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ABREVIATURAS

SCA: Sindrome coronario agudo

Hto: Hematocrito

Hbo: Hemoglobina

IAMCEST: Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST
IAMSEST: Infarto agudo al miocardio sin elevacion del segmento ST
Al: Angina inestable

ECG: Electrocardiograma

CPK: creatincinasa

CPK-MB: fraccion MB de la creatincinasa

DHL.: Lactato deshidrogenasa

AST: Aspartato trasferasa

TI: Troponina I

TT: Troponina T

FEVI Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.



INDICE
I.  Abreviaturas.
II.  Antecedentes
a. Formacion de la placa aterosclerotica.
i. Inestabilidad de la placa y desarrollo del sindrome coronario agudo.
ii. Vulnerabilidad de la placa.
iii. Isquemia miocardica.
b. Hemostasia secundaria.
i. Mecanismos de hemostasia secundaria.
c. Sindrome coronario agudo.
i. Definiendo el infarto al miocardio.
ii. Manifestaciones clinicas.
iii. Factores de riesgo cardiovascular.
iv. Complicaciones del infarto agudo al miocardio.
v. Biomarcadores cardiacos.
Clasificacion del sindrome coronario agudo.
e. Hemorreologia sanguinea.
i. Hemorreologia y riesgo cardiovascular.
ii. Hemorreologia, leucocitos y sindrome coronario agudo.
III.  Planteamiento del problema.
IV.  Justificacion.
V.  Hipotesis.
VI.  Objetivos.
VII.  Metodologia.
a. Disefo y tipo de estudio.
b. Universo de trabajo.
i. Lugar, tiempo y poblacion.
Tamano de la muestra.
Criterios de inclusion, exclusion y eliminacion

o a0

Variables cuantitativas y cualitativas
f.  Procedimiento.
VIII.  Aspectos éticos y de bioseguridad.
IX. Relevancia y expectativas.
X.  Resultados
a. Analisis de datos
b. Analisis de resultados.
XI.  Discusion.
XII.  Conclusiones.
XIII.  Bibliografia.



ANTECEDENTES

El sindrome coronario agudo (SCA) comprende un espectro de condiciones clinicas que
inician con la ruptura de la placa vulnerable (o placa inestable) y formacion de trombosis
coronaria aguda. Las consecuencias de la trombosis incluyen obstruccion directa del flujo
sanguineo del lecho coronario asi como embolizacion de trombos ricos en plaquetas. Ambos
procesos conducen a una isquemia miocardica y finalmente necrosis del miocito e infarto al
miocardio. El trombo produce en el vaso coronario una oclusion completa de su luz (infarto al
miocardio con elevacion del segmento ST) o una oclusion parcial de su luz (angina inestable o
infarto al miocardio sin elevacion del ST).

Se han descrito 5 procesos que contribuyen al desarrollo de SCA en cualquier evento

aterosclerotico:

e Trombo no oclusivo en una placa preexistente.
Obstruccion dindmica por espasmo.
Obstruccion mecanica progresiva.
Inflamacion y/o infeccion.
Desequilibrio en el aporte y demanda de la oxigenacion miocardica global:

o Reduccion del flujo arterial coronario

o Aumento de las necesidades miocéardicas de oxigeno

o Reduccion del aporte de oxigeno miocardico.

FORMACION DE LA PLACA ATEROSCLEROTICA

La disfuncion endotelial juega un rol inicial en la aterosclerosis. La lesion endotelial
resultante establece el ciclo de migracion de células inflamatorias y proliferacion, dafio tisular,
reparacion y finalmente progresion de la placa aterosclerética.

Componentes primarios que forman la placa ateroscleroética e inician la disfuncion endotelial:

e Incremento de la adhesividad endotelial

Incremento de la permeabilidad endotelial

Migracion y proliferacion de células de musculo liso y macréfagos

Liberacion de enzimas hidroliticas, citoquinas y factor de crecimiento.

Necrosis focal de la pared del vaso

Fibrosis (por la reparacion tisular)

INESTABILIDAD DE LA PLACA Y DESARROLLO DEL SINDROME
CORONARIO AGUDO

En la placa aterosclerdtica es estable, con el tiempo progresa gradualmente permaneciendo
su arquitectura y los sintomas ocurren cuando la estenosis luminal alcanza del 70 al 80% de
diametro. Sin embargo, en la placa inestable la incidencia de eventos en la mayoria de los casos de
SCA es por ruptura de la placa vulnerable ocurriendo con menos del 50% de diametro luminal. Los
estudios han mostrado que las placas con un nucleo lipidico grande, capa fibrosa adelgazada e
inflamacién predisponen a la ruptura. La inflamacidn juega un papel central y se ha observado que
un elevado contenido de macréfagos predispone a inestabilidad y ruptura, situacion que pueden
identificarse mediante imagen molecular. La proteina C reactiva es un predictor independiente de
infarto al miocardio.




La ruptura de la placa vulnerable expone material trombogénico en la corriente sanguinea
e inicia la respuesta trombotica endogena en el vaso coronario, esto da lugar a las manifestaciones
clinicas del SCA que puede durar varios dias o incluso semanas. Probablemente en la mayoria de
las placas se presentan erosiones y rupturas que son cicatrizadas con pequefios trombos en su
superficie. Si hay embolizacion de fragmentos de los trombos a la microcirculacion coronaria distal
puede producir una respuesta vasoespastica creando condiciones de isquemia miocardica. Se ha
demostrado que la utilizacion de estatinas (atorvastatina) estabiliza la placa inestable disminuyendo
las posibilidades de ruptura y su desenlace final en un sindrome coronario agudo.

VULNERABILIDAD DE LA PLACA
La ruptura de la placa depende mas de su vulnerabilidad (placa inestable), que del grado de
estenosis.

La vulnerabilidad de la placa depende de:

I.  Consistencia de su nucleo lipidico, las placas blandas son mas propensas a la

ruptura.
I1.  Grosor de la capa fibrosa (a mayor grosor mayor estabilidad).

I11.  Procesos inflamatorios que se asocian a la lesion.

ISQUEMIA MIOCARDICA

La isquemia miocardica ocurre cuando la demanda de oxigeno del miocardio es mayor que
el aporte recibido. En un paciente con una placa intracoronaria estable, la elevacion en la frecuencia
cardiaca puede causar isquemia miocardica por incremento de la demanda de oxigeno sin poder
incrementar el aporte.

SINDROME CORONARIO AGUDO (SCA)

El sindrome coronario agudo (SCA) estad asociado con una morbilidad y mortalidad
significativa. El rapido diagnoéstico es esencial. Se ha estimado que hasta un 4% de los pacientes
con isquemia cardiaca aguda son egresados del departamento de urgencias por mal diagndstico.

DEFINIENDO EL INFARTO AL MIOCARDIO

La definicién de infarto al miocardio es anatomopatoldgica, sin embargo en la practica
clinica el diagnostico se hace por clinica, y estudios complementarios (bioquimica y gabinete). La
clinica esta constituida por sintomas de isquemia coronaria. En los biomarcadores cardiacos se
considera la elevacion de la troponina | o T (Tl o TT)por arriba de su percentil 99 en su limite
superior normal, elevacion de cretinfosfocinasa (CPK), fraccion MB de la creatinfosfocinasa
(CPK- MB). Cambios indicativos de isquemia aguda en el electrocardiograma (ECG): desnivel
del ST, bloqueo de rama izquierda reciente (1).

De acuerdo a la definicién universal de infarto al miocardio de la AHA 2007 se clasifica
como sigue (1)

Clasificacion de infarto al miocardio de acuerdo a la definicidn universal (AHA 2007)

Tipo 1 Infarto al miocardio relacionado a eventos coronarios primarios (erosion, ruptura, fisura o
diseccion de la pared de la arteria coronaria)
Tipo 2 Infarto al miocardio secundario a isquemia por incremento en la demanda o disminucion en el

aporte de oxigeno (espasmo arterial coronario, embolo arterial coronario, anemia, arritmia,
hipertension o hipotension)

Tipo 3 Muerte cardiaca subita inesperada
Tipo4a Infarto al miocardio asociado a intervencionismo cardiaco percutaneo.
Tipo 4 b Infarto al miocardio asociado con trombosis del stent documentado por angiografia o autopsia

Tipo 5 Infarto al miocardio asociado a cirugia de revascularizacion coronaria




MANIFESTACIONES CLINICAS
Clasicamente se manifiesta por malestar toracico con duracion de al menos 20 minutos, se

describe como opresion retroesternal, que puede estar irradiado a cuello y brazo izquierdo, también
puede acompafiarse de disnea, diaforesis profusa, palpitaciones, estado nauseoso, emesis, mareo. Se
manifiestan en reposo o al esfuerzo. Sintomatologia que mejora después del uso de nitroglicerina.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Edad (hombre mayor de 55 afios y mujer mayor de 65 afios), diabetes mellitus, tabaquismo,

hipertension, dislipidemia, historia familiar de enfermedad arterial coronaria temprana.
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COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
Inestabilidad hemodindmica

Choque cardiogénico

Ruptura ventricular (septal o pared libre)

Ruptura de musculo papilar

BIOMARCADORES CARDIACOS
Los niveles séricos de cretinfosfocinasa (CPK), fraccion MB de la CPK (CPK-MB),

troponina | y T, mioglobina, lactato deshidrogenasa (LDH), aspartato aminotransferasa (AST)
todas estas enzimas se elevan cuando existe muerte celular del miocardio y como resultado de la
perdida de la integridad de la membrana celular del miocito cardiaco existe salida de grandes
cantidades de estas moléculas al flujo sanguineo.

La mioglobina, CK, LDH, AST se elevan en el infarto al miocardio pero no son

especificas.

Las troponinas | o T son altamente sensibles y especificas cuando se consideran por arriba

de la percentila 99 por arriba de su limite superior normal (con mayor sensibilidad y especificidad
si son de segunda o tercera generacion) (2)
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CLASIFICACION DEL SINDROME CORONARIO AGUDO
Se divide en tres entidades clinicas, bioquimicas y electrocardiograficas:

Angina_Inestable (Al) : Dolor toricico opresivo con duracién menor de 20 minutos,
acompafnado o no de manifestaciones adrenérgicas (disnea, diaforesis), irradiado o no a
brazo izquierdo y cuello. Las troponinas I o T son negativas. El electrocardiograma es
normal o mostrar desnivel del segmento ST.

infarto agudo al miocardio sin elevacion del segqmento ST (IAM SEST): Dolor toracico
opresivo con duracion mayor de 20 minutos, acompaiiado o no de manifestaciones
adrenérgicas (disnea, diaforesis), irradiado o no a brazo izquierdo y cuello. Las troponinas I
o T son positivas. El electrocardiograma es normal o mostrar desnivel del segmento ST.

Infarto agudo al miocardio con elevacion del seamento ST (IAM CEST): Dolor toracico
opresivo con duracion mayor de 20 minutos, acompanado o no de manifestaciones
adrenérgicas (disnea, diaforesis), irradiado o no a brazo izquierdo y cuello. Las troponinas I
o T son positivas. El electrocardiograma muestra desnivel positivo del segmento ST o
imagen de ondas Q. Puede o no haber imagen de “novo” de bloqueo de rama izquierda del
haz de his.




HEMORREOLOGIA SANGUINEA

La reologia es la ciencia de la deformacion y flujo de los materiales. La hemorreologia es
la aplicacion de la reologia que estudia las propiedades fisicas del flujo de la sangre (viscosidad
sanguinea, viscosidad plasmatica) y sus elementos formes (deformabilidad de los elementos
formes sanguineos y la agregacion eritrocitaria) asi como la interaccion de la sangre con los
vasos sanguineos en el organismo vivo. Estos parametros juegan un rol determinante en el
comportamiento fisiopatoldgico de la circulacion sanguinea.

La viscosidad sanguinea y la viscosidad plasmatica son los pardmetros mas conocidos que
caracterizan las propiedades del flujo sanguineo, dependen de las condiciones del flujo (débito,
cizallamiento o gradiente de velocidad), factores plasmaticos y de factores celulares sobre todo
eritrocitarios.

La viscosidad plasmatica depende de la concentracion de proteinas plasmaticas y mas
particularmente de macromoléculas como el fibrindgeno y las globulinas que juegan un rol
importante en el aumento de la viscosidad plasmatica.

La viscosidad sanguinea esta determinada por la viscosidad plasmatica, la concentracion
celular de la sangre (hematocrito), asi como la deformacion y agregacion de eritrocitos. Esta
deformacion es muy importante en la microcirculacion donde los eritrocitos deben atravesar los
capilares que tienen un didmetro inferior al diametro de las células.

La rigidez de los eritrocitos esta regulada por diversos factores: geometria; viscosidad
interna y las propiedades elasticas de la membrana celular. En presencia de fibrindgeno y globulinas
los eritrocitos tiene la capacidad de agregarse en estructuras en forma de barras o llamado también
fenomeno de rouleaux. Este fendmeno se produce cuando las macromoléculas plasmaticas como el
fibrinégeno forman un puente entre las membranas de los globulos rojos. A nivel de los vasos en
donde el flujo sanguineo es lento o donde las situaciones patoldgicas inducen una disminucion del
debito sanguineo los agregados de globulos rojos se forman regularmente. Esta agregacion juega un
gran papel en la viscosidad de la sangre y explica que la hiperviscosidad sanguinea se produzca
cuando existe un debito bajo.

Por el contrario cuando la velocidad del flujo sanguineo aumenta el fendémeno rouleaux de
globulos rojos se disocian y la viscosidad disminuye. La agregacion de los globulos rojos depende
de las condiciones del flujo sanguineo y de factores plasmaticos (fibrindgeno, globulinas) y de
factores celulares (hematocrito, carga eléctrica de las membranas y deformabilidad globular).

HEMORREGOLOGIAY RIESGO CARDIOVASCULAR

Los componentes principales de la hemorreologia que se han observado involucrados en el
riesgo cardiovascular de procesos isquémicos coronarios son viscosidad sanguinea y plasmatica. De
esta manera el aumento de la viscosidad sanguinea crea una lentitud en el débito de sangre en los
vasos. Esta disminucion de la velocidad de la sangre puede provocar accidentes isquémicos agudos
(infartos de miocardio, accidentes cerebrovasculares). Otras variables hemorreoldgicas que se
conocen como factores de riesgo ademas de la viscosidad sanguinea y plasmatica son el
fibrindgeno, los leucocitos, el hematocrito (3, 4, 5). Se ha sugerido que la viscosidad sanguinea esta
asociada a la extension de la enfermedad cardiaca coronaria y a mayor numero de vasos coronarios
estenosados. Asi mismo se ha observado una correlacion positiva entre la mayor viscosidad
plasmatica y niveles de LDL vy triglicéridos, no asi en presencia de niveles elevados de HDL (4, 6).



Los fumadores tienen una viscosidad sanguinea mas elevada que lo normal no solamente
por el hecho de tener un hematocrito aumentado sino también por la elevacién de la viscosidad
ligada al aumento del fibrindgeno, proteinas plasmaticas (macroglobulinas), y aumento de los
leucocitos. También se ha observado un aumento en la rigidez y agregacion eritrocitaria en
individuos fumadores (4, 7). En individuos diabéticos se ha observado disminucién de la
deformabilidad de los globulos rojos, aumento de la viscosidad plasmatica y sanguinea
directamente ligada a un incremento del fibrinogeno. La obesidad altera también las propiedades
reoldgicas de la sangre, se ha demostrado una relacion entre el indice de masa corporal y el aumento
de la viscosidad plasmatica, la distribucion de la obesidad parece jugar un rol importante sobre las
modificaciones de la viscosidad sanguinea. La obesidad androide (perimetro abdominal mayor que
el perimetro de la cadera) se asocia a una viscosidad sanguinea es mas elevada que la observada en
la obesidad ginecoide (perimetro del abdomen menor al perimetro de la cadera) (8).

HEMORREOLOGIA, LEUCOCITOS Y SINDROME CORONARIO AGUDO

La aterosclerosis es una inflamacion cronica y sistémica de la pared arterial la progresion de
la placa aterosclerotica esta asociada con estados inflamatorios y trombogénicos que pueden
contribuir a trastornos hemostaticos y hemorreologicos. Por lo que es relevante conocer el perfil
hemostatico, hemorrologico e inflamatorio de los pacientes que cursan con un sindrome coronario
agudo. Varios estudios epidemioldgicos han investigado la posible asociacion entre la reologia de la
sangre y la enfermedad cardiaca coronaria. Encontrandose como determinantes mayores de
enfermedad isquémica coronaria el hematocrito, viscosidad plasmatica y la agregacion plaquetaria
(9, 10). Es conocido que en los sindromes coronarios agudos intervienen varios estimulos locales
(inducidos en el sitio de la ruptura de la placa inestable) y sistémicos (factores tromboticos
primarios y secundarios) (11, 12, 13, 14). Se sabe también que la membrana leucocitaria es méas
rigida y tiene menos deformacion que los eritrocitos, lo cual causa disturbios locales en la
microcirculacion alterando el flujo sanguineo coronario (15). Se ha observado en pacientes jovenes
con infarto al miocardio la elevacion de leucocitos, proteina C reactiva y velocidad de
sedimentacion eritrocitaria como marcadores de inflacion aguda (16, 17), asimismo el incremento
de la viscosidad sanguinea se ha observado mas elevado en infarto al miocardio y en la angina
inestable (18).

Si bien en la mayoria de los estudios se ha observado que el hematocrito elevado, el
aumento de la viscosidad sanguinea y plasmatica contribuyen al sindrome coronario agudo, la
elevacion de leucocitos se encuentra atn no definido.

Algunos estudios han sugerido que la cuenta elevada de neutrofilos en pacientes que
ingresan con sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST con riesgo moderado a
elevado puede servir para identificar a los pacientes con peor prondstico (19).

Se ha observado también que la elevacion de neutrofilos esta asociada con la edad, sexo
femenino, hipertension sistémica, diabetes mellitus, tabaquismo, Killip Kimball y baja fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI).

En cambio recuentos de neutrofilos bajos se ha asociado con obesidad, hiperlipidemia,
historia familiar de enfermedad coronaria, uso de reperfusion, estatinas y betabloqueadores (20).
También se ha observado una asociacion entre los trastornos hemorreoldgicos (viscosidad
sanguinea, viscosidad plasmatica, hiperagregacion eritrocitaria con reduccion en la deformabilidad)
con una mayor area en el tamafio del infarto y disfuncion ventricular en un infarto al miocardio con
elevacion del segmento ST (21).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es importante determinar si el nimero de leucocitos al momento del ingreso a la unidad de

cuidados coronarios intensivos representa un marcador de riesgo en el sindrome coronario agudo.

JUSTIFICACION

Los sindromes coronarios agudos son una causa importante de morbilidad y mortalidad en
las unidades de cuidados intensivos coronarios, se han implicado varios factores de riesgo siendo
los principales tabaquismo, diabetes, hipertension arterial sistémica. Sin embargo se ha observado
en diversos estudios que existe una asociacion entre leucocitosis (21, 22, 23, 24) y la
morbimortalidad durante su estancia hospitalaria (25, 26, 27, 28).

La importancia de correlacionar las cifras de leucocitos elevados en un sindrome coronario
agudo tiene relevancia para determinar si tiene implicaciones en el prondstico del paciente y poder

implementar estrategias de manejo y disminuir futuras complicaciones.

HIPOTESIS

La elevacion de los leucocitos séricos en un sindrome coronario agudo tiene implicaciones

pronosticas en la morbilidad y mortalidad al ingreso en la unidad de cuidados intensivos coronarios.

OBJETIVOS

Conocer la asociacion existente entre los niveles séricos de leucocitos con el prondstico de

los sindromes coronarios agudos al ingreso en la unidad de cuidados intensivos coronarios y si se

relaciona con una mayor morbilidad y mortalidad hospitalaria.



METODOLOGIA

TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO
Cohorte de seguimiento

INTERVENCION INTERPRETACION TIEMPO EVOLUCION

Observacional Descriptivo Prospectivo Longitudinal

UNIVERSO DE TRABAJO

LUGAR
Unidad de cuidados intensivos coronarios del servicio de cardiologia del hospital general de

México.

TIEMPO
Se realizo el estudio del 1 de enero de 2010 al 31 de junio de 2010

POBLACION
Pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos coronarios del hospital general

de México

TAMANO DE LA MUESTRA

Se calculo un tamafo de muestra de 50 pacientes.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

INCLUSION EXCLUSION ELIMINACION
Pacientes que ingresaron a la | Mayores de 85 afios No ingresar a la unidad de
unidad de cuidados intensivos cuidados intensivos coronarios
coronarios
Sindrome coronario agudo Enfermedad  terminal no | Muerte por otra causa no

cardiaca (insuficiencia renal, | relacionada a isquemia

cancer, insuficiencia hepatica) | coronaria cardiaca.

Todos los pacientes ingresados | Insuficiencia cardiaca terminal
del 1 de enero al 31 de junio | no recuperable
de 2010

Edad de 18 a 85 afios.




VARIABLES A ESTUDIAR

VARIABLE DEFINICION MEDICION
CUALITATIVA NOMINAL
SEXO Conjunto de caracteristicas genéticas, | Masculino
hormonales, fisiologicas y funcionales | Femenino
que diferencias biologicamente a los
seres humanos
MORTALIDAD Defuncién del paciente en la unidad de | Vivo
cuidados intensivos coronarios por | Muerto
causa del sindrome coronario agudo.
ANGINA Episodio de dolor toracico, con | Intensidad del dolor
INESTABLE duracion menor de 20 minutos, sin | Duracion del dolor

elevacion de troponina ni cambios de
lesion 0 necrosis en el

electrocardiograma.

Localizacion del dolor
Manifestaciones acompafiantes

(diaforesis, disnea)

INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO
SIN ELEVACION
DEL SEGMENTO ST

Sindrome clinico manifestado por dolor

toracico de origen isquémico con

duracion menor de 20 minutos

acompanado de elevacion de troponina
mayor de 0.03ng/dl y

electrocardiograma normal o con

descenso del segmento ST.

Intensidad del dolor

Duracion del dolor
Localizacion del dolor
Manifestaciones acompafiantes
(diaforesis, disnea)

Troponina positiva

Electrocardiograma

INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO
CON ELEVACION
DEL SEGMENTO ST

Sindrome clinico manifestado por dolor
toracico de origen isquémico con

duracion mayor de 20 minutos
acompaiiado de elevacion de troponina
0.03 ngdl vy
electrocardiograma con elevacion del

ST en

positiva mayor de

segmento 2 derivaciones

contiguas.

Intensidad del dolor

Duracion del dolor
Localizacion del dolor
Manifestaciones acompafiantes
(diaforesis, disnea)

Troponina

Electrocardiograma




CUALITATIVA ORDINAL

ESCALA DE
KILLIP KIMBALL

Clasificacion clinica de infarto agudo al miocardio:
CLASE I:

Tension arterial estable.

Auscultacion pulmonar sin estertores.

Auscultacion cardiaca sin tercer ruido

No hay evidencia de insuficiencia cardiaca.

Clase 11:

Estertores en menos del 50 % de los campos pulmonares
Auscultacion cardiaca con tercer ruido ventricular.
Evidencia de insuficiencia cardiaca.

Clase I11:

Estertores en mas del 50 % de los campos pulmonares
(edema agudo de pulmon).

Auscultacion cardiaca con tercer ruido ventricular.

Clase 1V:

Choque cardiogénico (presion arterial sistolica < 90 mm
Hg sostenida a pesar de uso de fluidoterapia y requerir
uso de aminas vasoactivas). Evidencia clinica de
hipoperfusion tisular: diuresis menor de 20 ml/hr,

deterioro neuroldgico, hipotermia, diaforesis.

CLASE:

II

III

CUANTITATIVAS CONTINUAS

EDAD. Edad de vida de la persona en afios | De 18 a 85 afios de edad
desde su nacimiento.
LEUCOCITOS Elemento forme de la sangre también | Menos de 5000 / mm3

denominada célula blanca que lleva a | De 5000 a 9999 / mm3
cabo funciones de defensa. Su valor | De 10000 a 14999 / mm3
normal es de 5000 a 10000/mm3 Mayor de 15000 / mm3




PROCEDIMIENTO

Se realizo registro de todos los pacientes que ingresen a la unidad de cuidados intensivos
coronarios del servicio de cardiologia durante el periodo comprendido del 1 de enero al 31 de junio
2010, con el diagnostico de sindrome coronario agudo. Se utilizaron las historias clinicas de los
pacientes para documentar el estado clinico al ingreso (disfuncion ventricular izquierda,
clasificacion de Killip Kimball), de los laboratorios de rutina tomados al ingreso en la UCIC se
mediran los siguientes parametros de laboratorio (leucocitos, hematocrito). Durante los meses de
diciembre a mayo de 2010, se realizara la obtencion de los datos, se procesaran los datos obtenidos

durante el mes de junio y se realizara analisis estadistico y resultados en el mes de julio de 2010.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizo un andlisis estadistico descriptivo, se obtuvo la media, la desviacion estandar y el
maximo y minimo de todas las variables. Se realizo una comparacion de medias con prueba T para
muestras relacionadas, se obtuvo un intervalo de confianza del 95% y se considero una P como

significativa si era < 0.05.

ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD

No afecta la seguridad del paciente ya que es un estudio no experimental.

RELEVANCIAY EXPECTATIVAS

La importancia de este estudio es poder determinar si existe una asociacion entre los niveles
séricos de leucocitos y la mortalidad de los pacientes con sindrome coronario agudo al ingreso a la
unidad de cuidados intensivos coronarios. Con esto se buscara implementar una estrategia
terapéutica preventiva es este tipo de pacientes con el fin de disminuir la mortalidad hospitalaria en

los pacientes en que se documente.



RESULTADOS
ANALISIS DE DATOS

SINDROME CORONARIO AGUDO

Se estudiaron un total de 50 pacientes (100%) con diagndstico de sindrome coronario agudo
de los cuales 3 (6%) correspondieron a angina inestable (Al), 6 (12%) a infarto agudo al miocardio
sin elevacion del segmento ST (IAMSEST) y 41 (82%) a infarto agudo al miocardio con elevacion
del segmento ST (IAMCEST).
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SEXO

Del total de poblacion 15 (30%) participantes correspondieron al sexo femenino y 35
(70%) correspondieron al sexo masculino.
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LEUCOCITOS

Se midieron los niveles sericos de leucocitos al ingreso y se dividieron en grupos, para los
rangos menores de 5000/mm3 no se registro ningun paciente (0%), en el grupo de 5000 a 9
999/mm3 fueron 14 ( 28% ), de 10000 a 14 999 fueron 22 ( 44%) y de 15000 o mayor fueron 14
(28% ). La desviacion estandar fue de +/- 4010.603 y la media de 12342
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KILLIP KIMBALL

De los 50 pacientes ingresados se evaluo la clasificacion de Killip Kimball, 30 (60 %)
estuvieron en clase I, 11 (22 %) estuvieron en clase 11, 7 (14 %) en clase lIl y 2 (4 %) en clase IV.

KILLIP KIMBALL




MORTALIDAD

De los 50 pacientes (100%) hubo 6 (12%) defunciones y 44 (88%) sobrevivieron.
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ANALISIS DE RESULTADOS

Se realizo una correlacion de las variables leucocitos y Killip Kimball, con un intervalo de
confianza del 95%, la correlacion fue de 0.535 con una P de < 0.000... que se considero
estadisticamente significativa.

25 000
o]
20,000
w
Q
=
Q .
& 15000 .
Q
-1 | i
uJ —
-
= p —=
T 10,000 1
@
=
R 0.535
5,000
' P <0.000...
0 T T T T
1 2 3 4

KILLIP
Error Bars: 95% CI



Se realizo una correlacion de las variables leucocitos y mortalidad, con un intervalo de
confianza del 95%, la correlacion fue de 0.487 con una P de < 0.000... que se considero
estadisticamente significativa.
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DISCUSION

El reporte de este estudio muestra que la mayoria de los pacientes fueron hombres con un
70% respecto al 30% en las mujeres, de los sindromes coronarios agudos predomino con un 82% el
infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST, en segundo lugar con un 12 % el infarto
agudo al miocardio sin elevacion del segmento ST con un y con un porcentaje bajo del 6% la angina
inestable. Esto contrasta con lo reportado en la literatura ya que la tasa de IAMSEST ha aumentado
en relacion a la tasa de IAMCEST (28) una de las posibles causas en nuestro centro hospitalario es
la falta de reconocimiento del IAMSEST en el servicio de urgencias ya que al no documentar
alteraciones en el electrocardiograma y no disponer de enzimas cardiacas iniciales muchos son
egresados como dolor toracico de origen no cardiaco. Los niveles séricos de leucocitos con mayor
porcentaje fueron entre el grupo de 10 000/mm3 a 14 999/mm3, sin embargo el analisis estadistico
mostro que existe una mayor repercusion en la mortalidad con niveles mayores de 15000/mm3 la
correlacion fue 0.535 con una P< 0.000..., lo cual se considero estadisticamente significativo con
un intervalo de confianza del 95%. La mayoria de los pacientes estuvieron en una clase I de Killip
Kimball (60%), sin embargo se encontrdé una que los niveles mas elevados de leucocitos se
relacionan con un mayor grado de severidad en la clase de Killip Kimball, la correlacion fue 0.487
con una P< 0.000..., lo cual se considero estadisticamente significativo con un intervalo de
confianza del 95%.

La importancia de este estudio fue buscar si existia una relacion entre la leucocitosis con la
morbilidad y mortalidad de los pacientes que cursan con un sindrome coronario agudo al ingreso en
la unidad de cuidados intensivos coronarios, se documento que existe una correlacion significativa
demostrandose que a mayor leucocitosis existe mayor grado de severidad de la clase de Killip
Kimball asi como mayor mortalidad.

Esto nos es ttil para poder utilizar el nivel de leucocitosis como marcador predictivo de
mayor severidad en la clasificacion de Killip Kimball asi como mayor mortalidad y poder
implementar estrategias de prevencion para disminuir la mortalidad hospitalaria por el sindrome
coronario agudo.

Es importante considerar que la poblacion estudiada fue pequefia (50 pacientes) y seria de
mucho valor poder reproducir este estudio en una poblacion mas grande y evaluar si los niveles
séricos de leucocitos son un marcador predictivo de mortalidad. De corroborarse estos resultados
tendremos un marcador eficaz, econdmica y accesible ya que los niveles séricos de leucocitos se
realizan de manera rutinaria en todos los pacientes que ingresan a las unidades de cuidados
intensivos coronarios, a diferencia de otros marcadores de riesgo como la proteina C reactiva de alta

sensibilidad que por su coste y disponibilidad no es accesible a todos los servicios (29, 30, 31)



CONCLUSIONES

Los niveles elevados de leucocitos se correlacionan con una mayor severidad en la
clasificacion de Killip Kimball lo que traduce una pobre funcion cardiaca y existe una correlacion
con una mayor mortalidad, la correlacion fue estadisticamente significativa siendo particularmente
util como marcador predictivo de morbilidad y mortalidad.

Los leucocitos forman parte de los examenes de laboratorio de rutina que se solicitan a
todos los pacientes que ingresan a la unidad de cuidados intensivos coronarios lo que los hace una
herramienta util, barata u eficaz para poder tomar acciones preventivas encaminadas a disminuir la

morbimortalidad.
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