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En 1840 Poiseuille ) publicd sus trahbuajos acerca-
de la cinética de los ligquidos a través de tubos capi-
lares, desdc cntonces, varios investigadores se han de
dicado al estudio de las caracteristicas y propiedades
fisicas y cinéticas de¢ los liquidos, a esta ciencia se

i

1lama REOLOGIA

Al mismo tiempo se desarrollaron trabajos sobre el-
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sistema circulatorio, en especial se estudiaron las pro
piedades fisicas de la circulacién y los factores que -

sobre ella inter-actuan, ademds, se esclarccié el papel

fundamental de la microcirculacién. La sangre c¢s el --

flufdo sobre el cual van a interactuuar estas propiedades
del sistema circulatorio, por tanto fue necesario estu-

diar las caracteristicas reolbgicas de 1a misma, dentro

de éstas, ocupa un lugar preponderante la viscosidad -

sanguinca y los factores que la modifican, tanto fisio-

16gicos como patoldgicos

(3) publicaron en 1906 sus estudios

Denning y Watsoen
acerca de la viscosidad de la sangre y reportsron que -
la viscosidad sanguinea depende del didmetro del tubo -
por donde ésta atravicsa. Mas tarde Hess (2), sefiala -
que la viscosidad sanguinea depende de la velocidad del
flujo en el tubo. En 1931 Fehraeus y Linquist (4 pu-
blicaron sus trabajos acerca del flujo a través de tu--
bos capilares y cncontraron disminucién de la viscosi--
dad de acuerdo a la capa de flujo en que sec encuentre;=
sc determind ademdAs que la viscosidad estd dada por uns
incremento en la concentracidén de glébulos rojos en la-

corriente central de flujo.



3.

(s) estable--

Los estudios de Wells y colaboradores
cieron la relacidn entre la velocidad de flujo, la vis-
cosidad y el hematocrito; factores €stos importantes --
para el adecuado funcionamiento del sistemu circulato--
rio. Estudios posteriores han cnfatizado la importan--
cia de la viscosidad sangufnca y su relacién con diver-
sos estados patolbgicos (0,7,8,9, ¥ IU).

En 1962 Burch y D¢ Pascuale (e reportaron que pa-
cientes con infarto agudo del miocardio tenian eleva---
cifn de la concentracidn de glébulos rojos, se sospechd
que la critrocitosis y ia viscosidad sanguinca podrian-
ser factores predisponentes cn el desarrollo de la enfer
medad isquémica miociirdica. Estas observaciones se han
confirmado posteriormente por varios investigadercs ----
(12,13,14,15,16,17, 'y ﬂ), aunque otros no lo han cencon

trado (19).

De todas éstas investigaciones, algunos han llegado
a la conclusién que la viscosidad sangufnea juega un pa
pel importante en las «lleraciones det flujo sangufneo,
especialmente en las enfermedades del sistema circulato

rioc sistémico a nivel cerebrel y miecdrdico,



En la enfermedad isquémica miocdrdica, desde el pun
to de vista fisiopatolégico, estos estudios determina--
ron que la viscosidad sangufnea elevada que se observa-
en estos pacientes ya sea con infarto del miocardio o -
angina de pecho, agrava la isquemia miocirdica y con --
ello altera la resistencia, disminuye el flujo sanguineo
en la zona afectada, provoca alteracién cn la contracti

lidad y disminuye el gasto cardiaco (20).

La mayorfa de fstos estudios se realizaron en pacien
tes con infarto del miocardio en la etapa aguda; y se --
encontr§ que las alteraciones de la viscosidad sangufnea

se debieron a:

1.- Alteraciones del hematocrito secundarias a deshi
dratacién; por inadecuada ingesta de liquidos o

por efecto de diuréticos,

2.- Aumento en el tono simpfitico y elevacién de ca-
tecolaminas circulantes, por redistribucién de

1fquidos al espacio extracclular.

Por lo anterior, en la etapa aguda del infarto del-

miocardio, las mediciones de la viscosidad sangulnea --
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estan alteradas por mdltiples factores interactuantes,-
por tanto no es el estado ideal para determinar si las-
alteraciones de la viscosidad sangufnea per se, se invo
lucrarfa como factor etiopatolégico dentro de la enfer-
medad isquémica miocfirdica o tan solo sea parte de todo
el cuadro fisiopatolégico dentro de la cardiopatfa is--
quémica. Desde éste punto de vista se hace necesario-

estudiar los velores de viscosidad sangufnea después de
la etapa aguda del infarto del miocardio 6 la angina de
pecho, y, determinar si estos niveles son reales al'es-
tado de la enfermedad isquémica como un factor etiopato
16gico o jugarfa un papel secundario dentro de la fisio

patologfa de la enfermedad,

La relevancia del estudio de la viscosidad sangufnea
y su papel como componente importante de las caracterfis-
ticas reolbgicas de la sangre, es sin lugar a dudas, un
factor modificable dentro de la enfermedad isquémica, -
ademds las conclusicnes que podrian derivarse de estos-
estudios se utilizarfan como un pardmetro mds dentro del

arsenal terapéutico de la cardiopatia isquémica.



DEFINICIONES

La cardiopatfa isquémica en sus diferentes formas --
clinicas de presentacién, ocupa uno de los primeros luga
res como causa de mortalidad en muchos pafses, por tal -
razdn, desde hace muchos afios sc¢ han estudiado los facte
res que se involucran en su etiologfa, morbilidad, fisio

patologia y su manejo tarto médico como quirdrgico.
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Los avances en ia comprensién del estado fisiopato-
l6gico del infarto agudo del miocardio, han dado como -
resultado modificaciones er el manejo de éstos pacien--
tes, as{ como nucvas pautas terapéuticas que han modifi

cado la morbilidad y la mortalidad de &sta patologfa.

Dentro de los estudios eticlégicos y fisiopatolégi-
cos, se ha dado mucha importancia a los factores que «-
actdan modificando la circulacién ccoronaria y dejando -
bien establecida lus influencias tanto sistémicas como-

locales que actfian sobre la microcirculaci6én ccronaria.

Se sefialan los factores que regulan el [lujo coro--

2
nario, y que para algunos autores (26,27 y 28) son de -

mucha importancia los siguientes:

1.~ La autoregulacidn del flujo por los cambios del

tono vasomotor de las arterias coronarias.
2.- E1 gradiente dc presiones entre la rafz de la -
aorta y ¢l seno coronario, €sto influye sobre -

la velocidad del flujo.

3.- las caracteristicas reoldgicas de la sangre, que
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influyen sobre la velocidad del flujo coronario,
dentro de &stas, las alteracioncs de la viscosi-
dad sangufnea, que es un factor muy importante -
ya que influye sobre la velocidad del flujo, re-

sistencia y agregacién celular.

4.~ Factores meteb6licos locales como la adenosina,
metabolitos e hipoxia, que actitan como estimulo,

produciendo cambipos vasomotores (26 y 28).

La viscosidad sanpuinea es importante porque sus va
riaciones influyen sobre el flujo sangufnea y sobre las
resistencias vasculares, modificando en forma sccundaria
la entrega de oxigeno a los tejidos y por ende el buen-

funcionamiento de éstos.

Antes de introducirnos en los factores que modifi--
can la viscosidad sangufnea y su influencia en la enfer
medad isquémica miocdrdica, es de importancia entender~-

como ésta influye sobre el flujo sanguineo,

FISICA DE LA SANGRE Y LA CIRCULACION.

Flujo de sangre no es mis que el volumen de sangre-
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que pasa por un punto determinado de la circulacién en-
un tiempo dado (26]; se expresa generalmente como mili-

litros o litros por minuto,

El flujo de sangre a través de un vaso sangufneo --
estd en relaci6n a: 1.- Gradiente de presidn entre los
dos extremos cel vaso quc tiende a impulsar la sangre,
y 2.- La resistencia que ofrece el vaso a la circula--
ci6én, La relacidén entre estos dos factores puede expre
sarse mediante la ecuacitn (1); donde Q es el flujo san
guineo, AP es el gradiente dc presi6n (P1-P2) entre los
dos extremos del vaso, y R ¢s la resistencia. Esta re-

laci6n estd isquematizada en la Figura No. 1.

M
AP

La resistencia al flujo dentro de un tubo depende -

de:

1.- Las dimensiones de €ste, didmetro y longitud, y

2.~ La viscosidad del 1liquido.



Gradiente de Presion
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Figura 1

FIGURA No. 1.- Diagrama que demuestra esquemfticamen-
te la relacidn que existe entre el gra
diente de presiones, resistencia y el-
flujo. Esto se puede ejemplificar en-
la formula Q = AP/R.
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Dentro del sistema circulatorio, la resistencia al -
flujo sangufneo es funcién de los cambios en el difmetro
del vaso, es decir, la vasoconstriccién ya que la longi-
tud del vaso permanece constante. Depende ademds de la-
(1,2)

’

viscosidad sangufnea y segn la ley de Poiseuille

se podria representar por la siguiente ecuaci6én (2).

() . _(P1-P2) A R
8 nlL

= Flujo ml/seg.

= Presién
n = Viscosidad (dinas. seg/cmz) = Poise
R = Radio (cms.) .
L = Largo (ems.)

El flujo sanguineo a través de un vasc es directamen:
te proporcional al gradiente de presién y a la cuarta po
tencia del radio del vaso; e inversamente proporcional -
a la viscosidad sangufnea. Para una presién de perfusién
dada, el flujo sanguifneo es inversamente proporcional a -
la viscosidad sangufnea, A mayor viscosidad el flujo de

sangre por unidad de tiempo es menor y viceversa,
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De lo anterior podemos deducir que la viscosidad --
sangufnea juega un papel importante como factor determi
nante de la cantidad de sangre que {luye a través de --
los vasos; y estd bién demostrado gue los cambios en la
viscosidad observados in vitro, correlacionan bién con-

(20)

los cambios en el flujo sangufneo in vivo

La sangre fiuye a través de los vasos con una inten
sidad constante, y en lincas de corriente en capas cons
céntricas dentro del vaso. A €ste tipo de corrientes -

se le ha 1lamado:'"Flujo Laminar® . Figura No. 2.

En el flujo laminar, la velocidad de la corriente
central del vaso es mucho menor que en las corrientes-
cerca a la pared del vaso (26). Esto se debe a que «-
las moléculas del 1lfquido que tocan la pared apenas se
mueven por estar adheridas a la pared del vaso, y la -
capa siguiente se va a deslizar sobre esta capa y la -
tercera sobre la segunda, de allf que el liquido en la
parte media pueda moverse mas fdcilmente de lo que lo-
hace en la capa que estd en contacto con la pared del

vaso.



Va
Vo b

Flujo Central
Pared del vaso

Figuro 2

FIGURA No. 2.- DPiagrama que jlustra el flujo laminar
donde se puede observar que en la co-
rriente central de flujo la velocidad
es mayor que en las inmediatamente cer
cas a la pared dcl vaso.
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Lo anterior es cierto para vasos de buen calibre, -
pero en vasos pequefios se pierde el flujo laminar, y és
en estos vasos pequefios donde la viscosidad sanguinea -
tiene gran importancia como determinante de la velocidad
del flujo sanguineo. En precapilares y capilares la -~
viscosidad y la deformaci6n cclular son los factores mas

determinantes para la velocidad del flujo sanguinco.

En 1906 Denning y Watson repertaron que la viscosi-
dad de la sangre depende del didmetro del tubo por don-
de pasa la sangre. Hess (2 deterniné que la viscosi-=-
dad sangufnea cambia grandemente cuando la velocidad se
modifica, a mayor velocidad de flujo dentro’del vaso, -
la viscosidad cambia pocc; a menor velocidad de flujo «

la viscosidad cambia grandemente,

Como la viscosidad sangufnea varfa de acuerdo a la-
velocidad de flujo dentro del vaso, se ha acufiado un -~
término para describir la relacién entre la velocidad y
la viscosidad: "Shear rate" que se define como el incre
mento en la velocidad de un plano moviéndose sobre otro,
y se dd en unidades de segundos inversos {Seg, -1). Pa-
ra cada valor de "shear rate', de un sistema de fluidos,

debe haber un valor determinado de viscosidad.
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Otro término usado dentro del estudio de la fisica
del flujo es: "Shear stress'" que define a una fuerza
tangencial por unidad de drea aplicada a2 un flufdo pa-
ra causar una caida o deslizamiento swbre un plano cer
cano; se mide en unidades de dinas/cmz. Su determina-
cién y su relacién a las fuer:as friccionales se mide-
por las caracterfsticas de la viscosidad del liquido -

(2).

Todos los 1lfquidos ticnen caracteristicas recolégi-
cas por la man cra cn que sus valores cambian con los-
valores del shear rate. Si se conocen los valores del
shear stress se permite cuantificar en términos genera

les la viscosidad anormal,

Los valores del shear ratc se pueden estimar median
te la siguiente ecuacifn: 4 V R; aonde V es la veloci
dad de flujo expresada en cm/seg y R es el radio del --
tubo. La limitacidn mayor para el uso de ésta f6rmula
es que solo se aplica a los liquidos Newtonianos. Tam-
bién el radio de los vasos pequefios solo se puede medir
en forma aproximada y en forma general varfan de acuer-

do al tono vasomotor.
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Se ha calculado que el valor del shear rate para
la aorta ascendente es de aproximadamente 100 a 300 -
seg -1 (segundos inversos); en cambio:los valores del
sehar rate para las arterias pequeflas es de 5 a 25 seg,

~1.

Debido a la relacién entre el shear rate/velocidad.
de flujo, los valores de¢ la viscosidad sanguinea cam--
bian en las diferentes partes del sistema circulatorio,

Ver. Figura No. 3.

La sangre €s una suspensién de c€lulas en plasma,-
por lo que la viscosidad sangufnea estd determinada por
la concentraci6én de cé&lulas (hematocrito) y por la vise
cosidad del plasma (2 pLa viscésidad sangufnea tam-
bién puede variar de ac uerdo al grado de deformacién-
celular y agregacién de glébulos rojos por lo que ambos
valores pueden estar coqdiconados de acuerdo al valor-
del shear rate. Esto es, que a niveles altos del shear
rate (mds de 50 seg. -1), como los encontrados en las-
arterias, las c€lulas estan sujetas a deformacién y dis
persién, dando como resultado, niveles bajos de viscosi

dad. A valores bajos del shear rate (menos de 10 seg.-1),



VISCOSIDAD

VENOSA
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204
18-
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ARTERIAL
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HEMATOCRITO

FIGURA No. 4.- Obsérvesc que con valores altos de shear

rate como en ol caso de la viscosidad ar
terial, ésta tiene valorces menores que -
los encontrados cn ¢l territorie VCnoso,
que presenta valores bajos de shear rate,

(2).
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como ocurre en las vénulas, los glébulos rojos tienden-
a formar rosetas aumentando los valores de la viscosi-

dad.

HEMATOCRITO Y SU_RELACION CCN LA VISCOSIDAD SANGUINEA.

Como la concentracién de células es un determinan-
te para el valor de la viscosidad sangufnea y dado que
mis del 90% de las células de la sangre son glébulos -
rojos, a mayor concentracién de gl6bulos rojos mayor -

valor de la viscosidad sangufnea,

Al aumentar la concentracién de gl6bulos rojos, se
crea mayor friccién entre las capas de corriente de --
flujo que aumenta la proporci6n de glébulos rojos /plas
ma y es ést%zéa que determina en f(iltimas instancias la

viscosidad

En la Figura No. 4, se observa el efecto del hema-
tocrito sobre la viscosidad sangufnea. A elevaciones=
del hematocrito, se observa elevaci6n casi lineal de -
la viscosidad sangufnea, pero cuando los valcres del he

matocrito se hacen mayores de 40% se observa una eleva-
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FIGURA No. 4.- Efecto del hematocrito sobre la viscosi-
sidad de la sangre total. Observese el-
aumento mayor de la curva cuando el va--
lor del hematocrito se hace por encima -
de 40%. Notese ademds que la viscosidad
del plasma permanece constante sin impor
tar el valor del Hematocrito. Tomado de
Guyton (pag. 224).
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cién rdpida de la cuerva de viscosidad. Este fendmeno
ha sido corroborado por varios investigadores (17,18,25,

y 26},

VISCOSIDAD PLASMATICA.

La viscosidad plasmitica estd determinada por la -
concentracién de protefnas plasmiticas, en especial por
los niveles de fibrindgeno plasmitico y globulinas, -
Aunque se tiene menos informacidén, algunos investigado
res le dan mucha improtancia a la concentracién de 1f-
pidos plasmiiticos, en especial a los trigliceridos y a
los quilomicrones, como factores determinantes de la -
viscosidad plasmftica, sobre todo en los estados en --

que éstos se encuentran clevados (26).

Se ha determinado que la viscosidad plasmftica es

de 1.5 a 2 veces la del agua (26). En sujetos norma-

les, la viscosidad plasmética oscila alrededor de 1.33

zn

centiposise

Las variaciones de la viscosidad sanguinea dependen

de varios factores que la modifican, tanto en condicio
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nes normales como patol6gicas., Distintos estudios de-
muestran alteraciones en la viscosidad sangufnea en-
diversos estados patoldgicos y el hematocrito es el «-

principal factor quec la modifica,



OQBJETIVOS .

Los objetivos principales del siguiente estudio --

son;

1.- Determinar los niveles de viscosidad sangufnea arte
rial y venosa en pacientes con cardiopatfa isquémi-
ca, comparfindolos con valores determinados en grupo

control.
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Observar si existen diferencias significativas en-
tre los valores de la viscosidad en pacientes con-
infarto del miocardio después dc la etapa aguda y-

en pacientes con angina inestable,

Correlacionar los datos obtenidos de la viscosi--
dad sangufinea con los factores dc riesgo para enfer

medad isquémica del miocardio.

Determinar si existe correlacidén entre el némero -
de vasos coronarios afectados y los niveles de vis

cosidad.



MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se hizo en pacientes con diagnés
tico de infarto del miocardio en evolucidén y angina ---
inestable de reciente inicio que ingresaron al Servicio
de Cardiologfa del Hospital dec Especialidades del Cen--
tro Médico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro -

Social; de julio de 1984 a diciembre de 1985,

El diagn6stico de infarto del miocardio se hizo en «

base a criterios ya establecidos de: a),- Dolor tordci
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co tipico prolongado, b).- Cambios electrocardiogrifi-
cos y c¢).- Elevacién enzimftica (enzimas séricas CPK,

CPK-MB, TGO y DHL).

El diagnéstico de angina inestable se rcalizé en
base a: a).- Dolor anginoso tfpico, prolongado o no,
y no necesariamentc precipitado por el ejercicio, gene
ralmente presentado en reposo, b).- Cambios electrocar
diogrificos por altcraciones en el segmento ST-T, sin=
zonas de necrosis (ondas 0) y c¢}.- Ausencia de elev;—~

ci6n de enzimas s¢ricas (CPK, CPK-MB y TGO).

Los pacientes se internaron en la Unjdad Corona--
ria del Hospital de Especialidades Centro Médico La --
Raza durante la etapa aguda; y posteriormente segln --
su evolucién se remitieron al servicio de Cardiologfa=

de éste mismo centro,
DATOS CLINICOS.

A todos los pacientes se les realiz6 historia cli-
nica, se interrogé sobre antecedentes familiares de en
fermedades cardiovasculares, hipertensifn arterial, dia
betes mellitus, enfermedades neopldsicas e infecto-cons

tagiosas. Se determinaren antecedentes personales pa-



26.

~tolégicos y en especial los relacionados con los facto-
Tes de riesgo para enfermedad isquémica miocdrdica. Se¢
determinaron las caracterfsticas clinicas del cuadro, -
el inicio del dolor, duraci6n, factores descncadenantes,
evolucién, modificaciones con el reposo o la ingesta de
medicamentos y la presencia de sintomas acompafantes. -
Dentro de los factores de riesgo sc clasific6 al taba--
quismo en: leve, moderado y severo, segiin los siguien-

tes criterios:
LEVE: fumadores de mei®s de 10 cigarrilles al dfa

MODERADO: fumadores entre 10 y 20 cigarrillos al -«

dia.
SEVERO: fumadores de més de 20 cigarrillos al dfa,
La hipertensién arterial se clasific6 en tres gru-
pos segdn los cirterios de la Organizacidn Mundial de

la Salud en leve, moderada y scvera,

8¢ determin® si presentaban historia para diabetes

mellitus y su evolucién, asi como medicamentos recibidos
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Se clasificaron como hiperlipidémicos los pacien--
tes que. en forma retrégrada presentaban niveles eleva-

dos de lipidos sangufneos.

ANALISIS HEMATCLOGICOS.

A su ingreso, a todos los pacientes se les tomaron
muestras sangufneas para estudios de laboratorio, los-
cuales incluyeron: biometria hemdtica, pruebas de coa-
gulacidén, glicemia, perfil lipido, enzimas séricas tCPK,
MB, TGO, DHL), dcido drico, creatinina y nitr6geno urei
co. Las enzimas séricas sc monitorizaron hasta determi
nar niveles normales, segln criterios de Lown y colabo-

radores.

MEDICIONES DE VISCOSIDAD.

Se¢ tomaron muestras de sangre para viscosidad arte-
rial y venosa después del cuarto.dia de iniciado el cua
dro agudo. La muestra de sangre venosa se tom§ por pun
cifn de vena antecubital, extrayéndose 1 cc. de sangre-
y colecctindose en tubo de vidrio cuyas paredes estaban-

revestidas previamente con un anticoagulante.  Todas -
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s muestras se recolectaron por la mafana en ayuno, -
Las muestras de sangre arterial se obtuvieron por pun--
cién radial, extrayéndo 1 cc, de sangre y se procedid -

en la misma forma que con la sangre venosa.

En los pacientes a quienes se practicd cateterismo-
cardiaco, la muestra de sangre arterial se tomé de raf:z
de aorta y en forma simulténca se tomé la muestra venos

sa.

La viscosidad se midi6 antes de la primera hora de
obtenida la muestra sangufnea, mediante viscosimetro -
capilar fabricado por el Dr. Jorge Elizalde M., médico
adscrito al Laboratorio Clinico del Hospital General «

del Centro Mé&dico La Raza.

El grupo control consta de cien individuos norma--
les o internados en el Hospital General del Centro Mé-
dico La Raza, a los cuales se les iba a realizar proce
dimiento de cirugfa menor, El valor medio de viscosie.

dad venosa fué 2,70 + 0.1¢,
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Los criterios de exclusifn en éste grupo de pacien
tes fueron; falla cardiaca, deshidratacidén, diabetes-
descompensada, insuficiencia renal, EPOC, policitemia,
anemia, enfermedades neopldsicas y enfermedades infec

to-contagiosas.



METODOS ESTADISTICOS

Se tabularon los datos, se determinaron los valores

medios y desviacién standar. La probabilidad estadis--

tica se evalué con el método "t' de Student y la signi-

ficancia estadistica se determiné con valores de p menor
de 0.05,



RESULTADOS

En el Servicio de Cardiologia del Hospital de Espg
cialidades del Centro Médico La Raza, sc cstudiaron 25
pacientes con diagnéstico de cardiopatia isquémica, 19
de sexo masculino (76%) y 0 de scxo femenino (24%). -~
De este grupo global se dividieron a los pacientes en

dos grupos:

GRUPO 1.- Pacientes con diagn6stico de angina ines

table. Se incluyeron cn éste grupo a 10
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pacientes, de los cuales 6 eran de sexo-
masculino (60%) y 4 de scxov femenino «--
(40%). Sus edades comprendidas cntre 40

y 68 afios con una media de 54.1 + 8.8.

GRUPO II.- Pacientes con diagnéstico de infarto del
miocardio en evolucién. Se incluyeron -
15 pacientes de los cuales 13 eran de --
sexo masculino (86.7%) y 2 de sexo feme-
nino (13.3%). Sus edades oscilaron entre

36 y 76 anos con promedio de 53.3 + 10,8,
En la gréfica No. 1 y 2 se muestra la distribucién
del grupo total de pacientes y de los subgrupos en edad

y sexo.

FACTORES DE RIESGO CORONARIO.

En la tabla No. 1.1 se muestra la distribucién y -
frecuencia de los factores de riesgo coronario del gru-
po total y de los subgrupes. El factor de ricsgo coro-
nario que con mayor frecucncia se present§, fuc el ----
stress, que en ¢l grupo total, en el grupo I y en el --

grupo I] fue del 80%. El segundo factor de riesgo cnv-
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el grupo total lo ocupd el tabaquismo con un 72%, scgui
“do de 1a hipertensi6n arterial con un 60%, la diabetes

mellitus en un 24% y la hiperlipidemia en el 20%.

En el Grupo I el segundo factor de riesgo quec con -
mayor frecuencia sc presentd fue la hipertension arte--
rial y el tabaquismo cn un 609 por igual, scyuido de la

diabetes mellitus en 20% y la hiperlipidemia en [0%.

En el Grupo IT el scgundo factor de riecsgo que con-
mayor frecucnciu se presents fue ol tabaquismo con un -
86.6%, seguide de la hipertensidn arterial en 60%, la -

diabetes mellitus vy la hiperlipidemia en 26.6% por igual,

ESTUDITUS HEMATOLOGICOS,

De las determinaciones Jio laboratorio realizadas al
total de pacientes; la hemoglobina tuve un valor medic-
de 14.1 gr.t + 1.5 con rangos comprendidos entre 12 a -
19. De los 2% pacientes del grupo total, 7 presentaron
valores de hemoglohina por arriba de 15 gr.oi, (28%). --
El hematocrito se cncontr6 cn 45,30 + 4.6 con un rango-

entre 36 y 55: 8§ pacicntes (32%) presentaron valores de
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hematocrito por encima de 453, El rango de valores del
hematocrito en ambos grupos -de pacientes fue similar -
peroc en el grupo 11 se encontraron los valores mas ele-
vados del hematocrito, En la grifica No, 1,3 se tabu--
lan los valores del hematocrito correlacionados con la-

viscosidad de la sangre en ambos grupos.

La glicemia se encontrb con valores medios de 112.4
gm.% + 16.1 con rango corprendido entrc 82 y 166 mg.%.
En 6 pacientes (24%) se encontraron valores por cnc{ma’
de 120 mg.$%, pero en ninglin momento estos valores reba-
saron los 200 mg.%. En el 76% los pacientes cursaron =

con valores de glicemia dentro dc lo normal.

El colesterol plasmitico se encontré en valores de-
190 a 360 mg.%, con promedio de 265.5 + 44.2. Seis ---
(24%) del grupo total presentaron valores por encima de
los 280 mg.%, de &stos 4 pertenecfan al grupo I y dos -
al grupo I1. De los 4 pacientes del grupo I, 2 tenian-
antecedentces de hiperlipidemia y los dos del grupo II -

también.

Los trigliceridos fueron similares en ambos grupos,
valor promedio de 163.1 + 48.6 mg.%on rango entre 120
a 321. Solo 5 pacientes presentaron niveles por cncima
de 180 mgb de los cuales 3 tenfan antecedentes de hiper

lipidemias.
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En la tabla 1.2 se muestran los valores promedio de
los exdmenes dc laboratorio del total de pacientes y de

ambos grupos.

CORONARIOGRAFIA.

De los 25 pacientes sc¢ practiicd coronariografia se-
lectiva en 18 pacientes (72%); 3 pucientes con corona--
rias normales, en 10 pacientes (40%) con enfermedad de
un vaso; 3 (12%) con enfermedad de des vasos y 2 (8%) -

con enfermedad de tres vasos.

En el grupo I se cateterlzaron 8 pacientes (80%),
de los cuales se cncontraron coronarias normales en 1-
(10%), enfermedad de un vaso en 4 (40%), enfermedzad de
dos vasos en 1 (10%) y enfermedad de tres vasos en 2 -

pacientes (20%).

En el grupo IT sc cateterizaron a 10 pacicentes, 2
(20%) con coronarias normales, 6 (60%) con enfcrmedad
de un vaso y 2 {20%) con cnfermedad de dos vasos. No

se encontrd en este grupo cnfermedad de tres vasos.

En la tabla 1.J sc muestrar los hallazgos de la -

coronariograffa y el nfimero de afeccién de'los vasos.
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VISCOSIDAD SANGUINEA.

A los 25 pacientes se les midi6 viscosidad sanguil-
nea arterial y venosa. Los valores obtenidos del gru-
po total se enccntraron entre 2.37 y 6.67 centipoise,-
con valor medio de 3.80 + 1.28 cps. para la viscosidad
de sangre venosa. En cl 60% de los pacientes del gru-
po total se encontrd valores de viscosidad por encima

de lo normal con p menor 0.05.

La viscosidad de sangre arterial sc encontr6 con -
valor menor en un 20% que la viscosidad de la sangre -

venosa ¢n todos los pacientes.

En la tabla 1.4 se muestra la correlacién entre --
los valores de la viscosidas arterial y venosa en el =

grupo total de pacientes y en los subgrupos,

Grupo I: Los valores de la viscosidad venosa en-
este grupo se encontr8 entre 2.40 a 6.64 centipoise con
valor promedio de 4.03 + 1.4 centipoise. En 7 pacien
tes de este grupo (70%) la viscosidad de la sangre ve

nosa se encontr6 por encima de los valores normales -«
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p menor 0.05. La viscosidad de la sangre arterial de -
6stos pacientes también se encontrdé proporcionalmente-

elevada con un valor promedio de 3.42 + 0.7, con un ran
go entre 2.35 a 4.60, ¢n 7 pacientes (70%) estes valo--

res encontrados por encima de los valores normales.

Grupo 1I: EI valor de la viscosidad en sangre ve-
nosa en este grupo dc pacientes se encontrf entre 3.63
+ 1.2 centipoisc, con un tango entre 2.37 y 6,11 centj
poise; en 8 pacientes de este grupo (53.3%) ¢l valor -
de la viscosidad estaba por ecncima de los valores norma
les (2.70 + 0.10) con p menor 0.05, Ll valor de visco-
sidad en la sangre arterial c¢n cste grupo do pacicentes
ée enconerd de 2.14 a 6.10 con valor medio de 3.21 + --
1.120, la viscosidad estaba elevada proporcionalmente -
en los pacientes en los que se encontrd valores cicvados

de viscosidad en la sangrce venosa (p menor 0,05),

Al correlacionar los factores de riesgo coronario -
con la viscosidad sangufnea, los pacientes con antece=-
dente de tabaquismo cursan con valores de lu viscosidad
elevados (p mener de 0.05). De los 18 pacientes fumado
res, 11 (01%) prescntaban valores de viscosidad sanguis

nea por encima de lo normal.
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Correlacionamos hematocrito con viscosidad y encon
tramos que de 8 pacientes con hematocrito por encima -
de 45%, solamente un (12.5%) tenfa valores normales de
viscosidad y de los 17 pacientes con valores de hematg
crito por debajo de 45%, 8 presentaban viscosidad ele-
vada, esto denota que en €l 47% de los pacientes con -
hematocrito normal cursan con viscosidad sangufnea ele

vada.

Con los valores de glicemia, colesterol y triglicg
ridos no encontramos correlacidén estadistica con la vis
cosidad sangufina entre si, pero al correlacionr:r con -
los valores del grupo control la viscosidad sec encuen-

tra significativamente clevada (p menor 0.05}).

Al correlacionar cl nfimero de vasos coronarios obs
truidos demostrado por coronariografia y la viscosidad
sanguinea no se encontr6 significancia estadfstica, de

bido probablemtne a la gran variabilidad de los valores

en un grupo pequefio de muestreo.
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Tabla .1
Factores de Riesgo

HIPERTENSOS TARAOY [SMO DIABETrS PAPERLIPL G STRESS
LEVE [ MOD, | STV P LEV IMOD [ sEv H DEMTA
GRUPO 1 2 4 0 3 3 0 f 2 ] 8
GRUPO 11 8 1 0 5 |7 0 ¥ 1 3 30
total 10 5 0 8 10 §] 0 0O J 20
PORCENTAJE] 404 | 204 0 32% 1 4051 0 0 244 160 R0




Tabla ). 2

DATG DE LABORATORIO

GRUPO HEMOGLOBINA | HEMATOCRITO | GLTCEMIA COLESTEROL | TRIGLICERIDO
I 12.8 42.5 109,1 275.6 165.1
I 14.3 43.6 1210 258.7 £61.8
TOTAL 1412 1.6 |43.3X 46 [1i24% 16 | 2655544 | 1834148

(4}



Tobla 4. 3
CORONARIOGRAFIA

ENFERMEDAD

ENFERMEDAD

ENFERMEDAD

CORONARIOS

U0 | oerwso | oezwsos | oeswses | wmwmes | O
I 6 (60% )| 2 ( 20%) - 2 {20 % ) 10
1T t (125%) ] 4 (B50% ) |2 (25 )| (125 %) 8

TOTAL | 7 (38.8%) | 6 (33.3%) € {i.1% {3 (166 %) 18

£y



Tobla 1.4~A

No. |Hto. | VISCOSIDAD VISCOSIDAD
VENOS A ARTERIAL

1 |43 2.81 2.46

2 | 38 4.32 3.86

3 40 2.56 2.24

4 | 43 2.56 2.14

5 | 39 4,32 3.85

6 42.6 4,36 -3,23

T4 2.37 2.18

8 | 46 5.03 4.58

9 | 42 4.86 3.92

10} 36 2.56 2.81

11] 44 3.24 2.86

12 53 2,56 2.20

13 45 3.96 3.28

14} 55 6.41 6.10

15} 40 2.80 2.41

X 436 3.65%1 12 321

GRUPO IT




Tablo 1.4-8

" Hto. VISCOSIDAD VISCOSIDAD
° VENOSA ARTERIAL
1 36 2.41 2.95
2 16 5.13 3.68
3 47 4.70 4.20
4 a1 2.41 2.56
5 38. 2.40 2.35
6 .| 45 5.20 4.60
7 47 4.32 3.18
8 46 6.67 3.68
9 41 3.68 3.86

10 41 3.40 3.12

X |42. 4.03 % 1.0

3.42t0.7

GRUPO I




Tabla 1.5

" VISCOSIDAD SANGRE VENOSA Y ENFERMEDAD CORONARIA"

FNELIRME DT SRS BAD ENTERMEDAD
. CORONARTA . N - e AN o PRONTDTO
GRUPO SO 1Y VASO NOS VS0 PRES VASOS
I (O LN S [IAREY bosu
II 5.1 L Loy ; SR
\ SN 3.5 S b0 1,23




DISCUSION

" La enfermedad isquémica del miocardio se asocia con
anomalias reol6gicas de la sangrec segn reportes de la -
literatura, pero no se ha definido en forma satisfacto--
ria la repercusi6n que los cambios de la viscosidad ---
ejercen sobre el misculo isquémico, aunque estid bier de-
mostrado, que incrementos en la viscosidad sanguinea ---
pueden alterar el flujo sangufineo y la entrega de oxige-

no al miocardio. Algunos estudios (20) han demostrado -
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gue incrementos de un 10% en la viscosidad sangufnea se
asocia con una disminuci6n de un 20% cn ¢l {lujo sanguf
neo, ademis, la elevacidn de la viscosidad sanguinea --
incrementa las resistencias periféricas condiciorando -

un aumento en el consumo de oxfgeno por ¢l miocardio.

Los resultados de nuestro estudio son similares a
los obtenidos por otros autores, cn que demostramos que
la viscosidad sanguinea en pacientes con cardiopatia --
isquémica se encuentra elcvada respecto al grupo con---
trol. Encontramos ademis, que no existe una diferencia
significativa cntre pacientes con infarte dcl miocardio
y pacientes con angina inestable,

En los reportes de la literatura, varios autores-
han encontrado que en la fase aguda del infarto del mio
cardio la viscosidad se cncuentra elevada y sc ha invo-
lucrado a la elevacifn en el hematocrito como responsa-
ble de los incrementos de la viscosidad en estos pacien
tes. Como factor desencadenante se sefiala la deshidra-
taci6n por ingesta inadecuada de liquidos y/o por utili
zaci6én de diuréticos. En nuestro cstudio realizado pos

terior a la fasc aguda, cncontramos quc a pesar del ade
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cuado nivel de hidratacién de los pacientes y a valores
normales del hematocrito, se encontraron vaiores ecleva-
dos de viscosidad sanguinea denotando que los cambios -
en la viscosidad plasmédtica y la agregacidén plaquetaria,
juegan un papel importante come determinantes de estos-

valores elevados de la viscosidad.

Dentro de las cardiopatias isquémica, la viscosi-
dad sanguinea que se encucntra elevada, juega un papel
importante como factor agravante de la isquemia miocir
dica, ya que puede desencadenar un cuadro de angina, -
por el incremento ¢n el consumo de oxigeno y la resis-
tencia periférica, aunado esto, a la reduccidn de la -
entregs de oxigeno al miocardio causada por la eleva--

cibn de la viscosidad.
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- CONCLUSIONES

Del presente estudio podemes concluir lo siguien-

Que los niveles de la viscosidad sangufnea tanto-
venosa como arterial, se encuentran eclevados en pa
cientes con cardiopatfia isquémica en comparacién-

con los valores en sujetos normales,



BSTA TESIS B0 DEBE
SAUR DE LA BIBLIOTECA

No existen diferekcjus signiticativas entre pa---
cientes con infarto del miocardio y pacientes con
angina de pecho inestable de los niveles de visco
sidad, en ambos grupos hay elevacién significati-

va con respecto al grupo control.

No se encontr6 una correlacién entrc factores de-
riesgo coronario ni las determinaciones de labora
torio con los niveles de¢ viscosidad sanguinea, ya
que en todos los grupos se encontrd elevada la --

viscosidad.

No existe correlacifn significativa entre el ndme
ro de vasos afectados y los niveles de viscosidad

encertrados.,

Se deben realizar estudios encaminados a encontrar
un adecuade mencjo en los pacientes con cardiopa
tia isquémica y viscosidad sangufnea clevada, en-
especial durante la fase aguda del infarto del «-
miocardio determinando ademds, su manejo a largo-

plazo.
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Una terapia que conlleve a la disminuci6n de la -
viscosidad en e¢ste grupo de pacientes, mejoraria
sustancialmente el flujo coronario reduciendo ade

mds el consumo miocArdico de oxigeno.

Por el presente estudio, tenemos bases para afir-
mar que las condiciones terapfuticas encaminadas-,
a disminuir 1a viscosidad sanguinca en pacientes
con cardiopatia isquémica, en especial, si ésta -
se encuentra clevada, tiencn bases s@lidas para -
introducirlas en el arsenal teraplutico de ésta-

entidad.
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