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ANTECEDENTES 

 

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte en el mundo 

occidental 23. Se menciona que la enfermedad arterial coronaria tiene una 

relación estrecha con la inflamación crónica, la cual se ha demostrado como un 

factor de riesgo para la formación de placa de ateroma, cuya ruptura 

desencadena el síndrome coronario agudo. 24 

Varios estudios han demostrado que marcadores de inflamación y de 

reactantes de fase aguda tienen relación estrecha con la ateroesclerosis. 24,25. 

En numerosos estudios se ha suscitado un interés por las determinaciones  del 

Ancho de Distribución Eritrocitica (ADE), el Volumen plaquetario medio (VPM) y 

su relación con la enfermedad coronaria. 

El ADE es una medida cuantitativa de la variabilidad en el tamaño de los 

eritrocitos circulantes (anisocitosis). Su valor de corte en la población sana es 

de 14%.  Este valor corresponde al percentil 95 de ADE en la población del 

estudio   NHANES III. 18 

Las anomalías de la ADE se relacionan con diversos tipos de anemia, en 

especial las anemias hemolíticas y no se había encontrado relación con los 

síndromes coronarios agudos. 

El ADE es una  variable que se mide rutinariamente  y forma parte de la 

biometría hemática, pero su uso clínico estaba limitado al diagnostico 

diferencial de anemias2. 
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Estudios retrospectivos han demostrado que valores elevados de ADE están 

relacionados con un incremento en la mortalidad y eventos adversos  en 

pacientes con enfermedad cardiovascular1,2,3,5, 

Tonelli y cols3. realizaron un análisis retrospectivo  de los datos obtenidos del 

estudio Colesterol y Eventos Recurrentes (CARE) en donde se midió de forma 

basal el ADE en 4,111 participantes que fueron asignados 

aleatoriamente para recibir pravastatina 40 mg al día o placebo 

y fueron seguidos durante una media de 59,7 meses. (tabla 1).  Se 

utilizaron modelos de riesgos proporcionales de Cox para examinar 

la asociación entre ADE  y los resultados clínicos adversos.   

Durante casi 60 meses de seguimiento, 376 participantes fallecieron. 

Se observó una  asociación significativa entre el nivel básal del ADE y el riesgo 

ajustado de mortalidad por cualquier causa (Hazard Ratio 

por porcentaje  incrementado de  ADE:  1.14; 95% intervalo de confianza: 

1.05 a 1.24). Tras la categorización basada en el cuartil de la línea de base del 

 ADE y  bajo ajustes de hematócrito y de otros factores de riesgo 

cardiovascular, se observó una relación independiente entre ADE y muerte 

(p para la tendencia = 0.001). (Tabla 2).  Por ejemplo, los participantes 

con ADE en el  cuartil más alto  tenían una razón de riesgo ajustada para 

muerte de 1.78 (intervalo de confianza 95%, 1,28 a 2,47) en 

comparación con aquellos del más bajo cuartil. (tabla 3). Los niveles más 

altos de ADE también se asociaron con mayor riesgo de muerte coronaria, 

infarto al miocardio no mortal, insuficiencia cardíaca sintomática y  accidentes 

cerebrovasculares (Figura 1).  En este estudio, los autores  concluyeron  que 
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había una relación entre ADE elevado y riesgo de muerte, así como eventos 

cardiovasculares en pacientes con infarto al miocardio previo. 
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Con el objetivo de identificar nuevos marcadores de laboratorio de  riesgo en 

pacientes con falla cardiaca, Felker y cols.  realizaron un análisis retrospectivo 
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en 2,679 pacientes con falla cardiaca crónica sintomática del programa 

CHARM (candesartan in Heart failure)  y también en 2,140 pacientes con 

diagnóstico de falla cardiaca  del banco de datos DUKE.  De  los 36 valores 

de laboratorio considerados en el programa CHARM,  el ADE mostró 

la mayor asociación con la morbilidad y la mortalidad (razón de riesgo 

ajustada: 1.17 por cada aumento de 1 SD, p <0.001). 

La elevación del ADE  fue uno de los predictores más poderosos,  excluyendo 

la edad y la cardiomegalia los cuales muestran una mejor asociación 

independiente vinculada  con los resultados. Este hallazgo se 

repitió en el Banco de Datos de Duke, en los que el ADE elevado 

se asoció fuertemente con la mortalidad por cualquier causa (razón de riesgo 

ajustada: 1.29 por 1 SD, p <0.001). 

También se ha encontrado incremento de eventos adversos en pacientes, tanto 

ambulatorios como hospitalizados, así como aumento de la mortalidad por  

todas sus causas, en enfermedades no cardiovasculares. 36,37.   Tal como 

reportó  Kushang V. Patel y cols36.  en una muestra de 8,175 pacientes que 

participaron en la Encuesta Nacional de Salud y Examen Nutricional en 

Estados Unidos en el periodo comprendido de 1988-1994, que se mantuvo  en 

seguimiento  hasta el 31 de diciembre del año 2000,  se demostró que altos 

valores de ADE se asociaron fuertemente con un mayor riesgo de muerte.  

Por cada incremento de 1% del ADE, el riesgo de  mortalidad por cualquier 

causa, subía en un 22% (HR, 1.22; 95% IC: 1.15-1,30, p 0.001). 

Aún cuando los análisis se limitaron a los participantes no anémicos, el ADE se 

mantenía fuertemente asociado a la mortalidad. 
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Estas relaciónes han sido evidentes en otros estudios, independientemente de 

factores  distractores como  el estado nutricional,  función renal, hemoglobina 

glucosilada  y/o   presencia o ausencia de anemia. 7,10. 

En un estudio realizado en la Clínica Mayo, Raitakari OT y cols. 41  analizaron 

13,039 pacientes con enfermedad arterial periférica  con una media de 

seguimiento a 5.5 años. Se encontró que en pacientes con enfermedad arterial 

periférica los valores de ADE mayores de 14.5% tenían un  un  riesgo  mayor 

de mortalidad  en un  66% comparado con valores menores de ADE de 12.8%. 

Así mismo, un  incremento del ADE  de  1% se asoció a un  riesgo mayor  de 

muerte por todas las causas correspondiente a un 10%. 

Un incremento en el  grosor intima-media carotideo se ha correlacionado con  

un mayor   riesgo  cardiovascular 41   y de la gravedad en la ateroesclerosis 

coronaria 42.  En base a este antecedente, cabe mencionar  que   Yang Wen y 

cols.  demostraron que existe  una relación entre ADE elevado  y alteraciones 

del grosor intima-media carotideo así como en  la incidencia  de placas 

carotideas40. 

Aunque la elevación de ADE  la encontramos en casos de hemólisis,  

deficiencia nutricional (hierro, vitamina B12 o folato)  o después de la 

transfusión de sangre, los pacientes  con estas condiciones  mencionadas son 

generalmente excluidos de los estudios que reportaron esta relación lo que nos 

demuestra  la asociación pronóstica de ADE. 17. 

El mecanismo de esta asociación es desconocido. Se considera  que la 

eritropoyesis ineficaz  debido a inflamación crónica puede ser causa de 

elevación de ADE.  El estrés oxidativo  se refiere a la condición en la 
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que el equilibrio entre los oxidantes y las defensas antioxidantes se encuentran 

alteradas  y  el exceso de especies reactivas del oxígeno causan daño 

oxidativo a los ácidos nucleicos, las proteínas y los lípidos 43. 

El estrés oxidativo, aunado a la respuesta inflamatoria, puede contribuir 

importantemente a la anisocitosis.  Los eritrocitos tienen una importante 

capacidad antioxidante pero son propensos a daño oxidativo que reduce su 

sobrevida. 38  

En un estudio basado en población, los altos niveles de ADE se asociaron 

independiententemente a baja función pulmonar, una condición que se ha 

asociado con estrés oxidativo . 39 

Cada vez hay más pruebas que un estado inflamatorio crónico y la activación 

neurohumoral, contribuyen cada uno a resultados clínicos adversos en 

pacientes con enfermedad arterial coronaria. 17 

Investigaciones sobre  aterosclerosis han centrado su atención en el 

mecanismo inflamatorio,  proporcionando nuevos conocimientos sobre los 

mecanismos de  esta enfermedad.  En particular  se ha referido  a la 

aterosclerosis como una enfermedad dinámica y progresiva que surge  

de la combinación de disfunción endotelial y la inflamación. 33 

 La acumulación de pruebas anteriores  sugiere que la circulación  

incrementada de proteína C reactiva ultrasensible (PCR)  representa  

un fuerte predictor de morbilidad y mortalidad en  enfermedades 

cardiovasculares. 33,34.   Recientemente un gran cohorte de pacientes no 

seleccionados demostró la fuerte y escalonada asociación del ADE con 

marcadores de inflamación (entre ellas la PCR),  independientemente de 
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factores como la edad, sexo y múltiples variables hematológicas. 32.  En 

paciente con falla cardiaca crónica diferentes marcadores de vías inflamatorias 

(citocinas, receptores solubles de citocina y reactantes de fase aguda) 

estuvieron todos significativa y estadísticamente asociados  con los valores de  

ADE lo cual es indicativo de una importante relación biológica. 35 

La  ADE   puede proporcionar un incremento aditivo en el valor pronóstico de 

otras variables establecidas en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda tal 

como lo es el Propéptido Natriurético Cerebral N-terminal (NT-Pro BNP). 28,29. 

En el seguimiento a un año en pacientes con diagnóstico de insuficiencia 

cardiaca aguda,  las tasas de mortalidad fueron las más bajas si el ADE y el 

NT- Pro BNP  tenían valores bajos,  aquellos pacientes que tenían elevación de 

una sola de las variables (NT-Pro BNP o ADE) la mortalidad fue intermedia. 

Pero la mortalidad más alta se encontró en pacientes que tenían valores 

elevados  tanto de ADE como de NT- Pro BP. 30    Jaewon y cols.  reportaron 

que podría existir  una asociación entre  valores de  ADE anormales con un 

índice E/e´ elevado en pacientes con insuficiencia cardiaca. 44 

Los niveles altos de ADE al alta se relacionan con una peor evolución 

independientemente de los valores de hemoglobina 31  . 

Con respecto a  los valores de ADE en los pacientes con síndrome coronario 

agudo,  Lippi y cols. evaluaron  a 2,304 pacientes en un año, que ingresaron a 

un servicio de urgencias por dolor torácico sugestivo de isquemia.  

En todos los pacientes, a su ingreso se les  tomó una muestra sanguínea, entre   

ellas ADE y troponina T (TnT) . La TnT se midió al inicio y después de 4, 6 y 12 

hrs.   Cuatrocientos cincuenta y seis  pacientes tuvieron diagnóstico final de 
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síndrome coronario agudo (19.8% del total).  La precisión diagnóstica de ADE, 

según los cálculos del receptor curva de eficacia diagnóstica, fue 0.705 (p 

<0,001). El valor de corte del ADE fue de 14%,  la sensibilidad y especificidad 

del ADE al ingreso con respecto al síndrome coronario agudo fue de   79% y 

50% respectivamente.   En consecuencia la sensibilidad diagnóstica de las dos 

medidas combinadas al ingreso fue 99%. En base a estos resultados los 

autores concluyeron que el ADE podría ser considerado junto con otros 

marcadores cardiacos convencionales para la estratificación de riesgo de los 

pacientes con Síndrome Coronario Agudo ingresados al servicio de urgencias. 
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VOLUMEN PLAQUETARIO. 

El  tamaño de las plaquetas se mide como volumen plaquetario medio  (VPM), 

en fentolitros (fL).  El valor de referencia en individuos sanos voluntarios es 

menor de 11 fL. 14  

El  VPM mayor de 11 fL se interpreta como un incremento en el tamaño y 

volumen de las plaquetas  y generalmente se debe a la presencia de plaquetas 

más jóvenes, que podrían ser mas reactivas. 

El VPM  ha generado  un interés como un nuevo factor de riesgo 

cardiovascular independiente. 13, 14,15 Se ha  encontrado elevado en pacientes 

con síndrome metabólico, Diabetes Mellitus y en Obesos, además de las 

causas bien conocidas (destrucción periférica de plaquetas, alto recambio 

plaquetario, hipoxia y otras). 13,14. 

El  VPM aumentado  se  ha identificado como  factor predictivo de Infarto agudo 

al miocardio. En  síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST,   

los valores de VPM se correlacionaron con  aumento en los porcentajes de 

mortalidad,  así como de trombolisis  fallida.  Se ha comunicado que el  

porcentaje de reestenosis intraestent fue mayor  en los pacientes con VPM 

incrementado. 

En pacientes con flujo coronario  lento, cuyo fenómeno se ha relacionado con 

angina de pecho, infarto agudo al miocardio y muerte súbita,  los valores de 

VPM se encuentran elevados en comparación con grupos control. 21. 
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Al igual el VPM elevado se ha reportado en pacientes con arterias coronarias 

ectsicas. La importancia de este hecho yace en que el 85% de estos casos se 

acompaña de enfermedad coronaria ateroesclerótica. 19,20. 

Aunque no se conocen con exactitud  las vías  biológicas precisas por el cual el 

VPM elevado podría influir en el desarrollo o la progresión de 

enfermedades cardiovasculares y los síndromes coronarios agudos, se 

menciona que múltiples mecanismos pueden estar involucrados.   Las 

plaquetas grandes son metabólica y enzimáticamente más reactivas que las 

 plaquetas pequeñas conteniendo mayor material  protrombótico, con aumento 

de tromboxano A2 y B2 por unidad de volumen  y un aumento  de receptores 

de expresión de glicoproteína IIB-IIIa.  Ello demuestra una mayor agregación  

en respuesta a ADP y disminución de la inhibición de la agregación por 

prostaciclina. 

Las plaquetas más grandes tienen mayor densidad  y contienen más  gránulos 

alfa, que puede liberar sustancias protrombóticas,  incluyendo  Factor 4 de 

plaquetas , P-selectina  y el factor de crecimiento derivado de plaquetas, un  

factor quimiotáctico y mitogénico que  contribuye a la proliferación vascular de 

la  neointima. Por último, las plaquetas grandes  son más a menudo reticuladas 

(jóvenes) y esto es un predictor independiente de mala respuesta a la  terapia 

antiplaquetaria dual.  
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JUSTIFICACIÓN

 

La ADE y el VPM son determinaciónes rápidas,  rutinarias, económicas, de   

fácil acceso e interpretación,  que podrían aportar información inmediata y 

adicional para clasificar los grupos de riesgo en los SICA. 

En la literatura extranjera se han publicado varios estudios que nos hablan 

acerca del ADE,  el VPM y su relación con los SICA  tanto en el diagnóstico 

como pronóstico. 

En la población mexicana hasta el momento  no existe estudio  alguno que 

reporte la utilidad del ADE y el VPM  en pacientes con  SICA 

La realización de esta tesis, está basada en la población mexicana, será una 

pequeña contribución y  abordará un panorama acerca de estos hechos, ya sea 

para corroborar o descartar la relación de estas mediciones con los SICA en 

nuestro medio.  
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OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

Conocer si  existe una relación entre los valores del ADE  y del VPM en 

pacientes con síndrome coronario agudo. 

Conocer el valor predictivo de la ADE  y el VPM en relación a complicaciones 

como son: 

a) Muerte intrahospitalaria. 

b) Cirugía de revascularización coronaria. 

c) EVC. 

d) Insuficiencia cardiaca. 

e) Reingreso. 

f) Reinfarto. 
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METODOLOGÍA 

 

 

DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO 

Estudio clínico observacional, retrolectivo, longitudinal, retrospectivo de casos y 

controles. 

 

 

 

HIPOTESIS 

 

H 0: Los valores de ADE y VPM se encuentran incrementados en pacientes 

con síndrome coronario agudo y se relacionan con la evolución cardiovascular. 

 

H 1: Los valores de ADE y VPM no se encuentran incrementados en pacientes 

con síndrome coronario agudo y no se relacionan con la evolución 

cardiovascular. 
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SELECCIÓN DE LA MUESTRA 

 

Los datos se obtuvieron de los pacientes que ingresaron a la unidad coronaria 

del Instituto Nacional de Cardiología “Dr. Ignacio Chávez”  con  diagnóstico de 

Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST y  Síndrome 

coronario agudo sin elevación del segmento ST, dentro de las primeras 12 

horas de haber iniciado los síntomas, en el periodo comprendido del 1 de enero 

del 2009, al 31 de diciembre del 2010. 

Se tomaron los valores del  ADE y del  VPM registrados en la primera 

Biometría Hemática realizada en el momento del diagnóstico de SICA. 

El diagnóstico de SICA estuvo fundamentado en los criterios 

electrocardiográficos, enzimáticos y clínicos. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

a) Enfermos del INC entre 18 y 70 años de edad 

b) Ambos géneros. 

c) Que cumplan criterios diagnósticos de SICA dentro de sus primeras 12 

horas de evolución. 
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d) Que cuenten con una Biometría Hemática tomada en el momento del 

ingreso. 

e) Que tienen expediente localizable con constancia de seguimiento en la 

consulta externa. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

a) Pacientes con prótesis valvulares mecánicas. 

b) Pacientes con trombocitopenia de cualquier causa (hiperesplenismo, 

medicamentos, púrpura trombocitopénica, púrpura idiopática). 

c) Pacientes con anemia hemolítica. (anemia, ictericia y reticulocitosis). 

d) Pacientes con talasemia, drepanocitosis, esferocitosis hereditaria, 

anemia hemolítica microangiopática (CID). 

e) Circulación Extracorpórea en las últimas 2 semanas. 
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DEFINICION DE VARIABLES. 

 

ADE elevado: Se definió como ADE  > de 14%. 

VPM elevado: Se definió como VPM > de 11 fL. 

 

Infarto Agudo al Miocardio con elevación del segmento ST: Se definió en 

presencia de síntomas de isquemia, elevación del segmento ST > de 2 mm en 

mas de 2 derivaciones electrocardiográficas contiguas,  bloqueo completo de 

rama izquierda del haz de Hiz de nueva aparición, Troponinas positivas. 

 

Infarto agudo al miocardio sin elevación del segmento ST: Se definió en 

presencia de: 

-Síntomas de isquemia. 

-Cambios dinámicos del segmento ST (depresión horizontal o descendente del            

  segmento ST > 0.5 mm en 2 derivaciones contiguas)  inversión de la onda T >  

  1 mm en 2 derivaciones contiguas. 

- Troponinas positivas. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

 

Los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión se clasificaron en dos 

grupos: 

• Grupo I: Enfermos con SICA con  ADE anormal. 

• Grupo II: Enfermos con SICA con ADE normal. 

• Grupo III: Enfermos con SICA con VPM  anormal. 

• Grupo IV: Enfermos con SICA con VPM normal. 

Se determinó la prevalencia de ADE y/o VPM en cada grupo y se busco si 

existió diferencia. 

Se compararon las características demográficas entre ambos grupos y se 

determinó la asociación de las anomalías de la ADE y/o VPM con el resto de 

variables a estudiar. Las variables categóricas fueron comparadas con la 

prueba Chi cuadrada. Las variables cuantitativas con la T de student y las 

variables continuas con medianas.  Se utilizó regresión logística para identificar 

predictores independientes de regresión logística. Se consideró significado 

estadistico con un valor de p: <0.05 
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MATERIALES: 

 

Se utilizaron 300 expediente clínicos de pacientes del Instituto Nacional de 

Cardiología “Dr. Ignacio Chávez” , computadora con hoja de cálculo Excel y   

Software de cálculos estadísticos  SPSS versión 19. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



28 
 

 

 

RESULTADOS 

 

 

Los 300 pacientes se dividieron en 4 grupos (tablas 1 y 2): I (ADE anormal > 

14%), II (ADE normal <14%), III (VPM <11fL) y IV (VPM<11fL ).  El número y 

media de edad de cada grupo fueron 127 y 61.9, 173 y 59.4, 288 y 61.9, 12 y 

62 años, respectivamente. Los pacientes del grupo I fueron de mayor edad con 

respecto a los de grupo II.  En los 4 grupos fue más frecuente el sexo 

masculino. Con respecto  al sexo femenino se reportó que del total de las 41  

mujeres, 24 (58.5%) se encontraban en el grupo I (ADE>14%).  p: 0.024. 

RR=2.14 (1.095-4.176).  En 140 pacientes se presentó  SICACEST y  en 160 

pacientes SICASIN. No se  encontró  relación estadística entre los 4 grupos. 

De los 300  pacientes de la muestra, 180 a su ingreso a urgencias presentó 

una escala de KILLIP y KIMBAL > I; el 63.9% se encontró en el grupo I           

(p: 0.008).   La media de fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) 

en el grupo I fue  49.5% (23.4 – 65) y en el grupo II  51.8 (32-65) p:0.068. (tabla 

2). 

No se encontró significado estadístico entre los 4 grupos en relación con la 

frecuencia de factores de riesgo cardiovascular como la hipertensión, 

dislipidemia, diabetes mellitus y el resto de las variables estudiadas.  

En cuanto a los datos de laboratorio (Tablas 4 y 5), los valores de hemoglobina, 

hematócrito y VCM fueron menores en el Grupo I; el valor medio de  

hemoglobina fue de 14.8 g/dL ( 14.0 -17.0) en pacientes del grupo II y de 14.2 
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(12.8-17.2)  en el grupo I,  p: 0.012;  hematócrito 43% (39.4-50.3) y  42% (36.3-

50.4). p: 0.014; VCM de 91fL (84.4-100) y  90 fL(80-97)  p: 0.014; 

respectivamente.   Se encontró una relación estadística entre ADE con NT- Pro 

BNP,  en el grupo I fue 900pg/mL (208-10,233) en el II de 190pg/mL (78.2-928).     

La adición de  ADE >14%, NT Pro BNP >125 en pacientes con KILLIP Y 

KIMBALL >I resultó con significado estadístico (P: 0.016). 

De la muestra, se realizaron 256 cateterismos, en las tabla 6 y 7  se mencionan 

las características angiográficas de los 4 grupos,  no encontramos diferencias 

estadísticas  de  las variables en estudio  entre  ADE y VPM anormales. 

Eventos  intrahospitalarios (tablas 8 y 9 ):   De  los 300 pacientes de la muestra, 

siete  (2.3%) presentaron evento vascular cerebral, que correspondieron a  5  

pacientes del grupo I (1.7%) y 2 pacientes  del grupo II (0.6%).  p: 0.115.  

Del resto de las variables no se encontró diferencias entre los 4 grupos.  
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TABLA 1. Características basales en relación a valores de ADE   

 

 

Tabla 2. ADE en relación a KILLIP KIMBALL, FEVI %, Y NT- Pro BNP. 

VARIABLES TOTAL 

n 

GRUPO I 

ADE >14 % 

GRUPO II 

ADE  <14% 

VALOR DE  

P 

KILLIP KIMBALL>I 180 115 (63.9 ) 65 (36.1) 0.008 

FEVI % (Media) 300 49.5 (23.465) 51.8(32-65) 0.068 

NT-Pro BNP pg/mL 

(mediana) 

300 900(208-10,233) 190 (78-2,928) 0.001 

VARIABLES GRUPO I 

ADE>14% 

(N=127) 

GRUPO II 

ADE <14 % 

(n=173) 

VALOR DE  P 

Edad (años) 59.4 61.9 0.025 

Hombres 103 ( 81.2%) 156 (90.2%) 0.024 

Mujeres 24 (18.9%) 17  (9.8%) 0.024 

SICACEST 55 (43.3%) 85  (60.7%) 0.318 

SICASIN 72 (56.7%) 88 (50.9%) 0.189 

Hipertensión 105 (83.3%) 133(76.9%) 0.171 

Dislipidemia 120(94.5%) 165 (95.4%) 0.727 

Diabetes 75 (43.4%) 54 (42.5%) 0.866 

Aspirina previa 76 (43.9%) 67 (52.8%) 0.130 

Clopidogrel previo 4  (2.3%) 10(7.9%) 0.024 
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TABLA 3. Características basales en relación a valores de VPM 

 

 

 

 

VARIABLES GRUPO III 

VPM <11fL 

(n=288) 

GRUPO IV 

VPM >11fL 

(n=12) 

VALOR DE  P 

Edad (años) 63 64.5 0.980 

Hombres 250 (88.7%) 9 (75%) 0.960 

Mujeres 32 (11.3%) 3 (25%) 0.960 

SICACEST  136 (47.2) 4 (33.3%) 0.345 

SICASIN   152 (52.8%) 8 (66.7%) 0.345 

Hipertensión 227 (79.1%) 11 (91.7%) 0.290 

Dislipidemia 275 (95.5%) 165 (95.4%) 0.727 

Diabetes 124 (86.1%) 5 (41.7%) 0.583 

Aspirina previa 136 (47.2%) 7 (58.3%) 0.450 

Killip y Kimball > I 172 (59.7%) 8 (66.7%) 0.630 

Clopidogrel previo 13 (4.5%) 1 (8.3%) 0.539 

FEVI 51.8 (32-65) 51.9 (32-65) 0.421 

NT-Pro BNP pg/ml 551 (80-6705) 835 (90-105,000) 0.333 
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Tabla 4. Hallazgo de laboratorio de los pacientes en relación a ADE   

VARIABLES GRUPO I  

ADE>14% 

(N=127) 

GRUPO II 

ADE <14 % 

(n=173) 

VALOR  

DE  

 P 

Leucocitos 9.8 (5.0-17.83) 9.5 (5.3-15.5) 0.025 

Hemoglobina 14.2 (12.8-17.2) 14.8 (14.0-17) 0.012 

Plaquetas 215(153.4-338) 211 (152-308) 0.179 

Hematócrito 42 (36.3-50.4) 43 (39.4-50.3) 0.014 

VCM 90 (80-97) 91 (84.4-100) 0.0014 

 Neutrofilos  70 (44.5-89.4) 68 (84.9-100) 0.863 

Troponina 70 (44.5-89.4) 68 (84.9-100) 0.468 

 

Tabla 5. Hallazgo de laboratorio de los pacientes en relación a VPM 

VARIABLES GRUPO III 

VPM <11fL 

(n=288) 

GRUPO IV 

VPM >11fL 

(n=12) 

VALOR  

DE  

 P 

Leucocitos 9.5 (5.2-16.9) 9.65 (6.6-18.5) 0.639 

Hemoglobina 14.5 (14-17.1) 14.5 (14-16.8) 0.779 

Plaquetas 213 (154-311) 178 (140-527) 0.183 

Hematócrito 43 (37-50) 42.3 (38-50) 0.973 

VCM 90 (81.98) 90 (84-95) 0.434 

 Neutrofilos  68 (45-88) 70 (65-90) 0.865 

Troponina 3.6(8-100) 1.4 (8-19) 0.459 

NT Pro BNP 835 (90-10,500) 551 (80-6,705) 0.333 
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Tabla 6. Características angiográficas en relación a ADE y VPM 

VARIABLES GRUPO I 

ADE>14% 

n=99 

GRUPO II 

ADE <14 % 

n=157 

 

Número de arterias coronarias enfermas    

1 48 (37.8%) 89 (51.4%)  

2 17 (13.4%)                         39 (22.5%)  

3 24 (18.9%)                    21 (12.1%)    

Arteria coronaria responsable del infarto    

Descendente anterior 55 (43.3%) 94 (54.3%)                    

Coronaria Derecha 19 (15%) 34 (19.7%)                   

 

 

Circunfleja 9 (7.1%)       16 (9.2%)                        

Ectasia Coronaria 9 (5.2%)                      5 (3.9%)           

Puente Muscular 1 (0.8%)         4 (2.3%)                       

Número de Stents implantados    

1 38 (30.2%) 71 (41.3%)                  
 
 

 

2 14 (11.1%) 33(19.2%)                  

 
 

3 4 (3.2%) 2  (1.2%)                       

 
 

4 3 (2.4%)       2 (1.2%)                         

Cateterismo fallido 1 (0.8%)          2 (1.2%)                       

No reflujo 3 (2.4%)      5 (2.9%)                 
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Tabla 7. Características angiográficas en relación a VPM 

 

VARIABLES GRUPO III 

VPM < 11fL 

n=245 

GRUPO IV 

VPM >11fL 

n=11 

 

Número de arterias coronarias enfermas    

1 130 (45.1%) 7 (58.3%)  

2 54 (18.8%)                     2 (16.7%)  

3 45 (15.6%)                    0 (0%)  

Arteria coronaria responsable del infarto    

Descendente anterior 144 (50%) 5 (41.7%)  

Coronaria Derecha 51 (17.7%) 2 (16.7%)  

Circunfleja 23 (8%)       2 (16.7%)  

Ectasia Coronaria 13 (4.5%) 1 (8.,3%)  

Puente Muscular 1 (0.8%)         4 (2.3%)                       

Número de Stents implantados    

1 105 (36.6%) 4 (36.4%) 
 

 

2 46 (16%) 1 (9.1%) 

 
 

3 6 (2.1%) 0 (0%) 

 
 

4 5 (1.7%) 0(0%)  

Cateterismo fallido 7 (2.4%) 0(0%)  

No reflujo 3 (1%) 0 (0%)                       
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TABLA 8 .  Eventos  intrahospitalarios en relación a ADE. 

VARIABLES GRUPOI  

ADE>14% 

(n=127) 

GRUPOII 

ADE  <14 %) 

(n=173) 

VALOR DE    

      P 

Muerte                                                           8 (2.7%) 7 (2.3%) 0.376 

CRVC 15 (5%)                 15 (5%) 0.370 

EVC 5 (1.7%) 2 (0.7%) 0.115 

Infección 11 (3.7%) 15 (5%) 0.969 

Reinfarto 2 (1.6%) 2 (1.2%) 0.755 

Reingreso 14 (11%) 12 (6,9%) 0.145 

 

 

TABLA  9 . Eventos  intrahospitalarios en relación a VPM 

VARIABLES GRUPO III 

VPM <11fL 

(n=288) 

GRUPO IV 

VPM >11fL 

(n=12) 

VALOR DE 

P 

Muerte 15 (5.2%) 0 (0%) 0.534 

CRVC 30 (10.4%) 0 (0%) 0.275 

EVC 6 (2%) 1 (0.3%) 0.160 

Infección 26 (9.1%) 1 (0.3%) 0.160 

Reinfarto 0 (0%) 4 (1.4%) 0.681 

Reingreso 25 (8.7%) 1 (8.3%) 0.298 
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DISCUSION 

 

 

Los principales hallazgos de este estudio los  podemos describir de la siguiente 

manera: En los pacientes del grupo I existió una correlación estadística entre 

pacientes que presentaron datos clínicos (KILLIP y KIMBALL), 

ecocardiográficos (FEVI) y de laboratorio (NT Pro BNP) que corresponden  a 

insuficiencia cardiaca.     Dicha asociación puede ser utilizada para proveer un 

elemento aditivo en el valor pronóstico de otras variables de laboratorio  ya 

reconocidas en pacientes  con SICA que cursan  con insuficiencia cardiaca. 

Una de las hipótesis que nos podría explicar el  mecanismo por el cual el  ADE 

se encuentra elevado en pacientes que cursan con insuficiencia cardiaca es un 

estado inflamatorio persistente. 44  Se considera  que la eritropoyesis ineficaz  

debido a inflamación crónica puede ser causa de elevación de ADE.   Se ha 

encontrado que citocinas inflamatorias suprimen la maduración de los 

eritrocitos,  permitiendo que  eritrocitos juveniles entren a la circulación, 

llevando  a un aumento en la heterogeneidad del tamaño.  Además la elevación 

de  ADE  puede ser reflejo de un incremento en  la eritropoyesis resultante  de 

los niveles circulantes de mediadores neurohumorales.  Estudios 

experimentales y clínicos han reportado una asociación entre la eritropoyesis 

acelerada y la activación neurohumoral. La Eritropoyesis reforzada provoca un  

aumento en la heterogeneidad de eritrocitos circulantes.   
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Aunque no alcanzó significado estadístico, se observó una asociación entre 

pacientes del Grupo I y EVC,  se resalta este hecho  ya que el número de 

pacientes dentro del total de la muestra que presentaron  EVC y ADE anormal  

es de consideración (5 pacientes,  1.7%).  Es probable que esta relación logre 

significado estadístico al  incrementar el  número de la muestra o realizando un 

estudio prospectivo. 
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Limitaciones 

 

 

Esta tesis tiene varias limitaciones, primero, no se investigó el  nivel de 

citocinas proinflamatorias que podría estar relacionado con  los valores del  

ADE de nuestra muestra estudiada, por lo cual no se pudo ajustar los factores 

de confusión de estos marcadores.  Segundo, no se demostró el mecanismo 

exacto de cómo los niveles elevados de ADE se encontraron elevados en los 

pacientes con SICA.   Finalmente aunque este es un estudio clínico 

observacional, retrolectivo, longitudinal, retrospectivo de casos y controles, el 

tamaño de la muestra tiene un poder estadístico aceptable. 

Sin embargo estudios futuros son necesarios para descubrir la posible 

conexión entre ADE anormal y su papel en pacientes con  SICA y su evolución. 
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CONCLUSIONES 

 

 

El ADE anormal (> de 14%) se correlacionó con una mayor prevalencia de 

KILLIP y KIMBALL > I al ingreso.  

El ADE anormal se relacionó con  una media de fracción de expulsión del 

ventrículo izquierdo (FEVI) menor del 50%. 

El ADE anormal se relacionó con NT-Pro BNP anormal. 

El ADE anormal en suma con  NT-Pro BNP anormal en pacientes con KILLIP Y 

KIMBALL > I  tiene relación estadística significativa. 

El ADE anormal parece estar relacionado con mayor incidencia de EVC. 

No se encontró ninguna relación estadística con respecto a VPM anormal y las 

variables estudiadas. 
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