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RESUMEN

INTRODUCCION: Las plaquetas juegan un papel importante en el desarrollo de
trombos intravasculares, la principal causa de los sindromes coronarios agudos.
Investigamos el valor clinico del volumen plaquetario medio (MPV) en la
aterosclerosis coronaria y su posibilidad de ser un factor de riesgo independiente para

el infarto agudo de miocardio (IAM), asi como predictor de pronéstico.

OBJETIVOS: Conocer y demostrar la importancia del VPM como factor de riesgo
cardiovascular y como predictor de mortalidad, asi como en la asociacion entre
pacientes que cursan con SICACESST. Identificar la relacién entre el VPM y el
pronéstico de las pacientes que cursan con SICACESST. Identificar la relacion del

VPM como factor de riesgo a considerar en pacientes que cursan con SICACESST.

MATERIAL Y METODOS: Estudio seréa transversal, retrospectivo, descriptivo desde
01 de marzo de 2022 al 29 de enero de 2023. Se valoraron pacientes de 32 a 92 afios
de edad del servicio de cardiologia del Hospital Regional Lic. Adolfo L6pez Mateos;
2020-2023. El tamario de la muestra se calcul6 con el programa EPI INFO version 6.0
con intervalo de confianza del 95 % margen de error del 5% cuyo nimero necesario
a tratar fue de 173 pacientes. Para la estadistica descriptiva se utilizaron frecuencias,
media, mediana, moda, desviacion estdndar. Para la estadistica analitica se hara la
correlacion de 2 variables dependiente independiente por medio del coeficiente de
correlacién de Pearson. Los datos se analizaran aplicando el software STATA/SE v
14 asi como SPSS version 25. luego se integraran en una tabla dindmica para el
procesamiento de los datos y analisis de los resultados posterior se realizara el calculo
de medidas de validez con sus respectivos IC al 95%, junto con el calculo de sus

valores de p.

RESULTADOS: De los 173 pacientes la edad media fue de 66.28 afios con una edad

minima de 32 afios y maxima de 92 afios. El género predominante fue el masculino



con el 75.72% (n=131). En el 78 % (n=135) tuvo una alteracion en su peso en
diferentes grados de obesidad. En el 93.1% (n=161) de los pacientes no padecié una
cardiopatia isquémica previa a su evaluacion. Encontrandose que el 24.9% (n=43) ya
se conocia con hipertension arterial y el 30.6% (n=53) con Diabetes Mellitus tipo 2.
El volumen plaguetario minimo fue de 6.9 y maximo de 15.2 con un promedio de 9.95
+- 1.93. Se consider6 como un volumen plaquetario normal de 9 fl (rango, 7,4-10 fl),
observandose que en el 56.1% (n=97) tuvo una alteracién en VPM siendo mayor a 9
f. Con respecto a algunos biomarcadores el 98.56% (n=137) tuvo un valor mayor al
limite superior de Troponina. En el 67.60% (n=48) de 71 pacientes a los que se les
tomé CPK- MB tuvo un valor mayor al limite superior. El Péptido Natriurético cerebral
en el 86.42% (n=121) de 140 pacientes fue mayor a 100 considerandose con
insuficiencia cardiaca. En lo referente a la mioglobina se observé que en el 77.3%
(n=65) tuvo una cifra mayor al limite superior. En el 37% (n=64) tuvieron una
enfermedad monovaso en la angiografia, en el 32.9% (n=57) una enfermedad
bivascular y en el 29.5% (n=51) una enfermedad trivascular. En este estudio se
encontré relacion estadistica en la correlacion de Pearson entre el volumen
plaquetario medio y el nivel de glucosa con un valor de p de 0.018, el nivel de
colesterol con un valor de p de 0.028, el nivel de LDL con un valor de p de 0.025, el
nivel de Troponina con un valor de p de 0.05, con el nivel de CK-MB con un valor de
p de 0.038 y en relacidon con el nivel de mioglobina con un valor de p de .041, en el
IMC con un valor de p de 0.025, el tabaquismo con un valor de p de 0.023, relacién
entre la obesidad y el VPM con un valor de p de 0.045, relacién con la hipertension
arterial y diabetes mellitus con un valor de p de 0.021 y 0.016 respectivamente, asi
como en el grado de esteatosis con un valor de p de 0.005.Dentro de los hallazgos
cardiolégicos se encontrd una correlacion de Pearson entre el VPM y enfermedad de
monovaso con un valor de p de 0.004, enfermedad bivascular con un valor de p de
0.028, enfermedad trivascular con un valor de p de 0.025 y con la lesion de alto riesgo
con un valor de p de 0.018. Sin encontrarse relacion estadistica con el nimero de
defunciones P .489. Se obtuvo un OR de .836 entre VPM y alteracién en CKMB con
(IC de .308 a 2.273.) VPM y lesion isquémica previa OR 2.735 (IC 95% .791 a 9.455).



En relacion de VPM y lesion en monovaso con OR de .879 (IC 95% de .471 a 1.64).
VPM y enfermedad trivascular OR de .667 (IC 95% .341 a 1.304). EI VPMy Troponina
se obtuvo un OR de 11.230 con IC al 95% de 6.45 a 20.64, estadisticamente
significativos. EI VPM y la enfermedad bivascular se encontré un OR 1.667 (IC 95%
2 a 3.163).

CONCLUSIONES: Considerando que el infarto agudo al miocardio es la causa mas
importante de muerte en nuestro pais y a nivel mundial las enfermedades del corazon
siendo su principal causa el origen aterotrombotico donde la mayoria de los estudios
han demostrado un aumento del VPM en pacientes con angina estable cronica, angina
inestable e infarto de miocardio. En nuestro estudio se observéd que solo en el 56.1%
tuvo una elevacion del VPM. Si bien no es mayor del 80% si se encontré una relacion
estadistica significativa entre el VPM y el IMC, la obesidad, la hipertension arterial, la
Diabetes mellitus tipo 2, el Tabaquismo, el nivel de Troponinay la fraccion Mb de CPK.
El VPM fue considerado como factor de riesgo cardiovascular en asociacion a nivel de

Troponina y en la enfermedad bivascular demostrada por angioplastia.

Palabras clave: volumen plaquetario medio, SICACESST, Lesion angioplastia.



SUMMARY

INTRODUCTION: Platelets play an important role in the development of intravascular
thrombi, the main cause of acute coronary syndromes. We investigated the clinical
value of mean platelet volume (MPV) in coronary atherosclerosis and its potential to
be an independent risk factor for acute myocardial infarction (AMI) as well as a

predictor of prognosis.

OBJECTIVES: To know and demonstrate the importance of MVP as a cardiovascular
risk factor and as a predictor of mortality, as well as in the association between patients
with SICACESST. To identify the relationship between MVP and the prognosis of
patients with SICACESST. To identify the relationship of the VPM as a risk factor to
consider in patients with SICACESST.

MATERIAL AND METHODS: The study will be cross-sectional, retrospective,
descriptive from March 1, 2022 to January 29, 2023. Patients from 32 to 92 years of
age from the cardiology service of the Lic. Adolfo Lopez Mateos Regional Hospital
were assessed; 2020-2023. The sample size was calculated with the EPI INFO
version 6.0 program with a confidence interval of 95%, margin of error of 5%, whose
number needed to treat was 173 patients. For descriptive statistics, frequencies,
mean, median, mode, standard deviation were used. For analytical statistics, the
correlation of 2 independent dependent variables will be made by means of the
Pearson correlation coefficient. The data will be analyzed using the software
STATA/SE v 14 as well as SPSS version 25. Then they will be integrated into a
dynamic table for data processing and subsequent analysis of the results, the
calculation of validity measures with their respective Cls will be performed. 95%,

together with the calculation of their p values.

RESULTS: Of the 173 patients, the mean age was 66.28 years with a minimum age

of 32 years and a maximum of 92 years. The predominant gender was male with



75.72% (n=131). In 78% (n=135) they had an alteration in their weight in different
degrees of obesity. In 93.1% (n=161) of the patients did not suffer ischemic heart
disease prior to their evaluation. It was found that 24.9% (n=43) were already known
to have arterial hypertension and 30.6% (n=53) with Type 2 Diabetes Mellitus. The
minimum platelet volume was 6.9 and maximum 15.2 with an average of 9.95 +- 1.93
. A normal platelet volume of 9 fl (range, 7.4-10 fl) was considered, observing that
56.1% (n=97) had an alteration in MPV being greater than 9 f. Regarding some
biomarkers, 98.56% (n=137) had a value greater than the upper limit of Troponin. In
67.60% (n=48) of 71 patients who were taken CPK-MB had a value greater than the
upper limit. Brain Natriuretic Peptide in 86.42% (n=121) of 140 patients was greater
than 100, considering themselves to have heart failure. Regarding myoglobin, it was
observed that 77.3% (n=65) had a figure greater than the upper limit. In 37% (n=64)
they had a monovessel disease in the angiography, in 32.9% (n=57) a bivascular
disease and in 29.5% (n=51) a trivascular disease. In this study, a statistical
relationship was found in the Pearson correlation between the mean platelet volume
and the glucose level with a p value of 0.018, the cholesterol level with a p value of
0.028, the LDL level with a value of p of 0.025, the Troponin level with a p value of
0.05, with the CK-MB level with a p value of 0.038 and in relation to the myoglobin
level with a p value of .041, in the BMI with a value of p of 0.025, smoking with a p
value of 0.023, relationship between obesity and MPV with a p value of 0.045,
relationship with arterial hypertension and diabetes mellitus with a p value of 0.021
and 0.016 respectively, as well as in the degree of steatosis with a p value of 0.005.
Within the cardiology findings, a Pearson correlation was found between MPV and
monovessel disease with a p value of 0.004, bivascular disease with a p value of
0.028, disease trivascular with a p value of 0.025 and with the high risk lesion with a p
value of 0.018. Without finding a statistical relationship with the number of deaths P
.489. An OR of .836 was obtained between VPM and alteration in CKMB with (CI from
.308 to 2.273.) VPM and previous ischemic injury OR 2.735 (95% CI .791 to 9.455).
In relation to VPM and single vessel lesion with an OR of .879 (95% CI from .471 to
1.64). MPV and trivascular disease OR of .667 (95% CI .341 to 1.304). The VPM and



Troponin obtained an OR of 11.230 with a 95% CI of 6.45 to 20.64, statistically
significant. The VPM and bivascular disease found an OR 1.667 (95% CI 2 to 3.163).

CONCLUSIONS: Considering that acute myocardial infarction is the most important
cause of death in our country and worldwide, heart disease is the main cause of
atherothrombotic origin, where most studies have shown an increase in MPV in
patients with stable angina. chronic, unstable angina and myocardial infarction. In our
study it was observed that only 56.1% had an elevation of MPV. Although it is not
greater than 80% if a significant statistical relationship was found between MPV and
BMI, obesity, arterial hypertension, Type 2 Diabetes mellitus, Smoking, Troponin level
and CPK Mb fraction. MVP was considered as a cardiovascular risk factor in

association with troponin level and in bivascular disease demonstrated by angioplasty.

Keywords: mean platelet volume, SICACESST, angioplasty lesion
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CAPITULO 1. INTRODUCCION.

La enfermedad arterial coronaria es un gran problema sanitario y constituye la
principal causa de muerte en México y en el resto del mundo. Dentro de esta
enfermedad, el infarto agudo de miocardio (IAM) ocupa casi el 55%. A pesar de los
avances en el tratamiento en fase aguda, la prevencién de riesgo y las novedosas
técnicas endovasculares de reperfusion miocardica, la mortalidad intrahospitalaria aun

constituye un reto para cardidlogos e intensivistas.

El prondstico estda dado fundamentalmente por las complicaciones que
acontecen en las primeras horas. Estd asociado con la magnitud del infarto, la
comorbilidad, edad avanzada, tiempo de evolucién y retardo para la terapia de
reperfusion, la localizacion del infarto, asi como el estado inflamatorio y trombético
subyacente. La elevacion del VPM esta vinculada con otros marcadores de actividad
plaquetaria, incluyendo la agregacion plaquetaria, la sintesis del tromboxano A2 y
liberacién de B-tromboglobulina. Estda demostrado que el incremento del VPM se
asocia con mal prondstico, en pacientes con sindrome metabdlico, diabetes mellitus
(DM), hipertensién arterial (HTA), embolismo pulmonar, tabaquismo y enfermedades
inmunoinflamatorias. Este estudio pretende evaluar el posible valor pronéstico del VPM
en pacientes con IAM en la etapa pre e intrahospitalaria, asi como su asociacién con

los factores de riesgo cardiovascular y la evolucion clinica.

CAPITULO 2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Las plaquetas son fragmentos citoplasmaticos anucleados derivados de los
megacariocitos, tienen forma oval, miden de 1 a 2 milimicras de diametro y su vida
media es de ocho a diez dias. Presentan funcién central, tanto en procesos fisiolégicos
como la hemostasia, como en procesos patolégicos como la inflamacién, la
ateroesclerosis y los estados protrombéticos. La poblacion plaquetaria circulante es
heterogénea en términos de edad, numero, tamano, densidad y funcion, lo que

determina la complejidad de su actividad e interacciones. En comparacion con las mas



pequefias, las plaquetas mas grandes tienen mas granulos, son mas propensas a
adherirse y agregarse con el colageno, producen mayor concentracion de tromboxano
A2 y expresan mas receptores de glicoproteina Ib/IX/V y llb/llla, evidenciando mayor
potencial trombogénico. En la especie humana, los megacariocitos representan de
0.05% a 0.1% de las células nucleadas de la médula 6sea y su numero aumenta
cuando se incrementa la demanda de plaquetas. Los megacariocitos tienen un
diametro promedio entre 20 y 25 micrones y volumen de 4700 + 100 fL. Cada

megacariocito produce alrededor de 1000 a 3000 plaquetas.

Los megacariocitos se encuentran tipicamente en la médula ésea; sin embargo,
también se han localizado en la circulacion y en los pulmones. A partir de estas células
gigantes se forman las plaquetas como fragmentos anucleados que carecen de ADN
pero contienen ARN mensajero derivado de sus células productoras y la maquinaria
traslacional para la sintesis de proteinas. Después de dejar la médula 6sea, las
plaquetas circulan durante 10 dias. En el cromosoma 7g22.3 se encuentra un locus
genético que se asocia con el volumen plaguetario medio; el alelo G menor rs342293
se asocié con aumento del volumen plaquetario medio y también con disminucién de
la reactividad plaquetaria, medida como la proporcidn plaquetaria activada unida a la
anexina V y el nivel de union al fibrindgeno. Con base en lo anterior, se concluye que
el locus 7922.3 es responsable de una pequefia fraccion (1.5%) de la variabilidad total
del volumen plaquetario medio atribuible a factores genéticos, lo que puede resultar,
en ocasiones, en elevaciéon de volumen plaguetario medio sin causa aparente,
confiriendo el mismo riesgo independiente de mal prondstico y mayor prevalencia en
enfermedades cardiovasculares y protrombaticas. Con respecto a esto, se han descrito
variables genéticas en el gen de la histona desmetilasa JMJD1C y polimorfismos de
nucledtido unico o SNP en el alelo rs81092888 del gen TMP4, que se asocian con
volumen plagquetario medio mayor en caucasicos. Las plaquetas son decisivas para la
hemostasia primaria y la reparacion del endotelio, tienen un papel clave en el
desarrollo de los sindromes coronarios agudos y contribuyen a los eventos

cerebrovasculares. Asimismo, participan en el proceso de formacion de placas de



ateroma. La relacién entre la inflamacién vascular aun no se ha esclarecido; sin
embargo, se conoce que las plaguetas son una fuente de mediadores inflamatorios y
gue la activacion de las plaquetas puede ser un componente clave en la aterotrombosis

y en diferentes procesos patologicos.

El tamafio de las plaquetas, medido como volumen medio de plaquetas (VPM),
es un marcador de reactividad plaquetaria, donde las plaquetas mas grandes son
hemostaticamente mas reactivas que las plaquetas de volumen normal. Este es la
medicion geométrica del tamano de las plaguetas y tiene una relaciéon inversa con el
numero de estas. No se cuenta con un punto de corte establecido porque los valores
son cambiantes y varian de poblacion en poblacién de acuerdo con la técnica utilizada
para medirlo y el tiempo de realizacion de la prueba; sin embargo, esta establecido
gue los valores superiores a 9,5 femtolitros (fL) se correlacionan con enfermedades
gue tienen como sustrato la inflamacién, disfuncién endotelial y un estado
protrombdético. Esta demostrado que el incremento del volumen plaguetario medio se
correlaciona con mal prondstico en pacientes con sindrome metabdlico, diabetes
mellitus, sepsis, enfermedades cardiovasculares, embolismo pulmonar vy
enfermedades inmunoinflamatorias, como el lupus eritematoso sistémico y la

enfermedad de Behcget, entre otras.

El principal mecanismo fisiopatologico del sindrome coronario agudo (SCA) y
del IAM en particular, lo constituye la aterotrombosis, en la cual es crucial el fenémeno
de activacioén, adhesion y agregacion plaquetaria. Se ha reportado que la reactividad
plaquetaria aumentada se asocia con peor evolucién y mayor riesgo de eventos en
pacientes con IAM.Este hecho se vincula mayor volumen plaquetario y se han
encontrado mayores niveles de factores procoagulantes, en pacientes con volumen
plaquetario medio (VPM) aumentado. El volumen plaquetario medio es el significado
geomeétrico del volumen plaquetario en un sistema tecnolégico de impedancia. Para
determinar un rango de volumen plaguetario normal, Demirin realiz6 diversos estudios

de cohorte en el que determind que 95% de 326 pacientes tuvieron un volumen



plaquetario entre 7.2y 11.7 fL, y que un paciente con volumen plaquetario medio mayor
a éste debia ser cuidadosamente evaluado, especialmente para enfermedades
arteriales oclusivas. En poblacion espafola, Agustino y colaboradores determinaron el
volumen plaquetario medio de 8.8 fL, con limites de 6.7 y 14.3 fL, sin encontrar
diferencias significativas entre sexos. Ademas, observaron diferencias minimas entre
la forma de medicion del vo- lumen plaguetario medio con buena correlacién entre los
valores encontrados con EDTA y con citrato. La evidencia cientifica ha mostrado que
la medicién del volumen plaquetario medio tiene utilidad diagndstica como marcador
de riesgo cardiovascular; sin embargo, muchos clinicos no utilizan este parametro
debido a las dificultades asociadas con la medicion de este marcador. En esta
investigacion pretende conocer el impacto como factor de riesgo del VPM en paciente
con sindrome coronanrio agudo por medio de un método estandarizado de la mediciéon
del VPM que se usa en el HRLALM.

CAPITULO 3. MARCO TEORICO.

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte en el
mundo. Dentro de ellas, la enfermedad arterial coronaria ocupa el primer lugar. En
el tltimo informe de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), publicado en 2015,
la enfermedad cardiovascular se sitia en el primer puesto de mortalidad global con
17.5 millones de muertes en el afio 2012. De éstos, 7.4 millones correspondieron a
la enfermedad arterial coronaria. En el documento Panorama epidemiolégico y
estadistico de la mortalidad en México 2011, publicado por la Secretaria de Salud
en 2015, se consigna que las enfermedades del corazon ocupan el primer lugar de
mortalidad general con un total de 105 710 defunciones. En este mismo documento
se establece que la cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte con un
total de 71 072 muertes. Datos estadisticos del Instituto Nacional de Estadistica y
Geografia (INEGI) del afio 2013 (y también publicados en 2015) ubican a las
enfermedades del corazén como la principal causa de muerte con un total de 116

002 muertes, 79 301 de las cuales correspondieron a enfermedades isquémicas del



corazon. La muerte por enfermedad arterial coronaria, cardiopatia o enfermedad
isquémicas del corazon (todos sindnimos) supone que los pacientes han muerto a
causa de alguno de los denominados sindromes coronarios agudos. Por lo tanto,
entender estos sindromes hace posible reconocer y hacer frente a un importante
problema de salud y a uno de los procesos patolégicos mas letales y devastadores

en la historia reciente de la humanidad.

Los sindromes coronarios agudos (con frecuencia referidos en las
publicaciones médicas como SCA o SICA) son un conjunto de entidades clinicas
gue se caracterizan por una interrupcién aguda (parcial o total) del flujo sanguineo
coronario. En la gran mayoria de los casos se deben a la obstruccién mecéanica de
la arteria por un proceso llamado ateroesclerosis, el cual evoluciona hasta la rotura
0 erosion de la placa de ateroma, con la consecuente formacién de un trombo
intracoronario. Estos son un grupo altamente prevalente de enfermedades, con un
alto riesgo de mortalidad. Incluyen infarto de miocardio con elevacion del segmento
ST (IAMCEST), infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST (IMSEST) y
angina inestable (Al). Aunque el mecanismo fisiopatologico puede diferir, la
inflamacion juega un papel vital en el desarrollo de placas ateroscleréticas y la

posterior ruptura y trombosis.

El grupo de trabajo conjunto de 2018 de la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC, siglas en inglés), La Fundacion del Colegio Americano de Cardiologia (ACCF,
siglas en inglés), la Asociacion Americana del Corazon (AHA, siglas en inglés) y la
Federacion Mundial de la Salud (WHF, siglas en inglés) definieron el infarto al
miocardio, ya sea IAMCEST o IMSEST, como la presencia de lesion miocardica aguda
detectada por biomarcadores cardiacos anormales en el contexto de evidencia de
isquemia miocardica aguda. El grupo de trabajo conjunto refind aun mas la definicion
de infarto al miocardio mediante el desarrollo de una clasificacion clinica de acuerdo
con la causa préxima asumida de la isquemia miocardica, concluyendo en 5 tipos, de

los cuales el tipo 1 o también conocido como aterotrombotico, explicando asi los



mecanismos fisiopatolégicos que se desencadenan para el entendimiento de esta
investigacion realizada.

En los ultimos 20 afios se ha observado un notable incremento en el
conocimiento basico y clinico de la génesis, la progresion y las complicaciones de la
enfermedad aterotrombdtica, sustrato etiopatogénico de los SCA. El concepto inicial
de la rotura o erosion de una placa vulnerable, como causa clinica de los SCA, se ha
complicado bastante recientemente. De hecho, hoy dia se tiene en cuenta el concepto
de paciente vulnerable o de alto riesgo, que es el que presenta una mayor probabilidad
de presentar eventos cardiovasculares en los préximos afios. El riesgo de este
paciente vulnerable seria el resultado de la suma de la presencia de una placa
vulnerable. Estudios recientes han demostrado claramente la posibilidad de que un
mismo paciente tenga varias placas rotas, aunque solo una de ellas sea la causante
de la manifestacion clinica; del mismo modo, se ha establecido la posibilidad de
presentar una SCA sin rotura de la placa. En estudios post mortem se ha observado
la presencia de ciertos factores cardiovasculares (tabaquismo, diabetes,
hiperlipidemia) como causantes de un evento, sin que mediara la rotura de una lesion

aterosclerdtica.

Los SICA se caracterizan por un inadecuado aporte de oxigeno miocardico
debido a la interrupcion aguda del flujo sanguineo coronario. La causa mas frecuente
e importante de este fendmeno es la presencia de ateroesclerosis, un proceso crénico
caracterizado por infiltracion y acumulacion de lipidos oxidados y células inflamatorias
en la pared de los vasos arteriales. Afecta primero la intima y luego la tanica media y
la adventicia. Provoca un estrechamiento gradual de la luz del vaso, lo cual
compromete la circulacion regional y la perfusion tisular. Tal proceso evoluciona hacia
la rotura o erosion de la misma placa ateroesclerdtica, con la consecuente
superposicion de un trombo que ocluye aun mas la luz del vaso. A este fendmeno se
lo denomina aterotrombosis y se |lo puede considerar como un proceso agudo. La
rotura o erosion de la placa de ateroesclerosis, con la incorporacion o superposicion

de un trombo que ocluye la luz del vaso arterial, compromete gravemente la circulacion



regional y la perfusion tisular. Existen otras causas que afectan el flujo arterial
coronario, pero estos procesos se presentan con menor frecuencia y deben
considerarse después de descartar la causa aterotrombdética. Por su frecuencia, el
desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno miocardico es acaso la segunda

opcion etioldgica.

La ateroesclerosis (desarrollada, en este caso, en las arterias coronarias) se
favorece por diferentes aspectos, los llamados factores de riesgo coronario. Estos se
han definido y clasificado de distintas maneras a lo largo del tiempo (“modificables y
no modificables”, “mayores y menores”, “tipicos y emergentes” o una combinacién de
ellos). Hoy dia, sin embargo, es oportuno categorizarlos de acuerdo con su utilidad
para determinar la probabilidad de muerte, infarto de miocardio no letal y enfermedad
vascular cerebral (EVC), letal y no letal. Para ello pueden utilizarse las recientes
escalas de riesgo disefiadas para tal fin, como el calculador del riesgo de la ASCVD
(Atherosclerotic cardiovascular disease) de EUA y la SCORE (Systematic Coronary
Risk Evaluation) de los paises europeos. Por lo tanto, y de acuerdo con los ultimos
lineamientos de las sociedades de cardiologia mas importantes del mundo (American
College of Cardiology, American Heart Association y European Society of Cardiology).
Los factores de riesgo coronario, sea por trastornos de tipo bioquimico y metabdlico
(diabetes mellitus, hipercolesterolemia, tabaquismo), o mecanicos (hipertension
arterial sistémica) e inflamatorios (obesidad, fibrinbgeno, proteina C reactiva,
homocisteina), alteran en grado notable la dinamica fisiolégica del endotelio vascular,
gue lleva a cabo por lo regular una serie de complejos mecanismos para mantener el
equilibrio entre los fendmenos de vasodilatacion (mediados por el éxido nitrico y
prostaciclina 12), vasoconstriccion (mediados por endotelina 1, angiotensina I,
prostaglandinas y tromboxano A2), coagulacion (trombina, inhibidor del activador del
plasminégeno tisular, fibrinégeno, fibrina) y anticoagulacion (activador del
plasmindgeno tisular, plasmindégeno, plasmina). El endotelio comienza a activar con
mayor frecuencia e intensidad a los mecanismos que llevan a la vasoconstriccion y la

coagulacién y a limitar o suprimir los mecanismos de vasodilatacién y anticoagulacion.



Las plaquetas y su activaciéon son la piedra angular para comprender la
patogénesis. Las plaguetas no solo son esenciales para la oclusion vascular
trombética en la placa aterosclerética rota, sino que también contribuyen a la
obstruccion y deterioro de la microcirculacion coronaria. Un componente fundamental
para la formacién del trombo, ademas de las plaquetas son la fibrina, eritrocitos y
leucocitos. Los eritrocitos y leucocitos no tienen una participacion activa en la
formacién del trombo. Son s6lo elementos que quedan atrapados por la intensa red de
fibrina que se forma. La activacion plaquetaria es un factor critico que se correlaciono
con una reduccién de la capacidad de respuesta antiplaquetaria, con fines de
formacion del trombo, asi es como da como resultado la secrecion de moléculas como
el tromboxano A2 y la 5-hidroxitriptamina (5HT) que inducen la vasoconstriccion; factor
de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF),b- tromboglobulina (b-TG) y factor
plaquetario 4 (PF4) que estimula la arterioesclerosis; leucotrienos que amplifican las
respuestas inflamatorias; y receptor de glicoproteina llb/ llla que activa el sistema
hemotatico para la agregacion plaquetaria y la formacion de trombos y ademas, parece
ser un factor independiente para el flujo coronario lento. Un estudio mostré que los
cambios megacariociticos con los cambios plaquetarios resultantes pueden aumentar
la formacion de ateromas. Ademas, la angina inestable y el infarto agudo de miocardio
a menudo se asocian con el desarrollo de trombos, lo que sugiere que la adhesion y
agregacion plaquetaria, asi como la deposicion de fibrina, son factores patogénicos

importantes en los sindromes relacionados con la cardiopatia isquémica.

Las pautas clinicas actuales requieren que los médicos proporcionen un
diagnostico preciso para los pacientes con SCA en 10 minutos. Los médicos deben
clasificar aun mas a los pacientes segun su ECG y los niveles sanguineos de
biomarcadores cardiacos y tratar a los pacientes dentro de los 60 minutos posteriores
al diagndstico. La troponina | cardiaca (cTnl) y la troponina T cardiaca (cTnT) son los
biomarcadores actuales para el diagnostico de SCA segun lo recomendado por
diversas sociedades internacionales. Dado que los niveles de biomarcadores

cardiacos aumentan solo a los 3-4 horas después del inicio del infarto de miocardio,



estos biomarcadores tienen un pobre valor diagndstico a las 2-4 horas antes del inicio
de la enfermedad cuando los pacientes ya tienen sintomas leves. De nota,
aproximadamente 40-60 % de los SCA no pueden diagnosticarse en funcién del nivel
de troponina | inicial (Tnl inicial). Por lo tanto, con el fin de proporcionar un mejor
diagnostico y tratamiento para los pacientes con dolor toracico agudo, muchos
estudios estan explorando un nuevo biomarcador potencial para el diagnéstico de
SCA. Por ejemplo, el SCA se diagnostica analizando la funcién de las células
endoteliales, midiendo los niveles de homocisteina o proteina C reactiva de alta
sensibilidad (hsCRP). Sin embargo, estas pruebas no se usan mucho para la toma de
decisiones clinicas porque 1) son demasiado costosas para los analisis clinicos de
rutina, 2) son técnicamente complicadas y requieren técnicos especialmente
capacitados o 3) tienen poca precision en los resultados de laboratorio debido a

variaciones de prueba.

Los pacientes con aterosclerosis tienen una mayor utilidad de las plaquetas que
también esta presente en pacientes con otras enfermedades cardiovasculares. El
consumo periférico aumenta el recuento de plaquetas inmaduras, que son mas
grandes y reactivas que las plaquetas maduras. Esto conduce a aumentar la
agregacion plaquetaria y reducir la respuesta al tratamiento con aspirina y clopidogrel.
Debido a las plaquetas inmaduras con una gran cantidad de ARN, la proporcion de
plaquetas inmaduras a maduras (fraccién de plaquetas inmaduras, FPI) se puede
identificar mediante técnicas de citometria de flujo con un tinte especifico de acido
nucleico en el canal 6ptico de reticulocitos/plaquetas del analizador de hematologia.
Es de destacar que se ha demostrado que los pacientes con SCA tienen una FPI mas
alta en comparacion con los sujetos sanos. Los estudios han demostrado que midiendo
la actividad plaquetaria como alternativa diagnostica se podria identificar a los
pacientes que estan en riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares y de
preveer descenlaces catastroficos. Sin embargo, la medicién de la actividad
plaquetaria para predecir el SCA no se ha utilizado de forma rutinaria para el

diagndstico de toma de decisiones y solo se ha utilizado para la investigacién, se



propone que la medicién ex vivo de la actividad plaguetaria, que solo utiliza unos pocos
agonistas para activar la agregacion plaquetaria, a menudo no refleja la verdadera
actividad in vivo. Ademas, se sabe que el anticoagulante en el tubo de recoleccion de

sangre afecta la funcion normal de las plaquetas al quelar el calcio en el plasma.

Segun estudios mas recientes, las plaguetas mas grandes son enziméatica y
metabdlicamente mas activas y tienen una mayor capacidad trombdética potencial en
comparacion con las mas pequefas. Muscari et al, han demostrado que el volumen
plaquetario medio (VPM) se asocia independientemente con el porcentaje de grasa
corporal, glucosa en sangre y cambios isquémicos en ECG en pacientes de edad
avanzada. Curiosamente, los pacientes con diabetes, hipertension,
hipercolesterolemia, tabaquismo u obesidad, que también tienen riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares, tienen un MPV mas alto en comparacion con
individuos sanos. Este hecho sugiere una asociacién positiva entre el tamafio
plaquetario y los eventos cardiacos isquémicos, indicando que MPV es un indicador
para pacientes que estan en riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares y

también puede ser un biomarcador potencial para el diagnostico de SCA.

Los indices de volumen plaguetario como MPV, ancho de distribucion
plaguetaria (PDW) y relacion de células grandes plaquetarias (P-LCR) también se
refieren pueden ser Utiles para mostrar la asociacion entre el tamafio plaquetario y los
eventos isquémicos. La mayoria de los estudios han demostrado un aumento del MPV
en pacientes con angina estable crdénica, angina inestable e infarto de miocardio.
Ademas, otros estudios han reportado una asociacién entre MPV alto y mal prondstico
en pacientes con cardiopatia isquémica sea cual sea el escenario clinico en el que se
presente. Pocos estudios descartan el aumento de MPV en pacientes con cardiopatia
isquémica y la necesidad de mas evaluaciones. Otros indices como PDW y P-LCR no
se han estudiado completamente. Tambien se ha estudiado la relacion de la MPV con
la gravedad angiografica, y parece establecerse una correlacion positiva, aunque
existen algunas preocupaciones sobre varios estudios en la metodologia de uso de

MPV como marcador clinico confiable.
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Hasta ahora, la utilidad de la actividad plaguetaria en la prediccion del SCA
sigue siendo dudosa, ya que no hay datos suficientes que respalden la ventaja de
evaluar la actividad plaquetaria y aun no se ha determinado el mejor valor de corte
para identificar a los pacientes con riesgo de enfermedad cardiovascular. Ademas,
muchos meétodos de deteccion son costosos y requieren mucho tiempo y pueden
requerir el uso de equipos especiales. Aunque VPM se ha discutido a fondo en SCA,
todavia hay opiniones contradictorias, o que sugiere que las utilidades diagnodsticas

propuestas en estos estudios deben abordarse mas a fondo.

En este estudio, se pretende probar y demostrar el VPM como factor de riesgo
para paciente que cursen con SCA, asi como inspeccionamos el uso potencial de VPM
como biomarcador de predicciéon de SCA y acorde a los desenlaces durante su
hospitalizacion analizar el prondstico que este le confiere, y si hay relacién directa entre
un alto valor de VPM con descenlaces fatales, con el objetivo de mejorar el rendimiento
del actuar médico a la hora de enfrentarse ante un evento isquémico, y proveer desde

Su ingreso a urgencias pronostico acorde a los niveles de VPM.

CAPITULO 4. CONGRUENCIA METODOLOGICA.

El estudio transversal, retrospectivo, descriptivo desde 01 de marzo de 2022 al
29 de enero de 2023. Se valoraron pacientes de 32 a 92 afos de edad del servicio de

cardiologia del Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos; 2020-2023.

El tamafio de la muestra se calcul6 con el programa EPI INFO version 6.0 con
intervalo de confianza del 95 % margen de error del 5% cuyo niUmero necesario a tratar
fue de 173 pacientes. Se realizé en un periodo comprendido de seis meses posterior
a la aceptacion del proyecto por el comité de ética. La informacion se obtuvo previo
consentimiento informado firmado. Asi como se evaluoé la informacién a través de los

expedientes clinicos para la toma de paraclinicos.

Para la estadistica descriptiva se utilizaron frecuencias, media, mediana, moda,
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desviacion estandar. Para la estadistica analitica se hara la correlacion de 2 variables
dependiente independiente por medio del coeficiente de correlacién de Pearson. Los
datos se analizaran aplicando el software STATA/SE v 14 (2003-5 stata corp. College
station, Texas, release 9.0). asi como SPSS version 25. luego se integraran en una
tabla dinamica para el procesamiento de los datos y andlisis de los resultados posterior
se realizaré el calculo de medidas de validez con sus respectivos IC al 95%, junto con

el célculo de sus valores de p.

4.1 HIPOTESIS

1. El VPM se asocia a peor prondstico en pacientes que cursan con
SICACESST

2. ElI VPM a considerar como factor de riesgo cardiovascular en pacientes
que cursan con SICACESST

4.2 OBJETIVO GENERAL

1. Conocer y demostrar la importancia del VPM como factor de riesgo
cardiovascular y como predictor de mortalidad en pacientes que cursan
con SICACESST

4.3 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar la relacion entre el VPM y el prondstico de las pacientes que cursan
con SICACESST

2. ldentificar la relacion del VPM en pacientes que cursan con SICACESST
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CAPITULO 5. DISENO E IMPLEMENTACION.

5.1 DISENO

La seleccion de la muestra en los estudios cualitativos es fundamental para
determinar exactamente qué datos seran considerados y utilizados en el analisis. Sera
una eleccién deliberada e intencional, del periodo 2020-2023 con una muestra

aproximada de 100-200 pacientes.
5.2 DEFINICION DE UNIDADES DE OBSERVACION

Se conocera, identificara factores de riesgo y prondstico de los pacientes con
SICACESST en HRLALM del ISSSTE de ciudad de México entre 2020-2023, se

recolectaran los datos acordes a la base de datos del servicio de Cardiologia.

5.3 CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes mexicanos atendidas por el servicio de cardiologia en HRLALM del
ISSSTE de ciudad de México.

2. Hombres entre 40-80 afios

3. Mujeres entre 40-80 afios

4. Paciente con diagnéstico de SICACESST

5.4 CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes mexicanos no atendidas por el servicio de cardiologia en HRLALM
del ISSSTE de ciudad de México.
2. Mujeres menores de 40 afnos.

3. Mujeres mayores de 80 afios.
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4. Hombres menores de 40 afios.
5. Hombres mayores de 80 afios.

6. Paciente con diagnéstico de Angina Inestable y SICASESST
5.5 CRITERIOS DE ELIMINACION

1. Pacientes extranjeros atendidas por el servicio de cardiologia en HRLALM del
ISSSTE de ciudad de México.

2. Pacientes que no cuenten con la edad solicitada.

5.6 DEFINCION DE VARIABLES Y MEDIDAS

La base de datos del andlisis sera codificada de acuerdo a los objetivos de este
estudio en la escala de medicién descrita en la tabla de operacionalizacién de variables
y digitadas por duplicado. Se procedera a realizar la recoleccion de datos del servicio
de Cardiologia en HRLALM del ISSSTE de ciudad de México entre 2020-2023, a partir

de registro realizado en hoja de Microsoft Excel.

1. VARIABLE DEPENDIENTE
VPM

2. VARIABLE INDEPENDIENTE
SICASESST

5.7 SELECCION DE FUENTES, TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS DE LA
RECOLECCION DE LA INFORMACION

La base de datos del andlisis sera codificada de acuerdo a los objetivos de este
estudio. Se procedera a realizar la recoleccion de datos del servicio de Cardiologia en
HRLALM del ISSSTE de ciudad de México entre 2020-2023, a partir de registro

realizado en hoja de Microsoft Excel.
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La validaciéon de las bases de datos digitadas y el analisis se efectuara
aplicando el software STATA/SE v 14 (2003-5 stata corp. College station, Texas,
release 9.0) y SPSS versién 25. Luego se integrardn en una tabla dindmica para el
procesamiento de los datos y andlisis de los resultados posterior se realizara el calculo
de medidas de validez de criterio como Sensibilidad Especificidad, valores predictivos,
razones de verosimilitud y sus respectivos IC al 95%, asi como la correlacion de

Pearson junto con el calculo de sus valores de p.

5.8 CONSIDERACIONES ETICAS

Se realizara proteccion de la identidad de las participantes al momento de

recoleccion de datos y de consentimientos informados.

5.9 CONSIDERACIONES DE BIOSEGURIDAD

Se utilizaran todos los medios de bioseguridad necesarios en caso de ser

necesarios.

5.10 PROGRAMA DE TRABAJO

Inicio de protocolo, recoleccion de datos y analisis estadistico: Duracion de 7-
12 meses (Periodo de 2022-2023).

5.11 RECURSOS MATERIALES

Base de datos del sistema de pacientes del servicio de cardiologia del Hospital
Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos; 2020-2023.

CAPITULO 6. PRUEBAS.

Estudio sera transversal, retrospectivo, descriptivo. El tamafio de la muestra

se calculo con el programa EPI INFO version 6.0 con intervalo de confianza del 95
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% margen de error del 5% cuyo ndmero necesario a tratar fue de 173 pacientes.
Para la estadistica descriptiva se utilizaron frecuencias, media, mediana, moda,
desviacion estandar. Para la estadistica analitica se hard la correlacion de 2
variables dependiente independiente por medio del coeficiente de correlacion de
Pearson. Los datos se analizaran aplicando el software STATA/SE v 14 asi como
SPSS version 25. luego se integraran en una tabla dinamica para el procesamiento
de los datos y analisis de los resultados posterior se realizard el calculo de medidas

de validez con sus respectivos IC al 95%, junto con el calculo de sus valores de p.

CAPITULO 7. RESULTADOS

De los 173 pacientes la edad media fue de 66.28 afios con una desviacion
estandar de + - 12.7, siendo la edad minima de 32 afios y maxima de 92 afios, con
una mediana de 69 afos. El género predominante fue el masculino con el 75.72%
(n=131), mientras que el 24.28% (n=42) fue del género femenino. Dentro del peso
la media fue 79.98 kilos +- 12.75, con un peso minimo de 50 kilogramos y maximo
de 120 kilos la talla media fue de 1.68 metros con un IMC promedio de 28.34 +- 4.
La circunferencia de abdomen media fue de 101.77 cm con una desviacion estandar
de +- 11.31. la circunferencia de cadera media fue de 99.12 cm con una desviacion
e estandar de +- 9.613 y el Indice cintura cadera promedio fue de 7.49 con una

desviacion estandar +- 81.6. Tabla No 1.

TablaNo 1
Frecuencia de edad, peso, talla...
Edad Peso Talla IMC C.de C.de ICC
abdomen cadera

Media 66.28 79.986 1.68 28.34 101.77 99.12 7.49
Mediana 69.00 79.00 1.700 28.40 96 98.5 1.02
Moda 77 78.0 1.70 24.04 100 92 .98
D.E 12.71 12.75 .062 4.00 11.3120 9.613 81.6
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Minimo 32 50.0 150 19.30 58 60 .90
Maximo 92 120.0 190 46.80 130 123 1031

Nota: D.E = Desviacion estandar. C. = Circunferencia.

En el 78 % (n=135) tuvo una alteracion en su peso mientras que el 22% restante
(n=38) se encontraba dentro de pardmetros nérmales con Normopeso. El 43.4%
(n=75) tuvo sobrepeso, el 29.5% (n=51) obesidad grado I, el 4% (n=7) obesidad

grado IlI, el .6% (n=1) obesidad grado lll y el .6% (n=1) una obesidad grado IV.
Gréafico No 1

Grado de Obesidad

50

Porcentaje

Sobrepeso Grado | Gradolll Grado Ill Grado IV MNormal

Grafico No 1. Resultado de grado de obesidad

El 93.1% (n=161) de los pacientes no padecié una cardiopatia isquémica previa
a su evaluaciéon, mas si el 6.9% (n=12) de los pacientes, el 6.35% (n=11) tuvo
previamente ya un infarto agudo al miocardio mientras que el .6% (n=1) tuvo una
cirugia de Bypass cardiaco. El 5.2% (n=9) tenia 5 afos tras el diagndstico de
cardiopatia, el .6% (n=1) 6 afios y el .6% n=1) hasta 18 afos. El 75.7% (n=131)
tuvo una presion arterial por debajo de 140/80, mientras que el 24.3% restante

(n=42) tenia una presion arterial al momento de su interrogatorio y exploracion
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mayor de 140/80. Encontrdndose que el 24.9% (n=43) ya se conocia con
hipertension arterial. EI 20.8% (n=36) tomaba acido acetil salicilico, solo el 1.2%
(n=2) utilizaba el clopidrogel al igual que solo el 1.2% (n=2) las estatinas. El 86.1%
(n=149) fumaba, mientras que el 13.9% no, de los pacientes fumadores tuvieron un

indice tabaquico promedio de 19.98 +- 34.16. Grafico No 2.

Tabaquismo

E o
M si

Grafico No 2. Resultado de tabaguismo

Con respecto al tratamiento de los pacientes con hipertension arterial el 13.9%
(n=24) estaba tratado con un IECA, el 2.3% (n=4) Antagonista de calcio + Diurético,
el 5.8% (n=10) no tenia un tratamiento asignado, el 1.2% (n=2) utilizaba

blogqueadores de los canales de calcio y el 1.7% (n=3) se le prescribia un ARA II.
Grafico No 3.

Tratamiento de Hipertension arterial

Mo aplica

MiECA
Antagonista de calcio +
Diurético

[ Sin tratamiento

[]Bloqueadeores de los canales de
caleio

Gréfico No 3. Resultado de Tratamiento hipertensién arterial.
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Del total de pacientes el 30.6% (n=53) padecia Diabetes Mellitus tipo 2. dentro
del tratamiento de los pacientes con DM2 el 19.1% (n=33) utilizaba Metformina, el
4.6% (n=8) no tenian un tratamiento prescrito, el .6% (n=1) utilizaba Metformina +
IDPP4, el .6% (n=1) Metformina+SGLT2, el 4% (n=7) Metformina + Sulfoniloreay el
.6% (n=1) TZD+IDPP vy solo el 1.7% (n=3) usaba insulina. Con un tiempo de

evolucion de la Diabetes Mellitus promedio de 2.37 afios +- 4.96 afios. Grafico No 4.

Tratameinto de DM2

Eno Aplica

W Metformina

M Sin tratamiento

[E Metformina + IDPP4

O Metformina+SGLT2

[ Metforina + Sulfonilorea
CITZD+HOPP

Grafico No 4. Resultado de tratamiento de Diabetes Mellitus 2

Dentro de los paraclinicos encontrados en esta investigacion se observé una
hemoglobina promedio de 15.21 +- 1.79 para ambos sexos, considerando un rango
normal de 12.1 a 17.1 g/dL se encontré que en el 7.51% (n=13) tuvo algun grado de
anemia. Hubo en el 5.78% (n=10) trombocitopenia, ninguno de los pacientes tuvo
trombocitemia, considerdndose un nivel plaguetario normal de entre 150,000 y
400,000 plaquetas por microlitro de sangre. El volumen plaquetario minimo fue de
6.9 y méximo de 15.2 con un promedio de 9.95 +- 1.93. Se consider6 como un
volumen plaquetario normal de 9 fl (rango, 7,4-10 fl), observandose que en el 56.1%

(n=97) tuvo una alteracién en VPM siendo mayor a 9 fl. Grafico No 5
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Alteracion VPM
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o

Grafico No 5. Resultado de alteracion de VPM

Tomando como punto de corte el 11% de leucocitos en sangre se observé que
el 67.05% (n=116) tenia mas del 11% de leucos en sangre. Con respecto a los
linfocitos considerandose como normal el rango de 1,3 a 4,8 linfocitos (uL) de sangre
se encontr6 que el 10.40% (n=18) curso con linfopenia y solo el .6% (n=1) tuvo
linfocitosis. Dentro de los niveles de glucosa en sangre en ayuno el 32.36% (n=56)
tuvo una cifra mayor a 126, mientras que el 7.51% (n=13) tuvo una glucosa menor
de 80 en ayuno. El nivel de insulina en sangre considerando que en ayuna el
promedio normal es de 5 a 15 microunidades por mililitro de sangre, se observé que
en el 20.80% (n=36) tuvo un nivel de insulina inferior a 5 mcu, mientras que el
43.93% (n=76) tuvo un valor mayor a 15, teniendo un promedio de 20.23 +- 26.83.
encontrados, existiendo el 32.36% (n=56) pacientes con un nivel de resistencia

a la insulina por ser superior a 3.

Considerando un valor de creatinina en sangre normal de normal es de 0.7 a
1.3 mg/dL, se observé que en el 17.34% (n=30) tenian un grado de nefropatia. No
se observo alguna alteracion en el nivel de albumina. Dentro del Aspartato
aminotransferasa considerado como un rango normal de 8 a 33 U/L. el 86.70%
(n=150) tenian mas del limite superior uno de ellos con hasta 800 U/L. Dentro de
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la gamma-glutamil transferasa cuyo rango normal para adultos es de 5 a 40 U/L, se
encontré el 45.66% (n=79) se encontraban a mas del limite superior normal uno
de ellos llegando hasta 299 U/L. En lo que respecta a ALT al considerar como rango
normal es de 4 a 36 U/L. se observo que en el 74.56% (n=129) se encontraba por

arriba del limite superior.

En lo referente a la TSH cuyo rango normal a considerar es de 0,37 y 4,7 mUI/L,
en el presente estudio se observd que .12% (n=2) se encontraba por debajo del
limite inferior y ninguno por arriba del limite superior; y en lo que respecta a la T4
libre cuyo rango normal es de 0.9 a 2.3 nanogramos por decilitro, se observé que
en el 17.34% (n=30) se encontraba por debajo del limite inferior y ninguno por arriba
del limite superior, considerandose que en el 0.12% existiera un hipotiroidismo
subclinico probable. Se observo que en 46.82% (n=81) tuvieron hipertrigliceridemia
y en el 30.63 %(n=53) hipercolisterilemia. Asi como en 8.67% (n=15) tuvo

hiperuricemia.

El Dimero D cuyo rango normal es ser menor de 0.5 microgramos por mililitro
el 55.55% (n=15) fue mayor de .5 microgramos de los 57 pacientes a los que se les

tomo este laboratorial el 100% fue elevado su resultado. Tabla No 2

Tabla No 2
Estadistica descriptiva paraclinicos
Desv.

N Minimo Maximo Media Desviacion
Hemoglobina 173 8.33 18.49  15.2190 1.79876
Hematocrito 173 24.00 55.11  43.8560 4.64133
Plaquetas 173 64.10  405.60 229.4206 51.15190
VVolumen Plaquetario 173 6.9 15.2 9.951 1.9388
Medio
Leucocitos 173 6.34 25.08  13.2798 3.83608
Linfocitos 173 74 80.00 2.5102 5.96968
Neutrofilos 173 4.25 21.85  10.1105 3.66736
Glucosa 173 54.0 304.0 120.200 36.7907
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Insulina 173 1.21 129.87  20.2303 26.83434

indice de resistencia a 132 .34 68.80 6.7302 12.30203
la insulina

Creatinina 173 51 12.50 2.0538 3.20416
Albumina 173 2.50 4.61 3.6893 40781
GGT 173 12.00 299.00 58.3219 53.65169
AST 173 17.00 800.00 1409112 131.36454
ALT 173 11.00 2315.00 67.0592 174.66399
TSH 141 .03 4.53 1.3551 .73359
TAL 51 .33 .99 .8031 15210
Hemoglobina 157 4.9 13.3 7.201 2.2086
glucosilada

Triglicéridos 172 10.0 503.0 157.097 69.2569
Colesterol 173 84.0 300.0 170.829 52.0836
HDL 153 16.0 96.0 32.618 14.2644
LDL 154 36.0 216.0 96.454 39.4546
Acido Urico 147 3.1 11.4 5.510 1.4522
Dimero D 57 100 4320 1008 1218.44

Nota : N= NUmero de casos

Con respecto a algunos biomarcadores de infarto agudo al miocardio se
encontro que al considerarse un valor de Troponina normal entre 0y 0.4 ng/mL. El
98.56% (n=137) tuvo un valor mayor al limite superior. En lo referente a CK-MB cuyo
valor normal es de 0-25 U/L, se observé que en el 67.60% (n=48) de 71 pacientes
a los que se les tomo este laboratorial tuvo un valor mayor al limite superior. En lo
referente a datos que indican insuficiencia cardiaca al considerar el resultado de la
prueba del Péptido Natriurético cerebral en sangre aquellos resultados mayores a
100 picogramos se encontrd en el 86.42% (n=121) de 140 pacientes a los que se
les tomé este paraclinico fue mayor a 100 considerandose con insuficiencia
cardiaca. En lo referente a la mioglobina cuyo rango normal a considerar fue de
rango normal es de 25 a 72 ng/mL se observo que en el 77.3% (n=65) tuvo una cifra

mayor al limite superior. Tabla No 3.
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Tabla No 3
Estadisticos descriptivos biomarcadores cardiacos

N Minim  Maxim Media Desv.

0 0 Desviacion

Troponina 139 0.05 6323.3 301.74 1183.38
0

CK-MB 71 2.7 206 46.53 45.60
Péptido Natriurético 140 11 8121  797.48 1179.44
cerebral
Mioglobina 84 23.10 490 180.85 117.02

Nota : N= NUmero de casos

La escala FLI en la cual se le realizo a 158 pacientes se observo que en el 2.9%
(n=5) existio poca probabilidad de higado graso, en el 24.23% (n=42) hubo una zona
intermedia, requiriendo un  ultrasonido y en 64.2% (n=111) hubo una gran
probabilidad de Higado graso. Grafico No 6. Dentro de la escala de la enfermedad
por higado graso no alcoholico NALF se observé que en el 58.4% (n=101) tuvo un
resultado de FO-F2, el 6.9% (n=12) con un resultado indeterminado y el 34.7%

(n=60) restante con un resultado de F3-F4. Grafico No 7.

Interpretacion FLI

80

Porcentaje

Foca probabilidad de Higado Zona intermedia, reguiere Gran probabilidad de Higado
graso ultrasonido graso

Grafico No 6. Resultado de interpretacion de escala FLI
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Interpretacion NAFLD
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M Indeterminada
W F3-Fa

Grafico No 7. Resultado de la interpretacion de escala NAFLD

Dentro de la escala HFS, se encontré un HFS bajo en el 41% (n=71), HFS
moderado en el 42.8% (n=74) y un HFS alto en el 16.2% (n=28). Dentro de la escala
FIB 4, existié una fibrosis hepatica avanzada en el 85% (n=147). Gréfico No 8, en lo
que respecta a la escala APRI hubo una fibrosis hepética en el 24.23% (n=42). En
la escala HSI para esteatosis hepatica se observd que en el 83.8% (n=145) tuvo
mayor probabilidad de esteatosis hepatica. Realizdndose un ultrasonido hepético
demostrandose que en el 59.5% (n=103) tuvo esteatosis hepatica, de los cuales el
40.5% (n=70) tuvo grado 0, el 45.7% (n=79) un grado 1 y el 13.9% (n=24) un grado
2.
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indice FIB Avanzado
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Grafico No 8. Resultado de indice FIB Avanzado

Dentro del cateterismo cardiaco se encontré que en el 28.9% (n=50). Tuvo
enfermedad multivascular, el 11.6% (n=20) tuvo una enfermedad bivascular DA +
CX, el 9.2% (n=16) Enfermedad bivascular DA+CD, el 8.1% (n=14) una enfermedad
monovascular DA, el 7.5% (n=13) oclusion Subtotal CD, el 5.8% (n=10) una
enfermedad bivascular CX+CD, el 5.8% (n=10) una oclusion total DAy el 5.8%
(n=10) una enfermedad monovascular DA, siendo los porcentajes mas

representativos. Tabla No 4. con un syntax score mayor a 30 en el 13.3% (n=23)

Tabla No 4
Hallazgos en cateterismo

Frecuencia  Porcentaje

Enfermedad multivascular 50 28.9
Enfermedad Bivascular CX+CD 10 5.8
Enfermedad Monovascular DA 14 8.1

Enfermedad Trivascular +puente musc. 1 .6
Enfermedad Bivascular DA+CD 5 2.9
Enfermedad Bivascular DA+CD+Enfermedad ectasica 1 .6
Diseccion tipo DaCD 1 .6
Enfermedad Monovascular CD 7 4.0
1
3

Perforaciéon 3BCD+Enfermedad Bivascular DA+CD .6
Enfermedad Bivascular DA+CX 1.7
Oclusion total DA 10 5.8

Oclusion total CX 13 75
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Enfermedad bivascular DA+CD 16 9.2

Oclusion Subtotal CD 6 3.5
Enfermedad monovascular DA 10 5.8
Oclusion Total CD + Ectasia Coronaria 3 1.7
Enfermedad Bivascular DA + CX 20 11.6
Enfermedad Bivascular DA+DP 1 .6
Total 173 100.0

Nota: Elaboracion propia.

De los 173 pacientes al 73.4% (n=127) de los pacientes se les realizo una
angioplastia, encontrandose que en el 37% (n=64) tuvo una enfermedad monovaso,
en el 32.9% (n=57) una enfermedad bivascular y en el 29.5% (n=51) una
enfermedad trivascular. El 98.3% (n=170) tuvo una lesion de alto riesgo. De todos
los pacientes el 83.8% (n=145) tuvo un egreso hospitalario mientras que el 16.2%
restante (n=28) fallecid, existiendo choque cardiogénico en el 11% como causa de

muerte y en el 4.6% de causa no cardiaca.

En este estudio se encontr6 relacion estadistica en la correlacién de Pearson
entre el volumen plaquetario medio y el nivel de glucosa con un valor de p de 0.018,
el nivel de colesterol con un valor de p de 0.028, el nivel de LDL con un valor de p
de 0.025, el nivel de Troponina con un valor de p de 0.05, con el nivel de CK-MB
con un valor de p de 0.038 y en relacion con el nivel de mioglobina con un valor de

p de .041. Tabla No 5.

Tabla No 5
Volumen plaquetario medio y paraclinicos

Casos

N Porcentaje  Valor de P

Hemoglobina 173 100.0% 0.055
Hematocrito 173 100.0% 0.069
Leucocitos 173 100.0% 0.098
Linfocitos 173 100.0% 0.070
Neutréfilos 173 100.0% 0.095
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Glucosa 173 100.0% 0.018
Insulina 173 100.0% 0..78
Creatinina 173 100.0% 0.625
Albumina 173 100.0% 0.493
GGT 173 100.0% 0.764
AST 173 100.0% 0.212
ALT 173 100.0% 0.113
TSH 141 81.5% 0.078
T4L 51 29.5% 0.909
Hemoglobina glucosilada 157 90.8% 0.938
Triglicéridos 172 99.4% 0.051
Colesterol 173 100.0% 0.028
HDL 153 88.4% 0.491
LDL 154 89.0% 0.025
Acido Urico 147 85.0% 0.846
Troponina 139 80.3% 0.050
Dimero D 57 32.9% 0.890
CKMB 71 41.0% 0.038
Prueba de Péptido Natriurético 140 80.9% 0.274
cerebral

Mioglobina 84 48.6% 0.041

Nota: N= NUmero de casos.

Se encontro relacion estadistica en la correlacion de Pearson entre el volumen
plaquetario medio y el IMC con un valor de p de 0.025, el tabaquismo con un valor
de p de 0.023, relacion entre la obesidad y el VPM con un valor de p de 0.045,
relacion con la hipertension arterial y IA diabetes mellitus con un valor de p de 0.021

y 0.016 respectivamente, asi como en el grado de esteatosis con un valor de p de

0.005. TablaNo 6

TablaNo 6

Volumen plaquetario medio y otros factores

IMC
Obesidad
Tabaquismo
Hipertensidn

arterial

N

173
173
173
173
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Porcentaje  Valor de
P
100.0% 0.025
100.0% 0.045
100.0% 0.023
100.0% 0.021



Diabetes Mellitus 173 100.0% 0.016

indice de higado 158 91.3% 0.592
graso

Prediccion de 173 100.0% 0.166
fibrosis hepatica

Indice de fibrosis 173 100.0% 0.927
hepética

indice FIB-4 de 173 100.0% 0.149
fibrosis hepética

indice APRI de 173 100.0% 0.127
fibrosis hepética

Fibrosis avanzada 173 100.0% 0.508
indice de 173 100.0% 0.169
esteatosis

hepatica

Grado de 173 100.0% 0.005
Esteatosis

Nota: N= NUmero de casos.

Dentro de los hallazgos cardiologicos se encontré una correlacion de Pearson
entre el VPM y enfermedad de monovaso con un valor de p de 0.004, enfermedad
bivascular con un valor de p de 0.028, enfermedad trivascular con un valor de p de
0.025 y con la lesién de alto riesgo con un valor de p de 0.018. Sin encontrarse

relacion estadistica con el nimero de defunciones P .489. Tabla No 7

TablaNo 7
Volumen plaquetario medio y lesion vascular
Casos
N Porcentaje  Valor de P
Syntax Mayor a 30 39 22.5% 0.246
Enfermedad Monovaso 172 99.4% 0.004
Enfermedad bivascular 172 99.4% 0.028
Enfermedad trivascular 172 99.4% 0.025
Lesion de alto riesgo 172 99.4% 0.018

Nota: N= NUmero de casos.

Se obtuvo un OR de .836 entre VPM y alteracion en CKMB con (IC de .308 a
2.273.) VPM y lesion isquémica previa OR 2.735 (IC 95% .791 a 9.455). VPM HDF
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alto OR .796 (IC 95% .349 a 1.819). VPM y esteatosis por usg OR 1.309 (IC 95%
.708 A 2.42). En relacion de VPM y lesiéon en monovaso con OR de .879 (IC 95%
de 471 a1.64). VPMy enfermedad trivascular OR de .667 (IC 95% .341 a 1.304).
VPM vy lesion de alto riesgo OR .979 (IC 95% .951 a 1). VPM y Syntax mayor de
30 OR 2.017 (IC 95% .530 a 7.67). sin ser estadisticamente significativo. VPM y
defuncion OR .886 (IC 95% de .394 a  1.997). asociaciones de riesgo no
estadisticamente significativas. EI VPM y Troponina se obtuvo un OR de 11.230
con IC al 95% de 6.45 a 20.64, estadisticamente significativos. EI VPM vy la
enfermedad bivascular se encontré un OR 1.667 (IC 95% 2 a 3.163).

CAPITULO 8. DISCUSION.

En este estudio el género mas frecuente fue el masculino con el 75.72% con
una edad media de 66.28 afios de los cuales el 78 % tuvo una alteracion en su
peso con diferentes grados de obesidad. El 24.3% tenia una presion arterial alta,
el 86.1% fumaba, el 30.6% padecia Diabetes Mellitus tipo 2. Se observé que en
46.82% tuvieron hipertrigliceridemia y en el 30.63 % aumento en el colesterol basal.
Factores concordantes con la bibliografia actual la cual sefiala que los factores de
riesgo coronario asociados son la diabetes mellitus, hipercolesterolemia,
tabaquismo, hipertension arterial sistémica y la obesidad, entre otros. Asi como en
algunos estudios post mortem se ha observado la presencia de ciertos factores
cardiovasculares como tabaquismo, diabetes, hiperlipidemia las 3 causas
principales de IAM.

La Sociedad Europea de Cardiologia, La Fundacion del Colegio Americano
de Cardiologia, la Asociacion Americana del Corazén y la Federacion Mundial de la
Salud definieron el infarto al miocardio, ya sea IAMCEST o IMSEST, como la
presencia de lesibn miocardica aguda detectada por biomarcadores cardiacos
anormales en el contexto de evidencia de isquemia miocardica aguda y en nuestro

estudio el 100% de los pacientes tenian un Infarto agudo al miocardio con elevacién
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del segmento ST. Encontrdndose que el 98.56% tuvo elevacion de Troponina, el
67.60% un aumento en CK-MB, asi como una elevacion en la mioglobina en el
77.3% y en Péptido Natriurético cerebral en el 86.42% considerandose con
insuficiencia cardiaca. Considerandose en la bibliografia actual la Troponina |
cardiaca y la Troponina T cardiaca (como los biomarcadores actuales para el

diagnostico de Sindrome Coronario Agudo.

En lo referente al volumen plaquetario si bien de acuerdo a la bibliografia
depende de la medicién, parametros demograficos y técnica de realizacion cuyos
valores pueden ser variables a considerarse como normales como los encontrados
en el estudio de cohorte de Demirin determiné que 95% de 326 pacientes tuvieron
un volumen plaquetario entre 7.2 y 11.7 fL, y que un paciente con volumen
plaquetario medio mayor a este debia ser cuidadosamente evaluado, especialmente
para enfermedades arteriales oclusiva, asi como en lo demostrado por Agustino y
colaboradores quienes determinaron el volumen plagquetario medio de 8.8 fL, con
limites de 6.7 y 14.3 fL, al no encontrar diferencias significativas entre sexos. En
nuestro estudio como punto de corte se establecio de acuerdo a la bibliografia actual
un valor normal de 9 fl (rango, 7,4-10 fl), observandose que en este estudio que en
el 56.1% (n=97) hubo una alteracion en VPM.

En nuestro estudio se observo que el 100% de los pacientes tuvo una lesion
vascular demostrada en el cateterismo cardiaco. En el 99.4% mediante angiografia
existio una lesion. En la bibliografia actual e establece una asociacion positiva entre
el tamafio plaquetario y los eventos cardiacos isquémicos, indicando que VPM es
un indicador para pacientes que estan en riesgo de desarrollar enfermedades
cardiovasculares y también puede ser un biomarcadores potencial para el
diagndstico de sindrome coronario agudo. Observandose una relacion estadistica
entre el VPM y el nivel de glucosa, el nivel de colesterol, el nivel de LDL, el nivel de
Troponina, el nivel de CK-MB, el nivel de mioglobina, IMC, obesidad el tabaquismo,

hipertension arterial, diabetes mellitus, grado de esteatosis hepatica
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correspondiendo a una correlacién positiva. Como parte de lo demostrado por el
estudio de Muscari et al, quienes han demostrado que el volumen plaguetario medio
se asocia independientemente con el porcentaje de grasa corporal, glucosa en
sangre y cambios isquémicos en ECG en pacientes de edad avanzada. Asi como
en otros estudios se ha demostrado que los pacientes con diabetes, hipertension,
hipercolesterolemia, tabaquismo u obesidad, tienen un VPM mas alto en
comparacion con individuos sanos. En algunos estudios se ha demostrado que el

incremento del VPM se asocia con mal prondstico.

Aunque se requieren mas estudios para poder establecerse como factor
prondstico y considerarse como factor de riesgo confiable, ya que en la gran
mayoria de estudios bibliograficos no se considera aun como un biomarcadores,
re recomienda el expandir dicha investigacion al realizar mas estudios con la
finalidad de encontrar la importancia de la utilizacion de este marcador para futuras

investigaciones.

CAPITULO 9. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

Si bien el VPM ha tenido mayor relevancia en la Ultima década, aun los estudios
actuales son inconclusos para determinarlo como un factor de riesgo confiable,
si bien se ha detectado en este estudio que la mayoria de factores asociados al
desarrollo de un infarto agudo al miocardio en nuestro caso con elevacion del
segmento ST se han encontrado a la par gran porcentaje con elevacion del
volumen plaquetario medio al considerarse este entre mas grande el volumen
plaguetario mayor probabilidad de desarrollo hemostatico reactivo en un conjunto
inflamatorio causante de un desenlace protrombotico ateroesclerético para una

aterotrombosis final .

Considerando que el infarto agudo al miocardio es la causa mas importante de

muerte en nuestro pais y a nivel mundial las enfermedades del corazon siendo su
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principal causa el origen aterotrombotico donde las plaquetas mas grandes son
hemostaticamente mas reactivas que las plaquetas de volumen normal, siendo
una fuente de mediadores inflamatorios y que la activacion de las plaquetas puede
ser un componente clave en la aterotrombosis y en diferentes procesos
patolégicos donde la mayoria de los estudios han demostrado un aumento del
VPM en pacientes con angina estable cronica, angina inestable e infarto de
miocardio. En nuestro estudio se observé que en el 56.1% tuvo una elevacion del
VPM. Si bien no es mayor del 80% si se encontré una relacién estadistica
significativa con el nivel de p con respecto al IMC, la obesidad, hipertension
arterial, Diabetes mellitus tipo 2, Tabaquismo, nivel de Troponina y la fraccion Mb
de CPK. Asi como el VPM es considerado como factor de riesgo prondstico en
relacion a los niveles de Troponina, asi como en lo encontrado en la lesion

bivascular demostrada por angioplastia.

CAPITULO 10. LIMITACIONES DE LA INVESTIGACION.

No se puede considerar como pronostico por estudios en comparacion
faltantes por la poca bibliografia actual al respecto. En la mayoria de los estudios
la actividad plaquetaria en la prediccidén del sindrome coronario agudo aun sigue
siendo dudosa, con multiples sesgos en la medicibn ya que no hay datos
suficientes que respalden la ventaja de evaluar la actividad plaquetaria y aun no
se ha determinado el mejor valor de corte, asi como el afiadir que es un estudio
costoso, considerandose el necesitar la realizacion de mas estudios para

determinar su utilidad.
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