaciones y la zona registrada son: V1,V2, V3 anteroseptal, V3 y V4 anterior, V5 y

V6 lateral, |, aVL lateral alto, 11, I1l, aVF inferior.

Ante todo infarto inferior se debe descartar un infarto de ventriculo derecho, que

presentaria elevacion del ST en V1, V2 y sobretodo se registraria en V3R y V4R,
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El patron de Repolarizacion Precoz consiste en elevacion del punto de union del QRS
con el segmento ST (punto J) acompafiada de elevacion del ST de 1 6 2 mm, con
morfologia concava hacia arriba y con onda T normal. Se observa muy frecuentemente

en gente joven y no traduce ninguna patologia.

1.10.2.5 ARRITMIAS:(43) (45)

Supraventriculares:

e Taquicardia Sinusal: ritmo sinusal con frecuencia superior a 100 Ipm.

e Bradicardia sinusal: ritmo sinusal con frecuencia inferior a 60 Ipm.

e Arritmia sinusal respiratoria: ritmo sinusal con variaciones en la frecuencia
cardiaca en relacion con la respiracion.

e Extrasistole auricular: onda P de morfologia diferente a la P sinusal (porque el
estimulo parte de una zona de la auricula diferente al nodo sinusal.) QRS de
morfologia normal (porque no se afecta la conduccion a partir del nodo AV).
Latido adelantado o prematuro.(porque surge el estimulo antes de que se origine
el impulso en el nodo sinusal). Pausa compensadora incompleta (dado que se el
impulso auricular despolariza el nodo sinusal antes de lo previsto).

e Taquicardia auricular: tres 6 mas extrasistoles auriculares consecutivas a una
frecuencia de 150-220 Ipm. Pueden partir los estimulos de focos diferentes,
tratandose entonces de taquicardia auricular multifocal.

e Flutter auricular: activacion de la auricula por una corriente eléctrica continua

giratoria, que la despolariza a una frecuencia de 250-300 Ipm, dando lugar a una
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ondulacion continua de la linea de base u ondas F, no observandose ondas P ni
linea isoeléctrica. Las ondas F se ven sobretodo como ondas negativas en cara
inferior. La conduccion AV puede ser 1:1, pero lo méas frecuente es que sea 2:1y
a veces conduce con bloqueo AV variable, aun asi existe una cadencia entre Ry
R. Ante toda taquicardia ritmica de QRS estrecho a 150 Ipm debemos pensar en
flutter auricular.

e Fibrilacion auricular: se debe a una actividad eléctrica caotica a nivel auricular,
que se traduce en una respuesta ventricular irregular y minimas oscilaciones de la
linea de base u “ondas f”, a veces no visibles.

e Extrasistole de la union AV: el impulso parte del nodo AV, que se traduce en
un complejo QRS de morfologia igual al basal y se acompafia de onda P que
puede ir justo delante, durante o después del mismo.

e Taquicardia paroxistica supraventricular: taquicardia ritmica de QRS
estrecho a 150-200 Ipm, se origina por un mecanismo de reentrada.

Ventriculares:
e Extrasistole ventricular: complejo QRS ancho, latido adelantado no precedido
de onda P. Pausa compensadora completa.
- EV monomorfica: todas tienen la misma morfologia.
- EV polimorficas: tienen diferente morfologia.
- Bigeminismo: un latido normal alternando con un extrasistole.
- Trigeminismo: dos latidos normales alternando con un extrasistole.

- Cuando se originan en VD tienen morfologia de BCRI y viceversa.
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e Taquicardia Ventricular: 3 6 mas extrasistoles ventriculares consecutivas a una
frecuencia mayor de 100 lpm.
- a) Por su duracion se clasifican:
= Sostenida: dura méas de 30 sg o produce inestabilidad
hemodindmica.
= - No sostenida: dura menos de 30 sg.
- b) Por su morfologia se clasifican:
= Monomorfica: QRS de la misma morfologia
» Polimorfica: QRS de morfologia variable. (ej. Torsade de pointes)
e Fibrilacion ventricular: linea de base ondulante con mdltiples formas y

tamafos que traduce una actividad ventricular desorganizada e ineficaz.

1.10.2.6 BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR:

e Primer grado: PR> 0,20 y todas las P conducen (se basa en un retraso en la
conduccion AV)
e Segundo grado: algunas P conducen y otras no.
- Tipo | con fendbmeno de Wenckebach: alargamiento progresivo del PR
hasta que una P no conduce.

- Tipo II: PR constante, algunas P no conducen.
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Tercer grado o bloqueo AV completo: disociacion auriculo-ventricular,
ninguna P es conducida. Segun el ritmo de escape el QRS puede ser ancho o

estrecho.
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CAPITULO II: METODOS

3.1 PROBLEMA DE INVESTIGACION

Cual es la asociacion de las alteraciones electrocardiograficas con el riesgo de
desarrollar IAM y ECV fatal y no fatal segun la escala de riesgo de la UKPDS en
pacientes con Diabetes mellitus 2 del Club de Diabéticos del Centro de Salud
No. 4 de Chimbacalle durante el periodo de septiembre del 2011 a mayo del

2012.

3.2. OBJETIVO GENERAL:

Determinar la asociacion de las alteraciones electrocardiograficas con el riesgo
cardiovascular (IAM y ECV fatal y no fatal) segin la escala de riesgo de la
UKPDS V2.0 en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Club de Diabéticos
tipo 2 del Centro de Salud No 4 de Chimbacalle durante el periodo de septiembre

del 2011 a mayo del 2012.

3.3 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Determinar la prevalencia de las alteraciones del ritmo y la conduccion cardiaca

mas frecuentes en pacientes con diabetes tipo 2 sin cardiopatia conocida.
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- Determinar la asociacién de las alteraciones electrocardiograficas con los
factores de riesgo cardiovasculares como: la hemoglobina glicosilada (HbALlc),
presion arterial, valores de colesterol total, triglicéridos, HDL, LDL en ayunas

segun la escala de riesgo UKPDS en pacientes con Diabetes mellitus 2.

- Identificar a variacion de riesgo cardiovascular entre el 2011 y 2012 en pacientes

con Diabetes Mellitus tipo 2.

- Determinar la probabilidad de IAM y de ECV fatal y no fatal segun la escala del

UKPDS en paciente con Diabetes Mellitus tipo 2

3.4. HIPOTESIS

- La presencia de alteraciones de ritmo y conduccion cardiaca en el
electrocardiograma presentan un mayor riesgo cardiovascular en pacientes con

Diabetes mellitus tipo 2.
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3.5 METODOLOGIA

3.5.1 MATRIZ DE VARIABLES

FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

Variable de Control

( Variable Dependiente \

ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS RIESGO DE IAM Y ECV FATAL Y
. . NO FATAL SEGUN ESCALA DE
Variable Independiente
UKPDS

\ 4

3.5.2 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE | DEFINICION DIMENSION | INDICADOR | ESCAL
CONCEPTUAL A

Alteraciones | Cambios en el registro | Prolongacién | QTc >450 en | Nominal
electrocardio | normal de la actividad | intervalo QT hombres y >460
graficas eléctrica del corazon. mujeres

No limitado a la zona Bradicardia FC <60lpm

de conduccion, sino a sinusal
todo el corazon de

forma global. Taquicardia FC >100lpm
sinusal
Ausencia de
Fibrilacion ondas P, ondas f
auricular irregulares, con

una FC de 450 a
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Flutter
auricular (fa),

Bloqueos AV

Hemibloqueos
fasciculares
anteriores
(HFA) 0
posteriores
(HFP),

Extrasistoles
supraventricula
res (ESSV),
Extrasistoles
ventriculares
(ESV)

Hipertrofia
ventricular
izquierda

600 x'".

Ondas F,
regulares, ondas
p con
morfologia de
dientes de
sierra.

Prolongacion de
la onda P
respecto al QRS

OndaR |y
avL, ren I, Il
y aVF seguidas
de unaonda S
profunda, eje
QRS desplazado
a laizquierda.
Posterior
desplazado a la
derecha

Latidos

anticipados que
no estan
precedidos de
onda P, la
morfologia QRS
es generalmente
méas prolongada
que la del ritmo
de base

QRS
ensanchados,
ondas q (lI-aVL-
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V5-V6

indice de
Sokolov
Crecimiento Aumento de
auricular duracion de la
onda P igual o
superior a 0,11
seg. 2.- Onda P
bimodal (P
mitrale)
principalmente
en DI, DII, V3,
V4,
Riesgo Escala especifica para | IAM fatal Probabilidad de | Ordinal
cardiovascul | poblacién diabética del | IAM no fatal muerte <15=
ar segun | Estudio Prospectivo en secundario a | bajo
escala Diabéticos del Reino IAM en 5 0 10 | 15-20=
UKPDS Unido.(4) anos moderad
0
Probabilidad de | 20-30=
ECV fatal muerte alto
ECV no fatal | secundario  a | >30=muy
ECV en 5 0 10 | alto
anos
Sexo Condicion organica que Hombre Nominal
distingue al macho de la Mujer
hembra en los seres
humanos.
_ Comunidad natural de
Etnia hombres que presentan Blanco- Nominal
ciertas afinidades Afrocaribefio-
raciales,  linguisticas, Asiatico

religiosas o culturales.
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Edad

Edad de
Diagnostico

Duracion
DM2

Hemoglobina
glicosilada

Tabaquismo

Fibrilacion
atrial

Tiempo de existencia
desde el nacimiento, en
anos.

Edad en la que se
menciona la
enfermedad por primera
vez.

Tiempo  determinado
desde el prime
diagnostico de DM2 en
afnos.

Proteina que resulta de
la unibn de la
hemoglobina (Hb) con

carbohidratos libres
unidos a cadenas
carbonadas con

funciones acidas en el
carbono 3 y 4, permite
la determinacién de
concentraciones de
glucosa en los ultimos
120 dias. (46)

Persona con habito
actual o pasado de
fumar.(47)

La fibrilacion auricular
(FA) es una arritmia
cardiaca en la que hay
una activacion auricular
desorganizada, no hay
coordinacion en la

Si
No

Si
No

Tiempo en afios

Tiempo en afios

Tiempo en afios

%

Nunca,

Fumador
pasado, fumador
actual

(47)

Si presento
fibrilacion atrial
previa

Razoén

Razon

Razoén

Razon

Nominal

Nominal
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Presion
Arterial
Sistolica

Colesterol
Total

Colesterol
HDL

sistole auricular y el
Ilenado ventricular es
inefectivo, con
frecuencia cardiaca de
160 a 180 Ipm. En el
EKG no hay onda P,
ondas répidas de
fibrilacion de distinta
forma, tamafio y ritmo,
que llevan a una
respuesta ventricular
irregular.(48)

Es una medicion de la
fuerza que se aplica
sobre las paredes de las
arterias. La presion
arterial esta
determinada por la
fuerza y el volumen de
sangre bombeada, asi
como por el tamafio y la
flexibilidad de las
arterias.(49)

Cantidad medida en mg
/dl de colesterol en
suero.(50)

Lipoproteina de alta
densidad medida en
suero en mg /dI(50)

Mm Hg

Mg/dl

Mg/dl

Razon

Razo6n

Razén
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3.6 POBLACION Y MUESTRA

Se realizo el estudio en la poblacion de pacientes con diabetes tipo 2 que se atienden y
pertenecen al Club de Diabetes del Centro de Salud no.4 de Chimbacalle, el cual esta
constituido por aproximadamente 460 pacientes, los cuales constituyen todo el universo

de pacientes que integraron el estudio.

3.6.1 CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron a 434 pacientes quienes cumplieron los siguientes criterios: pacientes con
diagnéstico de Diabetes mellitus tipo 2, mayores de 18 afios de edad de ambos sexos que
se atienden en el Centro de salud No.4 de Chimbacalle, que acepten participar en el
estudio. Sin patologia cardiaca diagnosticada previamente como antecedente de

arritmias o trastornos de la conduccion cardiaca o cardiopatia isquémica.

3.6.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron las historias clinicas de pacientes con diagndstico de cardiopatia previa

como antecedentes de arritmias o trastornos de la conduccion cardiaca, cardiopatia

isquémica previa o que reciban tratamiento antiarritmico; ademas, que hayan fallecido.
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3.7 TIPO DE ESTUDIO

El presente estudio es analitico de cohorte historico.

[Diabéticos con alteraciones en EKG |—————> Riesgo de IAM y ACV fatal y no fatal

[Diabeéticos sin alteraciones en EKG |——> Riesgo de TAM y ACV Tatal y no Tatal

3.7.1 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS

La recoleccion de datos fue de fuente secundaria. Se solicito autorizacion para el estudio
correspondiente al Subcentro de Salud No.4 de Chimbacalle. Se realizé una revision de
la historia clinica de cada paciente, sus respectivos examenes de las cuales se tomaron
los datos demogréficos y de control metabdlico tales como hemoglobina glucosilada
(HbALc), hipertension arterial, colesterol total, c-HDL en ayunas y electrocardiograma
previamente realizado, el cual fue interpretado por las autoras y revisado por dos

médicos especialistas cardidlogos.

3.8 PLAN DE ANALISIS

Se trasladaron los datos recolectados segun las variables objetivo y se registraron en una
base de datos elaborada para este propdsito. Se calcul6 el riesgo cardiovascular en la
Herramienta RiskEngine UKPDS version 2.0, y se realizo el analisis correspondiente
con e el programa SPSS V.19 y Epidat V.3.1. El andlisis descriptivo se realizd con el

calculo de: media, mediana y desviacién estandar en las variables cualitativas, el
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analisis multivarial se realizo a través de media de asociacion con el riesgo relativo y la
diferencia de medias y como pruebas estadisticas se usaron los intervalos de confianza,

p, chi-cuadrado, Kruskal-Wallis y/o U de Mann-Whitney.
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CAPITULO III: RESULTADOS

3.1 ANALISIS DESCRIPTIVO

3.1.1 INFORMACION DEMOGRAFICA

3.1.1.1 EDAD

De los pacientes incluidos en el estudio (n= 434), el promedio de edad fue de 61,24 +
11,74 afios con un rango de 26 a 92 afios, donde el 62% de la poblacion se encontrd

entre los 50 a 69 afios. (Tabla 1)

Tabla N 1. Distribucion por grupos de edad en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2

del Centro de Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del

2012.
EDAD “n” %
<50 afios 63 14,5
50-59 afnos 134 30,9
60-69 afos 133 30,6
>70 afios 104 24,0
Total 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

61



3.1.1.2 TIEMPO DE ENFERMEDAD

El promedio de edad al diagnostico de la enfermedad fue de 52,56 + 11,90 afios, siendo

el promedio de tiempo de enfermedad de 8,68 + 7,33 afios, con un rango de uno a 44

afios. La distribucion por tiempo de enfermedad en la poblacion estudiada correspondio

a un tercio de pacientes con menos de 5 afios de enfermedad, de 5 a 10 afios y més de 10

afios respectivamente. (Tabla 2)

Tabla N 2. Distribucion por tiempo de enfermedad en pacientes con Diabetes mellitus

tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a

mayo del 2012.

TIEMPO DE

ENFERMEDAD “n” %

<5 afos 142 32,7
5 - 10 afios 136 31,3
>10 afios 156 35,9
Total 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle

Elaborado: Autoras

3.1.1.3 SEXO

De los pacientes incluidos en el estudio (n=434), mas de los dos tercios de la poblacion

fueron de sexo femenino con una relacion de 4 a 1. (Tabla 3)
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Tabla N 3. Distribucion por sexo en pacientes con Diabetes mellitus del Centro de Salud

de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012,

SEXO “n” %

Femenino 347 80,0
Masculino 87 20,0
Total 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.1.1.4 ETNIA

La calculadora de riesgo del UKPDS clasifica a los pacientes en 3 categorias: blancos,
afro-caribefios, indio-asiaticos; no considera a la poblacion hispana, por lo que se tomé
a la etnia indio- asiatico para el calculo de riesgo cardiovascular, por ser la mas parecida

a la etnia mestiza, en dicha categoria se encuentra el 100% de la poblacion (n=434).

3.1.2 INFORMACION CLINICA

3.1.2.1 HIPERTENSION ARTERIAL
De los pacientes incluidos en el estudio (n= 434), se observd que mas de la mitad

presentan concomitantemente diabetes e hipertension arterial. (Tabla 4)
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Tabla N 4. Prevalencia de HTA en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 del Centro de

Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

HIPERTENSION

ARTERIAL " 7

Presente 264 60,8
Ausente 170 39,2
Total 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.2.1.2 EDAD DE DIAGNOSTICO
El promedio de edad al diagndstico de la enfermedad fue de 52,56 + 11,90 afios, con un
rango entre 19 y 87 afios. Dos tercios de pacientes fueron diagnosticados de diabetes

mellitus sobre los 50 afios de edad. (Tabla 5)

Tabla N 5. Distribucion por edad de diagnostico en pacientes con Diabetes mellitus
tipo2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a

mayo del 2012.

EDAD DE DIAGNOSTICO “n” %
<40 afos 52 12,0
40-59 afios 126 29,0
50-59 afos 137 31,6
>60 afios 119 27,4
Total 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

64



3.1.3 FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

3.1.3.1 CONSUMO DE TABACO

De los pacientes incluidos en el estudio (n= 434), se observd que el 7% de pacientes
fuman actualmente. Sin embargo, cerca de las tres cuartas partes de la poblacion nunca

consumieron tabaco. (Tabla 6)

Tabla N 6. Prevalencia de Consumo de Tabaco en pacientes con Diabetes mellitus tipo

2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo

del 2012.
TABACO n"' %
Nunca 343 79
Pasado 59 13
Actual 32 7
Total 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

De los pacientes incluidos en el estudio (n=434), un tercio de los pacientes presenta
presidn arterial sistélica mayor o igual a 130 mm Hg, siendo la media de la PAS de
123,54 (+ 12,92) mmHg con un rango de 85 a 160 mmHg, y la presion arterial diast6lica

de 76,29 + 7, 5mmHg con un rango de 55 a 130mmHg.

Tres cuartos de los pacientes no cumplieron con el objetivo del control de la HbAlc,
presentando valores iguales 0 mayor de 7%, con una media de 8,03 (+ 1,41) % con un

rango de 5,2 a 13,3%.
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El promedio de Colesterol total fue de 188,89 (+ 35,96)mg/dl con un rango de 104,9 a
349,7mg/dl, donde 1 de cada 3 pacientes presentd valores de colesterol total mayor o
igual a 200 mg/dl. El promedio de colesterol HDL fue de 56,75 (x 12,56) mg/dl con un
rango de 30 a 116mg/dl; siendo para mujeres un promedio de 57,6% mg/dl y para
hombres de 53,4 mg/dl. Sin embargo méas de las tres cuartas partes tanto de hombres
como mujeres presentaron colesterol HDL >50mg/dl y >40mg/dl respectivamente.

(Tabla7)

Tabla N 7. Prevalencia de Factores de Riesgo Cardiovascular en pacientes con Diabetes
mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle de los meses de septiembre del 2011

a mayo del 2012.

FACTORES DE RIESGO

CARDIOVASCULAR "n" %
<130 mmHg 292 67,3

PAS >=130 mmHg 142 32,7
<7% 117 26,0
HbA1lc >=7% 317 73,0
<200 mg/dl 291 67,1
Col Total >=200 mg/dI 143 32,9
<40 mg/dl 9 10,3
Col HDL Hombres  >=40 mg/dI 78 89,7
<50 mg/dl 100 28,8
Mujeres >=50 mg/dI 247 71,2

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.1.4 ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
De los pacientes incluidos en el estudio (n= 434), se observé que 1 de cada 3 pacientes

presento alteracion del electrocardiograma. (Tabla 8)

Tabla N.8. Prevalencia de alteraciones electrocardiogréficas en pacientes con Diabetes
mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del

2011 a mayo del 2012

ALTERACIONES

ELECTROCARDIOGRAFICAS "n" %
Ausente 321 74
Presente 113 26
Total 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
Se conformaron dos cohortes de pacientes con Diabetes Mellitus; la cohorte de
expuestos la constituyeron quienes presentaron alteraciones electrocardiograficas y la
cohorte de no expuestos la conformaron quienes tuvieron un electrocardiograma

normal.

Del total de las alteraciones que se encontraron, alrededor de un cuarto corresponden a
alteraciones de la repolarizacion, en menor porcentaje se encuentra el blogueo
divisional anterosuperior izquierdo con un porcentaje cercano a 15%. Cerca del 10%

presentd bradicardia sinusal y existen varias patologias electrocardiograficas cuyo
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porcentaje es menor al 2% del total de hallazgos y constituyen en total un 17% de las

alteraciones. (Tabla 9)

Tabla N.9 Prevalencia de las alteraciones electrocardiogréficas en pacientes con
Diabetes mellitus del Centro de Salud de Chimbacalle de los meses de septiembre del

2011 a mayo del 2012.

PREVALENCIA DE ALTERACIONES

ELECTROCARDIOGRAFICAS n v
Alteracién Difusa de Repolarizacion 34 22,2
Bloqueo Divisional Antero Sup lzq 22 14,4
Bradicardia Sinusal 14 9,2
Microvoltaje 13 8,5
Zona Inactiva/ Fibrosis Diafragmatica 13 8,5
Prolongacién QT 10 6,5
Crecimiento Ventricular 1zq 10 6,5
Bloqueo Avanzado Rama Derecha 6 3,9
Corazén Dextrorotado 5 3,3
Extrasistole Ventricular Aislada 3 2
Fibrilacion Auricular 3 2
Bloqueo Avanzado Rama lzq 3 2
Corazon Rotado Punta Atras 3 2
Taquicardia Sinusal 2 1,3
Bloqueo Rama Der Haz His 2 1,3
Patrén S1 S2 S3 2 1,3
Alteracién Fibras de Purkinge 2 1,3
Bloqueo AV ler Grado 2 1,3
Extrasistole Supraventricular Averrante 1 0,7
Crecimiento Auricular Izquierdo 1 0,7
Crecimiento Ventricular Derecho 1 0,7
Bloqueo Antero superior Izquierdo 1 0,7
153 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

68



Se reagruparon las alteraciones electrocardiograficas segin su base fisiopatologica,
donde se observa que cada uno de los hallazgos patologicos encontrados el ECG
corresponden a menos del 7% de la poblacion total del estudio. Aproximadamente dos
tercios de la poblacion de estudio tuvieron un electrocardiograma considerado normal.

(Tabla 10)

Tabla N.10 Prevalencia de hallazgos electrocardiograficas en pacientes con Diabetes
mellitus del Centro de Salud de Chimbacalle de los meses de septiembre del 2011 a

mayo del 2012.

PREVALENCIA DE HALLAZGOS

ELECTROCARDIOGRAFICOS "n' %
ECG Normales 321 74,0
Alteraciones Difusas de la repolarizacién 30 6,9
Bloqueos de Rama 26 6,0
Zona Inactiva/ Fibrosis Diafragmatica 13 3,0
Crecimiento Cavidades lzquierdas 10 2,3
Prolongacién QT 10 2,3
Otros 24 5,5
434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

De los electrocardiogramas analizados, se encontraron 153 alteraciones en 113
electrocardiogramas, donde casi un tercio de los pacientes presentaron 2 0 mas hallazgos

electrocardiograficos. (Tabla 11)
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Tabla N.11 Prevalencia por nimero de alteraciones electrocardiograficas en pacientes
con Diabetes mellitus del Centro de Salud de Chimbacalle de los meses de septiembre

del 2011 a mayo del 2012.

NUMERO DE ALTERACIONES

ELECTROCARDIOGRAFICAS "n" %
1 Alteracion 77 68,1
2 Alteraciones 28 24,8
Mas de 2 Alteraciones 8 7,1
113 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.1.5 RIESGO CARDIOVASCULAR UKPDS PARA IAM Y ECV
FATAL Y NO FATAL

3.1.5.1 RIESGO CARDIOVASCULAR UKPDS 2011 PARA IAM Y ECV FATAL Y NO FATAL

En cuanto al riesgo de 1AM no fatal para el 2011 a 10 afios el valor promedio de riesgo
fue de 14,27% (z 12,7) con un rango de 0.8% a 65,4%. Con respecto al riesgo de IAM

fatal el promedio de riesgo fue de 10.48% (+ 11,55) con un rango de 0,1 % a 62,8%.

El promedio del célculo de riesgo de IAM no fatal para el 2011 a 5 afios es de 6,3 % (+

6,3) con un rango de 0.3% a 35,2%. Con respecto al riesgo de IAM fatal el promedio de

riesgo es de 4,4 % (+ 5,5), cuyo rango fue de 0 a 33,4%.
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La media aritmética para ECV no fatal a 10 afios para el 2011 fue de 10,6% (£ 15,2) con
rangos de 0,2 a 99,9%. Para el riesgo de ECV fatal, el promedio fue de 1,23% (+2,08)

con un minimo de 0% y un valor maximo de riesgo de 17,1%

Para el riesgo de ECV no fatal a 5 afios del 2011 el promedio es de 4,3 % (z 8,4) con un
rango entre 1 y 90, 6%. La media aritmética del riesgo de ECV fatal fue de 0,5% (+

1,11) cuyo rango va entre 0 y 10,4% (Tabla 12)

Tabla N.12 Frecuencias de riesgo Cardiovascular 2011 para IAM y ECV fatal y no fatal
a 5y 10 afos segun UKPDS para el 2011 en pacientes con Diabetes Mellitus del Centro

de Salud de Chimbacalle de los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012

RIESGO CARDIOVASCULAR 2011

IAM No Fatal IAM Fatal ECV No Fatal ECV Fatal
5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10 ANOS
Media 6,4% 14,3% 4,4% 10,5% 4,3% 10,7% 0,5% 1,2%
IC [44-92] [98-19,7] [29-67] [69-150] [23-74] [56-16,6] [02-1,1] [0,6-25]
Desviacion 6,3% 12,7% 5,6% 11,6% 8,5% 15,3% 1,1% 2,1%
Valor minimo 0,3% 0,8% 0,0% 0,1% 0,1% 0,2% 0,0% 0,0%
Valor maximo  35,2% 65,4% 33,4% 62,8% 90,6% 99,9% 10,4% 17,1%

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

El riesgo cardiovascular de moderado a muy alto de IAM no fatal, estuvo presente en un

10% de la poblacion para los 5 afios y de 32,3 % para los 10 afios.
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Casi la totalidad de los pacientes se encontraron con un riesgo bajo de desarrollar IAM
fatal a5 afios y en el caso del riesgo bajo a 10 afios fue cercano a los tres cuartas partes

de la poblacion.

Mas de los tres cuartos de los pacientes presentaron riesgo bajo de ECV fatal y no fatal a
5y 10 afos. Todos los pacientes tuvieron riesgo bajo de desarrollar de ECV fatal a 5
afios. No existen pacientes con riesgo moderado, alto o muy alto de ECV fatal a 10

afios. (Tabla 13)

Tabla N.13 Prevalencia de IAM Y ECV Fatal y No Fatal a 5 y 10 afios segun UKPDS
para el 2011 en pacientes con Diabetes Mellitus del Centro de Salud de Chimbacalle de

los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012

RIESGO CARDIOVASCULAR 2011

IAM No Fatal IAM Fatal ECV No Fatal ECV Fatal
5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10 ANOS
RIESGO "n" % "n" % "n" % "n" % "n" % "n" % "n" % "n" %
Bajo <15 % 388 90,2 291 67,7 406 94,4 336 78,1 405 94,2 347 80,7 430 100 428 99,5
Moderadol5-20% 18 42 43 100 10 23 29 67 5 12 22 51 - - 2 05
Alto 20-<30% 19 44 48 112 11 26 34 79 12 28 23 53 - - - --
Muy Alto >=30 5 12 48 112 3 o077 31 72 8 19 38 89 - - - --

Total

430 100 430 100 430 100 430 100 430 100 430 100 430 100 430 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.1.5.2 RIESGO CARDIOVASCULAR UKPDS 2012 PARA IAM Y ECV FATAL Y NO FATAL

En el riesgo de IAM no fatal para el 2012 a 10 afios el promedio de riesgo fue de 13.9%
(x 12,1), con un rango de 0.8 a 65,4%. El promedio de riesgo de IAM fatal a 10 afios fue

de 10.25% (£ 10,9) con un valor minimo de 0,1 % y maximo de 64,3%.

El promedio del célculo de riesgo de IAM no fatal para el 2012 a 5 afios fue de 6,2 % (+
5,9), cuyo rango va de 0.3 a 35,1%. Con respecto al riesgo de IAM fatal a 10 afios, la

media aritmética fue de 4,3 % (+ 5,2), con un rango que va de 0 a 34,4%.

Para el riesgo de ECV no fatal a 10 afios, el promedio fue de 10,6% (x 15,6) con un
rango de 0,2 a 99,9%. El promedio del riesgo de ECV fatal fue de 1,25% (+2,17), cuyo

rango es de 0% a 16,2%

La media aritmética del riesgo de ECV no fatal a 5 afios fue de 4,3 % (+ 8,6), con un
rango de 1% hasta 90%. El promedio del riesgo de ECV fatal fue de 0,5% (£ 1,17), con

rango de 0% a 9,9% (Tabla 14)

Tabla N.14 Frecuencias de IAM Y ECV Fatal y No Fatal a 5 y 10 afios segun UKPDS
para el 2012 en pacientes con Diabetes mellitus del Centro de Salud de Chimbacalle de

los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012
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RIESGO CARDIOVASCULAR 2012

1AM No Fatal IAM Fatal ECV No Fatal ECV Fatal
5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10 ANOS
Media 6,2% 13,9% 4,30% 10,3% 4,4% 10,6% 0,5% 1,3%
IC [42-90] [95-195] [28-65] [67-149] [23-75] [56-16,6] [0,2-1,1] [0,6-25]
Desviacion 6,0% 12,2% 5,2% 11,0% 8,6% 15,6% 1,2% 2,2%
Valor minimo 0,3% 0,8% 0,0% 0,1% 0,1% 0,2% 0,0% 0,0%
Valor maximo 35,1% 65,4% 34,4% 64,3% 90,0% 99,9% 9,9% 16,2%

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
El riesgo cardiovascular moderado y superior a este de IAM no fatal estuvo presente en

un 10% de la poblacién para los 5 afios y de 32,3 % para los 10 afios.

Casi la totalidad de los pacientes se encuentra con un riesgo bajo de desarrollar IAM

fatal a5 afios y en el caso del riesgo a 10 afios es cercano a tres cuartos.

En el caso de ECV fatal y no fatal a 5 y 10 afios méas de los cuatro quintos de los
pacientes tienen riesgo bajo. La totalidad de los pacientes tuvo un riesgo bajo de
desarrollo de ECV fatal a 5 afios. No existen pacientes que tengan riesgo alto o muy alto

de ECV fatal a 10 afos.

Menos del 10 % de la poblacién tuvo riesgo moderado, alto y muy alto de desarrollar

IAM no fatal para 5 afios, pero para las mismas categorias de riesgo a 10 afios fue de
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32.2%. El riesgo moderado alto y muy alto de IAM no fatal para 5 afios es del 8,7%

pero aumentd en una relacion 4:1 para el calculo a 10 afos.

Casi la totalidad de los pacientes se encuentra con un riesgo bajo de desarrollar IAM
fatal a 5 afos y en el caso del riesgo a 10 afios fue cercano a los tres cuartos. No existen

datos de pacientes con riesgo muy alto de IAM fatal y no fatal a los 5 afios.

Mas de los tres cuartos de los pacientes tuvieron riesgo bajo de ECV fatal y no fatal a 5
y 10 afos. El riesgo igual o mayor al moderado de desarrollo de ECV no fatal de 5 afios
(6,4%) a 10 afios (19,2%) aumenta 12,8%, siendo una relacion de 1: 3. La totalidad de
los pacientes tiene riesgo bajo de desarrollo de ECV fatal a 5 afios. No existen pacientes

que tengan riesgo alto o muy alto de ECV fatal a 10 afios. (Tabla 15)

Tabla N.15 Prevalencia de Riesgo de desarrollar IAM Y ECV Fatal y No Fatal a5y 10
afios segun UKPDS para el 2012 en pacientes con Diabetes mellitus del Centro de Salud

de Chimbacalle de los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012
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RIESGO CARDIOVASCULAR 2012

1AM No Fatal IAM Fatal ECV No Fatal ECV Fatal

5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10ANOS 5ANOS 10 ANOS
RIESGO """ % '"n" % '"n"" % """ % """ % "n" % "n" % "n" %
Bajo <15 % 396 912 294 67,7 410 945 340 783 406 935 351 809 434 100,0 433 99,8
Moderadol5-

41 46 106 16 37 27 62 11 25 25 58 - - 1 0,2

20%
Alto 20-<30% 17 39 47 108 7 16 35 81 7 16 20 46 - - - --
Muy Alto >=30 3 0,7 47 108 1 02 32 74 10 23 38 88 - - - --
Total 434 100 434 100 434 100 434 100 434 100 434 100 434 100 434 100

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.2 ANALISIS MULTIVARIAL

4.2.1 Relacion entre Alteraciones Electrocardiograficas y Edad

Cerca al 10% de la poblacion total (n=434) presentaron alteraciones

electrocardiogréaficas y ademas presentan una edad mayor a los 70 afios. Un cuarto de los
pacientes estudiados no presento alteraciones electrocardiograficas y se encontr6 en una

edad entre los 50 a 59 afios de vida. (Tabla 16)

La edad promedio en pacientes con alteraciones electrocardiograficas fue de 60+12 afios
y de 64+12 afios en pacientes con electrocardiograma normal. Existe una diferencia
significativa entre la edad y las alteraciones electrocardiograficas (p<0,05), por lo que ha

mayor edad, mayor riesgo de desarrollar alteraciones electrocardiograficas.
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Tabla N.16 Asociacion entre rangos de edad y la presencia de alteraciones
electrocardiogréaficas en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de

Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN EDAD
EDAD Con Alteracion Sin Alteracion Valor p
"n" % IC "n" % IC

<50afos 15 35 [16-52] 48 111 [7,9-14,1]

50-59 afios 24 55 [32-77] 110 253 [21,1-29,5]

60-69 aflos 35 8,1 [53-10,7] 98 22,6 [18,5-26,6]

>70afios 39 9 [61-11,7] 65 15 [11,5-18,4]

Total 113 26 321 74

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

0,005

4.3.2. Relacion entre Alteraciones Electrocardiogréaficas y Tiempo de

Enfermedad

De los pacientes que presentaron alteraciones electrocardiograficas (n=113)
aproximadamente el 40% se encontré en personas con menos de 5 afios y maas de 10
afios de enfermedad respectivamente. No existe diferencia estadisticamente significativa
entre el tiempo de enfermedad y la presencia de alteraciones electrocardiogréaficas

(p>0.05) (Tabla 17).
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Tabla N.17 Asociacion entre tiempo de enfermedad y la presencia de alteraciones
electrocardiogréaficas en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de

Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN TIEMPO DE

ENFERMEDAD

EI-\II-II:EEI\;E/ICIDEBED Con Alteracion Sin Alteracion ;/alor
"n" % IC "n" % IC

< 5 afios 45 10,4 [7,3-13,3] 97 22,4 [18,3-26,3]

5 - 10 afios 27 62 [38-86] 109 251 [20,9-29,3] 0,08

>10 afios 41 94 [65-12,3] 115 26,5 [22,2-30,7]

Total 113 26 321 74

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.2.3 Relacion entre Alteraciones Electrocardiograficas y Sexo

No existe diferencia significativa entre ser hombre o mujer y desarrollar alteraciones

electrocardiograficas. (p>0.05) (Tabla 18)

Tabla N.18 Asociacion entre el sexo y la presencia de alteraciones electrocardiogréaficas
en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre los

meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012,
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN SEXO

Con
Alteracion Sin Alteracion Valor
SEXO n* % “n" % Total RR IC p
Femenino 93 21,4 254 58,5 347 [0,76 -
1,16 0,46
Masculino 20 4.6 67 15,4 87 1,77]
Total 113 26 321 74 434

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.2.4 Relacion entre Alteraciones Electrocardiograficas e Hipertension

Arterial

No existe diferencia significativa entre presentar HTA y alteraciones
electrocardiograficas (p>0.05). (Tabla N. 19)

Tabla N.19 Asociacion entre la presencia concomitantemente de HTA y la presencia de
alteraciones electrocardiograficas en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro

de Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN HTA
Con Sin
Alteracion  Alteracion
HTA "n" % "n" % Total RR IC Valor p

Con HTA 65 15 199 459 264

0,87 [0,63-120] 04023
SinHTA 48 11 122 281 170

Total 113 26 321 74 434

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.25 Relacion entre Alteraciones Electrocardiograficas y Edad de

Diagndstico de Diabetes

Se encontrd relacion estadisticamente significativa entre edad de diagnostico y
alteraciones en el electrocardiograma (p<0,05). Se observa que mientras méas edad al
momento del diagndstico de diabetes mellitus los pacientes presentan mas alteraciones

electrocardiograficas. (Tabla 20)

Tabla N 20. Asociacién entre edad de diagnostico y la presencia de alteraciones
electrocardiograficas en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de

Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN EDAD DE

DIAGNOSTICO
Valor
EDAD . . :
5 Con Alteracion Sin Alteracion p
DIAGNOSTICO
"n" % IC "n" % IC
<40 afos 9 21 [0,6 —3,5] 43 99 [6,9-12,8]
40-59 afios 30 69 [4,4-9,4] 96 22,1 [18,0-26,1] 0.007
50-59 afios 30 6,9 [44-94] 107 2477 [20,4-28,8] '
>60 afios 44 101 [71-131] 75 17,3 [13,6-20,9]
Total 113 26 321 74

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.6 Relacion entre Alteraciones Electrocardiograficas y Consumo de

Tabaco

No existe diferencia significativa estadisticamente entre fumar y presentar alteraciones

electrocardiograficas (p>0.05). (Tabla 21)

Tabla N.21 Asociacion entre el habito de fumar y las alteraciones electrocardiograficas
en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre los

meses de septiembre e del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN
CONSUMO DE TABACO
TABACO Con Alteracion Sin Alteracion Valor
"n" % IC "n" % IC p
Nunca 89 205 [16,5-244] 254 585 [53,7-632]
Pasado 17 39 [1,9-5,8] 42 9,7 [6,7-125] 0,769
Actual 7 1,6 [0,3-2,9] 25 58 [3,4 - 8,0]
Total 113 26 321 74

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.2.8 Relacion entre Alteraciones Electrocardiograficas y Factores de

Riesgo Cardiovascular

No se encontr6 asociacidn estadisticamente significativa entre presentar presion sistolica
mayor a 130 mm Hg, HbAlc mayor de 7%, colesterol total sérico mayor de 200 mg/dl y
c-HDL menor de 40 o 50 mg/dl en hombres y mujeres respectivamente con la presencia

de alteraciones electrocardiograficas (p>0.05). (Tabla 22)
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Los pacientes con alteraciones electrocardiograficas presentaron un promedio de c-HDL
de 55,8+12,7 mg/dl y sin alteraciones electrocardiograficas de 59,5+11,9 mg/dl. Al
relacionar el c-HDL, sin separar por sexo, con alteraciones electrocardiogréaficas, se

encontrd una asociacion estadisticamente significativa (p=0,003)

Tabla N.22 Cuadro Comparativo de factores de Riesgo Cardiovascular y su relacion
con las alteraciones electrocardiograficas en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del
Centro de Salud de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del

2012.

CUADRO COMPARATIVO DE VARIABLES DE RIESGO CARDIOVASCULAR SEGUN
ALTERACIONES ECG

Con Sin
Alteracion Alteracion
RIESGO " % '"n" % RR IC Valor p
>=130 mmHg 42 9,7 100 23,0
PAS 1,21 [0,87-1,68] 0,24
<130 mmHg 71 16,4 221 50,9
>=7% 83 19,1 234 539
HbAlc 1,02 [0,71-1,46] 0,91
<7% 30 6,9 87 20,0
>=200 mg/dl 34 78 109 251
Col Total 0,87 [0,61-1,24] 0,45

<200 mg/dI 79 18,2 212 488

>=40 mg/dI 20 23,0 58 66,7

Hombres 518 [0,33-79,3] 0,08
Col <40 mg/dI 0O 00 9 103
HDL >=50 mg/dl 72 20,7 175 50,4
Mujeres 138 [090-212] 0,12
<50 mg/d 21 61 79 22,8

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.9 Relacion entre Alteraciones Electrocardiograficas y Hemoglobina

Glicosilada (HbA1c)

El promedio de HbAlc en los pacientes con alteraciones en el electrocardiograma fue de
8,0%, mientras que en el grupo sin alteraciones fue de 8,1%. No se encontro diferencia
significativa entre los valores de HbAlc con las alteraciones electrocardiograficas

(p<0,05).

Tabla N.23 Asociacion entre la hemoglobina glicosilada y las alteraciones
electrocardiograficas en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de

Chimbacalle entre los meses de septiembre e del 2011 a mayo del 2012

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
SEGUN HbA1c

HbAlc  Con Alteracion Sin Alteracion Valor
"n" % "n" % p

<7 % 30 6,9 87 20

<8% 31 7,1 88 20,3

<9% 26 6 73 16,8 0,989

<10% 13 3 41 9,4

>=10% 13 3 32 7,4

Total 113 321

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.10 Relacion entre Riesgo de Desarrollar IAM No Fatal a 10 Afios con

Alteraciones Electrocardiograficas

Alrededor del 5% del total de la poblacion presentd un electrocardiograma alterado y a
riesgo cardiovascular alto y muy alto de desarrollar un 1AM no fatal a 10 afios; en el
caso de los que no presentaron anormalidades en el electrocardiograma el porcentaje de
riesgo asciende alrededor del 15%. Mas de la mitad de pacientes tuvieron un
electrocardiograma normal y riesgo bajo de desarrollar un 1AM no fatal en 10 afios. Sin
embargo, no existe evidencia de una asociacion estadisticamente significativa (p>0.05).

(Tabla 24)

Tabla N.24 Relacion de Alteraciones Electrocardiogréficas y Riesgo de IAM No Fatal a
10 afos en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle

entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN RIESGO DE IAM
NO FATAL A 10 ANOS

RIESGO Con Alteracion Sin Alteracion Valor p
"n" % IC "n" % IC

Bajo 74 171 [133-20,7] 220 50,7 [45,8-555]

Moderado 14 32 [14-5/0] 32 74 [47-99]

Alto 12 28 [11-44] 35 81 [53-10,7] 0,886

Muy alto 13 30 [1,2-47] 34 78 [51-104]

Total 113 26,0 321 74,0

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.11 Relacion entre Riesgo de Desarrollar IAM Fatal a 10 Afios con

Alteraciones Electrocardiograficas

El 20% de los pacientes con alteraciones electrocardiograficas tuvieron un riesgo bajo de
desarrollar IAM Fatal a 10 afios, comparado con el 58% de pacientes sin alteraciones en
el electrocardiograma. Sin embargo, estas diferencias no fueron estadisticamente

significativas (p>0.05). (Tabla 25)

Tabla N.25 Relacion de Alteraciones Electrocardiograficas y Riesgo de IAM Fatal a 10
afios en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre

los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN RIESGO DE
IAM FATAL A 10 ANOS

Valor

RIESGO Con Alteracion Sin Alteracion p
"n"" % IC "n" % IC

Bajo 88 20,3 [16,3-24,1] 252 581 [53,3-62,8]
Moderado 6 1,4 [0,1-2,5] 21 48 [2,7-6,9] 0.882
Alto 9 21 [06-35] 26 60 [3,6-8,3]
Muy alto 10 23 [0,7-38] 22 51 [28-7.2]
Total 113 26,0 321 74,0

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.13 Relacion entre Riesgo de Desarrollar ECV No Fatal a 10 Afios con

Alteraciones Electrocardiograficas

El 19% de los pacientes con alteraciones electrocardiograficas tuvieron un riesgo bajo de
desarrollar ECV no fatal a 10 afios, comparado con el 61% de pacientes sin alteraciones
en el electrocardiograma. El riesgo moderado de desarrollar un ECV no fatal a 10 afios
es mayor en los pacientes con alteracién del electrocardiograma, que en los no presentan
alteracion. Encontrandose un relacién estadisticamente significativa entre ECV no fatal a

10 afios y alteraciones electrocardiograficas (p<0,05). (Tabla 26)

Tabla N.26 Relacion de Alteraciones Electrocardiogréaficas y Riesgo de ECV No Fatal a
10 afios en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle

entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN RIESGO DE
ECV NO FATAL A 10 ANOS

RIESGO Con Alteracion Sin Alteracion Valor p
"n"" % IC "n" % IC

Bajo 85 19,6 [157-234] 266 61,3 [56,5-65,9]

Moderado 13 30 [1,2-4,7] 12 28 [11-44]

Alto 4 09 [009-19] 16 37 [17-55] 0019

Muyalto 11 25  [0,9-41] 27 62 [3,8-8,6]

Total 113 26,0 321 74,0

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.14 Relacion entre Riesgo de Desarrollar ECV Fatal a 10 Afios con

Alteraciones Electrocardiograficas

No existe asociacion entre el riesgo de ECV Fatal a los 10 afios y el desarrollo de

alteraciones electrocardiograficas (p>0.05). (Tabla 27)

Tabla N.27 Relacion de Alteraciones Electrocardiogréaficas y Riesgo de ECV Fatal a 10
afios en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre

los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN RIESGO DE ECV
FATAL A 10 ANOS

RIESGO Con Alteracion Sin Alteracion Valor p
"n"" % IC "n" % IC

Bajo 113 260 [21,7-30,2] 320 73,7 [69,4—77,9]

Moderado 0 00 [01-01] 1 02 [03-0,7] 0,953

Total 113 26,0 321 74,0

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras

3.2.15 Relacion entre Riesgo De Desarrollar IAM No Fatal a 5 Afios con

Alteraciones Electrocardiograficas

El 23% de los pacientes con alteraciones electrocardiograficas, tuvieron un riesgo bajo

de desarrollar IAM no Fatal a los 5 afios., comparado con un 68% de pacientes que no
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presentaron alteraciones en el ECG. Existe una diferencia significativa entre los
pacientes que tienen alteraciones electrocardiograficas y el riesgo de desarrollar IAM no

Fatal a 5 afios. (Tabla 28)

Tabla N.28 Relacién de Alteraciones Electrocardiograficas y Riesgo de IAM No Fatal a
5 afos en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle

entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN RIESGO DE IAM
NO FATAL A 5 ANOS

Con Alteracion Sin Alteracion Valor p
RIESGO

"n" % IC "n" % IC
Bajo 101 233 [19,1-27,3] 295 68,0 [63,4—72,4]
Moderado 3 0,7 [02-15] 15 35 [16-572] ool
Alto 9 21 [06-35 8 18 [04-32] ’
Muyalto 0 00 [01-01] 3 07 [02-15]
Total 113 26,0 321 740

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.16 Relacion entre Riesgo de Desarrollar IAM Fatal A 5 Afios con

Alteraciones Electrocardiograficas

No existe asociacion estadisticamente significativa entre el riesgo de IAM Fatal a 5

afios con alteraciones electrocardiogréaficas (p>0.05). (Tabla 29)

Tabla N.29 Relacion de Alteraciones Electrocardiogréficas y Riesgo de IAM Fatal a 5
afios en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle entre

los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN RIESGO DE
IAM FATAL A 5 ANOS

RIESGO Con Alteracion Sin Alteracion Valor p
"n"" % IC "n"" % IC

Bajo 104 24 [19,8-28,0] 306 70,5 [66,1—74,9]

Moderado 6 14 [0,1-25] 10 23 [0,7-38]

Alto 3 07 [02-15 4 09 [09-19] 0463

Muyalton 0 00 [01-01] 1 02 [-03-07]

Total 113 26,1 321 74,0

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.17 Relacién entre Riesgo de Desarrollar ECV Fatal y No Fatal a 5

Afos con Alteraciones Electrocardiograficas

No existe asociacion estadisticamente significativa entre el riesgo de ECV No Fatal a 5
afios con alteraciones electrocardiograficas (p>0.05). Sin embargo, el 24% de pacientes
presentaron alteraciones electrocardiograficas y riesgo bajo de desarrollar ECV no Fatal
a 5 afios. (Tabla 30)

Todos los pacientes que tuvieron alteraciones electrocardiograficas (n=113) tuvieron

riesgo bajo de desarrollar ECV Fatal a 5 afios.

Tabla N.30 Relacion de Alteraciones Electrocardiogréficas y Riesgo de ECV No Fatal a
5 afios en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud de Chimbacalle

entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS SEGUN RIESGO DE
ECV NO FATAL A 5 ANOS

RIESGO Con Alteracion Sin Alteracion Valor p
"n" % IC "n"" % IC

Bajo 105 24,2 [20,0-283] 301 69,4 [64,9—738]

Moderado 1 02 [03-07] 10 23 [0,7-38]

Alto 3 07 [02-15] 4 09 [09-19] 0,291

Muyalto 4 09 [09-19 6 14 [01-25]

Total 113 26,0 321 74,0

Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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3.2.18 Relacidn entre Categorias de Alteraciones Electrocardiogréaficas y

Riesgo de IAM Y ECV Fatal y No Fatal a5y 10 afios.

Al realizar las asociaciones de tipos de alteraciones con riesgo bajo, moderado, alto y
muy alto de infarto agudo de miocardio y enfermedad cerebro vascular fatal y no fatal a
5y 10 afios en pacientes con electrocardiograma alterado, no se encontrd relacién entre

estas dos variables (p>0,05).

3.2.19 Relacién entre Namero de Alteraciones Electrocardiogréaficas y

Riesgo de IAM Y ECV Fatal y No Fatal a5y 10 afios.

De igual manera, al relacionar nimero de alteraciones en el electrocardiograma con
riesgo bajo, moderado, alto y muy alto de infarto agudo de miocardio o enfermedad
cerebro vascular fatal y no fatal a 5 y 10 afios, no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas (p>0,05).

3.3 COMPARACION ENTRE RIESGO CARDIOVASCULAR DEL 2011 Y DEL
2012

No se encontrd diferencias entre el riesgo de infarto fatal y no fatal en 5 y 10 afios
(p>0,05), ni diferencia en el riesgo en enfermedad cerebro vascular fatal y no fatal en 5y

10 afios (p>0,05) para el afio 2011 y 2012. (Gréafico N.1)
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Grafico N.1 Comparacion del riesgo de Infarto Agudo de Miocardio no fatal a 5 y 10
afios entre el 2011 y 2012 en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 del Centro de Salud

de Chimbacalle entre los meses de septiembre del 2011 a mayo del 2012.

Comparacion de Riesgo de IAM no fatal a 5y 10 afios
entre el 2011y 2012
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Fuente: Club de Diabetes del Centro de Salud n.4 de Chimbacalle
Elaborado: Autoras
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CAPITULO IV: DISCUSION

La DM2 es a nivel mundial una enfermedad de alta prevalencia y alto impacto tanto
social como econdémico, por lo que su prevencion es fundamental en el sistema de salud.

(10)(31)

Conocemos fisiopatolégicamente que en la Diabetes, existen procesos que alteran la
funcion cardiaca y vascular pero no hay una documentacion clara de la presencia de
alteraciones electrocardiograficas y si estas se asocian o no al control metabdlico y

riesgo cardiovascular que el paciente pueda tener. (38)

En el presente estudio se incluyeron pacientes con DM2 sin enfermedades cardioldgicas
conocidas, y se dividio en 2 cohortes, siendo los expuestos aquellos que presentaron
alteraciones electrocardiograficas y los no expuestos los que no presentaron alteraciones

electrocardiograficas.

Dentro de las caracteristicas generales de los pacientes diabéticos incluidos, el presente
estudio se encontro que el promedio de edad fue de 61,24 (£11,74) afios, en
concordancia con otros estudios como el de De Santiago et al(2007)(5) y de Diaz et al
(2006)(52) donde fueron de 64 (+9,4) afios y de 69,1 (+11,2) afios, respectivamente.
Estos 3 estudios incluyeron a los pacientes con DM2 de centros de atencion primaria de

salud. Sin embargo, difiere del promedio de edad de 53 afios encontrada en el UKPDS
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por incluir solo pacientes de 25 a 65 afios de edad para el estudio.(32). EI promedio del
tiempo de enfermedad fue de 8,68 (+7,33) afios, semejante a o encontrado por Guerra
et al(2007)(53) de 8,1 £ 6,9 afios, y Rodriguez et al (1999)(41) de 7,55 (+6,3) afios, por
la similitud de la poblacion estudiada. La media aritmética de la edad de diagnostico fue
de 52,56 (+11,9) afios, pero no hay estudios donde se tome en cuenta la edad de

diagnostico de la enfermedad como dato demografico.

El presente estudio encontr6 una relacion de 4:1 para mujeres / hombres; lo que difiere
de lo encontrado por otros autores, donde la relacién es aproximadamente
2:1.(41)(52)(53), que se podria explicar porque los pacientes son integrantes del Club de
Diabetes, donde la mayoria de asistentes son mujeres amas de casa, jubiladas, con

negocios independientes, quienes participan mas activamente en el club.

La evidencia disponible actualmente demuestra que existe una mayor incidencia de
hipertension arterial en pacientes con diabetes que en la poblacion no diabética.
Aproximadamente del 20 al 60% de los pacientes con diabetes presentaron
concomitantemente hipertensién arterial (52)(53)(54), concordando con lo que
encontrado en el presente estudio, donde la prevalencia de hipertension arterial fue de

60%.

Segun el estudio HOT(1998) (55) y el UKPDS (56) los pacientes con DM2 se benefician

mas que el resto de la poblacion de una disminucion en la presion arterial, la reduccién
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en la presion diastélica menor o igual a 80 mmHg, disminuye la incidencia de eventos
cardiovasculares mayores, al reducir el dafio en el endotelio vascular. En el presente
estudio el promedio de PAD fue de 76,29 (£7,5)mmHg; y la presion arterial sistolica en
un 60% de los pacientes se encontrd en rangos entre 120 y 130 mmHg, y el resto por
debajo de 120 mmHg. Siendo este el limite para ser considerado de acuerdo al ADA
2012(1) como un buen control de la presion arterial. Un elemento a mencionar es que el
estudio UKPDS utilizé para la probabilidad de riesgo unicamente a la presion sistolica 'y

no la diastdlica.(57)

En cuanto al consumo de tabaco, en el presente estudio el 7% fueron fumadores activos,
encontrandose en otros estudios como el de Guerra et al (2007) (53) y Rodriguez et al
(1999) (41) prevalencias mayores de tabaquismo de 16,7 y 24,2% de tabaquismo,
respectivamente; podria explicarse porque mas de las tres cuartas partes de la poblacién

son mujeres y que nunca han fumado.

El promedio de HbAlc en el presente estudio fue de 8,03 (1,41) %, en comparacion con
el promedio de HbAlc de 9% del estudio UKPDS. (32). El 73% de pacientes present6
HbAlc mayor de 7%, similar a lo encontrado por Reyes- Urquizo (2008)(58) de 69,3%
y por Nufiez (2010)(59) de 72%, estos tres estudios se basan en poblacion mestiza con

habitos similares que acuden a sitios de atencion primaria de salud.

Se encontro un promedio de colesterol total menor de 200mg/dl, lo que equivale a cifras

adecuadas de colesterol total, inclusive con valores por debajo de otros estudios
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(32)(60). Sin embargo, un tercio de los pacientes en el estudio presentan valores de
colesterol total mayores a 200mg/dl, comparado con el estudio de Guerra et al(2007) ,
donde la prevalencia de hipercolesterolemia fue de dos tercios de los pacientes
diabéticos(53). Esto podria deberse al uso de estatinas o fibratos en todos los pacientes
(25)(61), ademas existe una relacion estrecha entre las cifras de colesterol total en suero
y el riesgo de enfermedad coronaria. (62). Segun el estudio de Framingham, el colesterol
elevado sobretodo el c-LDL, son factores riesgo mientras que el c-HDL elevado es un
factor protector de enfermedad cardiovascular. (63). La DM2 de por si reduce los niveles
de c-HDL por mecanismos de glicosilacién y oxidacion, lo cual disminuye su capacidad
de depuracion de colesterol(64). Sin embargo, en el presente trabajo, el promedio de c-
HDL fue de 56,75 (+ 12,56) mg/dl siendo para mujeres de 57,6 mg/dl y para hombres de
53,4 mg/dl, que corresponde a datos de c-HDL elevado en un 71% y 89%
respectivamente. Datos similares se encontraron en el estudio espafiol RICHARD(65)
donde c-HDL elevado fue de 62% en mujeres y 71,4% en hombres. Estos resultados se
deben probablemente a que los pacientes del presente estudio acuden de forma regular al
Club de Diabéticos mismo que incluye un programa de control y de recomendaciones

para el adecuado manejo de la DM2

En la presente investigacion, un cuarto de la poblacion presentd alguna alteracion
electrocardiogréafica, de esta proporcion, el principal trastorno fueron las alteraciones
difusas de la repolarizacién que constituyeron un 26,5%, muy similar a los encontrado

por De Santiago et al (2007) (5), donde las alteracion de repolarizacion fueron de 24,4%.
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En segundo lugar los bloqueos de rama con un 23%, esto Ultimo se correlacionaria con
el estudio de Rodriguez et al (1999) que observd que las alteraciones mas frecuentes
eran los bloqueos divisionales anteriores y los bloqueos completos de rama derecha que
entre ambos constituian el 75,9% del total de ECG anormales, ya que ellos no
consideraron  los trastornos de repolarizacion como alteraciones del ritmo y

conduccion.(41)

En el presente estudio la prolongacién del QT corregido represento el 8,8% del total de
alteraciones y no se demostrd una asociacion con el riesgo cardiovascular UKPDS; sin
embargo en el estudio de Sawacki et al (1998) que realiz6 seguimiento de los pacientes a
15y 16 afios, demostrd que el aumento del intervalo QTc esta asociado a un incremento

de la mortalidad en pacientes con DM2. (6)

De forma similar a lo notificado por Lababidi et al (1983) (66) y Rodriguez et al (1999)
(41) en el presente estudio se demostrd la existencia de una relacion directa entre el
incremento de la edad y el desarrollo de alteraciones del ritmo y la conduccion, (p<0,05)
que podria ser indicativo de un mayor dafio aterogénico relacionado con la edad, no
necesariamente debido a la DM2. Ademas se encontrd una asociacion significativa entre
la edad de diagnoéstico y la presencia de alteraciones electrocardiograficas, sin que se
sefiale especificamente si el diagnéstico a una edad temprana o tardia significa mayor
probabilidad de tener una alteracion en el electrocardiograma. Sin embargo, este dato es
sesgado ya que la edad de diagnostico no refleja el tiempo exacto en el que realmente

inicié la enfermedad.
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Por otro lado, el sexo, el tiempo de enfermedad, el tabaquismo, y la hipertension se
distribuyeron en forma similar en los grupos con y sin alteraciones del ritmo y
conduccion, resultados parecidos a los obtenidos por Rodriguez et al (1999) (41), y que
al parecer su presencia no es un factor determinante para la aparicion de las alteraciones
electrocardiogréaficas. Sin embargo, en estudios como el MINACOR la hipertension
arterial independientemente de otras enfermedades concomitantes se asocia a la
presencia de cambios electrocardiograficos.(67) Esto se debe a que la HTA afecta

directamente la anatofisiologia del corazén.(68)

El 19,1% de los pacientes presentaron HbAlc mayor a 7% Yy alteraciones en el
electrocardiograma; pero estas variables no se relacionaron estadisticamente. El
promedio de HbAlc en pacientes con alteraciones y sin alteraciones en el
electrocardiograma no fue diferente. Ademas, se realizé una recategorizacion de HbAlc,
gue no mostrd diferencias significativas entre cada punto de aumento de la HbAlc y la
presencia de alteraciones de ritmo y conduccion del electrocardiograma. Sin embargo,
no existen estudios que relacionen la HbAlc con la presencia o no de alteraciones
electrocardiograficas; pese a esto, otros estudios que compararon la HbAlc con riesgo
cardiovascular demostraron que una reduccién del 1% en la hemoglobina Alc se asocia
a una disminucién de 37% en el riesgo para las complicaciones microvasculares y una
disminucion de 21% en el riesgo de muerte relacionada con la diabetes, y una reduccién

menos pronunciada para el accidente cerebrovascular. (32)

98



Rodriguez et al (1999) (41) mostraron asociacion significativa entre niveles de colesterol
mayor o igual 200 mg/dl y alteraciones de ritmo y conduccion, esto probablemente
guarda relacion con defectos en la microcirculacion en el miocardio producidas por las
alteraciones metabdlicas intrinsecas de la DM2, que favorecen a un mayor depdsito de
colesterol.(69). Sin embargo, nuestro estudio no mostro relacion entre colesterol y

alteraciones del electrocardiograma.

Se encontro relacion entre los niveles de c-HDL sin diferencia de sexo y las alteraciones
electrocardiogréficas; (p<0,05)) conociendo que el c-HDL es un factor protector para
desarrollar IAM y ECV, podemos sugerir que niveles elevados de c-HDL previenen la
aparicion de alteraciones en el electrocardiograma. Sin embargo, no existen estudios
comparativos. En el estudio RICHARD(2009) se encontr6 una asociacion
independientemente de otros factores de riesgo entre los niveles bajos de HDL vy el
aumento del riesgo cardiovascular(65). Otros estudios como el estudio Framingham
(1979) observo que, tanto en varones como en mujeres, el riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares asociada a c-HDL bajo incluso era superior al riesgo
asociado al c-LDL elevado.(21) Un analisis de cuatro estudios concluyé que una
elevacion del 1 mg/dl del HDL se asocia a descensos del riesgo de enfermedad

coronaria del 2% en el varén y del 4% en la mujer.(70)

Se analizo las alteraciones electrocardiograficas con el riesgo cardiovascular segun la
escala del UKPDS y se encontr6 asociaciéon en cuanto al ECV no fatal a 10 afios y al

IAM no fatal a 5 afios (p<0,05). No se encontrd estudios comparables pero, segun el
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estudio de De Santiago et al (2007), las alteraciones del ECG pueden predecir la
aparicion de eventos cardiovasculares con mayor precision que los factores de riesgo
convencionales en los pacientes con DM2, esto con RR ajustado = 5,95 (IC del 95%,
2,29-15,47)(5). Es posible que los resultados del presente estudio difieran de De
Santiago et.al (2007) ya que en ese estudio se realizd una medicion anual del
electrocardiograma durante un tiempo de 5.9 afios, y compararon sus hallazgos con el

riesgo cardiovascular segin mortalidad y no con una escala riesgo como el UKPDS.

Se asociaron las alteraciones electrocardiogréaficas por separado sin que alguna se
relacione al riesgo cardiovascular. No se encontrd asociacion significativa que
demuestre si la presencia de una, dos o tres alteraciones electrocardiograficas tenia

relacién con el riego cardiovascular, no se tiene estudios comparativos.

El 80% de todas las muertes relacionadas con la diabetes mellitus es atribuible a las
manifestaciones macrovasculares de la enfermedad, siendo la enfermedad cardiovascular
en pacientes con diabetes la responsable del incremento de 2 a 4 veces la incidencia de
enfermedad coronaria isquémica e infarto agudo de miocardio, asi como del aumento del
riesgo de fallo cardiaco (de 2 a 8 veces) en comparacion con pacientes no diabéticos.(71)
El presente estudio calculé el riesgo cardiovascular de los pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2 con la calculadora UKPDS para IAM y ECV fatal y no fatal para 5y 10
afios, encontrando que la mayoria de la poblacion se encontraba en la categoria de riesgo

bajo para las patologias antes sefialadas. Sin embargo, dicho riesgo se incrementa de 5 a
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10 afos; lamentablemente no existen estudios que usen al UKPDS u otra escala de

riesgo a 5y 10 afios con los que se pueda comparar nuestros resultados.

Podriamos decir que las limitaciones del presente estudio fueron el uso del ECG en
reposo ya que es un procedimiento que tiene baja especificidad en el diagnostico de
cardiopatia isquémica, ademas se podrian haber incluido pacientes con cardiopatia no
diagnosticada, ademas se incluyeron pacientes que a su vez presentaron HTA; y se
conoce que tanto la hipertensién como la diabetes son factores de riesgo independientes
para enfermedad cardiovascular. Cuando coexisten tienen un efecto multiplicador en el
riesgo de complicaciones tanto macro como microvasculares (72). Otra limitacion es que
se realiz6 una medicion del ECG, seria interesante que los pacientes tuvieran un ECG
anual para identificar el comportamiento de las alteraciones electrocardiogréficas y la
escala de riesgo UKPDS. Ademas este estudio fue realizado en una poblacién de
pacientes que han sido controlados e intervenidos con tratamiento no farmacolégico y
farmacoldgico, este Gltimo que consiste en prevencion primaria con ASA, IECAS, ARA

2, calcioantagosnistas betabloqueantes, diuréticos, estatinas y fibratos.

Ademas, la calculadora de riesgo del UKPDS clasifica a los pacientes en 3 categorias:
blancos, afro-caribefios, indio-asiaticos y no considera a la poblacion hispana,

constituyéndose esto en una limitacion.
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4.1 CONCLUSIONES

Las alteraciones electrocardiograficas mas prevalentes en pacientes con diabetes
tipo 2 sin cardiopatia previa establecida fueron las alteraciones difusas de la
repolarizacion y el bloqueo divisional anterosuperior izquierdo.

Existe asociacion entre las alteraciones electrocardiograficas con el riesgo de
desarrollar IAM no fatal a 5 afios, y con el riesgo de desarrollar ECV no fatal a
10 afios.

No se encontrd asociacion significativa entre el tiempo de enfermedad, el sexo,
la presencia de HTA, el consumo de tabaco, la HbAlc y los valores de colesterol
total con las alteraciones electrocardiogréaficas.

Hay asociacion entre las alteraciones electrocardiograficas y la edad del paciente,
la edad de diagnostico de DM2 y los valores de c-HDL.

No existe diferencia estadisticamente significativa entre el riesgo cardiovascular
de IAM y ECV fatal y no fatal a 5 y 10 afios del 2011 al 2012 en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2 del Club de Diabéticos de Chimbacalle.

El riesgo de presentar IAM y ECV fatal y no fatal se incrementa conforme
avanza el tiempo de 5 a 10 afios.

Los hallazgos generales de electrocardiografia estudiados en esta poblacion se
correlacionan con los mencionados en la literatura médica internacional.

Este estudio no puede ser extrapolable a otras poblaciones debido a las
intervenciones realizadas en este Centro de Salud.

3 de cada 10 pacientes con DM2 presentan alteraciones en el electrocardiograma.
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e EI 30% de los pacientes con diabetes presentan 2 o mas alteraciones en el
electrocardiograma.

e A mas edad, mayor presencia de alteraciones electrocardiograficas.

e A méas edad al momento de diagndstico, mayor presencia de alteraciones

electrocardiograficas.

4.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda la realizacion de un ecocardiograma y pruebas de esfuerzo a los
pacientes para identificar otros trastornos cardiacos asociados con la DM2 ya que
el ECG es un instrumento de baja especificidad.

e Una medicién anual del electrocardiograma que permita determinar si se
presentan nuevas alteraciones y como éstas se relacionan con el control
metabolico y la escala de riesgo UKPSD, es decir complementar con un estudio
prospectivo.

e Se sugiere comparar la poblacién estudiada con un grupo diferente de pacientes
con diabetes, sea otro Club o institucion que cumplan los mismos criterios.

e Se sugiere que en nuevos trabajos se correlacionen los factores de riesgo
cardiovasculares con los valores de riesgo para IAM y ECV fatal y no fatal a5y
10 afios.

e Implementar politicas complementarias en las estrategias de enfermedades

cronicas n transmisibles de salud del MSP para un mejor control, vigilancia y

prevencion de las complicaciones.
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e Desarrollar un plan estratégico de politicas de salud en prevencion de todas las

enfermedades crénicas no transmisibles.

o Desarrollar una escala de riesgo cardiovascular aplicada para nuestra poblacion.
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