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INTRODUCCION

Infarto de Miocardio es identificado como un evento clinico causado
por una isquemia miocardica en la cual hay evidencia de necrosis. Para
demostrar este evento patoldgico es de utilidad el uso de biomarcadores,
un electrocardiograma con patron sugestivo y evidencia imagenologica de

pérdida o alteracién del movimiento normal de alguna regién miocardica.

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 | - T, asi como la isoenzima MB de la Creatina
Quinasa (CK-MB).

Esta patologia ocupa un lugar importante entre las principales
causas de mortalidad de la poblacién adulta en el Ecuador, que debido a
factores de riesgo prevalentes en la poblacién, como diabetes mellitus y
dislipidemia, y a la heterogeinidad de sintomatologia que exhibe
representa un enemigo silencioso y en muchas ocasiones de dificil

deteccion oportuna.

El ancho de distribucién es considerado actualmente un marcador
nuevo de inflamacién y estrés oxidativo ademas se ha correlacionado con
la severidad y complejidad de la ateroesclerosis coronaria arterial, por lo
cual ha sido asociado con pobre desenlace clinico en el sindrome
coronario agudo.Hoy en dia, es un paradmetro obtenido rutinariamente en
la determinacién de la biometria hematica. Representa la variabilidad del
tamafo de los eritrocitos, es decir la magnitud de anisocitosis expresado

en la mayoria de los casos en porcentaje.

Los objetivos de este estudio son obtener el ancho de distribucion
eritrocitario de los pacientes con infarto agudo de miocardio del area de

Cardiologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, observar su



comportamiento y relacionarlo con las enzimas cardiacas, el nivel de

colesterol plasmatico y la glicemia.

Labusqueda bibliografica del tema se realizéen bases de
datosreconocidas como PubMed, ScienceDirect, SciElo, Google Scholary

a nivel local en bibliotecas digitales de las universidades locales.

Es un estudioepidemiologico observacional,analiticode corte
transversal que utilizaradatos que seran recogidos de las historias clinicas
de una muestra poblacional calculada a partir de todos los pacientes con
diagnoéstico de infarto de miocardio ingresados en el Servicio de
Cardiologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante Febrero hasta
Mayo del 2016.

Se espera que los resultados obtenidos en este estudio sobre el
ancho de distribucion eritrocitaria en infarto agudo de miocardio sean
significativos y permitan relacionar este pardmetro con los biomarcadores

y factores de riesgo.
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CAPITULO |
1. EL PROBLEMA

1.1. ANTECEDENTES

El infarto agudo de Miocardio es una patologia con una alta
prevalencia a nivel mundial, que produce un alto indice de
Morbilidad y Mortalidad en la poblacion adulta. Ecuador por sus
altos indices de factores de riesgo, como la diabetes y la
dislipidemia no se encuentra excento del protagonismo de esta
entidad en sus indices de mortalidad. EI ancho de distribucion
eritrocitario es una forma simple de medir la heterogeneidad de los
globulos rojos, y se encuentra incluido dentro del gabinete de
biometria hematica, Estudios recientes han sugerido que
numerosas patologias como el sindrome coronario agudo,
enfermedad cerebrovascular isquémica, enfermedad arterial
periférica, falla cardiaca, fibrilacion auricular e hipertensionarterial
estan relacionadas con un alto grado de anisocitosis, y esto a su

vez devela un peor desenlace clinico
1.2. DESCRIPCION DEL PROBLEMA:

En el Ecuador las enfermedades isquémicas del Corazon, y
en una mayor proporcion el Infarto Agudo de Miocario, representa
unacausa importante de morbilidad y mortalidad, ubicandoseen el
afio 2013 como la sexta causa de mortalidad. (1).

Para su deteccion y diagndstico se emplean biomarcadores,
siendo recomendable en primera instancia la determinacién de las
Troponinas | — T(2), ademas de utilizarse el LDH, CPK, CK-MB.
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Pero en muchas entidades sanitarias, sobre todo en la atencién
publica primaria, no se dispone 0 se agota este recurso, razén por
la cual es imperativo la investigacion de nuevos biomarcadores que
nos ayuden a determinar la severidad de la lesion Miocardica,
ademas de determinar de una forma mas sencilla su prondstico

para una actuacion mas oportuna.

1.3. JUSTIFICACION

El infarto agudo de miocardio es una enfermedad crdnica 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 economia de la poblacion.

Su diagnostico se basa en la sospecha clinica y de la
sustentacion mediante pruebas de gabinete. Entre las pruebas
clasicas comprenden el electrocardiograma y enzimas cardiacas.
Evidencia actual indica que existe relacion entre el ancho de
distribucion y los valores de ciertos marcadores diagnosticos
clasicos del infarto del miocardio en su fase aguda(lAM). El trabajo
es innovador puesto que plantea establecer una relacion del
RDW(Red cellDistributionWidth) no solo con los marcadores
clasicos, sino tambien con varios factores de riesgo de la
enfermedad. Nunca se ha realizado un estudio similar en el pais y
podra proveer un soporte adicional a la sospecha diagnéstica y al

procedimiento de examenes de gabinete clasicos.

En nuestro pais, el ministerio de Salud Publica, ha propuesto
una lista de temas de investigacién para el periodo 2013 — 2017,
encontrandose la investigacion de nuevas tecnologias en el Infarto

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

1.4.1. OBJETIVOS GENERALES

Determinar el comportamiento del ancho de distribucion en
fase aguda del infarto de miocardio en pacientes de la Unidad de

Cardiologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo

1.4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

o Relacionar valores del Ancho de Distribucion
Eritrocitario (RDW) con valores enzimaticos en el Infarto
Agudo de Miocardio.

o Relacionar valores del Ancho de Distribucion
Eritrocitario (RDW) con valores de colesterol en el Infarto
Agudo de Miocardio.

o Relacionar valores del Ancho de Distribucion
Eritrocitario (RDW) con valores de glicemia en el Infarto

Agudo de Miocardio.

1.5. FORMULACION DE HIPOTESIS O PREGUNTA DE
INVESTIGACION

13



o ¢Clal es el comportamiento del Ancho de
Distribucion Eritrocitario en la Fase Aguda del Infarto de

Miocardio?

1.6. HIPOTESIS

o El ancho de distribucion eritrocitario tiene un
comportamiento similar a los marcadores clasicos del infarto

agudo del miocardio.
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CAPITULO Il

2. MARCO TEORICO O CONCEPTUAL

Por muchos afos el significado de Infarto Agudo de Miocardio
(IAM) estuvo a expensas de los criterios establecidos por la Organizacion
Mundial de la Salud en 1979, estos criterios fueron mas que todo
epidemioldgicos. En el afio 2000, el comité conformado por la Unidn
Europea de Cardiologia y el Colegio Americano de Cardiologia modifico
estos criterios y propuso una definicion basado mas en la clinica. En el
2007 este concepto fue actualizado con la colaboracién de la Sociedad
Europea de Cardiologia, Fundacién del Colegio Americano de
Cardiologia, la Asociacion Americana del Corazon y la Federacion
mundial del corazon quienes definieronque el IAM es un evento clinico
consecuencia de la muerte del miocito, causado por isquemia. Este
criterio no ha sufrido variacion durante los ultimos afios y se ha mantenido

hasta nuestros dias. (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 paises desarrollados. Esta estimacion aumenta en paises en
vias de desarrollo, donde a las mujeres les corresponde un 120% y a los

varones un 137%.(5).

Utilizando datos de la Organizacion Mundial de la Salud de 49
paises de Europa y Asia, se estimé que aproximadamente 4 millones de

muertes eran causadas por enfermedades cardiovasculares.(6).

En un estudio comparativo, America Latina tiene una disminucion
menor de la tasa de enfermedades vasculares, en comparacion con los
Estados Unidos, esto se debe a habitos pocos favorables como poca

tendencia a la actividad fisica, obesidad y tabaco. (7).
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En el afio 2013, segun el Instituto Nacional de Estadisticas y
Censos las Enfermedades Isquémicas del Corazon se ubicaron como la
sexta causa de muerte con un total de 2,942 casos en la poblacion 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 diagnéstico 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
encontré que el tabaquismo representd el 27.9%, hipertension arterial el
30.2%, Dislipidemia 22.2%, Obesidad 19.6%, Sedentarismo 11.6% vy
Diabetes Mellitus tipo 2 7.8%.(8).

A lo largo del tiempo se ha tratado de encontrar biomarcadores de
prondstico y severidad de la enfermedad coronaria. Es asi que en el afio
1980, Ames et al postularon al acido arico 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 monéxido 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. FISIOPATOLOGIA DEL INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO

El Sindrome Coronario Agudo se produce por un mecanismo en
comun la ruptura de la placa ateromatosa. Los pacientes que en el
examen electrocardiografico persiste una elevacion 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 oclusién sobre su superficie lleva a la produccion de un trombo
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oclusivo, produciendo una oclusion brusca de la perfusion al miocardio
dependiente que ocasionara hipoxia y si persiste la oclusion necrosis.
Este proceso empieza bajo la superficie endocardica, que se encuentra
en el centro de area isquémica. Esta area se encuentra en la parte mas
lejana de arterias colaterales. Luego se dispersa por el espesor de la
pared, que a nivel electrocardiografico se manifiesta con la elevacién del
ST en las derivaciones con area isquémica. Las ondas Q aparecen al

establecerse la zona de necrosis(10). .

llustracion 1: Representacion esquematica de la progresion de necrosis miocardica

Arteria coronaria
obstruida

Zona de necrosis

Zona hipoperfundida
Area de riesgo

Tomado de Infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST. SCACEST T. Segura de la Cal.

2.2. ENZIMAS CARDIACAS

Las troponinas son marcadores especificos de dafio miocadico y se estan
utilizando en practica clinica desde hace mas de 20 afios. Las enzimas
cardiacas Creatinina Quinasa MB y Troponina | se encuentran en las
fibras musculares cardiacas, y una lesion, como el infarto agudo de

miocardio desencadena en dafios estructurales en la estructura celular,
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por lo cual estos marcadores son indispensables para detectar y confirmar
el dafio sufrido (11).

La Troponina es una proteina que participa en el complejo actina —
miosina en el mduasculo cardiaco. Encontramos tres subunidades
denominadas Troponina T (fijadora de Tropomiosina), Troponina C
(fijadora de Calcio) y Troponina | (Inhibidora de interaccion actina —
miosina). Tecnicas especificas de inmunoanalisis se han elaborado para

la deteccion de la subunidad 1y T (12).

Cuando existe necrosis miocardica, se pierde la entereza de la membrana
celular, y los componentes intracelulares se esparcen en la
microcirculacion periférica. De este modo se convierten en biomarcadores

especificos de injuria miocardica (11).

En la practica clinica es una dificultad diagnostica cuando esta presenta
cifras normales en sujetos con sintomas isquémicos pero que padecen
patologias concomitantes en las que se eleva también estos
biomarcadores. Para identificar que la elevacion de la Troponina se debe
a un Sindrome Coronario Agudo, se identifica incrementos porcentuales o
cambios absolutos, datos de la historia clinica, electrocardiogrma y

contexto general del paciente (13).

Las isoformas cardiacas especificas son Troponina | y Troponina T, que
pueden ser medidasen laboratorio utilizando sistemas inmunoenzimaticos,
inmunocromatogréficos y de quimioluminiscencia entre  otros;
permitiéndonos distinguir entre pacientes con IAM, de aquéllos que
presentan dolor en el pecho de origen no cardiaco. Asi pues, la troponina
es utilizada para establecer diagnéstico diferencial y prondéstico de los
pacientes que presenten un sindrome 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 atencion. La Troponina | (Tn |) recibe
esta denominacion porque su funcion es fijar el complejo proteico a la

tropomiosina. Se trata de la subunidad mayoritaria de la proteina y esta
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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 | que difieren
entre si en 6 a 11 residuos de aminoacidos que son altamente polares:2
la Troponina | tipo 1(TNNT1), presente en el musculo esquelético de
contraccion lenta, la Troponina | tipo 2 (TNNT2) localizada en el musculo
cardiaco, y la Troponina | tipo 3 (TNNT3) que actia en el musculo

esquelético de contraccion rapida.

2.3. ANCHO DE DISTRIBUCION ERITROCITARIO

El ancho de distribucion eritrocitaria (RDW) es un parametro 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 patologias cronicas como enfermedades
cardiovasculares, tromboembolismo venoso, cancer, diabetes, neumonia
adquirida en la comunidad, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica,
Insuficiencia Renal y Respiratoria, entre otras. El valor de RDW esta
siendo utilizado como un factor de riesgo independiente de muerte en la
poblacion general. Ademas de tener un alto valor predictivo negativo para

el diagnostico de una variedad de desérdenes. (16-18).

Un incremento en el RDW es primariamente correlacionada con un
incremento en la proliferacion de Globulos Rojos, por el lanzamiento de
una gran cantidad de reticulocitos en la circulacion. 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 produccion de Globulos Rojos, incrementando
el ancho de distribucion. 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 Osea a la eritropoyetina e incrementando el tamafio de los

globulos rojos (19, 20).

En afios recientes, RDW fue asociado con el prondstico de
neumonia adquirida en la comunidad, especialmente con mortalidad y

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

Se han propuesto diversas teorias para poder explicar la elevacion
del RDWen en el Sindrome Coronario Agudo, tal vez se explicaria por una
anemia ferropénica funcional, esta se produciria por un aumento de la
sintesis hepética de la hormona peptidica Hepcidina, que se encuentra en
el corazdn, y se regula por la inflamacion y la hipoxia(24, 25). El nivel
elevado de esta hormona inhibe la absorcion de hierro en el epitelio
intestinal y bloquea la liberacion de hierro por los macréfagos. El hierro es
un agente perjudicial en el proceso de arteriosclerosis y de
isquemia/reperfusion, por lo cual se piensa que los valores elevados de
RDW, demuestren una disminucion de los niveles de hierro en el

miocardio infartado. (26-28).

Aunque muchas publicaciones demuestren que el ancho de
distribucion  estd  independientemente  asociado con  efectos
cardiovasculares adversos, el mecanismo aun es incierto, se cree que
este parametro podria reflejar la pobre nutricion y reflejar conmorbilidades
en el paciente(29). Esta asociacion se la ha relacionado con el estado
nutricional de Vitamina B12, acido fdlico, hierro, que son protagonistas en
el mecanismo de defensa del estrés oxidativo. Ademas se ha asociado el
estrés oxidativo con la ateroesclerosis y aumento de riesgo

cardiovascular(30, 31).

Segun un metaanalisis de varios estudios Cohortes que buscaban
el valor pronostico para el RDW en pacientes con Insuficiencia Cardiaca
realizado por Yuan-Lan Huang, concluyé que el aumento de este

pardmetro tanto al principio como al final de la hospitalizacion, asi como
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durante los cambios que se presentaron durante el tratamiento, estuvo

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

Entre los primeros estudios que se encontraron cronolégicamente,
se encuentra el de Nabais, que busco una asociacién entre RDW vy el
desenlace de pacientes con sindrome coronario agudo durante 6 meses
de seguimiento. Los pacientes que presentaron este pardmetro elevado
fueron caracteristicamente:mas ancianos, del sexo femenino, y en la
mayoria de los casos tuvieron disfunciéon renal, anemia, y un killip-kimball
mayor a 1 al ingreso. Un aumento del Ancho de Distribucion fue asociado
con una alta mortalidad a los 6 meses. Se concluyé que habia una
asociacion independiente entre valores elevados de RDW y un desenlace

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

En otro estudio llevado a cabo por Dabbah et al., en el que se
buscaba una relacion entre el RDW y el desenlace clinico después de un
infarto agudo de miocardio en una poblacién de 1,709 pacientes, que
fueron seguidos durante su hospitalizacién en una media de 27 meses, se
concluyd que un incremento en el RDW fue asociado con un alto riesgo
de insuficiencia cardiaca y de mortalidad posterior. Esta asociaciéon fue
evidente independientemente de la presencia de anemia. (36-38)

Cavusoglu en un estudio Cohorte con 389 pacientes masculinos a
quienes se los derivd a angiografia coronaria por diversos motivos, el
RDW fue una variable fuerte e independiente de todas los demas factores
asociados a mortalidad (39, 40).

A nivel general niveles elevados de RDW ha sido asociado con la
edad asi como con estados patoldgicos, entre los que se encuentran una
deficiente produccion de serie roja, aumento de la destruccion eritrocitaria,

y durante o después de transfusion sanguinea.

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 patologia 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 clinica de falla cardiaca al

comienzo.

2.4. MARCO LEGAL

A continuacion se exponen varios articulos establecidos en la
Constitucion de la Republica del Ecuador en el afio 2008, y el Reglamento
de Régimen Académico aprobado por el Consejo de Educacion Superior y
el Instructivo de Titulacion de la Facultad de Ciencias Médicas en donde
se establecen los parametros para la elaboracion y aprobacion del trabajo

de titulacion.

2.4.1. CONSTITUCION DE LA REPUBLICA DEL ECUADOR 2008

Titulo Il - Capitulo Segundo - Seccién Séptima

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacién
se vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la
alimentacion, la educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad

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

El Estado garantizarA este derecho mediante politicas econdmicas,
sociales, culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente,
oportuno y sin exclusion a programas, acciones y servicios de promocion
y atencion integral de salud, salud sexual y salud reproductiva. La
prestacion de los servicios de salud se regira por los principios de
equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia,
eficacia, precaucion y bioética, con enfoque de género y generacional.

Titulo VII - Capitulo Primero - Seccion Primera
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Art. 350.- El sistema de educacion superior tiene como finalidad la
formacién académica y profesional con vision cientifica y humanista; la
investigacion cientifica y tecnoldgica; la innovacion, promocion, desarrollo
y difusidn de los saberes y las culturas; la construccion de soluciones para
los problemas del pais, en relacion con los objetivos del régimen de

desarrollo.
Titulo VII - Capitulo Primero - Seccion Segunda

Art. 359.- El sistema nacional de salud comprendera las instituciones,
programas, politicas, recursos, acciones y actores en salud; abarcara
todas las dimensiones del derecho a la salud; garantizara la promocién,
prevencion, recuperacion y rehabilitacion en todos los niveles; y propiciara

la participacion ciudadana y el control social.

Art. 362.- La atencién de salud como servicio publico se prestara a través
de las entidades estatales, privadas, autonomas, comunitarias y aquellas
gue ejerzan las medicinas ancestrales alternativas y complementarias.
Los servicios de salud seran seguros, de calidad y calidez, y garantizaran
el consentimiento informado, el acceso a la informacion y la

confidencialidad de la informacién de los pacientes.

Los servicios publicos estatales de salud seran universales y gratuitos en
todos los niveles de atencion y comprenderan los procedimientos de

diagnéstico, tratamiento, medicamentos y rehabilitacion necesarios.
Titulo VII - Capitulo Primero - Secciéon Octava

Art. 387.- Sera responsabilidad del Estado:

4. Garantizar la libertad de creacion e investigacion en el marco del
respeto a la ética, la naturaleza, el ambiente, y el rescate de los

conocimientos ancestrales.

2.4.2. REGLAMENTO DE REGIMEN ACADEMICO C.E.S.

Capitulo IlI
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Articulo 21.- Unidades de organizacion curricular en las carreras técnicas

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

3. Unidad de titulacion.- Incluye las asignaturas, cursos 0 sSus
equivalentes, que permiten la validacion académica de los conocimientos,
habilidades y desempefios adquiridos en la carrera para la resolucion de
problemas, dilemas o desafios de wuna profesibn. Su resultado
fundamental es el desarrollo de un trabajo de titulacion, basado en
procesos de investigacion e intervencion o la preparacion y aprobacion de

un examen de grado.

El trabajo de titulacion es el resultado investigativo, académico o artistico,
en el cual el estudiante demuestra el manejo integral de los conocimientos
adquiridos a lo largo de su formacion profesional; debera ser entregado y
evaluado cuando se haya completado la totalidad de horas establecidas

en el curriculo de la carrera, incluidas las practicas pre profesionales. [...]

Todo trabajo de titulacion debera consistir en una propuesta innovadora
gue contenga, como minimo, una investigacion exploratoria y diagnostica,
base conceptual, conclusiones y fuentes de consulta. Para garantizar su
rigor académico, el trabajo de titulacion debera guardar correspondencia
con los aprendizajes adquiridos en la carrera y utilizar un nivel de
argumentacion, coherente con las convenciones del campo del

conocimiento.
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3. METODOLOGIA

3.1. DISENO DE LA INVESTIGACION
3.1.1. TIPO DE INVESTIGACION
Analitico, No Experimental.
3.1.2. DISENO DE INVESTIGACION
Observacional, de corte transversal.
3.1.3. VARIABLES
3.1.3.1. Variables dependientes
e Ancho de Distribucion Eritrocitaria
3.1.3.2. Variables independientes

e Edad

e Sexo

e Antecedente Personal de Hipertension
e Antecedente Personal de Diabetes

e Hemoblobina

e Hematocrito

e Troponina

e CPK

e CKMB

e Glucosa

e Colesterol Total
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3.1.4. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES
DE INVESTIGACION

VARIABLES DEFINICION INDICADOR TIPODE INSTRUMEN
CONCEPTU ES VARIABL TO
AL E
VARIABLE DEPENDIENTE
ANCHO DE Cociente Bajo< 11.5% Cualitativ Hoja de
DISTRIBUCIO entre la a Recoleccién
N Desviacion de Datos
ERITROCITA | Estandary la
RIA (RDW) Media del Normal
volumen 11.5% —
eritrocitario. 14.5%
Representa  Atlo> 14.5%
la
heterogenida
d del tamarfo
de los
eritrocitos
VARIABLES DEFINICION INDICADORE TIPO DE INSTRUME
CONCEPTUAL S VARIABLE NTO
VARIABLE INDEPENDIENTE
Cantidad de afios CaI(I:quo ahpartlr Cuantitativa HOJIa d(—j:,
EDAD cumplidos a la fecha de atecha de Recoleccion
nacimiento de Datos

del estudio
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Condicié - Masculino Cualitativa Hoja de
ondl_cpn organica Recoleccion
SEXO g e @ s Femenino de Datos
machos de las
hembras.
Es una hemoproteina Cuantitativa Hoja de
de la sangre, que Recoleccion
transporta el oxigeno de Datos
desde los 6rganos
respiratorios hasta los Valor de
HEMOGLOBINA | tejidos, el dibéxido de Hemoglobina
carbono desde los en Biometria
tejidos hasta los
pulmones, y participa
en la regulacion de
pH de la sangre
Es el porcentaje del Valor de .
volumen total de la Hemoglobina o Hloja de_:,
HEMATOCRITO Cuantitativa Recoleccion
sangre compuesta por en d
, . . e Datos
glébulos rojos. Hematocrito
Es una proteina
globular de gran peso
molecular presente en
el musculo estriado y Nivel Serico de Hoja de
TROPONINA en el musculo . Cuantitativa Recoleccion
. Troponina T - |
cardiaco. Estas de Datos
proteinas se secretan
cuando el miocardio
resulta lesionado
Es un enzima que se Cuantitativa Hoja de
encuentra Recoleccién
principalmente en el de Datos
corazon, en el cerebro
CPK y en los musculos Nivel Serico de
esqueléticos. Cuando CPK
aparece elevado es
porque estos tejidos
han sufrido algin
dafio.
Es una isoenzima que Nivel Serico de Cuantitativa Hoja de
CK MB se encuentra Recoleccién
: CK MB
exclusivamente en el de Datos
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tejido cardiaco

ES UN CUANTITA HOJA DE

CARBOHIDRATO TIVA RECOLEC

MONOSACARIDO NIVEL CION DE

cLucosa  QUEEL CUERPO SERICO DE DATOS

EXTRAE DE LOS GLUCOSA

ALIMENTOS Y

SIRVE COMO

ENERGIA

lipoproteina que Cuantitativa Hoja de

transportan el Nivel Serico de Recoleccién
COLESTEROL | colesterol desde los de Datos

tejidos del cuerpo Colesterol

hasta el higado

3.1.5. LUGAR DE INVESTIGACION

Se obtendran los datos a través de la hoja de Recoleccion de
Datos aplicado a las Historias Clinicas del los pacientes con Infarto

Agudo de Miocardio del Hospital Teodoro Maldonado Carbo

3.1.6. CARACTERIZACION DE LA ZONA DE
TRABAJO

La ciudad de Guayaquil, es la ciudad costera mas poblada y
grande del Ecuador. La poblacion total es de 2°350.915 habitantes

aproximadamente, reportado por eltltimo censo (41).
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El presente estudio se realizara en el Area de Cardiologia del
Hospital Regional del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social en la

ciudad de Guayaquil “Teodoro Maldonado Carbo”.

3.1.7. PERIODO DE INVESTIGACION

El periodo de investigacion 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
Diagnéstico 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 diagndstico

de Infarto de Miocardio durante estos 4 meses.

Se utilizo la app Epilnfo 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 INCLUSION Y EXCLUSION

3.2.3.1. Criterios de Inclusién

29



e Todas las historias clinicas de pacientescon
diagnoésticode 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 Exclusién

e Historias Clinicas con datos incompletos

e Antecedente de Infarto de Miocardio en menos
de 28 dias

3.2.4. VIABILIDAD

El estudio es viable porque cuenta con la aprobacion de los
directivos de la Universidad de Especialidades Espiritu Santo y
delosdirectivos del Area de Investigacion y Estadistica del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo. EI presente estudio no precisara de
informacion que identifique a los sujetos. La recoleccion de la informacion
sera anénima, usando las Historias Clinicas para recabar los datos por

medio de la ficha de recoleccion de Datos previamente disefiada.

3.3. CONSIDERACIONES BIOETICAS

El presente trabajo de investigacion al ser un estudio analitico, no
involucra la intervencidon ninguna de los sujetos. Solo se utilizara
informacion obtenida a través de las Historias Clinicas previo
consentimiento de los Directivos del Area de Estadistica e Investigacion

del Hospital Teodoro Maldonado Carbo.
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4. ANALISIS ESTADISTICO

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

Edad Hto Hb Troponina CPK CKmb Glucosa Colesterol RDW
N Valido 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
Desviacion estandar 14,339 3,7241 1,1291 1038,5827 609,5529 67,3575 54,7460 41,8495 1,3120
Minimo 34 33,1 10,2 47,0 88,0 9,0 76,0 85,0 12,0
Méaximo 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

En total se obtuvieron datos validos de 60 pacientes, la edad
promedio fue de 64 afios. Los parametros hematicos se encontraron
dentro de la normalidad con un promedio de ancho de distribucion
13.57. Las enzimas de injuria miocardica estuvieron elevadas
teniendo las Troponinas un promedio de 919.28 pg, CPK 568,133 pg
y CKmb 71.917 pg demostrando la confirmacion de lesion
miocardica estructural en los pacientes estudiados. Asi como el valor
promedio de indicadores de alteracion metabodlica como Glucosa y
Colesterol se encontraron elevados 162.83 mg/dl y 178.67 mg/dl
respectivamente, demostrando otras patologias subyacentes en la

mayor parte de los pacientes.
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SEXO

= Masculino = Femenino

lustracion 2: Gréfico de Circular 3D de Proporciones de Variable Cualitativa — Sexo

En la poblacion estudiada la mayoria de los afectados fueron
hombres con un 63%, compatible con la caracterizacién del infarto

de miocardio que apunta a una predominancia masculina.
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RDW

25,07

20,8

20,0

153
15,0 =

10,0

0 T T
Masculino Femenino

Sexo
Valores de RDW en el sexo masculino y femenino. En donde vemos
gue no existe diferencia entre las medias, 13.5 y 13.6 entre varones y

mujeres respectivamente. Asi mismo las medianas calculadas fue de
134y 13.2
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lustracion 3: Histograma Ancho de Distribucion Eritrocitaria

Histograma [ Porcertaje -
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—— Marmal
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Los valores normales de Ancho de Distribucion Eritrocitaria oscilan
entre 11.5% a 14.5%. En este estudio pocos sujetos con Infarto
Agudo de Miocardio sobrepasaron este parametro de variabilidad
eritrocitaria, siendo la media de 13.57 con una desviacion estandar
(S) de 1.312.
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llustracion 4: Diagrama de Caja Ancho de Distribucion Eritrocitaria
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ROW
La distribucion de valores de RDW en la muestra escogida cont6 con
una mediana de 13.4, Cuartil 1 (Q1) de 12.80 y Cuartil 3 (Qs) de
14.10. Valor minimo (Vmin) de 12 y Valor maximo (Vmax) de 15.8. Se
presentaron 2 valores atipicos maximos. El grafico demuestra una
distribucion simétrica dentro de los parametros de normalidad de
RDW.
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llustracion 5: Histograma Troponina

Histograma — Normal
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El valor patologico 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 grafico no paramétrico.
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llustracion 6: Diagrama de Caja Troponina
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La distribucion de valores de Troponina en la muestra escogida
contd con una mediana de 632.5, Q; 304.5 y Q3 1088.25. Vpin 47 y
Vmax 5886. Se presentaron 5 valores atipicos maximos. El gréafico
demuestra una distribucién asimétrica en la cual la mayor parte de
los pacientes se encontrd por encima de la mediana corroborando el

Diagnostico de IAM en la muestra seleccionada.

37



llustracién 7:Histograma CPK

Histograma — Mormal

254 lvledia = 988,13
Ee}\éi]acién estandar = §08,553

207

157

Frecuencia

T
500,0 10000 1500,0 20000 25000 3000,0
CPK

El valor patologico 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 grafico no paramétrico.
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llustracion 8: Diagrama de Caja CPK
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La distribucion de valores de CPK en la muestra escogida conté con
una mediana de 307.5, Q; 170.5 y Q3 124.5. Vpin 88 Y Viax 2760. Se
presentaron 4 valores atipicos maximos. El grafico demuestra una
distribucién asimétrica en la cual la mayor parte de los pacientes se
encontré por encima del valor de la mediana corroborando el

Diagnostico de 1AM en la muestra seleccionada.
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llustracion 9: Histograma CKmb

Histograma — Hormal
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El valor patolégico 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 grafico no paramétrico.
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llustracion 10: Diagrama de Caja CKmb
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La distribucién de valores de CKmb en la muestra escogida conté
con una mediana de 52, Q; 36.75 y Q3 83.75. Viin 9 Y Vmax397. Se
presentaron 5 valores atipicos maximos. El grafico demuestra una
distribucion asimétrica en la cual la mayor parte de los pacientes se
encontré por encima del valor de la mediana corroborando el

Diagnostico de IAM en la muestra seleccionada.
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llustracion 11: Histograma Colesterol

Histograma — Mormal
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El valor patolégico 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 gréaficoparamétrico.
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llustracion 12; Diagrama de Caja Colesterol
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La distribucion de valores de Colesterol en la muestra escogida
contd con una mediana de 178, Q; 148.75 y Q3 203.75. Vqin 85 y
Vmax 299. Se presentd 1 valor atipico maximo. El grafico demuestra
una distribucién simétrica con un aproximado del 75% de los
pacientes dentro de los parametros normales de Colesterol.
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lustracion 13: Histograma Glucosa

Histograma

107

A=

Frecuencia

-

|

-

100,0

1500

200,0

Glucosa

2500

1
300,0

——Maormal

Media = 162 83
Desviacidn estindar= 54,745
= &0

El valor patolégico 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 grafico no paramétrico.

44



llustracion 14: Diagrama de Caja Glucosa
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La distribucién de valores de Glucosa en la muestra escogida conté
con una mediana de 155.5, Q1 112.5 y Q3 203.5. Vpin 76 Y Vimax 293.
El grafico demuestra una distribucién asimétrica con un aproximado
del 75% de los pacientes con valores patolégicos de Glicemia en

ayunas.

45



Tabla 2: Correlacion no Parametrica Ancho de Distribucion Eritrocitario con Troponina

Correlaciones

RDW | Troponina
Rho de Spearman RDW Coeficiente de
) 1,000 ,123
correlacion
Sig. (bilateral) ,348
N 60 60
Troponina Coeficiente de
,123 1,000
correlacion
Sig. (bilateral) ,348
N 60 60

lustracion 15: Dispersion - Ancho de Distribucion Eritrocitaria con Troponina
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Se demuestra una débil Correlacion entre RDW y Troponina (0.123)
con una significancia nula (>0.05)
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Tabla 3: Correlacion no Parametrica - Ancho de Distribucion Eritrocitario con CPK

Correlaciones

RDW CPK
Rho de Spearman RDW  Coeficiente de
) 1,000 ,013
correlacion
Sig. (bilateral) ,924
N 60 60
CPK Coeficiente de
,013| 1,000
correlacion
Sig. (bilateral) ,924
N 60 60

lustracion 16: Dispersion Ancho de Distribucion Eritrocitaria con CPK
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Se demuestra una débil Correlacion entre RDW y CPK (0.13) con

una significancia nula (>0.05)
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Tabla 4: Correlacion no Parametrica Ancho de Distribucion Eritrocitario con CKmb

Correlaciones

RDW CKmb
Rho de Spearman RDW Coeficiente de
) 1,000 ,088
correlacion
Sig. (bilateral) . ,503
N 60 60
CKmb Coeficiente de
,088 1,000
correlacion
Sig. (bilateral) ,503
N 60 60

llustracion 17: Ancho de Distribucién Eritrocitaria con CKmb
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Se demuestra una débil Correlacion entre RDW y CKmb (0.88) con
una significancia nula (>0.05)
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Tabla 5: Correlacion no Parametrica Ancho de Distribucion Eritrocitario con Colesterol

Correlaciones

RDW | Colesterol
Rho de Spearman RDW Coeficiente de
) 1,000 -,119
correlacion
Sig. (bilateral) ,364
N 60 60
Colesterol Coeficiente de
-,119 1,000
correlacion
Sig. (bilateral) ,364
N 60 60

lHustracion 18: Dispersion Ancho de Distribucion Eritrocitaria con Colesterol
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Se demuestra una débil Correlacion entre RDW y Colesterol (119).
Patrén de Dispersién negativo con una significancia nula (>0.05)
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Tabla 6: Correlacion no Parametrica Ancho de Distribucién Eritrocitario con Glicemia

Correlaciones

RDW Glucosa
Rho de Spearman RDW Coeficiente de
) 1,000 ,104
correlacion
Sig. (bilateral) 428
N 60 60
Glucosa Coeficiente de
) , 104 1,000
correlacion
Sig. (bilateral) ,428
N 60 60

lHustracion 19:Dispersion Ancho de Distribucién Eritrocitaria con Glicemia
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Se demuestra una leve Correlacién entre RDW y Glicemia (104).
Patrén de Dispersion negativo con una significancia nula (>0.05)
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5. DISCUSION

El Ancho de Distribucion Eritrocitario (RDW), representa el grado de
Variabilidad del Volumen Eritrocitario que es utilizado para catalogar

las anemias.

En los ultimos afios numerosos estudios afirman que el RDW es
detectado en patologias cronicas como enfermedades
cardiovasculares, siendo catalogado como un alto valor predictivo

negativo.

El RDW ha sido relacionado con otros marcadores prondsticos de
enfermedad cardiaca crénica que subyacen al estrés inflamatorio. El
estrés inflamatorio se ha demostrado que influye en la funcion de la
médula Osea, interviniendo en la produccion de eritropoyetina,

inhibiendo el factor inductor de maduracion eritrocitaria (42).

Ademas la respuesta inflamatoria relacionada con el infarto produce
un exceso de citoquinas que podrian 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 ademas es asociado con un
incremento en el RDW (44).

Como se observa estos mecanismos fisiopatoldgicos 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 produccion de la serie

roja.
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Un metaandlisis llevado a cabo por Yuan-Lan Huang en el 2013
donde se incluy6 17 estudios cohortes, con un seguimiento mayor a
1 afio, determin6 que el aumento de RDW estuvo asociado con un

peor prondstico(32).

Por otro lado, Nabais en el 2009, encontr6 una asociacion
independiente entre valores elevados de RDW y un desenlace
negativo en pacientes con sindrome Coronario agudo, al realizar un
seguimiento de 6 meses al796 pacientes en una unidad Coronaria
(33).

Ademas Dabbah et al, en un estudio con 1,709 pacientes concluyo
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 analitico
de corte transversal, no se pudo establecer esta correlacién debido a
la imposibilidad de seguimiento a los pacientes y poca apertura a la
informacién requerida, por lo cual se exploro la opcién de utilizar
este parametro como un biomarcador diagnéstico de infarto agudo
de miocardio, al tratarse de un parametro sencillo, econémico y

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

Muhlestein en un seguimiento a pacientes durante un mes,
recolectando informacion de 6414 pacientes desde 2004 hasta el
2013, busco asociar un alto valor RDW con un incrementode las
complicaciones cardiacas, manifestandose con un aumento de la
estancia hospitalaria, al final concluyd que este parametro estuvo
asociado con gran riesgo de mortalidad dentro de los primeros 30
dias(45).
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Al observar el comportamiento de RDW en la fase aguda del infarto
de miocardio no se encontré variabilidad significativa fuera de la
normalidad, teniendo en cuenta que el aumento de RDW en estudios

previos ha sido asociado a patologias cronicas.

Se encontr6 una débil correlacién en todos los parametros
enzimaticos, siendo la de mayor puntuacion la Troponina con 0.123,
pero sin embargo esta correlacion no fue significativa
(p>0.05).Debemos tomar en cuenta que se compararon estos
valores al ingreso del paciente y debido a las caracteristicas del

La correlacion con el Colesterol fue inversa 0.119 no significativa
(p>0.05). La glucosa se correlacion6de manera débil con 0.104, no
significativo (p>0.05).
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6. CONCLUSIONES

No hubo correlacion entre los valores de Ancho de Distribucion con
valores de enzimas cardiacas, se encontré una correlaciéon muy débil
entre RDW y los valores de Glicemia y Colesterol, siento este altimo
negativo.Todos estos resultados sin significancia estadistica, por lo
cual se concluye que el Ancho de Distribucion Eritrocitario (RDW) no
se encuentra relacionado con marcadores agudos de Infarto de

Miocardio.

La gran diversidad de estudios manifiestan que el RDW varia
enormemente por mecanismos fisiopatdgenicos relacionados con
reactantes de fase aguda que se elevan durante un evento
cardiovascular, partiendo de este punto se quiso determinar la
correlacion 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 prondstico

cardiovascular como killip — kimball.
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