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INTRODUCCIÓN 

Infarto de Miocardio es identificado como un evento clínico causado 

por una isquemia miocárdica en la cual hay evidencia de necrosis. Para 

demostrar este evento patológico es de utilidad el uso de biomarcadores, 

un electrocardiograma con patrón sugestivo y evidencia imagenológica de 

pérdida o alteración del movimiento normal de alguna región miocárdica. 

Existe una gran variedad de biomarcadores destinados a valorar al 

paciente con sospecha de infarto agudo de miocardio, en nuestro medio 

dependiendo de la disponibilidad de recursos se usan frecuentemente las 

Troponinas Cardiacas I - T, así como la isoenzima MB de la Creatina 

Quinasa (CK-MB). 

Esta patología ocupa un lugar importante entre las principales 

causas de mortalidad de la población adulta en el Ecuador, que debido a 

factores de riesgo prevalentes en la población, como diabetes mellitus y 

dislipidemia, y a la heterogeinidad de sintomatología que exhibe 

representa un enemigo silencioso y en muchas ocasiones de difícil 

detección oportuna. 

El ancho de distribución es considerado actualmente un marcador 

nuevo de inflamación y estrés oxidativo además se ha correlacionado con 

la severidad y complejidad de la ateroesclerosis coronaria arterial, por lo 

cual ha sido asociado con pobre desenlace clínico en el síndrome 

coronario agudo.Hoy en día,  es un parámetro obtenido rutinariamente en 

la determinación de la biometría hemática. Representa la variabilidad del 

tamaño de los eritrocitos, es decir la magnitud de anisocitosis expresado 

en la mayoría de los casos en porcentaje.  

Los objetivos de este estudio son obtener el ancho de distribución 

eritrocitario de los pacientes con infarto agudo de miocardio del área de 

Cardiología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, observar su 
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comportamiento y relacionarlo con las enzimas cardiacas, el nivel de 

colesterol plasmático y la glicemia. 

Labúsqueda bibliográfica del tema se realizóen bases de 

datosreconocidas como PubMed, ScienceDirect, SciElo, Google Scholary 

a nivel local en bibliotecas digitales de las universidades locales. 

Es un estudioepidemiológico observacional,analíticode corte 

transversal que utilizarádatos que serán recogidos de las historias clínicas 

de una muestra poblacional calculada a partir de todos los pacientes con 

diagnóstico de infarto de miocardio ingresados en el Servicio de 

Cardiología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante Febrero hasta 

Mayo del 2016. 

Se espera que los resultados obtenidos en este estudio sobre el 

ancho de distribución eritrocitaria en infarto agudo de miocardio sean 

significativos y permitan relacionar este parámetro con los biomarcadores 

y factores de riesgo. 
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CAPÍTULO I 

1. EL PROBLEMA 

1.1. ANTECEDENTES 

El infarto agudo de Miocardio es una patología con una alta 

prevalencia a nivel mundial, que produce un alto índice de 

Morbilidad y Mortalidad en la población adulta. Ecuador por sus 

altos índices de factores de riesgo, como la diabetes y la 

dislipidemia no se encuentra excento del protagonismo de esta 

entidad en sus índices de mortalidad. El ancho de distribución 

eritrocitario es una forma simple de medir la heterogeneidad de los 

globulos rojos, y se encuentra incluído dentro del gabinete de 

biometría hemática, Estudios recientes han sugerido que 

numerosas patologías como el síndrome coronario agudo, 

enfermedad cerebrovascular isquémica, enfermedad arterial 

periférica, falla cardiaca, fibrilación auricular e hipertensiónarterial 

están relacionadas con un alto grado de anisocitosis, y esto a su 

vez devela un peor desenlace clínico 

1.2. DESCRIPCION DEL PROBLEMA: 

En el Ecuador las enfermedades isquémicas del Corazón, y 

en una mayor proporción el Infarto Agudo de Miocario, representa 

unacausa importante de morbilidad y mortalidad, ubicándoseen el 

año 2013 como la sexta causa de mortalidad. (1). 

Para su detección y diagnóstico se emplean biomarcadores, 

siendo recomendable en primera instancia la determinación de las 

Troponinas I – T(2), además de utilizarse el LDH, CPK, CK-MB. 



12 

Pero en muchas entidades sanitarias,  sobre todo en la atención 

pública primaria, no se dispone o se agota este recurso, razón por 

la cual es imperativo la investigación de nuevos biomarcadores que 

nos ayuden a determinar la severidad de la lesión Miocardica, 

además de determinar de una forma más sencilla su pronóstico 

para una actuación más oportuna. 

 

1.3. JUSTIFICACIÓN 

El infarto agudo de miocardio es una enfermedad crónica no 

trasmisible que representa una de las principales causas de 

mortalidad en el Ecuador, teniendo un gran impacto tanto en la 

salud como en la economía de la población. 

Su diagnóstico se basa en la sospecha clínica y de la 

sustentación mediante pruebas de gabinete. Entre las pruebas 

clásicas comprenden el electrocardiograma y enzimas cardiacas. 

Evidencia actual indica que existe relación entre el ancho de 

distribución y los valores de ciertos marcadores diagnósticos 

clásicos del infarto del miocardio en su fase aguda(IAM). El trabajo 

es innovador puesto que plantea establecer una relación del 

RDW(Red cellDistributionWidth) no solo con los marcadores 

clásicos, sino tambien con varios factores de riesgo de la 

enfermedad. Nunca se ha realizado un estudio similar en el pais y 

podrá proveer un soporte adicional a la sospecha diagnóstica y al 

procedimiento de exámenes de gabinete clásicos. 

En nuestro país, el ministerio de Salud Pública, ha propuesto 

una lista de temas de investigación para el periodo 2013 – 2017, 

encontrándose la investigación de nuevas tecnologías en el Infarto 

Agudo de Miocardio entre las prioridades. (3). 
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1.4. OBJETIVOS GENERALES Y ESPECÍFICOS 

 

1.4.1. OBJETIVOS GENERALES 

Determinar el comportamiento del ancho de distribución en 

fase aguda del infarto de miocardio en pacientes de la Unidad de 

Cardiología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo 

 

1.4.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Relacionar valores del Ancho de Distribución 

Eritrocitario (RDW) con valores enzimaticos en el Infarto 

Agudo de Miocardio.  

 Relacionar valores del Ancho de Distribución 

Eritrocitario (RDW) con valores de colesterol en el Infarto 

Agudo de Miocardio. 

 Relacionar valores del Ancho de Distribución 

Eritrocitario (RDW) con valores de glicemia en el Infarto 

Agudo de Miocardio. 

 

1.5. FORMULACIÓN DE HIPÓTESIS O PREGUNTA DE 

INVESTIGACION 
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 ¿Cúal es el comportamiento del Ancho de 

Distribución Eritrocitario en la Fase Aguda del Infarto de 

Miocardio? 

 

 

 

1.6. HIPÓTESIS 

 El ancho de distribución eritrocitario tiene un 

comportamiento similar a los marcadores clásicos del infarto 

agudo del miocardio.
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CAPÍTULO II 

2. MARCO TEÓRICO O CONCEPTUAL 

Por muchos años el significado de Infarto Agudo de Miocardio 

(IAM) estuvo a expensas de los criterios establecidos por la Organización 

Mundial de la Salud en 1979, estos criterios fueron más que todo 

epidemiológicos. En el año 2000, el comité conformado por la Unión 

Europea de Cardiología y el Colegio Americano de Cardiología modificó 

estos criterios y propuso una definición basado más en la clínica. En el 

2007 este concepto fue actualizado con la colaboración de la Sociedad 

Europea de Cardiología, Fundación del Colegio Americano de 

Cardiología, la Asociación Americana del Corazón y la Federación 

mundial del corazón quienes definieronque el IAM es un evento clínico 

consecuencia de la muerte del miocito, causado por isquemia. Este 

criterio no ha sufrido variación durante los últimos años y se ha mantenido 

hasta nuestros días. (4). 

Se estima que entre 1990 y el 2020, la mortalidad por enfermedad 

coronaria incremente aproximadamente un 29% en mujeres y 48% en 

varones en países desarrollados. Esta estimación aumenta en países en 

vías de desarrollo, donde a las mujeres les corresponde un 120% y a los 

varones un 137%.(5). 

Utilizando datos de la Organización Mundial de la Salud de 49 

países de Europa y Asia, se estimó que aproximadamente 4 millones de 

muertes eran causadas por enfermedades cardiovasculares.(6). 

En un estudio comparativo, America Latina tiene una disminución 

menor de la tasa de enfermedades vasculares, en comparación con los 

Estados Unidos, esto se debe a habitos pocos favorables como poca 

tendencia a la actividad física, obesidad y tabaco. (7). 
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En el año 2013, según el Instituto Nacional de Estadísticas y 

Censos las Enfermedades Isquémicas del Corazón se ubicaron como la 

sexta causa de muerte con un total de 2,942 casos en la población adulta, 

con un porcentaje de 4.66 y una tasa de mortalidad de 18.65 x 100,000 

habitantes. De este total 2,561 casos correspondieron al diagnóstico de 

IAM, correspondiendo 60% al sexo masculino y 40% al sexo femenino.(1) 

En un estudio llevado a cabo en la ciudad de Cuenca con respecto 

a la prevalencia de factores de riesgo para Infarto Agudo de Miocardio se 

encontró que el tabaquismo representó el 27.9%, hipertensión arterial el 

30.2%, Dislipidemia 22.2%, Obesidad 19.6%, Sedentarismo 11.6% y 

Diabetes Mellitus tipo 2 7.8%.(8). 

A lo largo del tiempo se ha tratado de encontrar biomarcadores de 

pronóstico y severidad de la enfermedad coronaria. Es así que en el año 

1980, Ames et al postularon al ácido úrico como un radical libre, luego 

varias publicaciones lo propusieron como un indicador de estilo de vida. 

Luego la bilirrubina fue estudiada como un protector contra enfermedad 

cardiaca. También el monóxido de carbono como un vasodilatador natural 

fue propuesto (9). Como vemos con este ejemplo siempre se ha buscado 

marcadores tempranos de severidad y pronostico de enfermedad 

cardiaca. 

2.1. FISIOPATOLOGÍA DEL INFARTO AGUDO DE 

MIOCARDIO 

El Sìndrome Coronario Agudo se produce por un mecanismo en 

común la ruptura de la placa ateromatosa. Los pacientes que en el 

examen electrocardiográfico persiste una elevación significativa del 

segmento ST refleja aquellos en los que se esta produciendo un infarto de 

miocardio transmural. 

La ruputra de las placas ateromatosas en los vasos coronarios, en 

la que la oclusión sobre su superficie lleva a la producción de un trombo 
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oclusivo, produciendo una oclusión brusca de la perfusión al miocardio 

dependiente que ocasionará hipoxia y si persiste la oclusión necrosis. 

Este proceso empieza bajo la superficie endocardica, que se encuentra 

en el centro de área isquémica. Esta área se encuentra en la parte más 

lejana de arterias colaterales. Luego se dispersa por el espesor de la 

pared, que a nivel electrocardiográfico se manifiesta con la elevación del 

ST en las derivaciones con área isquémica. Las ondas Q aparecen al 

establecerse la zona de necrosis(10). .  

Ilustración 1: Representaciòn esquemática de la progresiòn de necrosis miocàrdica 

 

 Tomado de Infarto agudo de miocardio con elevación del 

segmento ST. SCACEST T. Segura de la Cal. 

 

2.2. ENZIMAS CARDIACAS 

Las troponinas son marcadores específicos de daño miocádico y se están 

utilizando en práctica clínica desde hace más de 20 años. Las enzimas 

cardiacas Creatinina Quinasa MB y Troponina I se encuentran en las 

fibras musculares cardiacas, y una lesión, como el infarto agudo de 

miocardio desencadena en daños estructurales en la estructura celular, 
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por lo cual estos marcadores son indispensables para detectar y confirmar 

el daño sufrido (11). 

La Troponina es una proteína que participa en el complejo actina – 

miosina en el músculo cardiaco. Encontramos tres subunidades 

denominadas Troponina T (fijadora de Tropomiosina), Troponina C 

(fijadora de Calcio) y Troponina I (Inhibidora de interaccion actina – 

miosina). Tecnicas específicas de inmunoanálisis se han elaborado para 

la detección de la subunidad I y T (12). 

Cuando existe necrosis miocárdica, se pierde la entereza de la membrana 

celular, y los componentes intracelulares se esparcen en la 

microcirculación periférica. De este modo se convierten en biomarcadores 

específicos de injuria miocárdica (11). 

En la practica clínica es una dificultad diagnóstica cuando esta presenta 

cifras normales en sujetos con síntomas isquémicos pero que padecen 

patologías concomitantes en las que se eleva también estos 

biomarcadores. Para identificar que la elevación de la Troponina se debe 

a un Sindrome Coronario Agudo, se identifica incrementos porcentuales  o 

cambios absolutos, datos de la historia clínica, electrocardiogrma y 

contexto general del paciente (13). 

Las isoformas cardíacas específicas son Troponina I y Troponina T, que 

pueden ser medidasen laboratorio utilizando sistemas inmunoenzimáticos, 

inmunocromatográficos y de quimioluminiscencia entre otros; 

permitiéndonos distinguir entre pacientes con IAM, de aquéllos que 

presentan dolor en el pecho de origen no cardíaco. Así pues, la troponina 

es utilizada para establecer diagnóstico diferencial y pronóstico de los 

pacientes que presenten un síndrome coronario agudo. Se ha demostrado 

a través de varios estudios que el uso de las pruebas de troponina puede 

mejorar no solo los resultados médicos, sino que reducen la estancia 

hospitalaria y disminuyen costos de atención. La Troponina I (Tn I) recibe 

esta denominación porque su función es fijar el complejo proteico a la 

tropomiosina. Se trata de la subunidad mayoritaria de la proteína y está 
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presente en dos fracciones celulares: una soluble libre en el citoplasma y 

otra unida al sistema fibrilar. Existen tres isoformas de Tn I que difieren 

entre sí en 6 a 11 residuos de aminoácidos que son altamente polares:2 

la Troponina I tipo 1(TNNT1), presente en el músculo esquelético de 

contracción lenta, la Troponina I tipo 2 (TNNT2) localizada en el músculo 

cardíaco, y la Troponina I tipo 3 (TNNT3) que actúa en el músculo 

esquelético de contracción rápida. 

 

2.3. ANCHO DE DISTRIBUCIÓN ERITROCITARIO 

El ancho de distribución eritrocitaria (RDW) es un parámetro simple 

y barato, que refleja el grado de heterogeneidad del volumen eritrocitario, 

es decir la anisocitosis, y es utilizado para diferenciar en muchas casos 

los diferentes tipos de anemia(14, 15). Evidencia reciente afirma que la 

anisocitosis se encuentra en patologías crónicas como enfermedades 

cardiovasculares, tromboembolismo venoso, cáncer, diabetes, neumonía 

adquirida en la comunidad, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica, 

Insuficiencia Renal y Respiratoria, entre otras. El valor de RDW está 

siendo utilizado como un  factor de riesgo independiente de muerte en la 

población general. Además de tener un alto valor predictivo negativo para 

el diagnóstico de una variedad de desórdenes. (16-18). 

Un incremento en el RDW es primariamente correlacionada con un 

incremento en la proliferación de Globulos Rojos, por el lanzamiento de 

una gran cantidad de reticulocitos en la circulación. Un alto valor de RDW 

es relacionado con la respuesta inflamatoria, ya que varios factores pro 

inflamatorios como el Factor Estimulador de Colonias de Granulocitos y la 

Eritropoyetina estimulan la producción de Globulos Rojos, incrementando 

el ancho de distribución. La respuesta inflamatoria también interfiere con 

el metabolismo del hierro al reducir la vida media y disminuir la plasticidad 

circulatoria de los globulos rojos, asi como modificando la respuesta de la 
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médula ósea a la eritropoyetina e incrementando el tamaño de los 

globulos rojos (19, 20). 

En años recientes, RDW fue asociado con el pronóstico de 

neumonía adquirida en la comunidad, especialmente con mortalidad y 

complicaciones hospitalarias al 30 y 90 día (21-23). 

Se han propuesto diversas teorías para poder explicar la elevación 

del RDWen en el Sindrome Coronario Agudo, tal vez se explicaría por una 

anemia ferropénica funcional, esta se produciría por un aumento de la 

síntesis hepática de la hormona peptídica Hepcidina, que se encuentra en 

el corazón, y se regula por la inflamación y la hipoxia(24, 25). El nivel 

elevado de esta hormona inhibe la absorción de hierro en el epitelio 

intestinal y bloquea la liberación de hierro por los macrófagos. El hierro es 

un agente perjudicial en el proceso de arteriosclerosis y de 

isquemia/reperfusión, por lo cual se piensa que los valores elevados de 

RDW, demuestren una disminución de los niveles de hierro en el 

miocardio infartado. (26-28). 

Aunque muchas publicaciones demuestren que el ancho de 

distribución está independientemente asociado con efectos 

cardiovasculares adversos, el mecanismo aún es incierto, se cree que 

este parámetro podría reflejar la pobre nutrición y reflejar conmorbilidades 

en el paciente(29). Esta asociación se la ha relacionado con el estado 

nutricional de Vitamina B12, acido fólico, hierro, que son protagonistas en 

el mecanismo de defensa del estrés oxidativo. Además se ha asociado el 

estrés oxidativo con la ateroesclerosis y aumento de riesgo 

cardiovascular(30, 31).  

Según un metaanálisis de varios estudios Cohortes que buscaban 

el valor pronóstico para el RDW en pacientes con Insuficiencia Cardiaca 

realizado por Yuan-Lan Huang, concluyó que el aumento de este 

parámetro tanto al principio como al final de la hospitalización, así como 
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durante los cambios que se presentaron durante el tratamiento, estuvo 

asociado con un peor pronóstico en estos pacientes (32). 

Entre los primeros estudios que se encontraron cronológicamente, 

se encuentra el de Nabais, que busco una asociación entre RDW y el 

desenlace de pacientes con síndrome coronario agudo durante 6 meses 

de seguimiento. Los pacientes que presentaron este parámetro elevado 

fueron característicamente:más ancianos, del sexo femenino, y en la 

mayoría de los casos tuvieron disfunción renal, anemia, y un killip-kimball 

mayor a 1 al ingreso. Un aumento del Ancho de Distribución fue asociado 

con una alta mortalidad a los 6 meses. Se concluyó que había una 

asociación independiente entre valores elevados de RDW  y un desenlace 

negativo en los pacientes síndrome coronario agudo. (33-35). 

En otro estudio llevado a cabo por Dabbah et al., en el que se 

buscaba una relación entre el RDW y el desenlace clínico después de un 

infarto agudo de miocardio en una población de 1,709 pacientes, que 

fueron seguidos durante su hospitalización en una media de 27 meses, se 

concluyó que un incremento en el RDW fue asociado con un alto riesgo 

de insuficiencia cardiaca y de mortalidad posterior. Esta asociación fue 

evidente independientemente de la presencia de anemia. (36-38) 

Cavusoglu en un estudio Cohorte con 389 pacientes masculinos a 

quienes se los derivó a angiografía coronaria por diversos motivos, el 

RDW fue una variable fuerte e independiente de todas los demás factores 

asociados a mortalidad (39, 40). 

A nivel general niveles elevados de RDW ha sido asociado con la 

edad así como con estados patológicos, entre los que se encuentran una 

deficiente producción de serie roja, aumento de la destrucción eritrocitaria, 

y durante o después de transfusión sanguínea.  

Como vemos en la actualidad, este marcador de anisocitosis 

eritrocitaria ha demostrado ser un factor predictor independiente de 
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mortalidad cardiovascular en pacientes con patología cardiaca, ya que en 

muchas ocasiones se lo ha interpretado con la probabilidad de desarrollo 

de nueva falla cardiaca o un nuevo evento coronario en pacientes 

coninfartos antiguos que no tuvieron evidencia clínica de falla cardiaca al 

comienzo. 

 

2.4. MARCO LEGAL 

A continuación se exponen varios artículos establecidos en la 

Constitución de la República del Ecuador en el año 2008, y el Reglamento 

de Régimen Académico aprobado por el Consejo de Educación Superior y 

el Instructivo de Titulación de la Facultad de Ciencias Médicas en donde 

se establecen los parámetros para la elaboración y aprobación del trabajo 

de titulación. 

 

2.4.1. CONSTITUCIÓN DE LA REPÚBLICA DEL ECUADOR 2008 

Título II - Capítulo Segundo - Sección Séptima 

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realización 

se vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la 

alimentación, la educación, la cultura física,  el trabajo, la seguridad 

social, los ambientes sanos y otros que sustentan el buen vivir.  

El Estado garantizará este derecho mediante políticas económicas, 

sociales, culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente, 

oportuno y sin exclusión a programas, acciones y servicios de promoción 

y atención integral de salud, salud sexual y salud reproductiva. La 

prestación de los servicios de salud se regirá por los principios de 

equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia, 

eficacia, precaución y bioética, con enfoque de género y generacional.  

Título VII - Capítulo Primero - Sección Primera 
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Art. 350.- El sistema de educación superior tiene como finalidad la 

formación académica y profesional con visión científica y humanista; la 

investigación científica y tecnológica; la innovación, promoción, desarrollo 

y difusión de los saberes y las culturas; la construcción de soluciones para 

los problemas del país, en relación con los objetivos del régimen de 

desarrollo. 

Título VII - Capítulo Primero - Sección Segunda 

Art. 359.- El sistema nacional de salud comprenderá las instituciones, 

programas, políticas, recursos, acciones y actores en salud; abarcará 

todas las dimensiones del derecho a la salud; garantizará la promoción, 

prevención, recuperación y rehabilitación en todos los niveles; y propiciará 

la participación ciudadana y el control social. 

Art. 362.- La atención de salud como servicio público se prestará a través 

de las entidades estatales, privadas, autónomas, comunitarias y aquellas 

que ejerzan las medicinas ancestrales alternativas y complementarias. 

Los servicios de salud serán seguros, de calidad y calidez, y garantizarán 

el consentimiento informado, el acceso a la información y la 

confidencialidad de la información de los pacientes.  

Los servicios públicos estatales de salud serán universales y gratuitos en 

todos los niveles de atención y comprenderán los procedimientos de 

diagnóstico, tratamiento, medicamentos y rehabilitación necesarios. 

Título VII - Capítulo Primero - Sección Octava 

Art. 387.- Será responsabilidad del Estado: 

4. Garantizar la libertad de creación e investigación en el marco del 

respeto a la ética, la naturaleza, el ambiente, y el rescate de los 

conocimientos ancestrales. 

2.4.2. REGLAMENTO DE RÉGIMEN ACADÉMICO C.E.S. 

Capítulo III 
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Artículo 21.- Unidades de organización curricular en las carreras técnicas 

y tecnológicas superiores, y de grado.- Estas unidades son: 

3. Unidad de titulación.- Incluye las asignaturas, cursos o sus 

equivalentes, que permiten la validación académica de los conocimientos, 

habilidades y desempeños adquiridos en la carrera para la resolución de 

problemas, dilemas o desafíos de una profesión. Su resultado 

fundamental es el desarrollo de un trabajo de titulación, basado en 

procesos de investigación e intervención o la preparación y aprobación de 

un examen de grado.  

El trabajo de titulación es el resultado investigativo, académico o artístico, 

en el cual el estudiante demuestra el manejo integral de los conocimientos 

adquiridos a lo largo de su formación profesional; deberá ser entregado y 

evaluado cuando se haya completado la totalidad de horas establecidas 

en el currículo de la carrera, incluidas las prácticas pre profesionales. […] 

Todo trabajo de titulación deberá consistir en una propuesta innovadora 

que contenga, como mínimo, una investigación exploratoria y diagnóstica, 

base conceptual, conclusiones y fuentes de consulta. Para garantizar su 

rigor académico, el trabajo de titulación deberá guardar correspondencia 

con los aprendizajes adquiridos en la carrera y utilizar un nivel de 

argumentación, coherente con las convenciones del campo del 

conocimiento.  
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3. METODOLOGÍA 

3.1. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

3.1.1. TIPO DE INVESTIGACIÓN 

Analítico, No Experimental. 

3.1.2. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

Observacional, de corte transversal. 

3.1.3. VARIABLES 

3.1.3.1. Variables dependientes  

 Ancho de Distribución Eritrocitaria 

3.1.3.2. Variables independientes 

 Edad 

 Sexo 

 Antecedente Personal de Hipertensión 

 Antecedente Personal de Diabetes  

 Hemoblobina 

 Hematocrito 

 Troponina 

 CPK 

 CK MB 

 Glucosa 

 Colesterol Total 
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3.1.4. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

DE INVESTIGACIÓN 

 

VARIABLES DEFINICIÓN 
CONCEPTU

AL 

INDICADOR
ES  

TIPO DE 
VARIABL

E 

INSTRUMEN
TO 

VARIABLE DEPENDIENTE 

ANCHO DE 
DISTRIBUCIÓ

N 
ERITROCITA
RIA (RDW) 

Cociente 
entre la 

Desviación 
Estándar y la 

Media del 
volumen 

eritrocitario. 

Representa 
la 

heterogenida
d del tamaño 

de los 
eritrocitos 

Bajo< 11.5% Cualitativ
a 

Hoja de 
Recolección 

de Datos 

Normal 
11.5% – 
14.5% 

Atlo> 14.5% 

 

 

 

VARIABLES DEFINICIÓN 
CONCEPTUAL 

INDICADORE
S  

TIPO DE 
VARIABLE 

INSTRUME
NTO 

VARIABLE INDEPENDIENTE 

EDAD 
Cantidad de años 

cumplidos a la fecha 
del estudio 

Cálculo a partir 
de la fecha de 

nacimiento 

Cuantitativa Hoja de 
Recolección 

de Datos 
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SEXO 

Condición orgánica 
que distingue a los 

machos de las 
hembras. 

Masculino 

Femenino 

Cualitativa Hoja de 
Recolección 

de Datos 

HEMOGLOBINA 

Es una hemoproteína 
de la sangre, que 

transporta el oxígeno 
desde los órganos 

respiratorios hasta los 
tejidos, el dióxido de 
carbono desde los 
tejidos hasta los 

pulmones, y participa 
en la regulación de 

pH de la sangre 

Valor de 
Hemoglobina 
en Biometría 

Cuantitativa Hoja de 
Recolección 
de Datos 

HEMATOCRITO 

Es el porcentaje del 
volumen total de la 

sangre compuesta por 
glóbulos rojos. 

Valor de 
Hemoglobina 

en 
Hematocrito 

Cuantitativa 
Hoja de 

Recolección 
de Datos 

TROPONINA 

Es una proteína 
globular de gran peso 
molecular presente en 
el músculo estriado y 

en el músculo 
cardiaco. Estas 

proteínas se secretan 
cuando el miocardio 

resulta lesionado 

Nivel Serico de 
Troponina T - I 

Cuantitativa 
Hoja de 

Recolección 
de Datos 

CPK 

Es un enzima que se 
encuentra 
principalmente en el 
corazón, en el cerebro 
y en los músculos 
esqueléticos. Cuando 
aparece elevado es 
porque estos tejidos 
han sufrido algún 
daño. 

Nivel Serico de 
CPK 

Cuantitativa Hoja de 
Recolección 
de Datos 

CK MB 
Es una isoenzima que 
se encuentra 
exclusivamente en el 

Nivel Serico de 
CK MB 

Cuantitativa Hoja de 
Recolección 
de Datos 
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tejido cardiaco 

 

GLUCOSA 

ES UN 
CARBOHIDRATO 
MONOSACÁRIDO 
QUE EL CUERPO 
EXTRAE DE LOS 
ALIMENTOS Y 
SIRVE COMO 
ENERGÍA 

NIVEL 
SERICO DE 
GLUCOSA 

CUANTITA
TIVA 

HOJA DE 
RECOLEC
CIÓN DE 
DATOS 

COLESTEROL  

lipoproteína que 
transportan el 
colesterol desde los 
tejidos del cuerpo 
hasta el hígado 

Nivel Serico de 
Colesterol  

Cuantitativa Hoja de 
Recolección 
de Datos 

 

 

 

3.1.5. LUGAR DE INVESTIGACIÓN 

Se obtendrán los datos a través de la hoja de Recolección de 

Datos aplicado a las Historias Clínicas del los pacientes con Infarto 

Agudo de Miocardio del Hospital Teodoro Maldonado Carbo 

 

3.1.6. CARACTERIZACIÓN DE LA ZONA DE 

TRABAJO 

La ciudad de Guayaquil, es la ciudad costera más poblada y 

grande del Ecuador. La población total es de 2´350.915 habitantes 

aproximadamente, reportado por elúltimo censo (41). 
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El presente estudio se realizará en el Area de Cardiología del 

Hospital Regional del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social en la 

ciudad de Guayaquil “Teodoro Maldonado Carbo”.

 

3.1.7. PERIODO DE INVESTIGACIÓN 

El periodo de investigación es de 4 meses, siendo las fechas 

establecidas desde FebrerohastaMayo del 2016 

 

3.2. UNIVERSO Y MUESTRA 

3.2.1. UNIVERSO 

El universo de pacientes corresponde al total de Pacientes con 

Diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio que hayan sido atendidos en el 

Hospital Teodoro Maldonado Carbo desde el 1 de Febrero hasta el 31 de 

Mayo del 2016 

3.2.2. MUESTRA 

Se obtuvo la muestra a partir del total de Pacientes con diagnóstico 

de Infarto de Miocardio durante estos 4 meses. 

Se utilizó la app EpiInfo de la CDC (Center of Disease Control) de 

Estados Unidos descargable gratuitamente a través de AppStore para 

plataforma IOS de IPhone. 

 

3.2.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

3.2.3.1. Criterios de Inclusión 
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 Todas las historias clínicas de pacientescon 

diagnósticode Infarto Agudo de Miocardio, atendidos en 

el hospital Teodoro Maldonado Carbo desde el 1 de 

Febrero hasta el 31 de Mayo del 2016 

 

3.2.3.2. Criterios de Exclusión 

 Historias Clínicas con datos incompletos 

 Antecedente de Infarto de Miocardio en menos 

de 28 días 

 

3.2.4. VIABILIDAD 

El estudio es viable porque cuenta con la aprobación de los 

directivos de la Universidad de Especialidades Espíritu Santo y 

delosdirectivos del Area de Investigación y Estadística del Hospital 

Teodoro Maldonado Carbo. El presente estudio no precisará de 

información que identifique a los sujetos. La recolección de la información 

será anónima, usando las Historias Clínicas para recabar los datos por 

medio de la ficha de recolección de Datos previamente diseñada.   

 

 

3.3. CONSIDERACIONES BIOÉTICAS 

El presente trabajo de investigación al ser un estudio analítico, no 

involucra la intervención ninguna de los sujetos. Sólo se utilizará 

información obtenida a través de las Historias Clínicas previo 

consentimiento de los Directivos del Area de Estadística e Investigación 

del Hospital Teodoro Maldonado Carbo.
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4. ANALISIS ESTADÍSTICO 

 
 

 
 

 

 

En total se obtuvieron datos validos de 60 pacientes, la edad 

promedio fue de 64 años. Los parámetros hemáticos se encontraron 

dentro de la normalidad con un promedio de ancho de distribución 

13.57. Las enzimas de injuria miocárdica estuvieron elevadas 

teniendo las Troponinas un promedio de 919.28 pg, CPK 568,133 pg 

y CKmb 71.917 pg demostrando la confirmación de lesión 

miocárdica estructural en los pacientes estudiados. Así como el valor 

promedio de indicadores de alteración metabólica como Glucosa y 

Colesterol se encontraron elevados 162.83 mg/dl y 178.67 mg/dl 

respectivamente, demostrando otras patologías subyacentes en la 

mayor parte de los pacientes. 

 

 

 

 

Tabla 1: Tabla de Medidas de Tendencia Central y de Dispersión Variables Cuantitativas 

 

Edad Hto Hb Troponina CPK CKmb Glucosa Colesterol RDW 

N Válido 60 60 60 60 60 60 60 60 60 

Perdidos 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Media 64,00 39,700 13,110 919,282 568,133 71,917 162,833 178,667 13,573 

Mediana 62,00 39,500 12,950 632,500 307,500 52,000 155,500 178,000 13,400 

Desviación estándar 14,339 3,7241 1,1291 1038,5827 609,5529 67,3575 54,7460 41,8495 1,3120 

Mínimo 34 33,1 10,2 47,0 88,0 9,0 76,0 85,0 12,0 

Máximo 92 47,0 15,4 5886,0 2760,0 397,0 293,0 299,0 20,8 

Percentiles 25 51,25 36,350 12,500 304,250 170,500 36,750 112,500 148,750 12,800 

50 62,00 39,500 12,950 632,500 307,500 52,000 155,500 178,000 13,400 

75 73,00 42,925 13,975 1088,250 724,500 83,750 203,500 203,750 14,100 
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En la población estudiada la mayoría de los afectados fueron 

hombres con un 63%, compatible con la caracterización del infarto 

de miocardio que apunta a una predominancia masculina. 

 

 
 
 

 

 

 

 

38 
63% 

22 
37% 

SEXO 

Masculino Femenino

Ilustración 2: Gráfico de Circular 3D de Proporciones de Variable Cualitativa – Sexo 
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Valores de RDW en el sexo masculino y femenino. En donde vemos 

que no existe diferencia entre las medias, 13.5 y 13.6 entre varones y 

mujeres respectivamente. Asi mismo las medianas calculadas fue de 

13.4 y 13.2 
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Ilustración 3: Histograma Ancho de Distribución Eritrocitaria 

 
Los valores normales de Ancho de Distribución Eritrocitaria oscilan 

entre 11.5% a 14.5%. En este estudio pocos sujetos con Infarto 

Agudo de Miocardio sobrepasaron este parámetro de variabilidad 

eritrocitaria, siendo la media de 13.57 con una desviación estándar 

(S) de 1.312. 
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Ilustración 4: Diagrama de Caja Ancho de Distribución Eritrocitaria 

 
La distribución de valores de RDW en la muestra escogida contó con 

una mediana de 13.4, Cuartil 1 (Q1) de 12.80 y Cuartil 3 (Q3) de 

14.10. Valor minimo (Vmin) de 12 y Valor máximo (Vmax) de 15.8. Se 

presentaron 2 valores atípicos máximos. El gráfico demuestra una 

distribución simétrica dentro de los parámetros de normalidad de 

RDW. 
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Ilustración 5: Histograma Troponina 

 
El valor patológico deTroponina es por encima de 400 pg. La media 

en los pacientes diagnosticados con IAM fue 919,82 pg con una Sde 

1038. Representando un gráfico no paramétrico. 
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Ilustración 6: Diagrama de Caja Troponina 

 
La distribución de valores de Troponina en la muestra escogida 

contó con una mediana de 632.5, Q1 304.5  y Q3 1088.25. Vmin 47 y 

Vmax 5886. Se presentaron 5 valores atípicos máximos. El gráfico 

demuestra una distribución asimétrica en la cual la mayor parte de 

los pacientes se encontró por encima de la mediana corroborando el 

Diagnóstico de IAM en la muestra seleccionada. 
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Ilustración 7:Histograma CPK 

 
El valor patológico de CPK es por encima 174 U/L. La media en los 

pacientes diagnosticados con IAM fue 568 U/L con una S de 609. 

Representando un gráfico no paramétrico. 
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Ilustración 8: Diagrama de Caja CPK 

 
La distribución de valores de CPK en la muestra escogida contó con 

una mediana de 307.5, Q1 170.5  y Q3 124.5. Vmin 88 y Vmax 2760. Se 

presentaron 4 valores atípicos máximos. El gráfico demuestra una 

distribución asimétrica en la cual la mayor parte de los pacientes se 

encontró por encima del valor de la mediana corroborando el 

Diagnóstico de IAM en la muestra seleccionada. 
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Ilustración 9:  Histograma CKmb 

 
El valor patológico de CKmb es por encima 5.5 ng/mL. La media en 

los pacientes diagnosticados con IAM fue 71.92 ng/mL con una S de 

67.35. Representando un gráfico no paramétrico. 
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Ilustración 10: Diagrama de Caja CKmb 

 
La distribución de valores de CKmb en la muestra escogida contó 

con una mediana de 52, Q1 36.75  y Q3 83.75. Vmin 9 y Vmax397. Se 

presentaron 5 valores atípicos máximos. El gráfico demuestra una 

distribución asimétrica en la cual la mayor parte de los pacientes se 

encontró por encima del valor de la mediana corroborando el 

Diagnóstico de IAM en la muestra seleccionada. 
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Ilustración 11: Histograma Colesterol 

 
El valor patológico de Colesterol es por encima 200 mg/dl. La media 

en los pacientes diagnosticados con IAM fue 178.67 mg/dl con una S 

de 41.85. Representando un gráficoparamétrico. 
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Ilustración 12; Diagrama de Caja Colesterol 

 

La distribución de valores de Colesterol en la muestra escogida 

contó con una mediana de 178, Q1 148.75  y Q3 203.75. Vmin 85 y 

Vmax 299. Se presentó 1 valor atípico máximo. El gráfico demuestra 

una distribución simétrica con un aproximado del 75% de los 

pacientes dentro de los parámetros normales de Colesterol. 
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Ilustración 13: Histograma Glucosa 

 
El valor patológico de Glucosa es por encima 125 mg/dl. La media 

en los pacientes diagnosticados con IAM fue 162.83 mg/dl con una S 

de 54.75. Representando un gráfico no paramétrico. 
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Ilustración 14: Diagrama de Caja Glucosa 

 
La distribución de valores de Glucosa en la muestra escogida contó 

con una mediana de 155.5, Q1 112.5  y Q3 203.5. Vmin 76 y Vmax 293. 

El gráfico demuestra una distribución asimétrica con un aproximado 

del 75% de los pacientes con valores patológicos de Glicemia en 

ayunas. 
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Tabla 2: Correlación no Parametrica Ancho de Distribución Eritrocitario con Troponina 

Correlaciones 

 RDW Troponina 

Rho de Spearman RDW Coeficiente de 

correlación 
1,000 ,123 

Sig. (bilateral) . ,348 

N 60 60 

Troponina Coeficiente de 

correlación 
,123 1,000 

Sig. (bilateral) ,348 . 

N 60 60 

 
 
 

 
 

Ilustración 15: Dispersión - Ancho de Distribución Eritrocitaria con Troponina 

 
Se demuestra una débil Correlación entre RDW y Troponina (0.123) 
con una significancia nula (>0.05) 
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Tabla 3: Correlación no Parametrica - Ancho de Distribución Eritrocitario con CPK 

Correlaciones 

 RDW CPK 

Rho de Spearman RDW Coeficiente de 

correlación 
1,000 ,013 

Sig. (bilateral) . ,924 

N 60 60 

CPK Coeficiente de 

correlación 
,013 1,000 

Sig. (bilateral) ,924 . 

N 60 60 

 

 

 

 

 
Ilustración 16: Dispersión Ancho de Distribución Eritrocitaria con CPK 

 
 
Se demuestra una débil Correlación entre RDW y CPK (0.13) con 
una significancia nula (>0.05) 
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Tabla 4: Correlación no Parametrica Ancho de Distribución Eritrocitario con CKmb 

Correlaciones 

 RDW CKmb 

Rho de Spearman RDW Coeficiente de 

correlación 
1,000 ,088 

Sig. (bilateral) . ,503 

N 60 60 

CKmb Coeficiente de 

correlación 
,088 1,000 

Sig. (bilateral) ,503 . 

N 60 60 

 

 

 

 
Ilustración 17: Ancho de Distribución Eritrocitaria con CKmb 

 
Se demuestra una débil Correlación entre RDW y CKmb (0.88) con 
una significancia nula (>0.05) 
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Tabla 5: Correlación no Parametrica Ancho de Distribución Eritrocitario con Colesterol 

Correlaciones 

 RDW Colesterol 

Rho de Spearman RDW Coeficiente de 

correlación 
1,000 -,119 

Sig. (bilateral) . ,364 

N 60 60 

Colesterol Coeficiente de 

correlación 
-,119 1,000 

Sig. (bilateral) ,364 . 

N 60 60 

 
 

 

Ilustración 18: Dispersión Ancho de Distribución Eritrocitaria con Colesterol 

 
Se demuestra una débil Correlación entre RDW y Colesterol (119). 
Patrón de Dispersión negativo con una significancia nula (>0.05) 
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Tabla 6: Correlación no Parametrica Ancho de Distribución Eritrocitario con Glicemia 

Correlaciones 

 RDW Glucosa 

Rho de Spearman RDW Coeficiente de 

correlación 
1,000 ,104 

Sig. (bilateral) . ,428 

N 60 60 

Glucosa Coeficiente de 

correlación 
,104 1,000 

Sig. (bilateral) ,428 . 

N 60 60 

 

 

 

 
Ilustración 19:Dispersión Ancho de Distribución Eritrocitaria con Glicemia 

 
Se demuestra una leve Correlación entre RDW y Glicemia (104). 
Patrón de Dispersión negativo con una significancia nula (>0.05) 
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5. DISCUSION 

 

El Ancho de Distribución Eritrocitario (RDW), representa el grado de 

Variabilidad del Volumen Eritrocitario que es utilizado para catalogar 

las anemias. 

 En los últimos años numerosos estudios afirman que el RDW es 

detectado en patologías crónicas como enfermedades 

cardiovasculares, siendo catalogado como un alto valor predictivo 

negativo. 

El RDW ha sido relacionado con otros marcadores pronósticos de 

enfermedad cardiaca crónica que subyacen al estrés inflamatorio. El 

estrés inflamatorio se ha demostrado que influye en la función de la 

médula ósea, interviniendo en la producción de eritropoyetina, 

inhibiendo el factor inductor de maduración eritrocitaria (42).  

Además la respuesta inflamatoria relacionada con el infarto produce 

un exceso de citoquinas que podrían suprimir la eritropoyesis y 

alterar el metabolismo de hierro (43). 

Un nivel bajo de hemoglobina es un factor de riesgo para un peor 

desenlace en pacientes con Insuficiencia Cardiaca después de un 

infarto agudo de miocardio, y además es asociado con un 

incremento en el RDW (44).  

Como se observa estos mecanismos fisiopatológicos propuestos 

para relacionar el Infarto Agudo de Miocardio con una alta mortalidad 

acontecen en un marco de cronicidad posterior al evento, ya que el 

proceso inflamatorio involucrado junto con el subsecuente estrés 

oxidativo intervienen en el metabolismo de la producción de la serie 

roja. 
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Un metaanálisis llevado a cabo por Yuan-Lan Huang en el 2013 

donde se incluyó 17 estudios cohortes, con un seguimiento mayor a 

1 año, determinó que el aumento de RDW estuvo asociado con un 

peor pronóstico(32). 

Por otro lado, Nabais en el 2009, encontró una asociación 

independiente entre valores elevados de RDW y un desenlace 

negativo en pacientes con síndrome Coronario agudo, al realizar un 

seguimiento de 6 meses a1796 pacientes en una unidad Coronaria 

(33).  

Además Dabbah et al, en un estudio con 1,709 pacientes concluyó 

que el aumento de RDW estuvo asociado con alto riesgo de 

insuficiencia Cardiaca(33). 

Como vemos en las diferentes investigaciones se hace referencia al 

RDW como un valor predictivo negativo de desenlace de 

enfermedad coronaria, que se ha relacionado con una alta 

morbimortalidad y mayor estancia hospitalaria.  

En el presente trabajo investigativo al tratarse de un estudio analítico 

de corte transversal, no se pudo establecer esta correlación debido a 

la imposibilidad de seguimiento a los pacientes y poca apertura a la 

información requerida, por lo cual se explorò la opción de utilizar 

este parámetro como un biomarcador diagnóstico de infarto agudo 

de miocardio, al tratarse de un parámetro sencillo, económico y 

disponible en la mayor parte de los centros de atención primaria. 

Muhlestein en un seguimiento a pacientes durante un mes, 

recolectando información de 6414 pacientes desde 2004 hasta el 

2013, buscò asociar un alto valor RDW con un incrementode las 

complicaciones cardiacas, manifestándose con un aumento de la 

estancia hospitalaria, al final concluyò que este parámetro estuvo 

asociado con gran riesgo de mortalidad dentro de los primeros 30 

dìas(45). 
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Al observar el comportamiento de RDW en la fase aguda del infarto 

de miocardio no se encontró variabilidad significativa fuera de la 

normalidad, teniendo en cuenta que el aumento de RDW en estudios 

previos ha sido asociado a patologías crónicas.  

Se encontró una débil correlación en todos los parámetros 

enzimáticos, siendo la de mayor puntuación la Troponina con 0.123, 

pero sin embargo esta correlación no fue significativa 

(p>0.05).Debemos tomar en cuenta que se compararon estos 

valores al ingreso del paciente y debido a las características del 

La correlación con el Colesterol fue inversa 0.119 no significativa 

(p>0.05). La glucosa se correlacionóde manera débil con 0.104, no 

significativo (p>0.05). 
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6. CONCLUSIONES 

No hubo correlación entre los valores de Ancho de Distribución con 

valores de enzimas cardiacas, se encontró una correlación muy débil 

entre RDW y los valores de Glicemia y Colesterol, siento este último 

negativo.Todos estos resultados sin significancia estadística, por lo 

cual se concluye que el Ancho de Distribuciòn Eritrocitario (RDW) no 

se encuentra relacionado con marcadores agudos de Infarto de 

Miocardio. 

La gran diversidad de estudios manifiestan que el RDW varía 

enormemente por mecanismos fisiopatógenicos relacionados con 

reactantes de fase aguda que se elevan durante un evento 

cardiovascular, partiendo de este punto se quiso determinar la 

correlación inicial de las enzimas cardiacas y factores de riesgo 

cardiovascular con el RDW. 

Para futuros estudios se recomienda seguir con el modelo de estudio 

empleado en la mayor parte de la Literatura encontrada, es decir de 

tipo Cohorte e incluir estratificaciones de mal pronóstico 

cardiovascular como killip – kimball. 
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