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INTRODUCCION

La aterotrombosis constituye la principal causa de mortalidad en paises desarrollados y
menos desarrollados. Su expresion clinica incluye un amplio espectro de sindromes
vasculares agudos como enfermedad vascular periférica, sindromes coronarios agudos,
accidente vascular cerebral y sindromes aorticos agudos. Todos vinculados con muerte

stbita, discapacidad y consumo importante de recursos

Dentro del amplio espectro de los sindromes coronarios agudos, el infarto con elevacion
del ST constituye la expresion clinica mas grave de la enfermedad coronaria
aterosclerosa. Fisiopatologicamente se caracteriza por depender de factores de riesgo
proinflamatorios, actividad endotelial, respuesta fibroproliferativa, inflamacion local y
sistémica. El riesgo de inestabilidad al igual que la progresion de la placa dependen de
la vulnerabilidad, grado de estenosis y capacidad de respuesta a la inflamacion. En la
inestabilidad participan erosion, hemorragia intraplaca y ruptura. Todos vinculados con
un ambiente trombogénico por hipoactividad de la lisis endégena que condiciona una

oclusién aterotrombética del 100% @,

La mortalidad hospitalaria en el infarto con elevacion del ST ha disminuido desde la
implementacion de las unidades coronarias del 30 al 16%. Con el uso de tratamiento de
reperfusion (angioplastia primaria o fibrindlisis) la mortalidad hospitalaria esta alrededor

del 4 al 16%. &9,



En la Unidad coronaria del INC el método de reperfusibn mas utilizado es la
angioplastia primaria. La mortalidad global es del 8% y cuando se excluyen los

pacientes con choque cardiogénico es del 7%, similar a lo reportado en otros registros.

Sin embargo para que el tratamiento de reperfusion elegido tenga el maximo beneficio
para el paciente, el diagnéstico oportuno es importante. Es aqui donde ademas de la
clinica y los hallazgos electrocardiograficos los biomarcadores representan una
herramienta de gran utilidad. Ademas de tener valor diagnostico, los biomarcadores

también proporcionan informacién pronéstica sobre la enfermedad ©*

Un nuamero elevado de nuevos marcadores han sido identificados para predecir el
resultado después de un infarto agudo de miocardio o sindrome coronario agudo. Esto
puede facilitar la eleccién del tratamiento adecuado para pacientes de alto riesgo ©. La
proteina fijadora de acidos grasos-H y la copeptina en combinacion con la troponina son
marcadores de necrosis utiles en el diagnodstico precoz del infarto agudo de miocardio.
En el prondstico del sindrome coronario agudo, la proteina C reactiva, los péptidos
natriuréticos y la mieloperoxidasa complementan el valor pronéstico de la troponina. El
ligando soluble CD40 permite la clasificacion e individualizacion del tratamiento del
sindrome coronario agudo ®. Sin embargo en nuestro medio no contamos con todos
estos marcadores, y aquellos que se encuentran disponibles no se tienen en el servicio

de urgencias previo al tratamiento de reperfusion.

La biometria hematica completa representa un estudio de bajo coste y de facil acceso

en el servicio de urgencias, esta prueba puede potencialmente aportar informacion
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prondstica por ejemplo cifras elevadas de leucocitos se asocian con un incremento en
el riesgo de mortalidad, falla cardiaca, choque y disfuncién ventricular izquierda. La
anemia se ha asociado también con un incremento en el riesgo de mortalidad, y el

aumento en la cuenta plaquetaria predice peores resultados clinicos y angiograficos. ().

Recientemente estudios poblacionales han identificado al ancho de distribucion
eritrocitaria como un predictor de mortalidad cardiaca. También se ha destacado su
asociacion con el deterioro de la funcion renal *?, evidencia de inflamacion sistémica
(13)

y peores resultados en varios padecimientos incluidos enfermedad vascular

cerebral, ™ hipertension pulmonar * e insuficiencia cardiaca @ 519,

MARCO TEORICO

El ancho de distribucion de eritrocitos (ADE) refleja la variabilidad en el tamafio de las
células sanguineas circulantes y, cuando se eleva, define el estado de anisocitosis. El
ADE se define como la desviacion estandar del tamafio del eritrocito dividido entre el
volumen corpuscular medio (VCM). VCM y ADE juntos ayudan en el diagndstico
diferencial de diferentes tipos de anemia. El ADE se incrementa en la deficiencia de
hierro, vitamina B12 o folatos, hemoglobinopatias, hemolisis y después de transfusion

sanguinea. "9,

La asociacion entre el ADE y enfermedad cardiovascular especialmente insuficiencia
cardiaca esta bien documentado. Felker et al fueron los primeros en reportar el

aumento en la mortalidad y morbilidad en pacientes con insuficiencia cardiaca crénica y



un ADE elevado . Otros estudios han confirmado este hallazgo en pacientes con

insuficiencia cardiaca sintomatica asi como en los estados asintomaticos "9,

Son pocos los estudios que han estudiado la relacién entre la elevacién del ADE y
enfermedad arterial coronaria asi como los sindromes isquémicos coronarios agudos.
Un estudio publicado en el 2010, en el American Journal of Cardiology, estudio la
relacion entre el ADE elevado y el riesgo de eventos por enfermedad coronaria en la
poblacion en general, con un total de 7556 participantes de 1999 a 2006, se dividieron
en 3 categorias de acuerdo a su riesgo por Framingham, Se encontré que cada unidad
incrementada en el ADE (0.1) plantea una probabilidad estadisticamente significativa
para encontrarse en el riesgo intermedio (odds ratio -1.35, 95% intervalo de confianza
1.27 a 1.45, p < 0.001) o en el riesgo alto (odds ratio — 1.38, 95% intervalo de confianza
de 1.25 a 1.53, p < 0.001). Concluyendo que niveles elevados de ADE parecen ser un
poderoso predictor independiente de riesgo de futuros eventos cardiacos por

enfermedad coronaria @,

Turgay |. et al estudiaron la relacion entre el ADE vy la presencia y severidad de las
lesiones en enfermedad arterial coronaria (EAC) clasificados de acuerdo a la escala de
SINTAX, analizaron una poblacion de 193 pacientes sin anemia que se sometieron de
manera electiva a angiografia coronaria por angina cronica estable. Encontraron
elevacion del ADE en aquellos pacientes con EAC angiografica a diferencia de los que
no la presentaban (14.4+1.3 vs. 12.5 + 0.9, P< 0.001) también hubo una relaciéon entre

el ADE y el puntaje de SINTAX (r=0.55, P< 0.001).Y.



Otro estudio analizé la relacion entre el nivel de ADE al momento de la admision y los
cambios en los niveles del mismo durante la hospitalizacion de pacientes con infarto
agudo al miocardio (IAM), se encontré que una elevacion de los niveles de ADE durante
el curso de la hospitalizacion se asocié a mayor mortalidad, lo cual fue evidente en
pacientes con o sin anemia. Concluyendo una asociacién independiente entre el

incremento del ADE y la mortalidad después del IAM 2.

Uyarel H. et al, evaluaron a 2506 pacientes con infarto con elevacion del ST (IMCEST)
a quienes se les realizd intervencionismo coronario percutaneo primario (ICP), se
analizé el nivel de ADE a su admision y se les dio seguimiento durante la estancia
hospitalaria y posteriormente por un promedio de 21 meses, se encontré que aquellos
pacientes con niveles de ADE elevados a su ingreso presentaron mayor mortalidad

intrahospitalaria y a largo plazo tuvieron peor prondstico cardiovascular 2,

La mayoria de los estudios se han enfocado en seguimiento a largo plazo de prondstico
y mortalidad en sindromes coronarios agudos. La correlacion entre ADE y reperfusion

en el infarto agudo al miocardio tratado con ACTP primaria se ha estudiado muy poco.

Poludasu S. et al evaluaron la utilidad pronéstica del ADE en pacientes sometidos a
intervencionismo coronario percutaneo, estudiaron 859 pacientes a quienes se les
realizo dicho procedimiento, se encontré que niveles elevados de ADE representan un

predictor significativo de mortalidad (p<0.0001) en pacientes sin anemia basal ?®:



Un estudio realizado por Karabulut A. et al. analizé la correlacién entre el ADE vy la
reperfusion en el infarto agudo al miocardio medido por el flujo TIMI posterior a la
intervencidn coronaria percutanea primaria. Se analizaron 556 pacientes con infarto con
elevacion del ST de manera retrospectiva, y se encontré que niveles elevados de ADE
a la admisién hospitalaria se asocia con un peor resultado en la reperfusion en el infarto

agudo al miocardio tratado con ICP primaria >

Los mecanismos involucrados en la asociacion entre el ADE y la enfermedad arterial
coronaria no se comprenden del todo. Numerosos estudios sugieren que el ADE puede
estar relacionado con el grado de inflamacién, inadecuada produccion de eritropoyetina
y el estado nutricional. Se cree que el mecanismo inflamatorio es mediado por
liberacion de citosinas proinflamatorias los cuales bloquean la actividad de la

eritropoyetina y producen glébulos rojos inefectivos y una elevacién en el ADE (32029,

Lippi et al encontraron una correlacion entre la elevacion del ancho de distribucion
eritrocitaria 'y la aumento en marcadores inflamatorios como velocidad de
eritrosedimentacion y proteina C reactiva. Esta correlacion es independiente de las
enfermedades concomitantes y fue demostrado siempre que los pacientes con anemia

fueran excluidos del analisis *®.

JUSTIFICACION
Conocer la relacion entre el ancho de distribucion eritrocitaria y el resultado en la
reperfusion miocardica con ACTP, en conjunto con escalas pronosticas con las que

contamos actualmente (TIMI, GRACE) nos permitird establecer una terapia mas
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agresiva o considerar terapia adyuvante previa al procedimiento en este grupo de

pacientes (inhibidores de glucoproteina llb/llla, dosis bajas de tromboliticos).

La medicion del ADE es una herramienta disponible como parte de una biometria
hematica completa y por lo tanto no representa un costo extra, a diferencia de otros
biomarcadores que no tenemos disponibles en nuestro medio o de los que no se

dispone un resultado rapido previo a la reperfusion.

Demostrar que los niveles de ADE se correlacionan con el prondstico en el resultado de
la reperfusion mediante ICP primaria nos permitira en un futuro la posibilidad de integrar

este dato en escalas prondsticas de riesgo.

PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢ Existe relacion entre los niveles del ancho de distribucion eritrocitaria con el resultado
en la reperfusion del infarto agudo al miocardio en los pacientes tratados mediante

angioplastia coronaria transluminal percutanea primaria?

HIPOTESIS

Hipotesis de trabajo: Los niveles altos en el ancho de distribucion eritrocitaria, en el
momento de diagndstico, se relaciona con una reperfusion no exitosa en el infarto
agudo al miocardio en pacientes sometidos a angioplastia coronaria transluminal

percutanea primaria.



Hipotesis Nula: Los niveles altos en el ancho de distribucion eritrocitaria no se
relaciona con el éxito en la reperfusion del infarto agudo al miocardio en los pacientes

sometidos a angioplastia coronaria transluminal percutanea primaria.

OBJETIVOS

Primario

Demostrar la relacion que guardan los niveles de ancho de distribucion eritrocitaria en el
resultado de la reperfusion del infarto agudo del miocardio tratado mediante
angioplastia coronaria transluminal percutanea primaria, basado en el flujo TIMI

postintervencionismo.

Secundario
Establecer la relacion entre los niveles del ADE con otros predictores asociados a
reperfusion anormal ( Edad, sexo, diabetes, hipertension) asi como con el riesgo de

mortalidad y de eventos adversos de acuerdo a la escala de TIMI.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realiz6 con datos tomados de los expedientes del Instituto Nacional de
Cardiologia de aquellos pacientes con infarto agudo al miocardio con elevacion del ST
sometidos a intervencionismo coronario percutaneo primario del 1 de Abril de 2011 al
31 de Marzo de 2012.

Se seleccionaron un total de 96 pacientes de acuerdo a los criterios de inclusion

descritos posteriormente.
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Disefio de estudio: Retrospectivo, correlacional y transversal.

Poblacion de estudio

Todos los pacientes sometidos a intervencionismo coronario percutdneo primario por
infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST, que se recibieron en el
servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia en el periodo previamente

sefalado.

Criterios de inclusion:

- Adultos con infarto agudo al miocardio con elevacion del ST, sometidos a
intervencionismo coronario primario.

- Menos de 12 horas de duracion de los sintomas.

- Exdmenes de laboratorio completos al ingreso que incluyeran hemograma completo
con niveles de ancho de distribucion eritrocitaria.

- Electrocardiograma a su ingreso de 12 derivaciones.

Criterios de exclusion:

- Pacientes tratados conservadoramente, referidos a cirugia de revascularizacion o
aguellos tratados con tromboliticos previo a la ACTP.

- Examenes de laboratorio incompletos.

- Pacientes con anemia, hemoglobinopatias conocidas o aquellos que hayan recibido

hemoderivados.
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Definicién de variables

Infarto con elevacion del segmento ST: Presencia de dolor tipico, de duracion mayor
a 30 minutos asociado a elevaciéon del segmento ST de 0.1 mV o mas en por lo menos
2 derivaciones relacionadas, o bloqueo completo de rama izquierda de nueva
presentacion con elevacion de por lo menos 2 veces los niveles de CK-MB o de los
niveles de troponina por encima del limite superior de referencia.

ACTP exitosa: Cruce exitoso de la guia o baldon con o sin implantacion de stent
dejando un 20% o menos de estenosis residual y un flujo TIMI anterégrado 2-3.
Reperfusion exitosa: Flujo TIMI 3.

Reperfusion anormal: Flujo TIMI 0-1-2.

Enfermedad de varios vasos: Estenosis mayor del 50% en dos o mas arterias
epicardicas.

Elevacion de ADE: Niveles mayores de 13.8 (rango normal de 11 .5 - 13.7).

Diabetes mellitus: Se definid de acuerdo a la historia médica del paciente, el uso de
insulina o farmacos antidibéticos, o a un nivel de glucosa en ayuno mayor de 126
mg/dL.

Obesidad: Aquellos pacientes con indice de masa corporal mayor a 25.

Hipertension arterial sistémica: Fue definida con el uso previo de medicamentos
antihipertensivos, o una presion sistélica mayor de 140 mmHg o una presion diastolica
mayor de 90 mmHg en al menos dos mediciones diferentes.

Dislipidemia: Niveles de lipoproteinas de baja densidad mayores de 100mg/dl o
triglicéridos mayores de 150 mg/dL o el uso de farmacos hipolipemiantes al momento
de la presentacion.

Tabaquismo: Consumo regular actual de cigarrillos.

12



Procedimiento y protocolo

Al momento del ingreso se realizé electrocardiograma de 12 derivaciones y toma de
muestras sanguineas para su andlisis incluyendo biometria heméatica completa.

Una vez confirmado el diagnostico los pacientes fueron transferidos a sala de
hemodindmica para angioplastia coronaria transluminal percutanea primaria, previo
tratamiento médico adyuvante (acido acetil salicilico, tienopiridina y heparina).

Se correlacionaron los niveles de ADE al ingreso con el resultado final en la angiografia

medida con el flujo TIMI de la arteria responsable del infarto.

ANALISIS ESTADISTICO

El analisis estadistico fue realizado usando el software IBM SPSS Statistics version
20.0. Los datos son presentados como medias + SD con 95% de intervalo de confianza.
Para establecer la normalidad de las muestras se utilizé la prueba de Kolmogorow-
Smirnov. Para variables continlas entre grupos se utilizé la prueba t Student. Las
variables categodricas fueron comparadas usando la prueba de chi-cuadrado de
Pearson. Los valores de P menor o igual que 0.05 fueron considerados como

estadisticamente significativos.

RESULTADOS

Las caracteristicas basales demograficas y clinicas de los pacientes se resumen en la
tabla 1. La media de la edad fue de 59.7 + 13, el rango fue de 36 a 89 afos, 86
pacientes fueron del género masculino (89%). Del total de la muestra 29 pacientes

(30%) padecian diabetes mellitus, el 47% hipertension arterial sistémica y dislipidemia
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un 45%. Mas de la mitad (56 pacientes) tenian tabaquismo como factor de riesgo, 58%

y un 32% presentaba algun grado de obesidad.

La arteria descendente anterior fue el vaso que con mas frecuencia se afectd en los
infartos seguido de la arteria coronaria derecha (49% vs 43%), el porcentaje restante
8% correspondié a infartos relacionados con la oclusion de la arteria circunfleja. Del

total de la poblacion 40 pacientes tuvieron enfermedad de multiples vasos (42%).

La reperfusion fue obtenida en el 93.7% de los casos. El flujo TIMI 3 se obtuvo en 61

pacientes (63%), el resto de los pacientes se clasificé como reperfusion anormal (37%).

La media del ancho de distribucion eritrocitaria fue de 13.6 + 0.64, niveles elevados de

ADE se obtuvieron en 46 pacientes (48%).

Del total de la poblacion 39 pacientes tuvieron un riesgo bajo de acuerdo a la escala

TIMI (41%), 34 un riesgo intermedio (35%) y 23 un riesgo alto (24%).
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Tabla 1. Caracteristicas demograficas, aspectos clinicos, resultados de
laboratorio y hallazgos angiograficos de los pacientes.

Edad (afios) 59.7 + 13

Rango 36-89
Sexo

Masculino 86 (89%)

Femenino 10 (11%)
Diabetes mellitus 29 (30%)
Hipertension arterial 45 (47%)
Dislipidemia 43 (45%)
Tabaquismo 56 (58%)
Obesidad 31 (32%)
Enfermedad multivascular 40 (42%)

Vaso afectado

Descendente anterior 47 (49%)
Coronaria derecha 42 (43%)
Circunfleja 7 (8%)

Flujo TIMI después de ACTP

TIMI 0-1 6 (7%)
TIMI 2 29 (30%)
TIMI 3 61 (63%)
ADE (%) 13.6 + 0.64
Rango 12.3-15.5
ADE elevado (>13.8%) 46 (48%)
Riesgo TIMI
Alto 23 (24%)
Intermedio 34 (35%)
Bajo 39 (41%)
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Tabla 2. Distribucién de las caracteristicas demograficas y clinicas de acuerdo al
flujo TIMI posterior ala ACTP.

Edad (afios) 57.7+129 63.3+12.4 0.041
Sexo 0.104

Masculino 93% (57) 17% ( 6)

Femenino 7% (4) 83% (29)
Diabetes mellitus 21% (13) 43% (15) 0.025
Hipertension arterial 46% (28) 48% (17) 0.801
Dislipidemia 47% (29) 40% (14) 0.475
Tabaquismo 61% (37) 57% (20) 0.736
Obesidad 36% (22) 26% ( 9) 0.296
Enfermedad multivascular 47% (29) 31% (11) 0.123
ADE (%) 13.6 + 0.6 14.0 + 0.7 0.004
ADE elevado (>13.8%) 31% (19) 74% (26) <0.001
Riesgo TIMI 0.050

Alto 48% (29) 29% (10)

Intermedio 36% (22) 34% (12)

Bajo 16% (10) 37% (13)

La edad mayor de 50 afios, padecer Diabetes mellitus y los niveles elevados de ancho
de distribucion eritrocitaria se asociaron con una reperfusion anormal (P= 0.041, 0.025,
< 0.001). No se encontré diferencia estadisticamente significativa entre el resto de los

factores cardiovascular como hipertension, tabaquismo, obesidad, edad o género.
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Grafica 1. Relacion entre el flujo TIMI final y factores de riesgo cardiovascular.
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Grafica 2. Relacion entre el flujo TIMI final y la escala de riesgo TIMI.
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Gréfica 3. Relacion entre el flujo TIMI con el tiempo de isquemiay la edad.
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Tabla 3. Distribucién de las caracteristicas demograficas y clinicas de acuerdo al
nivel de ADE.

Edad (afios) 60.2 +12.6 59.3+14.6 0.582
Sexo 0.419
Masculino 92% (46) 87% (40)
Femenino 8% (4) 13% ( 6)
Diabetes mellitus 24% (12) 35% (16) 0.246
Hipertension arterial 42% (21) 52% (24) 0.318
Dislipidemia 52% (26) 37% (17) 0.139
Tabaquismo 56% (28) 63% (29) 0.483
Obesidad 34% (17) 30% (14) 0.109
Enfermedad multivascular 42% (21) 41% (19) 0.945
Flujo TIMI post ACTP <0.001
Exitoso (3) 82% (41) 43% (20)
Anormal (0,1,2) 18% (9) 57% (26)
Riesgo TIMI 0.132
Bajo 50% (25) 30% (14)
Intermedio 28% (14) 43% (20)
Alto 22% (11) 27% (12)

Al comparar los niveles en el ancho de distribucion eritrocitaria con las caracteristicas
demograficas de la poblacion no encontramos diferencia estadisticamente significativa
entre estos. Sin embargo la relacién entre los niveles de ADE elevados y el flujo TIMI

final posterior a la ACTP presenta una relacion estadisticamente significativa con un
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valor de p < 0.001. Tampoco se encontré relacion entre la enfermedad de mdultiples
vasos Yy los niveles de ADE.

Grafico 5. Relacion entre los niveles de ADE con los factores de riesgo
cardiovascular.
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Tabla 4. Sensibilidad, especificidad y valor de los niveles elevados de ADE para
predecir flujo TIMI final menor a 3 (sub6ptimo).

Porcentaje Intervalo de :
~confianza 95%

Sensibilidad 74% 60-89
Especificidad 69% 57-80

Valor predictivo 58% 43-72

positivo

Valor predictivo 82% 72-93
negativo

Razon de 6.39 2.52-16.21
Momios

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

SENSIBILIDAD  ESPECIFICIDAD VPP VPN

[ SENSIBILIDAD [EESPECIFICIDAD mVPP MEVPN
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En la tabla 4 y la grafica de la misma, observamos como los niveles elevados en el
ancho de distribucién eritrocitaria tienen una sensibilidad de 74% y especificidad de
69% como prueba para establecer un resultado suboptimo en la reperfusion del infarto
agudo al miocardio, con un valor predictivo negativo de 82%. Se encontré una razén de

momios de 6.39 con un intervalo de confianza 2.52-16.21.

DISCUSION
Aunque el efecto prondstico a largo plazo del ancho de distribucién eritrocitaria esta
bien establecido, el impacto del ADE en la reperfusion de pacientes con infarto agudo al

miocardio no ha sido evaluado claramente.

De manera similar a los resultados presentados en otros estudios, en nuestra poblacion
demostramos una correlacion entre los niveles de ADE vy el resultado angiografico
posterior al intervencionismo coronario medido con el flujo TIMI. Los niveles elevados
de ADE estan asociados con una reperfusion anormal medida y un ADE elevado

predice peor flujo TIMI en el IAM tratado mediante ACTP.

El valor pronéstico del ADE quedo bien establecido inicialmente en pacientes con
insuficiencia cardiaca. La elevacion en el ADE es un predictor independiente de
mortalidad a corto y largo plazo en el IAM y también se ha asociado con mayor riesgo
de progresion de enfermedad arterial coronaria. La mayoria de las investigaciones se
han enfocado en resultados durante la hospitalizacién y seguimiento a largo plazo. En

este estudio se demostro el impacto de los niveles elevados de ADE sobre el flujo TIMI
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final en pacientes con IAM tratados con ACTP. El flujo TIMI después del
intervencionismo es uno de los mejores predictores de futuros eventos cardiovasculares
y un flujo TIMI menor de 3 se asocia con peores resultados ©%3?. Los predictores
clinicos y angiograficos del flujo TIMI posterior al intervencionismo ya han sido
ampliamente investigados. Este trabajo tuvo como objetivo determinar el impacto del
ADE con otros aspectos clinicos previos al intervencionismo en el flujo TIMI final.
Nuestros resultados muestran resultados similares a otros estudios, la edad avanzada y

el antecedente de diabetes mellitus se correlacionaron con un flujo TIMI menor de 3.

Como ya se menciondé no se encontro diferencia estadisticamente significativa entre
otros aspectos clinicos como hipertension arterial, dislipidemia, tabaquismo, obesidad o
sexo y el flujo final TIMI menor de 3, lo cual contrasta con los estudios publicados, esto
a pesar de que en nuestra poblacion estudiada existe un gran porcentaje de pacientes
con dichos factores, talvez una muestra mas amplia nos permita encontrar una

correlacion entre estos datos.

Los niveles elevados de ADE estuvieron estrechamente relacionados con un flujo TIMI
menor de 3 y por lo tanto con una reperfusion anormal (p < 0.001). Los niveles de ADE
fueron mayores en pacientes de edad avanzada, con diabetes mellitus, hipertension
arterial sistémica y tabaquismo lo cual coincide con otros estudios publicados. Los
niveles elevados de ADE no difieren estadisticamente en pacientes con dislipidemia,

obesidad y enfermedad de multiples vasos.
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Encontramos que los pacientes con niveles elevados de ADE tiene un riesgo 6.3 veces
mayor de un peor resultado en la reperfusién del IAM tratado con ACTP (OR 6.39, IC
95% 2.52-16.21). Esto puede estar asociado con un estado inflamatorio persistente,
activacion neurohormonal y un estrés oxidativo excesivo. Los peores efectos adversos
del ADE elevado en la reperfusién del IAM puede ser uno de los factores que contribuye

a eventos cardiovasculares adversos a largo plazo y a mayor mortalidad.

CONCLUSIONES

El ancho de distribucion eritrocitaria se encuentra extensamente disponible como parte
de una biometria hematica completa, lo que representa un coste bajo y disponibilidad
rapida en un servicio de urgencias para los médicos. El valor diagnostico del ADE en
enfermedades cardiovasculares no debe ser subestimado. Aunque la correlacion entre
el ADE y el pronostico a corto y largo plazo en la insuficiencia cardiaca esta bien
establecido, el ADE es también un predictor independiente de reperfusion subdptima
en el infarto agudo al miocardio de aquellos pacientes tratados mediante angioplastia

primaria coronaria transluminal percutanea como se concluy6 en este estudio.

Los pacientes con niveles elevados en el ADE son susceptibles de un peor resultado
angiografico posterior al intervencionismo, reflejado en un flujo TIMI suboptimo. Asi al
conocer los niveles de ADE al momento del diagnostico de IAM en estos pacientes
pueden beneficiarse de una terapia farmacologica adyuvante como inhibidores de

glicoproteina llb/llla, dosis bajas de trombolitico o dispositivos de proteccion distal.
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Aunque en este estudio se encontré que en nuestra poblacion existe también una
correlacion entre los niveles elevados de ADE con un peor resultado en la reperfusion

no podemos determinar el mecanismo exacto para dicha correlacion.
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