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GLOSARIO:

Cardiopatia_isquémica: Es una designaciébn genérica para un conjunto de
sindromes intimamente relacionados, en donde hay un desequilibrio entre el
suministro de oxigeno y sustratos con la demanda cardiaca.

Infarto: Se denomina infarto a la necrosis isquémica de un érgano (muerte de un
tejido) generalmente por obstruccién de las arterias que lo irrigan.

Angina: Es un tipo de dolor toracico agudo que aparece cuando el corazén se
encuentra bajo un evento de isquemia.

Inflamacion: Se trata de una respuesta inespecifica frente a las agresiones del
medio, mediadas por agentes pro-inflamatorios.

Marcador pronéstico: Sustancia detectable con facilidad que permiten identificar
procesos fisicos, quimicos o bioldgicos.

Velocidad de sedimentacion globular: prueba de laboratorio que mide la rapidez
con la que los eritrocitos decantan (caen) en una muestra de sangre citratada en
un periodo determinado de tiempo. Se considera un reactante de fase aguda.

Diagndstico diferencial: Procedimiento por el cual se identifica una determinada
enfermedad, entidad, nosologica, sindrome o cualquier condicion de salud-
enfermedad mediante exclusibn de otras posibles causas que presenten un
cuadro clinico semejante.
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RESUMEN

Antecedentes: En México la tasa de mortalidad de enfermedades isquémicas cardiacas
ha tenido un ascenso en los Ultimos treinta afios. Segun los prondsticos, en los proximos
dos decenios la mortalidad por cardiopatia isquémica aumentara tres veces. En la
fisiopatologia de los sindromes coronarios agudos existe suficiente evidencia apoyando la
participacion de la inflamacion sistémica. El mas estudiado es la proteina C reactiva, por
su relacién con inflamacion y enfermedad coronaria, sin embargo, contamos con otros
marcadores inflamatorios de los cuales podemos echar mano como auxiliares en el
diagnostico diferencial como la velocidad de sedimentacion globular (VSG).

Objetivo: Evaluar la VSG como marcador en el diagnéstico diferencial entre AIRI e IME en
los pacientes con Sindrome Isquémico Coronario Agudo (SICA) que ingresaron al servicio
de urgencias del HGR No. 25

Métodos. Previa autorizacion por el comité de investigacion se incluyé en el estudio a
todos los pacientes ingresados al servicio de urgencia con diagnéstico de SICA. Previa
firma de consentimiento informado se les entrevisto sobre variables generales y se les
tomo6 una muestra sanguinea de 4 ml la cual fue procesada de acuerdo a la técnica de
Westergren. Se realiz6 un andlisis estadistico descriptivo asi como t d Student para
comparacion de los grupos estudiados (AIRI, IME).

Resultados: Participaron 71 pacientes. El 50.7% correspondieron al género masculino. La
edad media fue de 66.54 +-10.13 afios. El 62% correspondieron a Angina Inestable de
Reciente Inicio (AIRI) y el 38% a Infartos del Miocardio en Evolucion (IME) En relacién a
las caras de los IME predominé la anteroseptal. La prueba de t de Student no encontré
diferencia significativa de los valores de VSG entre los cuadros de AIRI e IME.

Conclusiones: La VSG no resulta de utilidad como marcador diferencial entre pacientes
con AIRI e IME. Serd necesario establecer investigaciones tendientes a estudiar otras
opciones que pudieran servir para ayudar en el diagnéstico diferencial en los pacientes
con AIRI e IME

Palabras claves: Cardiopatia isquémica, velocidad de sedimentacién globular, marcadores
diagnosticos.
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SUMMARY

Background: In Mexico the rate of ischemic heart disease mortality has been a rise in the
last thirty years. Forecast over the next two decades, CHD mortality increased three times.
In the pathophysiology of acute coronary syndromes is insufficient evidence to support the
participation of systemic inflammation. The most studied C-reactive protein is and its
relationship with inflammation and coronary heart disease, but we have other inflammatory
markers which we can draw as aids in the differential diagnosis and the globular
sedimentation rate (GSR).

Objective: To evaluate the GSR as a marker in the differential diagnosis in patients with
acute coronary syndrome who were admitted to the emergency room.

Methods. Upon authorization by the research committee in the study were included all
patients admitted to emergency department with a diagnosis of acute coronary syndrome.
After signing an informed consent were interviewed about general variables and it took a
4-ml blood sample which was processed according to the Westergren technique. We
performed a descriptive analysis and comparison Studen t for all groups (infarction or
angina).

Results: Were a total of 71 patients. The 50.7% were to males. The mean age was 66.54 +
-10.13 years. The 62% were in Unstable Angina of recent onset and 38% in Myocardial
Infarction, in relation to the faces of the Infarction, the anteroseptal predominated. The
Student t test found no significant difference in GSR values between infarction and angina-

Conclusions: The GSR is not useful as a marker difference between patients with angina

and myocardium infarction. Will be needed investigations to explore other options that
could serve to aid in the differential diagnosis in patients with acute coronary syndrome.

Keywords: Ischemic heart disease, GSR, markers, prognosis.



Introduccién:

La cardiopatia isquémica es la primera causa de muerte en México para la
poblacién adulta de mas de 20 afios. En México entre los afios 2000 y 2005 se
registraron 4,253 pacientes con sindrome isquémico coronario agudo.

El infarto agudo del miocardio representa la causa nimero uno de muerte a
nivel mundial, nuestro pais no es la excepcion, estimandose 500, 000 decesos en
los estado unidos y alrededor de 80, 000 en nuestro pais por dicha causa. El 60%
de las muertes por infarto agudo del miocardio son precoces y ocurren fuera del
hospital (1).

El 50% de las personas que sufren un infarto agudo del miocardio tienen el
inicio de la sintomatologia en su domicilio, por esto resulta de gran importancia
que nuestros medicos estén bien preparados para enfrentar esta grave
emergencia médica que es por si sola, la primera causa de muerte.



Antecedentes:

A principios del tercer milenio, las enfermedades cardiovasculares son la
primera causa de muerte en el mundo. En los paises desarrollados lo fueron
durante el siglo XX y en ellos supusieron cerca del 505 de todas las muertes.

En Meéxico entre 1998 y 2001, existen 4253 pacientes registrados con
sindrome isquémico coronario agudo. La cardiopatia isquémica constituye el
principal factor de morbilidad y mortalidad a nivel mundial, con una incidencia que
se incrementa a medida que aumenta el nivel de vida. Su estudio, por tanto, es
prioritario en la mayoria de los Estados del mundo (1,2).

En Espafa, se ha estimado que durante el afio 2002, 40.989 pacientes fueron
hospitalizados por infarto agudo de miocardio (IAM) y 33.529 por angina inestable
(Al). Por otro lado en EE.UU son hospitalizados 1,7 millones de pacientes
aproximadamente por sindrome coronario agudo (SCA), de los cuales ¥
corresponden a episodios de no elevacion del segmento ST.

La definicién de infarto corresponde al cuadro clinico que acomparfa a la
necrosis miocardica, de origen isquémico. Afecta principalmente a hombres a
partir de los 45 afios y a las mujeres a partir de los 60 afios. Su causa mas
frecuente es una trombosis coronaria, secundaria a un accidente de placa
ateromatosa. Menos frecuentemente, puede ser producido por embolia coronaria,
espasmo coronario sostenido, diseccion coronaria, etc.

Habitualmente la necrosis es trasmural y mas raramente es no trasmural
(“sub-endocardica”), como consecuencia de una disminuciéon no total del flujo
coronario en la zona infartada.

En la mayor parte de los casos, el infarto de miocardio es sintomatico, sin
embargo, no son infrecuentes los casos oligosintomaticos o aquellos que se
presentan como muerte subita. En los casos tipicos, el sintoma mas importante es
el dolor intenso, opresivo y angustiante, ubicado o irradiado a la regién anterior del
pecho, epigastrio, dorso, cuello y mandibulas, de varias horas de duracion,
acompafnado de sudoracion y sintomas vago tonicos. También se manifiesta como
sintoma secundario a una arritmia o falla ventricular izquierda aguda: sincope,
disnea, edema pulmonar agudo, entre otros (1, 2, 3).

El paciente esta quieto, angustiado, comprometido, palido y sudoroso. En
algunos predomina la taquicardia y en otros la bradicardia. Inicialmente el examen
cardiaco presenta pocas alteraciones; mas adelante puede aparecer latido
anOmalo de ventriculo izquierdo, 3° y 4° ruido, galope, frotes pericardicos o
manifestaciones de alguna complicacién del infarto.



El ECG es de alta sensibilidad en el diagnostico del IAM trasmural y la
secuencia de cambios es altamente especifica. Sin embargo, no es 100% preciso
ni especifico, en particular en las primeras horas de evolucion, por lo que siempre
debe interpretarse prudentemente. El ECG muestra una serie de alteraciones, que
se correlacionan razonablemente bien con el tiempo de evolucion del infarto.

Se considera angina inestable (Al) en aquellos casos que no exista
elevacion de marcadores de dafio miocardico con o sin alteracion del
electrocardiograma. En fases iniciales, ambas entidades son indistinguibles, ya
que se precisa unas horas para la elevacion de marcadores. ( 3)

La angina estable cronica, los episodios isquémicos (anginosos o silentes)
ocurren fundamentalmente por un incremento de las demandas miocéardicas de
oxigeno que exceden la capacidad de aumentar el flujo coronario por una
estenosis significativa (usualmente mayor del 70 %) de una arteria epicardica, o
sea, la relacion oferta y demanda de oxigeno, se rompe al aumentar las demandas
en relaciéon con una oferta de flujo coronario reducida y relativamente fija. Por el
contrario, en los sindromes coronarios agudos: angina inestable, infarto agudo del
miocardio y muerte subita de causa isquémica, la complicacion primaria es,
usualmente, una disminucién subita del flujo coronario secundario a la ruptura de
una placa arteriosclerdtica con la consecuente formacion de un trombo. (4, 5)

En la fisiologia de los sindromes coronarios agudos (SCA) existe suficiente
evidencia que apoya la participacion de la inflamacion local y sistémica. El mas
estudiado ha sido la proteina C reactiva por su relacion con inflamacion,
enfermedad coronaria y evolucién, sin embargo, contamos con otros reactantes de
fase aguda de los cuales podemos echar mano como auxiliares en el diagnéstico
como la velocidad de sedimentacion globular (VSG).

Existe evidencia cientifica desde 1990 que demuestra que los procesos
inflamatorios contribuyen de manera importante en la ateroesclerosis, tanto en
aumentar la vulnerabilidad de la placa como a producir su ruptura. A partir de un
foco inflamatorio ( placa ateromatosa inestable, lesion miocéardica) se liberan
citocinas (IL 1, IL 6, FNT, etc.) que estimulan al higado, el cual produce los
llamados reactantes de fase aguda, que a su vez pueden actuar sobre el foco
inflamatorio. Una mayor inflamacion provocard una mayor liberacion de
reactantes, lo que indicara un mayor riesgo o peor pronostico.

El sistema inflamatorio juega un papel fundamental en la génesis e
inestabilidad de la enfermedad coronaria. La presencia de células inflamatorias
activadas en la anatomia patolégica de las aterectomias, el incremento de la
temperatura local en las placas, el aumento de la agregacion leucocito-plaquetaria
y la elevacion de los marcadores serolégicos son manifestaciones objetivas de
este fenbmeno.



Otro aspecto muy interesante es que la inflamacion sistémica hace al
paciente vulnerable. Sabemos que los factores de riesgo convencionales actian a
nivel de mecanismos inflamatorios. Por ejemplo la obesidad, que es un problema
muy grave en todo el mundo, juega un papel absolutamente vital porque el tejido
adiposo es una fuente de inflamacién, de bajo nivel inflamatorio, pero constante,
que conduce a la ateroesclerosis. Dentro de la obesidad la de tipo visceral (que
aumenta el diametro abdominal) es la que determina la liberacién de sustancias
pro-inflamatorias a nivel sistémico e intravascular.

La necrosis produce alteraciones inespecificas, como leucocitosis y
aumento de la VSG. Mas especifico es la elevacién plasmatica de la fraccién
miocardica de ciertas enzimas. Las mas utilizadas son la creatinfosfocinasa (CPK)
y su isoenzima miocéardica la CPK-MB y la Troponina T. ambas se elevan en
forma precoz, dentro de las primeras 8 hrs, con un nivel maximo a las 24 hrs. La
troponiona T permanece mAas tiempo alterada. Se acepta como positivo la
elevacion sobre 2 veces el limite superior de los valores normales. El nivel
enzimatico guarda relacion con el tamafo del infarto. (5,6,7)

El conocimiento y la comprension de la fisiopatologia de la ateroesclerosis
coronaria han experimentado un enorme progreso en los ultimos 20 afios. Durante
la década de los ochentas se descubrid la relevancia de la trombosis en el
desarrollo de los sindromes coronarios agudos y en el crecimiento de las placas
ateroescleroticas. Posteriormente, en la década de los noventa se hizo evidente la
participacion del fendmeno inflamatorio en la fisiopatologia inicial, del desarrollo y
finalmente de la rotura de las placas de ateroma. Ademas se pusieron de
manifiesto los vinculos entre los fendbmenos trombaticos e inflamatorios.

La inflamacion en la ateroesclerosis es una respuesta vascular frente a una
gran variedad de estimulos lesivos, caracterizada por el movimiento de células
desde la luz vascular hacia el interior de la pared arterial en el lugar en el que se
ha iniciado el estimulo nocivo, bajo la influencia de factores quimiotacticos
producidos localmente. Cuando el estimulo inflamatorio es persistente o se repite
continuamente se producird una inflamacion cronica, el infitrado de células
inmunitarias tipico de la inflamacion cronica estd compuesto por macréfagos,
linfocitos y células plasmaticas. La liberaciébn cronica de mediadores de la
inflamacion producira lesion tisular, cicatrizacion y la posible pérdida de la funcion
tisular.

Actualmente se conocen docenas de moléculas implicadas en el proceso

ateroesclerotico, algunas de ellas con efectos contrapuestos segun sea la célula
sobre la que actuan, o incluso segun sean las condiciones ambientales.
Los procesos inflamatorios repercuten en todo el organismo, aumentando, entre
otras moléculas, los reactantes de fase aguda. Su determinacién es importante en
la practica clinica para diferenciar cuadros funcionales de procesos con
compromiso orgénico.



La inflamacién acompafia a cuadros muy diversos que incluyen la infeccién, las
vasculitis y conectivopatias, los traumatismos, las neoplasias y la isquemia. (9) Por
lo que se ha sugerido que algunas de ellos, pueden ser utilizadas como
marcadores pronosticos del riesgo de eventos coronarios agudos.

Idealmente, un marcador debe poder determinarse en muestras de sangre,
tejidos u orina y debe estar relacionado casualmente con una enfermedad
determinada o de forma indirecta como consecuencia de esa afeccion. Asi, un
marcador de riesgo puede tener implicaciones diagndsticas, pronosticas y
terapéuticas. Un marcador debe poder predecir la aparicion de un evento de forma
precisa (excelente sensibilidad y especificad), ademas de ser reproducible e
independiente de otros marcadores. Se debe poder medir de forma rapida y
sencilla y explicar una parte clinicamente significativa de la afeccidn relacionada.
Ademas, para que un marcador se pueda considerar clinicamente util debe
presentar otras caracteristicas: la asociacion entre el marcador y la patologia debe
observarse en estudios independientes entre si; debe haber estudios
experimentales que aporten fundamentos biolégicos apoyando la relacion entre el
marcador y la afeccion asociada, y finalmente, se debe demostrar que la
modificacion del marcador mejora el prondstico de la enfermedad. (10)

Una de las familias de los marcadores de inflamacion que ha recibido mayor
atencion es la de los reactantes de fase aguda, entre los que se incluyen la
proteina C reactiva, el fribrindgeno, el acido sidlico, la proteina sérica amiloide A,
la velocidad de sedimentacion globular o el recuento leucocitario. Durante los
primeros afos se ha observado la asociacion entre leucocitosis y el pronéstico de
la enfermedad cardiovascular.

En la actualidad se sabe que muchos factores de riesgo clasicos (tabaco,
diabetes mellitus, obesidad, hipercolesterolemia, etc.) estan asociados a
inflamacion crénica. Por lo tanto la leucocitosis y la velocidad de sedimentacion
globular podrian considerar como otro marcador del estado inflamatorio crénico y
que la causa directa de la enfermedad vascular son procesos inflamatorios
cronicos o agudos.

El interés en la investigacion sobre inflamacién en fisiopatologia de la
aterosclerosis surge a partir de la nocion de que los factores de riesgo clasicos
(tabaco, diabetes mellitus, hipertension arterial e hipercolesterolemia) explican
anicamente el 50% de la cardiopatia isquémica, y a que Unicamente con 9 factores
de riesgo facilmente determinables se puede explicar aproximadamente el 90%
del riesgo atribuible de infarto agudo de miocardio, con resultados validos para
todos los grupos de edad y de origen étnico y tanto varones como mujeres, lo cual
nos obligue a determinar otros factores causales o de riesgo para la cardiopatia
isquémica.

La prueba puede aplicarse para detectar enfermedades no sospechadas.
Muchos clinicos emplean la VSG con esa idea en la evaluacion rutinaria en sus
pacientes.. La VSG puede ser Util en ocasiones para diferenciar entre entidades



patologicas. Por ejemplo, en el paciente con dolor tordxico, la VSG estara
aumentada en caso de infarto de miocardio, mientras que sera normal en casos de
angina. La VSG es un indicador bastante fiable de la evolucién de una enfermedad
por lo que puede emplearse para controlar el resultado del tratamiento. Es habitual
gue la VSG aumente cuando la enfermedad empeora y viceversa. Si los
resultados de la prueba son equivocos o inconsistentes con la impresion clinica,
es habitual realizar otras pruebas (PCR o determinacion de proteina C creativa).

La medicion de la velocidad de sedimentacion globular (VSG) es una
prueba para evaluar la respuesta inflamatoria durante la fase aguda de diversos
padecimientos infecciosos y no infecciosos. Su historia se remonta a la
observacion de Fahraeus en 1918, de una rapida sedimentacion de los eritrocitos
en el plasma de una mujer gestante que no ocurria en otra mujer no embarazada.
Sin embargo, fue hasta 1941 cuando MacLeod describié la VSG como reactante
de fase aguda.

El fendmeno se debe a la tendencia de los eritrocitos de agregarse en
forma de columnas de monedas (fendmeno de Rouleaux) como resultado de un
proceso electroquimico reversible. En la sangre normal, los eritrocitos tienen una
carga negativa (potencial zeta) en su superficie, que hace que se “repelan” entre
si, lo cual da por resultado una velocidad de sedimentacion de menos de 10
milimetros (mm) por hora. Por el contrario, todas las condiciones asociadas con
procesos inflamatorios que cambian el potencial zeta favorecen el fenomeno de
Rouleaux e incrementan la VSG. (11)

El diagnéstico y la estimacion del riesgo de muerte en las primeras 6 horas
provee al clinico la mejor informacion para la toma de decisiones, y en ella los
antecedentes orientan el pronostico de morbilidad y mortalidad, son importantes
las variables socio demogréficas, los estudios anatomopatdlogicos, de gabinete o
de laboratorio de ahi la importancia de hacer el diagndstico diferencial de forma
oportuna apoyandonos en los auxiliares diagndsticos que se encuentren a nuestro
alcance.

El diagnostico y tratamiento precoz de estas complicaciones en unidades de
atencion especializada al enfermo cardioldgico agudo han demostrado tener un
importante impacto en la supervivencia de estos pacientes. Las alteraciones
estructurales y funcionales de los distintos componentes cardiacos (musculo,
sistema especifico de conduccion, aparato valvular y pericardio) pueden complicar
la evolucién del paciente que ha sufrido infarto de miocardio tanto en la fase aguda
como posteriormente.

Durante la evolucion de IAM se pueden presentar todo tipo de arritmia, que
tienen origen en diferentes mecanismos fisiopatolégicos: reentrada ventricular o
alteraciones del automatismo en zonas isquémicas, blogueos A-V o del sistema
His-Purkinje por isquemia o necrosis del tejido de éxito-conduccién, pericarditis,
dilatacion auricular aguda, etc.



En los sindromes coronarios agudos, las concentraciones elevadas de
marcadores circulantes de inflamacion, predicen una respuesta cardiovascular
desfavorable. Aumentar el conocimiento de los mecanismos moleculares y
celulares de la inflamacion puede no solamente redundar en una mejor
estratificacién prondstica, sino también permitir la identificacion de nuevas dianas
terapéuticas. (13)

A nivel isquémico se manifiesta la inflamacion por la aparicion incrementada
de los reactantes de fase aguda ( Fibrinégeno, Proteina C Reactiva). En la Angina
Inestable y en el Infarto Agudo de Miocardio, hay un fendmeno inflamatorio que
tiene influencia en el prondstico de largo plazo.

Si se identifican signos inflamatorios, el pronéstico a mediano y largo plazo va a
ser peor. (12)

Desde el punto de vista clinico, la gran incognita actual no es tanto analizar
si la inflamacion tiene relevancia en la fisiopatologia del sindrome coronario
agudo, sino encontrar algun marcador de inflamacion relevante, sencillo de
obtener, de determinacion barata y fiable, que ofrezca informacién clinicamente
relevante fuera de toda duda metodolégica estadistica como se espera de la
determinacion de la VSG en los SICA. (15)



Planteamiento del problema:

La cardiopatia isquémica por aterotrombosis coronaria es la forma mas
frecuente de enfermedad cardiovascular después de los 30 afios de edad y es la
principal causa de mortalidad en el mundo y en México. Datos epidemiolégicos de
México establecen a la cardiopatia isquémica como primera causa de mortalidad
en mayores de sesenta afios, segunda causa en la poblacion general, en el afio
2003 fue responsable de 50, 000 defunciones y contribuyo aproximadamente al
10% de todas las causas de mortalidad. Su incremento en los Ultimos afios es
resultado de un estado inflamatorio endotelial cronico inducido por incremento en
la ingesta de macronutrientes, obesidad, tabaquismo, etc., como posibles
principales generadores de aterotrombosis. El impacto econémico en nuestro pais
es de aproximadamente 7 mil millones de pesos. Los sindromes coronarios
agudos con o sin elevacion del segmento ST y la muerte subita en el mundo y en
nuestro pais son responsables de una alta mortalidad, de ahi la importancia de
establecer un adecuado diagnéstico diferencial entre los mismos para establecer
un diagndstico oportuno, motivo por el cual se requiere de una prueba rapida y
facil de realizar, que se encuentre al alcance en nuestras unidades de salud, que
nos ayude a diferenciar el diagndstico de angina inestable de reciente inicio e
infarto del miocardio en evolucion.

Pregunta de investigacion:

¢puede la VSG ser un marcador para el diagnéstico diferencial en pacientes
con Angina inestable e Infarto del miocardio en evoluciéon?



Justificacion:

El sindrome coronario isquémico agudo es uno de los padecimientos a los
que con mayor frecuencia nos enfrentamos en nuestro servicio de urgencias,
debido a esto y a la importancia del diagnéstico temprano y tratamiento oportuno
se debe contar con la mayor cantidad de auxiliares diagnosticos y prondsticos
para de esta manera incidir de forma temprana sobre las posibles complicaciones.

Determinar estudios de laboratorio que apoyen al diagnéstico diferencial
entre un infarto del miocardio y el dolor toracico por angina inestable si no se
dispone de biomarcadores de necrosis miocéardica especificos, lo cual es frecuente
en nuestras unidades y tomar mejores decisiones, en el tratamiento de las
entidades antes mencionadas. El diagnostico y la estimacién del riesgo de muerte
en las primeras 6 horas provee al clinico la mejor informacién para la toma de
decisiones, y en ella los antecedentes orientan el prondstico de morbilidad y
mortalidad, son importantes las variables socio demogréficas, los estudios
anatomopatélogicos, de gabinete o de laboratorio de ahi la importancia de hacer el
diagnéstico diferencial de forma oportuna.

Durante los ultimos afios se ha observado que la inflamacion endotelial
cronica es un mecanismo clave de la aterogenesis y de la progresion rapida de la
enfermedad coronaria. En la ateroesclerosis, como en otras patologias que
implican una respuesta inflamatoria, las citocinas aumentaran las concentraciones
sanguineas de reactantes de fase aguda (marcadores de inflamacién activa) como
el fibrindgenos, la proteina C reactiva, la VSG, los leucocitos.

Ademas se debe considerar que no siempre se cuenta con el recurso de los
biomarcadores de necrosis miocardica como son las troponinas y la CPK fraccion
MB, por lo que contar con un método facil de realizar y de menor costo como es la
determinacion de la velocidad de sedimentacion globular, que nos apoye en el
diagnéstico diferencial entre los sindromes coronarios isquémicos agudos del tipo
angina inestable e infarto del miocardio en evolucion sera de trascendencia en
nuestra practica diaria en el servicio de urgencias.



Hipotesis:
El nivel de la VSG en los pacientes con infarto del miocardio se
incrementara, mientras que en el paciente con SICA del tipo angina se mantendra

dentro de un rango de normalidad.

Objetivos:

- Relacionar la Velocidad de Sedimentacion Globular (VSG) con el
diagnostico diferencial entre la angina inestable y el infarto del miocardio

en evolucion.



Métodos:

Previa autorizacién por el comité local de investigacion y firma de consentimiento
informado por los pacientes, se incluyo a todos aquellos con diagnostico de SICA
gue ingresaron al servicio de urgencia entre agosto-octubre del 2010. Se les tomo
una muestra de 4 ml de sangre para la determinacion de velocidad de
sedimentaciéon globular (VSG) en el laboratorio de la unidad bajo el método de
Westergren para determinar el tiempo de eritrosedimentacion. Se realizo un
estudio comparativo entre los valores promedio de referencia de VSG en los
pacientes con diagnoéstico de AIRI y los de IME, esto para poder determinar si
existe significancia en el diagndstico diferencial entre dichas enfermedades y de
esta forma contar con un nuevo marcador en los pacientes con SICA.

Disefio metodoldgico:
Se realizé en un estudio observacional, descriptivo, longitudinal prospectivo.

En pacientes que acudieron al servicio de urgencias del HGR no.25, de agosto
del 2010 a septiembre del 2010

Poblacién y muestra:

El estudio se realizo en todos los pacientes que ingresaron al servicio de
urgencias del HGR no.25, entre los meses de agosto y septiembre del 2010 con
diagnéstico de SICA.

Criterios de seleccion:
Muestreo no probabilistico tipo censo en el que se incluyo a todos los
pacientes con diagnostico de ingreso de SICA.

Criterios de inclusion:
-Pacientes de ambos sexos que acudieron al servicio de urgencias de HGR
No. 25 con diagnéstico de infarto del miocardio en evolucion o angina
inestable.

Criterios de exclusion:
-Pacientes que presentaron alguna de las siguientes enfermedades:
*Infecciones agudas, anemia, tumores, tuberculosis,
Hipotiroidismo, hipertiroidismo, policitemia.
Enfermedades reumatoldgicas

-Pacientes con dolor toracico por otra causa que no sea SICA.
-Pacientes que tomaban alguno de los siguientes medicamentos antes de su
ingreso al servicio:
*Alafametildopa, anticonceptivos orales, teofilina, vitamina A,
Penicilnamina, procainamida, cortisona.



Definicién de Variables:

Sexo

Definicion conceptual: caracteristicas fenotipicas del sujeto.

Definicion operativa: caracteristicas fenotipicas del paciente al momento de
solicitar la atencion médica

Escala de medicion: nominal

Categoria: masculino/ femenino

Edad

Definicién conceptual: es la edad cronoldgica que informa el sujeto o la persona a
cargo del paciente

Definicidn operativa: la edad con la que cuenta el paciente al solicitar la atencién
Escala de medicion: numeérica discontinua

Categoria: numero de afios cumplidos

Angina Inestable

Definicion conceptual: patologia caracterizada por la existencia de desequilibrio
entre oferta y demanda de oxigeno al miocardio aportado por las arterias
coronarias

Definicidbn operativa: pacientes que acuden con cuadro clinico caracterizado por
dolor precordial opresivo, puede o no haber cambios electrocardiograficos y
biomarcadores de necrosis miocardica negativos.

Escala de medicion: nominal

Categorias: a) si b) no

Infarto del miocardio en evolucion

Definicion conceptual: maxima expresion del desequilibrio entre oferta y demanda
de oxigeno el miocardio por parte de los vasos coronarios con lesién del tejido
miocardico (necrosis)

Definicidbn operativa: pacientes que acuden con cuadro clinico caracterizado por
dolor precordial opresivo, alteraciones electrocardiograficas y bioquimicas de
isquemia.

Escala de medicion: nominal

Categoria: a) no b) si Localizacion: anteroseptal, lateral, inferior, anterolateral,
posterior, ventriculo derecho

Velocidad de sedimentacion globular

Definiciébn conceptual: La velocidad con la que se da el descenso de los hematies
sedimentados.

Definicion operativa: La velocidad de sedimentacion globular con la que los
pacientes se reportan.

Escala de medicién: Numérica continta

Categoria: mm/hr



Disefio de los instrumentos:

La informacion se recolectd a través del interrogatorio directo o indirecto y se
registro en una historia clinica. (anexo 2)

Se realiz6é toma de muestras de sangre al ingresar al servicio de urgencias, las
cuales fueron procesadas en el laboratorio de la unidad.

La velocidad de sedimentacion globular, también conocida como velocidad de
eritrosedimentacion, esta prueba puede usarse para averiguar enfermedades no
sospechadas, usandose en la valoracion rutinaria y en la evolucion de la
enfermedad, pudiendo controlar el resultado del tratamiento.

La técnica consiste en dejar en reposo durante periodo de tiempo determinado
(1-2 horas), la sangre total sin coagular, produciéndose la separaciéon de los
hematies de la concentracion plasmatica, de modo que sedimentan en el fondo del
recipiente formando acumulos en forma de pilas de monedas por la atraccién de la
superficie de los eritrocitos. La velocidad con la que se da el descenso de estos
hematies sedimentados es lo que define a la prueba de la velocidad de
sedimentacion globular (VSG).

La técnica mas frecuente que se suele realizar para la VSG es la del método
de Westergren, en el que la velocidad de sedimentacion de los hematies o
eritrocitos son medidos en mm/hora.

Los valores normales de referencia son:
Recién nacidos: de 0 a 2 mm/h.
Lactantes: hasta 10 mm/h.

Hasta la pubertad: hasta 11mm/h.
Hombres jovenes: hasta 10 mm/h.
Hombres adultos: hasta 12 mm/h.
Hombres mayores: hasta 14 mm/h.
Mujeres jovenes: hasta 10mm/h.

Mujeres adultas: hasta 19 mm/h.

Mujeres mayores: hasta 20 mm/h



ANALISIS ESTADISTICO

Se empleo estadistica descriptiva (frecuencia, media, desviacion estandar), asi
como t-Student.

El registro de resultados de laboratorio en el expediente clinico y en la historia
clinica que se realizo al ingreso.

Recursos:

-Personal médico del servicio de urgencias, incluyendo médicos adscritos,
Médicos residentes de posgrado y médicos internos de pregrado.
-Personal de enfermeria
-Técnicos laboratoristas en analisis clinicos e interpretacion
-Quimicos
-Equipo de laboratorio necesario para procesar las muestras obtenidas. (tubos
de Wintrobe, pipetas de punta larga, gradilla)



RESULTADOS

Participaron 71 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion. El 50.7%
correspondieron al género masculino (Grafica 1).

La edad fluctu6 entre los 48 y 89 afios, con una media de 66.54 + 10.13 afios.
(Grafica 2).

El 62% correspondieron a Angina Inestable de Reciente Inicio (AIRI) y el 38% a
Infartos del Miocardio en Evolucion (IME) (Gréfica 3).

En relacion a las caras de los Infartos del Miocardio en Evolucién, predominé la
anteroseptal y la inferior (Gréfica 4).

La estadistica inferencial de acuerdo a la prueba de t de Student no encontrd
diferencia significativa de los valores de Velocidad de Sedimentaciéon Globular
(VSG) ni entre los cuadros de AIRI e IME ni entre las diferentes caras del IME
(p=0.7) (Cuadro I)
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Grafica 3: distribucién por tipo de cardiopatia isquémica
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Grafica 4: distribucién por caras afectadas en los pacientes con IME



Cuadro I: Prueba de muestras independientes

Prueba T para la igualdad de medias

95% Intervalo de

Diferencia | Error tip. de la confianza para la
t gl Sig. (bilateral) de medias diferencia diferencia
Inferior Superior

IME Se han

asumido -.333 69 740 -151 454 -1.057 755

varianzas

iguales

No se han

asumido -353  26.730 727 -151 429 -1.031 728

varianzas

iguales




DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente trabajo se obtuvo una muestra representativa ya que incluyé al
90% de los paciente que ingresaron al servicio de urgencias durante el periodo de
estudio (septiembre y octubre) con diagndsticos de sindrome isquémico coronario
agudo (SICA), de los cuales el 62% se trataron de SICA tipo angina inestable de
reciente inicio (AIRI) y el 38% infarto del miocardio en evolucion (IME) en lo que
corresponde a estos ultimos las caras afectadas con mayor frecuencia fueron la
anteroseptal y la cara inferior.

La cardiopatia isquémica por aterotrombosis coronaria es la forma mas
frecuente de enfermedad cardiovascular después de los 30 afios de edad (1) y es
la principal causa de mortalidad en México. El impacto econémico en nuestro pais
es de aproximadamente 7 mil millones de pesos (1). Los sindromes coronarios
agudos con o sin elevacion del segmento ST en nuestro pais son responsables de
una alta mortalidad, de ahi la importancia de establecer un adecuado diagnostico
diferencial entre los mismos para establecer un diagndstico oportuno, y un
tratamiento efectivo y Optimo a la brevedad posible y con mayor certeza
diagnostica.

El conocimiento y la comprension de la fisiopatologia de la ateroesclerosis
coronaria han experimentado un enorme progreso en los ultimos 20 afios. Durante
la década de los ochentas se descubrid la relevancia de la trombosis en el
desarrollo de los sindromes coronarios agudos y en el crecimiento de las placas
ateroescleroticas. Posteriormente, en la década de los noventa se hizo evidente la
participacion del fendmeno inflamatorio en la fisiopatologia inicial, del desarrollo y
finalmente de la rotura de las placas de ateroma. Ademas se pusieron de
manifiesto los vinculos entre los fendmenos trombéticos y los fendmenos
inflamatorios (4,5).

En la fisiologia de los sindromes coronarios agudos (SCA) existe suficiente
evidencia que apoya la participacion de la inflamacion local y sistémica. El mas
estudiado ha sido la proteina C reactiva por su relacion con inflamacion,
enfermedad coronaria y evolucién, sin embargo, contamos con otros reactantes de
fase aguda de los cuales podemos echar mano como auxiliares en el diagnostico
como la velocidad de sedimentacion globular (VSG), motivo por el cual decidimos
la realizacion de este trabajo, sin embargo realizando un andlisis estadistico se
demostré que no existe diferencia en los valores de VSG al ingreso de los
paciente con SICA entre el grupo diagndstico como angina inestable y el
diagnosticado como infarto del miocardio.

Lo cual puede ser consecuencia de la presencia de algunos sesgos en el
presente estudio ya que el tiempo de evolucion en el cual el paciente con SICA se
presenta en el servicio de urgencias es muy variable, ya sea por el retraso en la
solicitud de la atencion o retraso en el diagnostico, ademas de que en nuestro
servicio de urgencias es muy comun que se sobre diagnostigue la angina
inestable, lo cual también puede interferir con los resultados y nuestros objetivos.



A pesar de que es bien conocido que la respuesta inflamatoria sistémica
tiene una relacion directa en el diagnostico de SICA la VSG no cumple con lo
necesario en este estudio para determinar que sirva como un marcador en el
diagnéstico diferencial entre angina inestable e infarto del miocardio, por lo que
consideramos se debe replantear el estudio de este reactante de fase aguda,
pudiéndose relacionar directamente con el tiempo de evolucion del padecimiento,
o relacionarse de forma directa con otros marcadores de necrosis miocardica y
poder dar una utilidad real a este examen de laboratorio que es facil de realizar y
gue no lleva mas de 1 hora para la obtencién de un resultado, todo esto debido a
que se requiere de una prueba rapida y facil de realizar, que sea de utilidad para el
diagnostico diferencial de los SICA, que se encuentre al alcance en nuestras
unidades de salud, en todos los turnos y que nos ayude a diferenciar el
diagnéstico de angina inestable e infarto del miocardio en evolucion.



CONCLUSIONES

a) La muestra resulté representativa de los pacientes que ingresan con SICA
al servicio de urgencias

b) La VSG no resulta de utilidad como marcador diferencial entre pacientes
con AIRI e IME

c) Serd necesario establecer investigaciones tendientes a estudiar otras
opciones que pudieran servir para ayudar en el diagnostico diferencial en
los pacientes con AIRI e IME



Perspectivas:

A pesar de que es bien conocido que la respuesta inflamatoria sistémica tiene una
relacion directa en el diagnostico de SICA la VSG no cumple con lo necesario en
este estudio para determinar que sirva como un marcador en el diagndstico
diferencial entre angina inestable e infarto del miocardio, por lo que consideramos
se debe replantear el estudio de este reactante de fase aguda, pudiéndose
relacionar directamente con el tiempo de evolucibn del padecimiento, o
relacionarse de forma directa con otros marcadores de necrosis miocardica y
poder dar una utilidad real a este examen de laboratorio que es facil de realizar y
qgue no lleva mas de una hora para la obtencion de un resultado, todo esto debido
a que se requiere de una prueba rapida y facil de realizar, que sea de utilidad para
el diagnostico diferencial de los SICA, que se encuentre al alcance en nuestras
unidades de salud, en todos los turnos y que nos ayude a diferenciar el
diagnéstico de angina inestable e infarto del miocardio en evolucion.
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ANEXO 1: Consentimiento informado

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION
CLINICA (ANEXO 1)

Lugar y Fecha

Por medio de la presente acepto participar en el protocolo de investigacion titulado:

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR COMO MARCADOR EN EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
ENTRE ANGINA INESTABLE E INFARTO DEL MIOCARDIO EN EVOLUCION

Registrado ante el Comité Local de Investigacién o la CNIC con el nimero:

El objetivo del estudio es: Determinar si la VSG sirve como marcador en el
diagndstico diferencial entre la AIRIy el IME

Se me ha explicado que mi participacion consistira en: Toma de 1 muestras sanguinea de 4 ml

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes, molestias y beneficios
derivados de mi participacién en el estudio, que son los siguientes:

Riesgo minimo, dolor al tomar la muestra sanguinea.

El Investigador Responsable se ha comprometido a darme informacién oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo
adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda
que le plantee acerca de los procedimientos que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto
relacionado con la investigacion o con mi tratamiento.

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo considere conveniente, sin que
ello afecte la atencion médica que recibo en el Instituto.

El Investigador Responsable me ha dado seguridades de que no se me identificara en las presentaciones o publicaciones
que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad seran manejados en forma confidencial.
También se ha comprometido a proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta
pudiera cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

Nombre y firma del paciente

Nombre, firma y matricula del Investigador Responsable.

DR. JORGE LORIA CASTELLANOS

Numeros telefénicos a los cuales puede comunicarse en caso de emergencia, dudas o preguntas relacionadas con el
estudio: 26337660

Testigos

Este formato constituye s6lo un modelo que deberd completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de
cada protocolo de investigacion y sin omitir informacion relevante del estudio.

Clave: 2810 — 009 — 013




ANEXO 2: Instrumento de recoleccién de datos

PROTOCOLO DE INVESTIGACION: VELOCIDAD DE SEDIMENTACION
GLOBULAR COMO MARCADOR EN EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE
ANGINA INESTABLE E INFARTO DEL MIOCARDIO EN EVOLUCION

Instrumento de recoleccion de datos

Instrucciones: De acuerdo a la informacidn de los expedientes, responda los siguientes
cuestionamientos:

No progresivo de registro:

1) Sexo
a) Masculino b)femenino

2) Edad en afios:

3) AIRI a)si b)no
4) IME
a) no

b) si cara: anteroseptal, lateral, inferior, anterolateral, infarto posterior,
ventriculo derecho

5) VSG: mm/hr



