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RESUMEN

Introduccion y objetivos: La anemia al ingreso por un sindrome coronario agudo es un factor de mal
pronostico. Sin embargo, hay poca informacion sobre la anemia que se adquiere durante el ingreso por
un sindrome coronario. Nuestro objetivo es determinar posibles predictores de anemia nosocomial y
evaluar su influencia pronéstica en el sindrome coronario agudo.

Meétodos: Se incluy6 prospectivamente a 221 pacientes que ingresaron en nuestro centro por un
sindrome coronario (2009-2010) con valores de hemoglobina normales. Se definié anemia nosocomial
sin sangrado evidente como reduccion de hemoglobina a valores < 13 g/dl en varones y < 12 g/dl
en mujeres. Se analiz6 el prondstico a 1 afio de seguimiento comparando a los pacientes con anemia
nosocomial con los que se mantuvieron sin anemia. Se excluy6 del analisis a los pacientes con
complicaciones hemorragicas.

Resultados: Se observ6 anemia nosocomial en el 25% de los pacientes. El analisis multivariable revel6 una
asociacion entre proteina C reactiva > 3,1 mg/dl y aparicion de anemia nosocomial (odds ratio = 5,9;
intervalo de confianza del 95%, 2,6-13,4; p < 0,001). Al afio de seguimiento, el 34,5% de los pacientes con
anemia nosocomial habian sufrido complicaciones cardiovasculares y/o muerte, frente al 9% de los que
se mantuvieron sin anemia (p < 0,001). La anemia nosocomial resulta ser un predictor potente de
mortalidad total y de complicaciones cardiovasculares (hazard ratio = 2,47; intervalo de confianza del
95%, 1,23-4,96; p = 0,01).

Conclusiones: La anemia nosocomial sin sangrado evidente es un predictor de morbimortalidad a largo
plazo. Un estado inflamatorio mas marcado, indicado por la proteina C reactiva > 3,1 mg/dl, puede
predecir la aparicion de anemia durante la hospitalizacion.
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In-hospital Acquired Anemia in Acute Coronary Syndrome. Predictors, In-hospital
Prognosis and One-year Mortality

ABSTRACT

Introduction and objectives: Anemia at hospital admission predicts a poor outcome in patients presenting
with acute coronary syndrome. It remains unclear whether in-hospital hemoglobin levels decrease
(nosocomial anemia) not related to bleeding also implies a poor prognosis. We aimed to identify
predictors of nosocomial anemia and its prognostic significance.

Methods: We prospectively included 221 acute coronary syndrome patients admitted in our institution
during the years 2009-2010, with normal hemoglobin levels at admission. Nosocomial anemia was
defined as a decrease in hemoglobin levels to <13 g/dL in men and <12 g/dL in women in the absence of
apparent bleeding. Clinical variables and hematological inflammatory parameters were assessed in
order to identify predictors for the development of nosocomial anemia. We compared the clinical
outcome after a 1-year follow-up period of patients without anemia as opposed to those who developed
nosocomial anemia.

Results: Nosocomial anemia was registered in 25% of study patients. A >3.1 mg/dL value of C-reactive
protein was highly predictive of developing nosocomial anemia (odds ratio=5.9; 95% confidence interval,
2.6-13.4; P<.001). The incidence of mortality and cardio-vascular morbidity was higher in the patients
who developed nosocomial anemia (34.5% vs 9%; P<.001). Nosocomial anemia was a strong predictor of
cardio-vascular morbidity and mortality in the long-term follow-up (hazard ratio=2.47; 95% confidence
interval, 1.23-4.96; P=.01).

* Autor para correspondencia: Servicio de Cardiologia, Hospital del Mar, Pg. Maritim 25, 08003 Barcelona, Espafia.
Correo electronico: 98605@imas.imim.es (O. Merofio).

0300-8932/$ - see front matter © 2012 Sociedad Espafiola de Cardiologia. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L. Todos los derechos reservados.

http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2012.03.009


http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2012.03.009
mailto:98605@imas.imim.es
http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2012.03.009

0. Merorio et al/Rev Esp Cardiol. 2012;65(8):742-748 743

Conclusions: Nosocomial anemia predicts a poorer outcome in patients with acute coronary syndrome.
Increased C-reactive protein levels, indicating inflammatory state, are predictive of developing
in-hospital anemia unrelated to apparent bleeding.

Full English text available from: www.revespcardiol.org
© 2012 Sociedad Espaiiola de Cardiologia. Published by Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

Abreviaturas

Hb: hemoglobina
PCR: proteina C reactiva
SCA: sindrome coronario agudo

INTRODUCCION

La presencia de anemia al ingreso en un sindrome coronario
agudo (SCA) varia segiin las series entre el 15 y el 43%'3 y
comporta un aumento de la morbilidad y la mortalidad intrahos-
pitalarias y a largo plazo®® Hay poca informacién sobre la
anemizacién que se produce en algunos pacientes durante
la hospitalizacién por un SCA. Segtin Salisbury et al’, hasta el
57,5% de los pacientes que ingresan con valores de hemoglobina
(Hb) normales sufren anemia durante su ingreso’. Se ha sefialado
que estos pacientes que sufren la llamada «anemia nosocomial»
tienen también mayor morbimortalidad al afio de seguimiento que
los que se mantienen con valores normales de Hb® aunque las
complicaciones hemorragicas pueden influir en el pronéstico de
estos sujetos. Los sangrados en los pacientes con SCA no son
despreciables, y se deben en parte a los tratamientos anti-
agregantes y anticoagulantes y a los procedimientos invasivos.
Pero las causas de anemia nosocomial de los casos sin hemorragia
evidente durante su estancia hospitalaria son poco conocidas vy,
seglin alguna serie, hasta en el 86,5% de los pacientes con anemia
adquirida no se objetiva sangrado®. Sélo algunos autores apuntan a
las reiteradas extracciones sanguineas como posible causa®!°. Por
otra parte, se ha descrito un estado inflamatorio en el SCA!'~13,
aunque no hay informacién sobre la influencia de la inflamacién en
la aparicion de anemia en el SCA.

Los objetivos de nuestro estudio son analizar las posibles causas
de esta anemia nosocomial sin sangrado evidente, determinar
predictores clinicos y/o hematologicos y evaluar su influencia en el
pronostico de los pacientes con SCA.

METODOS

Durante los afios 2009-2010 ingresaron consecutivamente en la
unidad coronaria de nuestro centro 302 pacientes con SCA (con y
sin elevacion del segmento ST). Se excluyo del andlisis a los
pacientes con anemia existente en el momento del ingreso (n = 70).
Asimismo se excluy6 a los pacientes que tuvieron complicaciones
hemorragicas durante la estancia hospitalaria (n=11); se consi-
der6 hemorragia a todo sangrado intracraneal o clinicamente
evidente que fuera causa de muerte o hipotension o requiriese
tratamiento intravenoso, intervenciéon quirargica o transfusion
de hematies'*!>. Finalmente, el grupo de estudio esta formado por
221 pacientes con SCA y Hb normal al ingreso y sin sangrado
evidente durante la hospitalizacion.

Se recogieron prospectivamente variables clinicas y epidemio-
l6gicas como edad, sexo, factores de riesgo cardiovascular y otras
comorbilidades. Se realiz6 analitica con hemograma y bioquimica

en el momento de la llegada a urgencias, curva de marcadores de
necrosis miocardica (6 y 12 h) y analitica completa a las ocho de la
mafana siguiente al ingreso. La cantidad y el momento de
la extraccion de los demas analisis fueron segtin criterio del médico
responsable. Se registré el nimero de analiticas realizadas, los
valores de Hb al ingreso y durante la hospitalizacion, el niimero de
leucocitos al ingreso y su pico maximo detectado. Se determino el
valor de proteina C reactiva (PCR) ultrasensible en las primeras
24 h del ingreso, con una mediana de tiempo respecto a la hora de
llegada al hospital de 16,7 [intervalo intercuartilico, 10,2-20,2] h.
Los tratamientos y los procedimientos realizados también se
registraron. Se clasifico a los pacientes en dos grupos: grupo 1,
formado por quienes sufrieron anemia nosocomial, y grupo 2, que
incluyéd a los que se mantuvieron con valores normales de
Hb durante toda la estancia. Se compar6 el pronéstico a 1 afio
de seguimiento entre ambos grupos. Finalmente, se realizd un
subanalisis del estudio para valorar el posible impacto prondstico
de la reduccion de Hb > 2 g/dl durante el ingreso, comparando la
evolucion de los pacientes que presentaban descensos > 2 g/dl con
los que no'®. Un solo observador realizé el seguimiento mediante
revision de historias clinicas y seguimiento telefonico.

Definiciones

La Hb al ingreso se defini6 como el primer valor de Hb obtenido y
anemia al ingreso, cuando la Hb inicial era < 13 g/dl en varones
y < 12 g/dl en mujeres. Se definié6 anemizacion nosocomial sin
sangrado evidente como la reduccion de Hb durante la hospitali-
zacion a valores < 13 g/dl en varones y < 12 g/dl en mujeres
habiendo ingresado con Hb normal y sin evidenciarse ningan
sangrado ni complicacién hemorragica. Para analizar la relacion
entre anemizacion e inflamacién se utilizd la PCR, pues es el
reactante prototipico de fase aguda; refleja un estado sistémico
inflamatorio; esta ampliamente validada como marcador de riesgo
cardiovascular, se empieza a elevar a las 8 hdel inicio de los sintomas
de infarto!”'8, Se consideré que los pacientes con valores de PCR
> 3,1 mg/dl (percentil 75 de nuestra serie) presentaban un estado
inflamatorio mas marcado!®22, Se consideré insuficiencia cardiaca
la evidencia clinica o radiologica de congestion venosa pulmonar
seglin la clasificacién de Killip?3. Se defini6 insuficiencia renal como
creatinina plasmatica > 1,5 mg/dI?. Se utilizé la puntuacién GRACE
como escala de riesgo del SCA%>26, La funcién sistélica del ventriculo
izquierdo se estimd por ecocardiograma o ventriculografia. Las
complicaciones cardiovasculares no fatales durante el seguimiento
se agruparon en un objetivo combinado compuesto por aparicion de
un nuevo SCA, ictus o ingreso por insuficiencia cardiaca. Como
mortalidad cardiovascular se considerd la debida a SCA, insuficiencia
cardiaca, arritmia ventricular o ictus.

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresan con media + desviacion
estandar y, cuando no seguian la distribuciéon normal, como mediana
[intervalo intercuartilico]. Las variables categoricas se expresan con el
namero real y el porcentaje. El andlisis de las diferencias clinicas se
realiz6 con la prueba de la t de Student para datos independientes y
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las proporciones se analizaron con el test de la x* y el exacto de Fisher
cuando fue apropiado.

Para determinar posibles asociaciones de las variables con la
aparicion de anemia nosocomial, se llevd a cabo un andlisis de
regresién logistica?’. Los resultados se expresan como odds ratio (OR)
y su intervalo de confianza del 95% (IC95%). Se realiz6 un analisis
mediante curvas ROC (receiver operating characteristic) para confir-
mar que el modelo de prediccion fuera optimo. Se construyeron
curvas de Kaplan-Meier para comparar la supervivencia entre los
pacientes de los dos grupos con la variable conjunta de complica-
ciones cardiovasculares y mortalidad mediante el log rank test. Para
establecer cudles eran los mejores determinantes de supervivencia,
se realizd un analisis multivariable mediante regresion de Cox
(modelo saturado). Como covariables se introdujeron las que
presentaban una significacion estadistica marginal (p < 0,10) en el
analisis bivariable. Después se incluian las variables de una en una si
su exclusion no modificaba significativamente la razoén de verosi-
militud del modelo. Si su exclusion cambiaba mas del 15% de la
variable de interés, se consideraba efecto de confusion y esta variable
se mantenia en el modelo. Los resultados se expresan en hazard ratio
(HR) y su IC95%. En los analisis multivariables, las variables edad,
frecuencia cardiaca, presion arterial sist6lica inicial, glucemia inicial,
Hb inicial, fraccién de eyeccion, leucocitos maximos y dias de ingreso
se incluyeron como variables continuas. Las variables que se
incluyeron como categoricas fueron la clase Killip maxima (consi-
derando Killip III-IV como indicador), puntuacion GRACE (conside-
rando indicador 1 el riesgo moderado e indicador 2 el riesgo alto),
presencia de diabetes, anemia nosocomial y valor de PCR > 3,1 mg/dl.

La significacion estadistica se estableci6 en p < 0,05 y los
andlisis se realizaron con el paquete estadistico SPSS version 18.

RESULTADOS

En nuestra serie de pacientes que ingresaron por un SCA con
valores de Hb normales, el 25% (55 pacientes, que forman el
grupo 1) sufrieron anemia durante el ingreso sin evidenciarse
ningGn sangrado. Las caracteristicas demograficas, las comorbili-
dades y los datos del ingreso de los dos grupos se muestran en la
tabla 1.

Los pacientes que tuvieron anemia nosocomial eran de mayor
edad (67,6 frente a 60,3 afios; p < 0,001) y tenian mas insuficiencia
renal cronica (el 7,2 frente al 1,2%; p = 0,04). Presentaron también
valores mas bajos de presion arterial sist6lica al ingreso (136 frente
a 147 mmHg; p=0,04) y mayor elevacion de marcadores de
necrosis miocardica (troponina T, 4,3 frente a 2,4 pg/l; p = 0,002).
En el grupo 1 la proporcion de infartos Killip III-IV fue mas alta
(el 21,8 frente al 3,6%; p<0,001) y la estancia en la unidad
coronaria, mas larga (3,2 frente a 2,1 dias; p=0,02). Se realizd
coronariografia al 80,9% de los SCA con elevacion del segmento STy
al 82,5% de los SCA sin elevacion del ST. No hubo diferencias
significativas entre los grupos en el nimero de arterias coronarias
afectadas. Se realiz6 angioplastia al 71% de los pacientes que
presentaron SCA con elevacion del ST y el 50% de los pacientes con
SCA sin elevacion del ST. No hubo diferencias significativas entre
los grupos en los tratamientos médicos administrados ni en el
nimero de pacientes con via central, via arterial, balon de
contrapulsacion y ventilacion mecanica. En la tabla 2 se muestran
los tratamientos y las técnicas realizadas, asi como la evolucion
intrahospitalaria. No hubo diferencias en los dias de ingreso
hospitalario (7,8 dias en grupo 1y 7,2 en grupo 2; p =0,3).

El comportamiento de las cifras de Hb se muestra en la tabla 3.
La Hb media inicial de los varones era 15,0 g/dl y la de las mujeres,
13,6 g/dl. La Hb media inicial en el grupo 1 era 14,0 frente a
14,9 g/dl en el grupo 2 (p < 0,001). La caida media de Hb durante el
ingreso en el grupo 1 fue de 2,5 g/dl (18%) frente a 0,9 g/dl (6%) en

Tabla 1
Caracteristicas basales y datos del ingreso

Grupo 1* (n=55)  Grupo 2° (n=166) p

Varones 37 (67,3) 129 (77,7) 0,150
Edad (afios) 67,6+13 603+13 < 0,001
Factores de riesgo
Diabetes 16 (29,1) 30(18,1) 0,080
Hipertension 35 (63,6) 94 (56,6) 0,520
Dislipemia 34 (61,8) 87 (52,4) 0,350
Tabaquismo 24 (43,6) 81 (48,8) 0,850
Comorbilidades
EPOC 8 (14,5) 17 (10,2) 0,150
Vasculopatia 2 (3,6) 14 (8,4) 0,370
Ictus 2(3,6) 4(2,4) 0,640
IRC 4(7,2) 2(1,2) 0,040
Datos del ingreso
FC inicial (Ipm) 84+22 78 +£20 0,050
PAS inicial (mmHg) 136+33 147 +31 0,040
Glucosa inicial (mg/dl) 154 +80 133+56 0,030
Cr al ingreso (mg/dl) 1,2+1,1 1,0+£09 0,250
PCR (mg/dl) 57+08 2,4+0.22 < 0,001
Leucocitos mdximos, 12.828 11.420 < 0,010
media (células/ul)
Tipo de SCA 0,230
Con elevacion ST 27 (49,1) 68 (40,9)
Sin elevacion ST 28 (50,9) 98 (59,1)
FE (%) 45+12 55+12 < 0,001
Puntuacion GRACE < 0,001
Riesgo bajo 7 (12,7) 52 (31,3)
Riesgo moderado 10 (18,2) 58 (35,0)
Riesgo alto 38 (69,1) 56 (33,7)

Cr: creatinina; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; FC: frecuencia
cardiaca; FE: fraccion de eyeccion; IRC: insuficiencia renal cronica; PAS: presion
arterial sist6lica; PCR: proteina C reactiva; SCA: sindrome coronario agudo.

¢ Pacientes con anemia intrahospitalaria sin sangrado evidente.

b Pacientes sin anemia intrahospitalaria.

Tabla 2
Procedimientos, tratamiento médico y evolucién intrahospitalaria
Grupo 12 Grupo 2° p
(n=55) (n=166)

Procedimientos
Coronariografia 45 (81,8) 134 (80,7) 0,800
Angioplastia 31 (56,4) 99 (59,6) 0,800

Tratamientos
Acido acetilsalicilico 53 (96,4) 160 (96,4) 0,400
Clopidogrel 53 (96,4) 166 (100) 1
Heparina 54 (98,1) 165 (99,4) 0,200
Inhibidores de la 9 (16,3) 37 (22,3) 0,600

glucoproteina IIb/Illa

Bloqueadores beta 46 (83,6) 144 (86,7) 0,800
IECA 42 (76,4) 121 (72,9) 0,900
Estatinas 54 (98,1) 164 (98,7) 1
Fibrinolitico 3(5,5) 11 (6,6) 1

Evolucion intrahospitalaria
Killip 1I-1V 12 (21,8) 6(3,6) < 0,001
Mortalidad hospitalaria 1(1,8) 3(1,8) 0,600

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.
Los datos expresan n (%).
2 Pacientes con anemia intrahospitalaria sin sangrado evidente.
b Pacientes sin anemia intrahospitalaria.
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Tabla 3
Comportamiento de la hemoglobina y niimero de extracciones
Grupo 12 Grupo 2° p
(n=55) (n=166)
Comportamiento de la hemoglobina
Hemoglobina inicial (g/dl) 14+13 149+13 < 0,001
Varones 145+1.2 151+1,2
Mujeres 13+09 13,9+0,9
Hemoglobina minima (g/dl) 11,5+1,0 139+1,1 < 0,001
Varones 11,8+1,0 142+1,0
Mujeres 10,9+0,8 141+1,0
Caida de hemoglobina (%) 18 6
Nimero de extracciones 6,7+24 62+17 0,300
<5(%) 418 39,8
6-7 (%) 36,4 33,1
> 7(%) 21,8 271

Salvo otra indicacién, los datos expresan media + desviacion estandar.
2 Pacientes con anemia intrahospitalaria sin sangrado evidente.
b Pacientes sin anemia intrahospitalaria.

Tabla 4
Analisis multivariable de regresion logistica. Asociacion independiente de la
proteina C reactiva con anemia. Primer modelo

OR (IC95%) p
PCR > 3,1 mg/dl 4,59 (1,89-11,16) 0,001
Hemoglobina inicial 0,62 (0,44-0,87) 0,006
Puntuaciéon GRACE de riesgo intermedio 0,65 (0,19-2,31) 0,510
Puntuacion GRACE de riesgo alto 2,64 (0,77-9,00) 0,121
Mujeres 0,98 (0,39-2,45) 0,957
Edad 1,00 (0,97-1,04) 0,848

1C95%: intervalo de confianza; OR: odds ratio; PCR: proteina C reactiva.

el grupo 2 (p<0,001). Sélo 5 pacientes (9,1%) con anemia
nosocomial presentaron valores de Hb minima < 10 g/dl. No hubo
diferencias entre grupos en el namero de analiticas realizadas.

En el andlisis univariable se observd que el 36,4% de
los pacientes del grupo 1 tenian valores de PCR > 3,1 mg/d],
mientras que so6lo el 10,2% del grupo 2 tenia esas cifras de PCR. En el
analisis multivariable (tabla 4) se observd asociacion entre PCR
> 3,1 mg/dl y la apariciéon de anemia durante la hospitalizaciéon
(OR=5,9; 1C95%, 2,59-13,41; p <0,001). El otro predictor de

Tabla 5
Eventos durante el seguimiento

Grupo 1% (n=55) Grupo 2 (n=166)

Eventos cardiovasculares 19 12
SCA
Mortal 6
No mortal 5

Ingreso por IC

N
o
< 0,8 -
9]
>
)
©
°
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o & 067
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Figura. Curva de supervivencia para la variable combinada de mortalidad total
y complicaciones cardiovasculares.

aparicion de anemia que observamos es el valor de Hb al ingreso,
aunque su asociacién no resulté tan potente como la de la PCR
(OR=0,58; 1C95%, 0,43-0,77; p < 0,001). Para las demas variables
estudiadas, no observamos asociaciones significativas. El area bajo
la curva ROC para el modelo desarrollado fue de 0,85 (IC95%, 0,79-
0,92), con calibracion aceptable (test de Hosmer-Lemeshow,
p=0,343).

La mediana de seguimiento de los pacientes fue de 13,6
[10,2-17,4] meses. Hubo un 5,8% de pérdidas de seguimiento. Las
complicaciones en el seguimiento se detallan en la tabla 5. Hubo
12 (21,8%) pacientes con complicaciones cardiovasculares en el
grupo 1y 10 (6,0%) pacientes en el grupo 2 (p = 0,003). Respecto la
mortalidad cardiovascular, hubo 7 (12,7%) muertes en el grupo 1y
10 (3%) en el grupo 2 (p = 0,01). En la figura se observan las curvas
de supervivencia para la variable resultado combinada. En el
analisis multivariable (tabla 6), la anemia nosocomial se asociaba a
la variable resultado combinada (HR=2,47; 1C95%, 1,23-4,96;
p=0,01). La otra variable asociada a peor pronéstico es la edad
(HR =1,07; 1C95%, 1,03-1,11; p < 0,001).

Evaluacion del descenso absoluto > 2 g/dl en los valores de
hemoglobina

Para valorar el posible impacto pronéstico de la caida de la
Hb en mas de 2 g/dl durante el ingreso, independientemente de si
dio lugar a anemia nosocomial o0 no, se realizé un analisis bivariable

Tabla 6
Analisis multivariable de regresion de Cox. Efecto ajustado de la anemia en la
variable resultado combinada. Primer modelo

Mortal 0 0
No mortal 7 5 HR (IC95%) P
Ictus Anemia nosocomial 2,39 (1,11-5,19) 0,027
Mortal 0 1 Puntuaciéon GRACE de riesgo intermedio 0,89 (0,16-4,95) 0,892
No mortal 1 2 Puntuacion GRACE de riesgo alto 1,59 (0,30-8,41) 0,583
FV (mortal) 1 0 Edad 1,06 (1,02-1,10) 0,007
FV: fibrilacion ventricular; IC: insuficiencia cardiaca; SCA: sindrome coronario Glucemia inicial 1,00 (0,99-1,00) 0,456
agudo. Mujeres 0,79 (0,37-1,71) 0,554

2 Pacientes con anemia intrahospitalaria sin sangrado evidente.
b Pacientes sin anemia intrahospitalaria.

HR: hazard ratio; 1C95%: intervalo de confianza del 95%.
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Tabla 7
Datos de los pacientes con y sin reduccion de la hemoglobina > 2 g/dl
Descenso Descenso P
> 2 g/dl <2 g/dl
(n=48) (n=173)
Varones 37 (77,1) 129 (74,6) 0,850
Edad (afios) 63,9+ 14 61,7+13 0,340
Datos del ingreso
FC inicial (Ipm) 85423 77+£19 0,030
PCR > 3,1 mg/dl 14 (29,8) 23 (15,5) 0,040
PCR (mg/dl) 39+08 1,5+02 < 0,001
Leucocitos mdximos, 13.690 10.866 < 0,001
media (células/ul)
Hb ingreso (mg/dl) 146+1,2 151+1,5 0,010
Hb minima (mg/dl) 12+1,5 13,7+13 < 0,001
Troponina T (ug/l) 4,6+0,7 23+03 < 0,001
FE (%) 47 +12 54+12 < 0,010
Puntuacion GRACE 0,020
Riesgo bajo 14 (29,2) 45 (26)
Riesgo moderado 7 (14,6) 61 (35,3)
Riesgo alto 27 (56,2) 67 (38,7)
Tipo de SCA 0,020
Con elevacion del ST 28 (58,3) 67 (38,7)
Sin elevacion del ST 20 (41,7) 106 (61,3)
Killip II-IV 9(19,1) 9 (5,6) 0,010

FC: frecuencia cardiaca; FE: fraccion de eyeccion; Hb: hemoglobina; PCR: proteina C
reactiva; SCA: sindrome coronario agudo.
Los datos expresan n (%) o media + desviacién estandar.

comparando los datos de los pacientes con descensos en la
Hb > 2 g/dl con los que no. Las variables en las que hallamos
diferencias entre grupos aparecen en la tabla 7. En el andlisis
multivariable de supervivencia, una caida de Hb > 2 g/dl no se
asocibé a mayor riesgo de eventos.

DISCUSION

Nuestro estudio evidencia que la anemia nosocomial sin
sangrado evidente en los pacientes con SCA es una complicacion
frecuente (25%) y un predictor de mortalidad y complicaciones
cardiovasculares durante el primer afio de seguimiento. En nuestra
serie los pacientes del grupo 1 partian de valores de Hb inicial
ligeramente mas bajos que en el grupo 2, aunque en los dos grupos
estos valores eran > 14 g/dl. En los pacientes con anemia
nosocomial, el descenso de las cifras de Hb fue el triple que en
los pacientes que no tuvieron anemia. En este estudio observamos
que la anemia adquirida tiene relevancia prondstica a pesar de
que el grado de anemizacion objetivado fue leve, pues la media
de Hb minima detectada en el grupo de anemia nosocomial fue
de 11,5 g/dl, y s6lo el 9,1% de los pacientes de este grupo mostraron
valores de Hb < 10 g/dl. Esta variacion en los valores de la Hb
durante la hospitalizacién concuerda con las cifras publicadas en
otros estudios’-?%.

Respecto al analisis multivariable adicional para analizar la
caida relativa de la Hb en el pronoéstico de los pacientes, obtuvimos
que los descensos de la Hb en mas de 2 g/dl durante el ingreso no
suponen mayor tasa de complicaciones cardiovasculares y/o
mortalidad cardiovascular durante el seguimiento. Asi pues,
consideramos que el punto de corte adecuado que serviria en
general para discriminar a los pacientes con peor pronostico seria
Hb < 13 g/dl en varones y < 12 g/dl en mujeres.

Existen diferentes mecanismos por los que se produce la
anemia en pacientes hospitalizados por un SCA. En nuestro estudio,

al excluir a los pacientes que presentaban anemia en el momento
del ingreso, eliminamos las causas de anemia croénica (insuficiencia
renal cronica, pérdidas digestivas, enfermedades autoinmunita-
rias, trastornos hematopoyéticos carenciales, etc.), con lo que se
selecciond los casos de anemia debidos a causas aparecidas
durante la hospitalizaciéon. La causa mas evidente de anemia
nosocomial es las complicaciones hemorragicas, descritas como
factores independientes de mal prondstico en los pacientes con
SCA293° De nuestra serie, excluimos a los pacientes con
complicaciones hemorragicas para analizar las causas y conse-
cuencias de la anemia nosocomial de causa desconocida (en
nuestra muestra, el 90,2% del total de pacientes con anemia
adquirida). Se ha descrito como posible causa de anemia
nosocomial sin sangrado evidente las extracciones sanguineas
repetidas durante la hospitalizacién®!%3!. En nuestra serie no
observamos diferencias en el niimero de extracciones sanguineas
entre ambos grupos, por lo que la anemizacién no se puede atribuir
a un mayor nimero de extracciones realizadas durante el ingreso.

Al analizar diferentes variables como posibles predictores de
anemia nosocomial sin sangrado evidente, se observé que los
pacientes que sufrian anemia tenian valores de PCR al ingreso mas
elevados. Esto indica una asociacion entre PCR elevada y aparicion
de anemia durante la hospitalizacion, pues se observé una mayor
probabilidad de anemizacion en los pacientes con PCR > 3,1 mg/dl
que en los de cifras de PCR mas bajas. Un estado inflamatorio mas
marcado podria explicar la apariciéon de anemia nosocomial, pues
en algunos pacientes con SCA supondria un aumento de citocinas
circulantes que suprimirian la eritropoyesis bloqueando el hierro
en los depoésitos y disminuyendo su absorcién intestinal®2. Una
hipotesis seria que en algunos pacientes una lesion miocardica, y
debido a cierta variabilidad individual, desencadenaria una
cascada inflamatoria mayor y con peores consecuencias no solo
cardiacas y hemodinamicas, sino también en cuanto a absorcion y
utilizacion de nutrientes. Este hecho iniciaria el bloqueo de la
eritropoyesis y el establecimiento de la anemia unos dias después
del dafio miocardico. La teoria de este estado inflamatorio
mas marcado se consolidaria con el hecho de que los infartos de
los pacientes que se anemizaron fueron mas extensos (mayores
valores de troponina T), con mayor proporcion de insuficiencia
cardiaca y valores de fraccion de eyeccion mas bajos (tabla 1). Se
empieza a estudiar la presencia de un estado inflamatorio, su
influencia en el metabolismo del hierro y el papel del déficit de
hierro (absoluto o funcional) en el pronostico de los pacientes con
insuficiencia cardiaca®*—%. No hemos hallado referencias de este
hecho en los pacientes con SCA. Consecuentemente, creemos que
se necesitarian mas estudios que profundizasen en el tipo
de alteracion del metabolismo del hierro en la fase aguda del
SCAy su repercusion pronostica. Asimismo, en una segunda fase, se
deberia valorar los posibles tratamientos de la anemia nosocomial
no hemorragica, por ejemplo, estudiando el efecto del tratamiento
con suplementos de hierro, cuyo beneficio ya se ha demostrado en
pacientes con insuficiencia cardiaca®’.

En nuestro estudio, la Hb inicial present6 una asociacion con la
aparicion de anemia nosocomial, aunque no de forma tan potente
como la PCR. En la mayor parte de la literatura revisada que hace
referencia al tema, los pacientes sin anemia al ingreso pero con
los valores de Hb inicial en los percentiles mas bajos son los que
mas probabilidades tienen de sufrir anemia. Como es 16gico, en
estos pacientes, variaciones menores en la Hb harian que entraran
en el grupo de anemia nosocomial. Otras posibles causas de anemia
descritas, como el sexo o la edad, en nuestro estudio no mostraron
asociacion significativa.

En nuestro trabajo, igual que en el estudio SIEST ,elvalor de
PCR no result6 ser un marcador independiente de morbimortalidad.
En nuestra serie, un valor elevado de PCR se demostr6 como potente
predictor de anemia nosocomial sin sangrado evidente.
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A la vista de nuestros resultados, y teniendo en cuenta que los
pequeiios grados de anemizacion pueden pasar inadvertidos en
la practica clinica pero tienen gran importancia pronoéstica,
seria recomendable monitorizar las variaciones de la Hb. Con esta
finalidad, consideramos que se ha de valorar la realizacion de
protocolos clinicos donde se refleje el nimero de extracciones
sanguineas y el momento de su realizacion. En estos protocolos se
deberia incluir el valor de PCR como indicador del grado de
inflamacion del paciente. En los pacientes con PCR elevada, la
monitorizacion de la Hb tendria aitn mayor importancia si cabe.
Por otro lado, serian necesarios otros estudios para determinar el
tratamiento mas adecuado de la anemia nosocomial.

Limitaciones

En este estudio se realiz6 un analisis mixto de pacientes que
sufrieron SCA con y sin elevacion del segmento ST, enfermedades
que no reciben exactamente iguales tratamiento y manejo. De
todas formas, no hallamos diferencias significativas en la
distribucién del tipo de SCA entre los dos grupos ni diferencias
en el prondstico durante el seguimiento en funcién de si tenian o
no elevacion del ST. Al no analizar a los pacientes con anemia al
ingreso para excluir las causas de anemia crénica, se pudo excluir
también algin caso de anemia subaguda, pero nuestro interés
especifico era conocer las causas de anemizacidén intrahospitalaria.
Al excluir a los pacientes con complicaciones hemorragicas, no
pudimos analizar el impacto prondstico de estas ni el de las
transfusiones sanguineas, aunque ya hay muchos estudios que
muestran que empeoran ain mas el pronostico de los pacientes
anémicos?>°, Lamentablemente, no pudimos obtener informacién
sobre el volumen exacto de sangre extraida por muestra, con lo que
no podemos asegurar que la cantidad de sangre extraida fuera
exactamente igual en los dos grupos. A pesar de ello, consideramos
que el nimero de analiticas realizadas es, aunque indirecta, una
buena manera de extrapolar la cantidad de sangre extraida. Otros
factores que podrian intervenir en la aparicion de anemia, como el
estado de hidratacion, el nimero de vias venosas y su localizacion,
tampoco quedaron registrados en nuestro estudio.

CONCLUSIONES

Este estudio evidencia que la anemia nosocomial sin sangrado
evidente en los pacientes con SCA es una complicacion frecuente
(25%) y un predictor de mortalidad y complicaciones cardio-
vasculares durante el primer afio de seguimiento. Nuestros
resultados muestran que este fendomeno se relaciona con un
marcado estado inflamatorio, indicado por una PCR > 3,1 mg/d],
que predice el desarrollo de anemia durante la hospitalizacion.
En nuestra serie, la anemia nosocomial no se ha relacionado con
un exceso de extracciones sanguineas durante el ingreso
hospitalario.
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