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CAPITULO I

INTRODUCCION

Sodi Pallares (40), han reportado que la infusidn de so0-
luciones con glucosa-potasio(polarizantes}, reducen el dafio
cardiaco en perros, previamente infartados al obstruirseles
una coronaria. Asi mismo, dichas soluciones han mejorado --
las arritmias cardiacas después de un infarto aqudo en el -
hombre, por lo que se utilizan en clinica para su tratamien
to.

Para conocer el mecanismo de accidon de estas soluciones,
se han analizado cada uno de los componentes por separado.
La insulina, reduce el nivel de glucosa en la sangre, debi-
do a una influencia de transporte de glucosa desde la san--
gre a través de la membrana plasmidtica de las células muscu
lares y adiposas, hasta su espacio intracelular . (2L )

La insulina poseé como efectos inmediatos, el inducir -
transformacion de la forma inactiva de 1a glucdgeno-sinte-
tasa a su forma activa y el de inhibir la lipdlisis. (2L,12)
La insulina favorece la entrada a la célula de aminoacidos y
K+, sequidos de una acrecentada biosintesis de productos -
protoplasmaticos y de almacenamiento. (2L, 18 )

La insulina tiene un efecto hiperpolarizante de la fibra

cardiaca que estd facilitado por el transporte de glucosa(45).



La insulina tiene un efecto inotrépico positivo sobre el
corazén (24-1).

El potasio interviene en su forma iénica, principaimente -
en el proceso de la excitabilidad muscular y nerviosa (2L,20)

La glucosa es un substrato que interviene como un energéti
co principal del organismo, produciendo energfa en forma de -
ATP al ser catabolizade a través del ciclo de Krebs. (2L,27,28)

E1l mGsculo cardiaco en los momentos de stress y al aumen--
tar el indice de trabajo, requiere altas cantidades de energia,
las que obtiene a través del catabolismo de la glucosa, de - -
acuerdo a los estudios hechos por Sodi Pallares y otros (24.L,
2.L, 3.L y 45), los cuales han reportado que la glucosa es un
substrato primordial para la obtencidn de energfa por el mis--
culo cardiaco.

He observado que al trabajar en el Taboratorio con corazén
aislado, al cual se le infune solucifn fisiol6gica (glucosa, -
sodio, potasio y bicarbonato), se mantiene funcionande adecua-
damente. Si se le retira la glucosa a la solucién, el 6rgano -
deja de latir a Tos pocos minutos, lo que sugiere que la gluco
sa es el energético principal para los casos estudiados. Al --
analizar 1o planteado anteriormente, nos damos cuenta que no -
se estd utilizando insulina y 1a glucosa es utilizada.

Esto dio origen a este trabajo experimental por medio del -
cual se determind el consumo de glucosa por el miocardio en --

presencia y ausencia de insulina. Planteando como hipdtesis:
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"La glucosa no requiere de insulina para ser transportada
al interior de 1a c&lula del miocardio".
Para poner a prueba nuestra hipdtesis, se planed un proto
colo de trabajo, el cual se describe en material y métodos. -
Previamente hago una revisién de los conceptos basicos del te

ma en estudio para su mejor comprensién.



CAPITULO I1
CONCEPTOS BASICOS

ANATOMIA:- E1 corazén es un 6rgano hueco situado en el me-
diastino anterior, Tiene cuatro cavidades o camaras cardfacas:
dos aurfculas y dos ventrfculos. Su situacifén en el torax es
oblicua hacia abajo, hacia adelante y hacia 1a izquierda; es-
ta en intima relacidn por su cara posterior, con el eséfago,
el el cual se adosa a la cara posterior de la aurfcula izquier
da y con el bronquio izquierdo. Su cara inferior descansa so-
bre el misculo diafragma, por debajo del cual se encuentra la
cdmara gastrica. Sus caras laterales se encuentran en fntima
relacién con la pleura pulmonar, Hacia adelante, sé6lo una pe--
quefia porcién del corazén que corresponde al ventrfculo izgaier

do y al sitio de la punta del corazdén o apex. (4.L).

HISTOLOGIA:- E1 corazdn tiene tres capas: Endocardio,- Co--
rresponde a la cubierta interior de las cavidades cardfacas y
se continfia, sin 1imite de demarcacidn, con el endotelio de los
grandes vasos.

€1 endocardio estd constituido por un epitelio plano no es-
tratificado ni queratinizado y por una substancia intercelular
que le sirve de sostén, la cual es mas abundante en las valvu-
las, tanto auriculo-ventriculares como sigmoides. La nutricidn
de los velos valvulares es muy pobre, pues los vasos sangufneos
s6lo existen en la cercanfa de su borde de implantacién., (4.L.y

5.L1).
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Miocardio es 1a capa muscular, constituida por misculo es-
triado; éste es mis abundante en el ventriculo izquierdo que
en el derecho, Es susceptible de hipertrofiarse o dilatarse -
cuando las demandas del trabajo del corazén aumentan.

Las fibras del misculo cardiaco tienen propiedades simila-
res a las del misculo esquelético. Estas fibras constituyen -
una serie de bandas transversales claras y obscuras que forman
un patrén regular a lo largo de la fibra. Las fibras estriadas
estdn surcadas por numerosas miofibrillas y éstas constan de -
miofilamentos més pequefios. Los miofilamentos constituyen la -
sarcomera y ésta es la unidad funcional de)l sistema contrdctil
del misculo.

La interaccion de los miofilamentos entre sf, deslizandose
uno entre otro, acortan la fibra muscular y generan trabajo.

Pericardio forma el saco o cubierta exterior del corazdn; -
consta de dos hojas: una visceral, en contacto con el miocardio,
y otra parietal. Entre el miocardio y el epicardio se encuentra
un espacio virtual, dentro del cual existe una pequefia cantidad
de un 17quido citrino 1lamado 1iquido pericédrdico,.

FISIOLOGIA:- E1 corazén ejerce su funcidén impelente de san--
gre, gracias a la propiedad contrdctil del miocardio dependien-
te de un metabolismo muy especializado y a la propiedad de gene
rar un estimulo eléctrico.’

La fibra cardiaca estd compuesta por sarcémeros, los gque con

tienen dos tipos de miofilamentos: gruesos y delgados. Los fila



mentos gruesos contienen la protefna dengminada miosina y es-
tan unidos a uno de los extremos de la sarcomera, en una es--
tructura conocida como linea Z.

Dos lineas Z sucesivas definen los Timites de un sarcdmero,

La teorfa del deslizamiento de 155 filamentos en la contrac
cion muscular, establece que el acortamiento muscular se origi
na en el movimiento relativo de los filamentos gruesos y delga
dos que se recogen en forma superpuesta.

Las estructuras que realmente producen el deslizamiento de
los filamentos son los puentes de miosina que giran en arco al
rededor de sus posiciones fijas, en la superficie de los fila-
mentos gruesos. E1 movimiento de los puentes en contacto con -
1os filamentos delgados en actina produce el deslizamiento en-
trecruzado de los filamentos delgadoS y gruesos.

E1 extremo globular de la miosina tienme un sitio reactivo -
que es capaz de adherir el sitio reactivo de la molécula de --
actina. Ademds, el extremo globular contiene un sitio activo -
di ferente, capaz de partir Ta moiécula de ATP.

Asi, la miosina es una enzima cuyo sustrato es ATP. Sin em-
bargo, la miosina por si sola tiene muy baja actividad ATPasa,
pero cuando un puente de miosina se combina con actina en los
filamentos delgados, se aumenta considerablemente la actividad
de miosina ATPasa. '

Un potencial de accidén, en la membrana celular, provoca un

aumento en la concentracidn intracelular del ign calcio. Estos



iones calcio reaccionan con las protefnas reguladoras bloquean
do su accidn inhibitoria, inician el ciclo de actividad de 1os
puentes cruzados, lo cual lleva al acortamiento del misculo. -
La energia necesaria para el desplazamiento proviene del ATP,
al convertirse en ADP por accién enzimdatica de la misma acto--
miosina., La contraccién viene dada por Tla recurrencia ciclica
de unidn y separacidn entre los puentes miosfnicos y los pun--
tos reactivos de los filamentos actinicos, que les van hacien-
do frente durante su desplazamiento. Asf como la contraccidén -
viene desencadenada por la liberacidn cdlcica del retfculo --
sarcoplasmico, finaliza por una nueva captacién del calcio --
por parte del reticulo.

METABOLISMO CARDIACO:- Muchas de las caracterfsticas del -
misculo cardfaco, especialmente el disefio molecular de los fi
lamentos de actina y miosina, as? como 1a naturaleza de sus --
acciones reciprocas, son muy similares a las del misculo esque
1ético. Sin embargo, el misculo del corazén, que estda siempre
activo aunque de un modo cfclico, poseé un metabolismo comple-
tamente aerdbico en los sujetos en reposc o con actividad mode
rada, y solamente utiliza la glucdlisis como fuente de energfia
adicional en casos de emergencia. Las c&lulas del misculo car-
dfaco son sumamente ricas en mitocondrias, que ocupan hasta el
40% de su espacio citoplasmdtico, mientras que la mayorfa de -

los mGsculos esqueléticos contienen relativamente pocas,



E] principal combustible del corazén son los acidos grasos
libres acarreados por la albimina desde el tejido adiposo.

También se utilizan cuerpos ceténicos, la glucosa sanqui--
nea y el lactato; todos estos combustibles se oxidan por la -
via de los dcidos tricarboxilicos. (22, 23 y 2.L.).

E1 mGsculo cardiaco también contiene una pequefia cantidad
de glucbgeno; es de vital importancia como combustible de emer
gencia. (2L). E1 ritmo del consumo de oxfgeno del corazén se -
incrementa unas cuatro veces cuando se le impone un esfuerzo; -
éste es, aproximadamente, el 1fmite al que se puede aumentar -
el metabolismo cardfaco. En el estado de reposo, los acidos gra
sos aportan el 70% de la fuente de combustible, y la glucosa el
resto. Sin embargo, después de 12 segundos de trabajo forzado,
la contribucién de la glucosa de la sangre y del glucdgeno se
eleva hasta el 82%; el yitmo de la degradacién de la glucosa-§
fosfato asciende hasta unas treinta veces.

En el estado estacionario de reposo, se forma en el corazdn
muy poco lactato a partir del piruvato; en estas condiciones, -
al menos la mitad del piruvato se convierte en acetil-CoA, la -
mayor parte del cual es posteriormente oxidado por la vfa del -
ciclg de Tos acidos tricarboxflicos. Por otra parte, 12 seg. -
después de haberle impuesto un esfuerzo, el 80% del piruvato -
formado a partir del glucégeno es reducido a lactato, el cual
aparece en la sangre. (2.L,3.L. y 27).

Una proporcidn bastante grande de alfa-oxoglutarato es drena
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do del ciclo de los &cidos tricarboxilicos por transaminacidn
con el aspartato, para formar glutameto, 1o que permite a 1as
mitocondrias su participacidn en la lanzadora del malato-aspar
tato para la introduccidn de equivalentes de reduccién del - -
NADH del citosol. El suministro de glucdgeno en el corazdn es
1imitado, siendo s6lo suficiente para un corto perfodo de - -
transicidon del estado de reposo al de actividad.

A diferencia del mGsculo esquelético, el miisculo cardfaco -
muestra un metabolismo de aminodcidos muy activo; las protef--
nas del misculo del corazén exhiben un relativamente elevado -
recambio en comparacidén con las del misculo esquelético. Ade--
mis, el misculo del corazdn poseé una considerable capacidad -
para la biosintesis del nuevo tejido contractil, como respues-
ta a esfuerzos incrementados sostenidos, o al infarto de coro-
narias, que consiste en una degeneracidén irreversible de una -
porcién del tejido contrdctil al ser bloqueado su suministro -
sanguineo por oculsidon de un vaso sanguineo. E1 fomento de la
glucélisis anaerdbica, mejora el funcionamiento cardfaco al -
aumentar el abastecimiento de glucosa. (29, 30, 25 y 28).

La diferencia funciona! entre el misculo esquelético y el -
cardfaco estriba en parte en su estructura bioquimica. Existen
dos tipos de fibras musculares esqueléticas, las rojas o len--
tas a las que pertenece el mésculo cardfaco y las blancas o --
rapidas a las que pertenece el mlsculo esquelético,

En los misculos rojos que deben su coloracidn a su elevado
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contenido en mioglobina y citocromos, la respiracién es el pro-

ceso utilizado como fuente de energia principal para la fosfori
lacién oxidativa son misculos rices en mitocondrias, se con- --
traen mds lentamente y funcionan por ciclos periddicos regula--

res. ¢

Por otra parte, las mldsculos blancos contienen poco mioblo-
bina y pocas mitocondrias; en estos midsculos es la glucélisis
1a fuente energética principal para la refosforilacion de ADP.
En general los mlsculos rojos utilizan acidos grasos como com-
bustibles principal, que oxidan por la ruta del ciclo oxidati-
vo del &cido graso a acetil CoA; este Gltimo es oxidado a CO,
por 1la via del ciclo de 1os dcidos tricarboxflicos. En cambio
1os misculos blancos emplean a la glucesa como combustible - -
principal, (2.L).

E1 metabolismo del misculo cardfaco se encuentra dividido -
en forma general en tres fases: a) Liberacidn de energfa, b) -
Conservacidén de energia, c)} Utilizacign de energia.

LIBERACION DE ENERGIA:- Los combustibles utilizados por el
corazén son los dcidos grasos, la glucosa, el lactato, el piru
vato.

Solo una tercera parte del metabolismo miocdrdico se debe a
los carbohidratos, de los cuales 1a glucosa y el Tactato son -
consumidos en casi igual proporcidn a pesar del bajo nivel de
este 1timo en la sangre, lo que significarfa que esta substan
¢ia es realmente un substrato preferido, E1 piruvato se utili-

za en menor cantidad, mientras que el combustible restante es-
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+ti constituido por los dcidos grasos,

De tal manera, la contribucion relativa de los carbohidra-
tos al consumo de oxfgeno miocdrdico alcanza en total el 34.9%
mientras que los no carbohidratos (&cidos grasos, amincdcidos
y Cuerpos ceténicos) contribuyen en 76,9%. Debe tomarse en --
cuenta que no todos Tos sustratos son oxidados, y que algunos
son almacenados (27).

En esta fase de liberacidon de energia se realizan los proce
sos de glucdiisis, de oxidacidén de los dcidos grasos y las - -
reacciones oxidativas terminales comines del ciclo del acido -
tricarboxilico de Krebs.

E1l resultado de estas reacciones bioquimicas es la conver--
sién casi cuantitativa de la energia libre en electrones y -« -
jones hidrdgeno, los cuales son transportados enzimaticamente
desde las oxidaciones liberadoras de electrones del catabolis-
mo hasta los grupos que requieren electrones, tales como los -
dobles enlaces carbono-carbono & carbono oxigeno, mediante co-
enzimas transportadeoras de electrones. (2.L).

CONSERVACION DE LA ENERGIA:- Esta fase incluye principalmen
te el proceso de fosforilacién oxidativa. E1 almacenamiento de
energia por el misculo cardfaco en forma de glucbgeno puede --
también incluirse en el proceso de conservacign de la energia.

UTILIZACION DE LA ENERGTA:- Esta fase incluye los mecanis--
mos por los cuales los enlaces de fosfato de alta energfa del

ATP son utilizados dentro de una variedad de procesos anabdli-
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cos que implican la ejecucidn de trabajo quimico, y dentro de

éste el proceso contractil que termina en trabajo mecdnico. -

Estos tres tipos de reacciones desprenden simultaneamente ato

mos de hidrdgeno y electrones; y luego, ambos elementos, pasan
por una cadena enzimatica de transporte para liberar su alto -
contenido de energia total necesaria para el trabajo cardfaco.
Asi, si el corazén tiene que aumentar su trabajo, (por ejerci-
cio) se verd obligado a gquemar mds sustrato y el consumo de --
oxigeno serd proporcionalmente mayor; y si en una demanda de -
trabajo, no recibe el oxigeno suficiente el corazdn desfalie--
ce, en tales circunstancias anaerdbicas la gluc6lisis finaliza
con la formacion de acido ldctico, sin que se lleguen a produ-
cir Tas reacciones del ciclo de Krebs, 1o cual significa una -
escasa liberacign de energfa. En algunos estados patoidgicos -
se perturba el funcionamiento del corazdn, trayendo como conse
cuencia alternaciones francas del funcionamiento. (1.L).

En el tejido lesionado hay un incremento importante de la -
energia, en decremento de la energfa libre y de la energia to-
tal. Por 1o que si es importantemente alterada, hay retrardos
en la conduccion y abolicidn total o parcial de 1a contraccién.
(39 y 40).

Una molécula de glucosa aimacena gran cantidad de energia -
que se le ofrece el organiémo, constituyendo, de acuerdo con -
la definicién de Schrodringer, un abastecimiento antientrdpico

indispensable para corregir el "equilibrio" o desorden celular



al que tiende el organismo,Calva (8 y 9) demuestra que los --
sarcémeros aistados de la zona infartada del miocardio de pe-
rro que habfa recibido solucién con glucosa-insulina-potasio,
consumian oxigeno a ritmo mas rdpido y mantenfan un control -

respiratorio mds eficiente que las sarcémeras del miocardio -

infartado de los animales testigo,

13
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CAPITULD 111

MATERIAL Y METODOS,-

Se trabajd con perros de diferentes razas, de ambos sexos,
con un peso entre 16 a 20 Kg. Se anestesiaron con pentobarbi-
tal a razén de 33 mg/kg, Se siguid la técnica de preparado car
diopulmonar de Starling modificado. Se controld Ta glucosa por
medio de un Biostator (Pincreas Artificial) que mantuvo la glu
cosa constante a 100 mg/d1. de acuerdo a lo programado asfi mis
mo se administré glucosa al 5% e insulina de accidén rapida - -
1 U/ml,

Se registrd presién venosa central a través de un transduc-
tor de presidn Statham, con una cdnula conectada a orejuela de
recha; flujo sanguinec por medio de umn transductor de flujo ti
po Shipley-Wilson, conectado al sistema Starling; electrocar--
diograma; haciéndose todos 1o0s registros en un poligrafo de --
G rass 7. Se controld la temperatura constante en 38°C y se mi
dié pH directamente del reservorio de sangre con un potencig--
metro Corning 12. Por medio del Biostator se determind la glu-
cemia y el consumo de insulina, los datos obtenidos fueron gra
ficados directamente caonforme se hacfa la lectura, haciéndose
el registro cada minuto.

Se trabajaron 20 perros en total, los cuales se dividieron
en 4 grupos: en dos grupos, se trabajé a nivel de 6 cm, de al-
tura del reservorio sobre 1a aurfcula derecha, considerando --
como nivel basal, infundiéndose glucosa a un grupo y al otro,-

glucosa e insulina.
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En los otros dos grupos se dejé el reserveorio a 21 c¢m. por
arriba de l1a aurfcula derecha, considerdandolo en condiciones -
de esfuerzo; de éstos a un grupo se les infundid glucosa y al

otro glucosa-insulina.

Las mediciones se hicieron por un tiempo promedio de 100'.

CLASIFICACION DE GRUPDS

GPOS. No. DE INFUSION NIVEL DEL
PERROS RESERVORIQ
[ 5 Glucosa 6 cm.
11 5 Glucosa=-insulina 6 cm.
111 5 Glucosa 21 cm.

IV 5 Glucosa-insulina 21 cm.
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CAPITULO IV

RESULTADOS : -

Una vez que se realizaron los trabajos experimentales.

Siquiendo el protocolo establecido, $e observaron los s5i--
guientes resul tados:

Los registros obtenidos de electrocardiogramas, presidon ve-
nosa central y flujo sanguineo se mantuvieron dentro de condi-
ciones normales.

El pH se mantuvo entre 7,3 - 7,6,

La glucemia de los diferentes grupos se controld en 100mg/dl.

La infusidn de qlucosa y de insulina se realizd automdtica--
mente por medio de un Biostator computarizado, que administré
Tas soluciones confarme variaba la glucemia; registrdndose las
cifras cada minuto, Con estos datos se calculd el consumo de -
glucosa e 1ﬁsu1ina de cada grupo trabajado, y se hicieron los
cilculos estadisticos, que correspondieron a la prueba T de --
student y coeficiente de determinacién y correlacifn que se - -
analizan en las tablas siguientes.

TABLAS DE CONSUMO DE GLUCOSA

GPO. INFUSION NIVEL CONSUMO PROMEDIO -
GLUCOSA EN mg/min.
! Glucosa 6 cm. 45 mg/min.
Il Glucosa-insulina 6 cm, 52 mg/min,
ITI Glucosa ' 21 cm. $8 mg/min.

IV Glucosa-insulina 21 cm, 58 mg/min.




Calculos E

Grupos a

stadfsticos

nivel 6 cm,

GRUPOS CON GRUPOS SIN

INSULINA INSULINA
No. Determinaciones 265 265
Media 3454.5 3001.5
Varianza 1.43085 2.9965
Desv. Estandar 1196.18 1731805
Error Probs, 806,825 1167 .59
Error Std. Prom. 598.091 865.523
COEFICIENTE DE DETERMINACION 0.102819

COEFICIENTE DE CORRELACION

0.320654

17
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Cilculos Estadfsticos

Grupos a nivel 21 cm,

18

GRUPOS CON GRUPOS SIN

INSULINA INSULINA
No. Determinaciones 330 330
MEDIA 3842.8 3886.2
VARTANZA 1.85837 1.83504
DESVY. ESTANDAR 1363.22 1354 .64
ERROR PROBS. 919,493 913,702
ERROR STD. PROM. 609,651 605.811
COEFICIENTE DE DETERMINACION 0.554355

COEFICIENTE DE CORRELACION 0.74455
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INTERPRETACION ESTADISTICA

De acuerdo a los cidlculos estadfsticos hechos, &stos nos -
demuestran una diferencia significativa en el nivel de § cm.,
no habiendo diferencia significativa en el nivel de 21 cm.

Por otro lado podemos observar en los datos encontrados de
acuerdo con la desviacién estdndar y los coeficientes de co--
rrelacion y determinacion que es posible que las diferencias
encontradas en los dos grupos comparados se debe a otros fac-
tores que no se tomaron en cuenta en este estudio, To que pue-

de servir para considerarlos en otro trabajo similar,
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FUNCIONAMIENTO DEL BIOSTATOR

E1 sistema de infusidén de insulina, glucosa y control de -
glucemia (BIOSTATOR) es un médulo, computarizado. Sistema di-
nimico de control tipo "feedback" que controla la concentra--
ci6n de glucosa sangufnea en diabéticos. Este sistema analiza
la sangre, utilizando un sistema enzimdtico (glucosa- oxidasa)
estructurado en c€lulas electroquimicas.

E1 sistema es preciso y permite determinar glucosa sanguf-
nea tardidndose 2 minutos en presentar resultados.

Se maneja por un sistema de control computarizado, el cual
es programado segin el sujeto de estudio y se escriben las ci-
fras de infusion de glucosa e insulina asi como la glucemia en
un sistema de registro que se encuentre integrado al BIQSTATOR,
graficindose al mismo tiempo en un médulo separado Tos resul--

tados obtenidos.
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TECNICA DE STARLING DEL PREPARADO
CARDIOPULMONAR (Modificado).

Preparado cuzdiopulmonar.

En esta preparacién, la sangre que sale del corazdn por el
tronco braquiocefdlico, para por un dedo de guante colocado en
la salida del corazdén, que es' comprimido por un sistema de pre
sién regulada, esto constituye la resistencia periférica. EV -
flujo es medido por un sistema tubular STROHUMUR, la temperatu
ra es controlada por un bafo de temperatura constante en donde
se encuentra un sistema de serpentin por donde circula la san-
gre, regresa al depdsito instalado como reservorio del retorno
venoso, que ingresa a la aurfcula derecha por la cava superior.

La sangre es oxigenada-al pasar del ventrfculo derecho a la
arteria pulmonar y circular por el circuito pulmonar que esta

conectado a una bomba de respiracién artificial, 1a sangre oxi
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genada regresa a la aurfcula {zquierda por las venas pulmona-

res y de ahi al ventriculo izquierdo.

EXPLTCACION A LAS GRAFICAS:

E1l biostator proporciona una grifica en donde se registran
los componentes: infusi6n de glucosa, "infusi6n de insulina y
glucemia.

Para leer esta gréfica, se tomard como 1fnea de partida la
linea que se encuentra en la porcién media de la grdfica en la
parte superior de la misma con numeraci6n cero, a la derecha
de 1la misma se grafica la infusion de insulina con puntos - -
(marcados con # 1 en la grdfica), dada en mU/min. y en este -
mismo lado se indica la glucemia por +++ gue se superponen de
arriba hacia abajo en forma continua (marcados con # 2).

Al lado izquierdo de 1a linea central con base cero, se --
grafica la infusién de glucosa con puntos, medida en mg/min.-

(marcados con # 3).
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Grafica Consumo de Glucosa
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Gréafica Consumo de Glucosa
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DISCUSION Y CONCLUSIONES,-

Se ha mencionado que la glucosa o gluc05a-insu11na-POtBSiO
tienen un efecto protector en el infarto de miocardio. (40,41,
1438, 39, 32, 30 y 15).

Si se administran estas soluciones se puede observar un in-
cremento de la concentracién de glucdgeno en el miocardio y un
mejoramiento del funcionamiento muscular del corazdn normal y
del corazén anéxico. (22,23,24,25,2%9 y 30).

Se ha observado en animales a los que experimentalmente se
les ha producide infarto al oculfrseles las coronarigs y se =--
Tes administra glucosa-insulina-potasio, que se ha mejorado la
isquemia miocdrdica y reduciendo la necrosis, £sto se confirmé
al microscopio electrénico, donde se observaron los cambios.

Los resultados indican que la aplicacién de estas solucion-
nes en el hombre demanda un cambio de oxigenacion del miccardio
por un Incremento en la produccidn de trabajo en el ventrfculo
jzquierdo y 1a presién afrtica. (37 y 38).

Sin embargo, para estos cambios realicen un efecto deseado,
se necesitan que exista de por medio un incremento de oxTgeno
de acuerdo a la demanda del miocardio y que mejore la perfusién
coronaria y provoque un aumento de la presign arterial (24, 37,
38 y 39).

La infusidn de cantidades elevadas de glucosa o glucosa-in-
sulina-potasio provoca un beneficio al miocardio al incremen--

tar Ja contractilidad cardiaca (20,32), debido a 1a hiperosmo-



laridad de la glucosa, a la reduccidén de 8cidos grasos circu--
lantes y la restauracign del potasio intracelular y del poten-
cial de membrana (30, 1, 2, 5, 6, 40 y 41),

Este estudio confirma y ampifa la importancia que tiene la

glucosa en el trabajo cardface, principalmente en el corazén -

lesionado.

Los resultados que se obtuvieron a nivel de 6 cm. conside-
rando nivel basal, fueron los siguientes: en el grupo I el cton
sumo de glucosa fue de 45 mg/min., en el grupo Il en presencia
de glucosa-insulina el consumo de glucosa fue de 52 mg/min,, -
incrementandose el consumo en un 15% mds que sin insulina.

En condiciones de mayor esfuerzo, cuando el reservorio ve--
noso esta en 21 cm. por arriba de 1a aurfcula derecha, el con-
sumo de glucosa por el grupo III con glucosa fué de 58 mg/min,
n 1a mismas condiciones en el grupo IV en presencia de gluco--
sa-insulina fué de 58 mg/min., en este caso no se presentd in
cremento ya que fueron 1os consumos iguales, por 10 que supo--
nemos que realmente no se presenta un aumento en el consumo a
nivel de 21 cm, por haberse saturado, encontrindose en el ni--
vel maximo de consumo, En condiciones basales se determina es-
tadfsticamente que existe una diferencia significativa de glu-
cosa por el grupo con insulina comparattvamente al que no Se -
infundidé insulina., Hay que considerar que se trabajé con cora-
zones normales por 1o que no esperaba que hubiera cambios en -

los registros de E.C.G., €1 flujo sangufneo, presifn venosd --
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central, tal como Se observd en nuestro trabajo en que mantu--

vieron constantes los registros tomados.

Es importante considerar que el iniciar los trabajos de pre-
parados cardiopulmonares se median las glucemias (antes del con
trol con el Biostator) y se obtenian cifras bajas, en algunos -
casos llegaban hasta 20 mg/d1. presentdndose alteraciones fran-
cas en los registros de E.C.G., el flujo sanguinepy presién ve-
nosa central a 1os 30 minutos. de iniciado el trabajo.

Decidimos controlar la glucemia tnfundiendo glucosa at 5% -
por goteo directamente en el reservorio, pero tampoco 5& pudo
controlar 1la glucemia ya que nos oscilaba demasiado 1a toncen-
tracion, 1legando a 300 mg/dl. presentdndose variaciones oca--
sionales en los registros de E.C.G., presién central y flujo -
sangufineo.

Después de estas experiencias se dicid-o utilizar el Bios--
tator el cual si nos controld en foma satisfactoria la gluce--
mia en las cifras que se deseaban, manteniéndose los registros
de glucemia e infusidén de glucosa e insulina, obteni&ndose me-
jores resultados en los trabajos de preparado cardiopulmonar,
ya que nos duraba hasta 6 horas siﬁ variaciones en los regis--
tros de E.C.G., flujo sanguineo y presidn venosa central, De -
aquf la importancia del control de la glucemia en forma adecua
da en trabajos experimentales y clinicos del corazén.

De acuerdo con los resultados obtenidos se comprueba que -

hay un consumo de glucosa por el miocardio en condiciones ba-



sales y de esfuerzo sin requerimientos de insulina, y $i se --
administra insulina aumenta el consumo un 15% en condiciones -
basales, no habiendo un aumento en condicicnes de esfuerzo. Si
se deja el miocardio sin glucosa, éste la consume en un tiempo
de 120 min. pasando del nivel de glucemia de 200 mg/dl, a - -
30 mg/dl., y a los 15 minutos posteriores de mantenerse en una
glucemia baja se manifiesta deterioro del funcionamiento car--
diaco con alteracion franca del flujo sangufneo, presién arte-
rial y E.C.G., confirmdndose que 1a glucosa en un energético -
necesario para el buen funcionamiento cardiaco. La correlacidn
clinica estd de manifiesto en las soluciones "polarizantes" --
que reducen el dafio cardfaco producide - por infartos,.

Tomando en consideracidn los argumentos presentados en este
trabajo y las comprobaciones del mismo se acepta 1a hipdtesis
planteada.

Por Yo que, el miocardio no es ynsulino dependiente, pudien

do consumir glucosa sin necesidad de insulina,
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CAPITULO VI

RESUMEN, -

Se determiné en este trabajo el consumg de glucosa por el
miocardio en presencia y ausencia de insulina. Se trabajaron
4 1otes de preparados cardiopulmonares en pérro, segin la téc
nica de Starling y se controld la glucemia con un Biostator -
;ue mantuvo el nivel de glucosa constante en 100 mg/dl. Los -
resultados obtenidos fueron los siguientes:

En condiciones de reposo, cuando el nivel del reservorio -
venoso estaba en 6 cm. por arriba de la aurfcula derecham el
consumo de glucosa sin insulina fue de 45 mg/min. En estas mis
mas condiciones, el consumo de glucosa én presencia de jnsuli-
na fue de 52 mg/min.

En condiciones de esfuerzo, cuando un reservorio yenoso es
td en 21 cm. por arriba de la aurfcula derecha, el consumo de
glucosa con y sin insulina fueron iguales de 58 mg/min., no re-
gistrandose incremento.

Consideramos que posiblemente esto dltimo se deba que se -

encuentre en el nivel maximo de consumo. La glucosa es un ener

35

gético nNecesario para mejorar el funcionamiento wecdnico y eléc

trico del corazén por 1o que la infusidén de glucosa acompafiada
de insulina incrementa el consumo de glucosa y acrecenta la --
biostntesis de productos protoplasmidticos y de almacenamiento,
por lo que produce nromalizacién en el funcionamiento del mio-

cardio.
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