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RESUMEN. 

 
“Correlación de leucocitosis con la mortalidad a 30 días en pacientes con 

Infarto Agudo al Miocardio atendidos en el servicio de Urgencias Adultos del 
Hospital General Regional Número 36”. 

 

Autor: Jorge Ayón Aguilar. 

Coautor: Gabriela Zúñiga Villafuerte. 

 

Introducción: se ha documentado que la alta prevalencia del infarto agudo al 

miocardio, ha estado acompañado por el incremento en el recuento leucocitario, 

siendo este un valor pronóstico a corto plazo. 

 

Objetivos: Se determinó el pronóstico de los pacientes que presentaron infarto 

agudo al miocardio en relación al incremento leucocitario a los 30 días en los 

pacientes que fueron atendidos en el servicio de Urgencias del Hospital General 

Regional Número 36.  

 

Material y métodos: se trató de un estudio descriptivo, observacional, prospectivo, 

longitudinal y homodémico realizado durante el periodo de noviembre de 2015 a 

enero de 2016, en los pacientes que se integró el diagnóstico de infarto agudo al 

miocardio, con la toma de biometría hemática para el conteo leucocitario. Se valoró 

su pronóstico a 30 días posterior al infarto tomando en cuenta su supervivencia.   

Resultados: En el estudio se analizó a una muestra de 26 pacientes, de los cuales 

7 (26.92%) son mujeres y 19 (73.08%) son hombres, el mayor grupo de pacientes 

que presentaron infarto agudo al miocardio está entre los 51 a 70 años de edad en 

un 53.85%, de 71 a 90 años fue de 38.46% y el grupo menos afectado fue el de 30 

a 50 años con un 7.69%. El promedio de leucocitos fue de 12,145 leucos/µL, se 

presentó leucocitosis leve en el 46.15% de los pacientes y severa en el 3.85%. El 

pronóstico en general fue bueno, debido a que solo 8 pacientes fallecieron a los 30 

días de haber sufrido el evento y 18 habían sobrevivido. Se analizó con el 

coeficiente de correlación de Pearson, en la que se obtuvo una correlación negativa 

moderada (r = -0.421) entre el nivel de leucocitos y la mortalidad a 30 días en los 

pacientes con infarto agudo al miocardio.  

Conclusiones: en este estudio no hay correlación estadísticamente significativa 

entre el número de leucocitos y la mortalidad a 30 días, posterior a un infarto agudo 

del miocardio.  
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1.- ANTECEDENTES 

1.1- ANTECEDENTES GENERALES 

 

A nivel mundial los síndromes coronarios agudos (SCA) son una causa importante 

de morbilidad y mortalidad, en México la primera causa de mortalidad en adultos 

mayores de 60 años de edad, la segunda causa en población general. 1 El Instituto 

Nacional de Geografía y Estadística reporta que adultos mayores de 65 años de 

edad es el 16.51% de todas las causas de mortalidad.2  

En estados Unidos de Norteamérica, la organización mundial de la Salud en el 2008 

registró una tasa de mortalidad por enfermedad cardiovascular y diabetes de 137 

por 100 000 habitantes, mientras que en España fue de 68 por 100 000 habitantes 

y en México de 217 por 100 000 habitantes. Así se prevé que el número anual de 

defunciones debidas a enfermedades cardiovasculares aumente de 17 millones en 

2008 a 25 millones en 2030. 3 Se tiene registro de que el síndrome coronario agudo 

es más frecuente la variable sin elevación del ST en electrocardiograma a 

comparación de lo que sí la presentan, la incidencia anual de 3 por cada 100 

habitantes según el European Heart Journal 2001. El estudio RENASICA es un 

estudio epidemiológico que se aplicó a los pacientes con diagnóstico de infarto 

agudo al miocardio con o sin elevación del segmento ST, determinando que la edad 

promedio para presentar esta patología es de 53.2 años + 14 años, donde 29% de 

los participantes tenían más de 60 años, con predominio del sexo masculino (78%). 
3,4 

En México se ha analizado que los principales factores de riesgo cardiovascular, 

están en aumento conforme la situación económica del estado sea mayor.  

Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en individuos mayores de 20 
años de edad en México 

Hipertensión arterial 30.05% Hipercolesterolemia 9.0% 

Diabetes Mellitus 10.90% Sedentarismo 55.0% 

Obesidad 46.30% Alcoholismo 66.0% 

Tabaquismo  25.00% Consumo excesivo de sal  75.0% 

 

La secretaria de salud ha evaluado el comportamiento de la mortalidad por 

cardiopatía isquémica en México (Periodo 2000-2007), por lo que es necesario 

mantener lo más actualizado los datos, debido a la alta comorbilidad de esta 

enfermedad. 4   
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En el periodo del año 2000 al 2007, fallecieron 397, 934 pacientes secundario a un 

infarto agudo al miocardio, de los cuales los hombres son los más afectados, siendo 

estadísticamente significativa la diferencia con las mujeres (p=<0.01), como se 

observa en el siguiente cuadro.4  

 

En el siguiente cuadro se determinan la tasa de mortalidad por entidad federativa 

de la república mexicana.  
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En las siguientes figuras se observa 

como el mayor porcentaje de 

pacientes con infarto agudo al 

miocardio son los jubilados o 

pensionados en un 58%, le siguen los 

pacientes con trabajos en el sector 

agropecuario en un 15.7%, con 

menor incidencia son los trabajadores 

de las fuerzas armadas, protección y 

vigilancia con un 0.9%.  

Se evidenció que el 38.4% de los 

pacientes que fallecieron por infarto 

agudo al miocardio no estaban afiliados a 

una institución de seguridad social, por lo 

que la alta mortalidad es consecuencia de 

la falta de un tratamiento oportuno. El 

38.2% fueron derechohabientes del 

Instituto Mexicano del Seguro Social por 

ser la institución con mayor cantidad de 

pacientes afiliados del país, su incidencia 

se incrementa, mientras que el Instituto 

de Seguridad  Servicios Sociales de los 

Trabajadores del Estado tiene un 8.5% de 

defunciones por infarto agudo al 

miocardio. 4 

Las variables clínicas de la enfermedad arterial coronaria incluyen la isquemia 

silenciosa, la angina estable, angina inestable, infarto al miocardio, insuficiencia 

cardiaca y muerte súbita; son pacientes que inician con cuadro de dolor torácico 

retroesternal. Se han empleado métodos diagnósticos más sofisticados para 

demostrar la ruptura o erosión de la placa ateroesclerótica, con la diferencia de la 

presencia de trombosis o embolización distal. 5 

La formación de las lesiones ateroescleróticas se clasifican por la lesión endotelial:  

Tipo I. colecciones microscópicas aisladas de células espumosas (macrófagos con 

gotas de lípidos) que se encuentran en la íntima arterial, presente hasta en 45% de 

lactantes de 8 meses de edad.  
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Tipo II. Existe un patrón más organizado células espumosas, en capas adyacentes 

y acompañadas de células de musculo liso que también contienen gotas de lípidos, 

dispersas en la matriz extracelular, lesiones presentes en la pubertad.  

Tipo III. Preateroma que es una etapa de transición entre las lesiones tempranas y 

las avanzadas, hay colecciones lípidos extracelulares entre capas de músculo liso 

con la presencia de células espumosas, aún con macrófagos normales.   

Tipo IV. Los cúmulos de lípidos se unen y forman una corteza que daña la íntima 

pero por lo regular no disminuye el calibre arterial, sin embargo existe expansión 

excéntrica compensadora de la capa más externa del vaso (remodelado arterial 

positivo).  

Tipo V. La corteza de lípidos se rodea de tejido fibroso, son lesiones heterogéneas, 

que suelen estar compuestas de proporciones variables de matriz extracelular rica 

en colágeno, con proteoglicanos fibras elásticas, capa de lípidos, células de 

musculo liso, células espumosas, linfocitos T, trombos, depósitos de calcio. Esta 

lesión está prono a fracturarse. 6 

La disrupción de la placa provoca trombosis de diferentes formas, la primera es el 

contacto del colágeno con la matriz extracelular de la plaqueta que desencadena la 

activación plaquetaria. La segunda es por la presencia de macrófagos y células del 

musculo liso que activan la cascada de la coagulación, por lo que se genera 

trombina que convierte en fibrinógeno en fibrina y liberar el factor de Von Willebrand, 

factor que da los puentes de unión entre plaquetas, formando un trombo blanco 

arterial. Además del estado sólido de la disrupción de la placa, la fase fluida puede 

predisponer a la trombosis arterial coronaria. 7  

La integridad de las células endoteliales se lesionan por los periodos de isquemia y 

reperfusión, con una subsecuente reducción en la liberación de vasodilatadores 

tales como el óxido nítrico y un incremento en vasoconstrictores como la endotelina 

y radicales libres de oxígeno, esto culmina con la reducción del flujo miocárdico. Las 

lesiones endovasculares son resultado de estados pro-coagulantes y pro-

inflamatorios para la activación neutrófila, plaquetaria y moléculas de adhesión que 

media el daño miocárdico.  La liberación incrementada de calcio intracelular altera 

la regulación del mismo en el sarcolema lo cual promueve el daño miofibrilar y 

además generar un estado pro-arrítmico.8 La endotelina es uno de los 

vasoconstrictores más potentes, encontrada en los síndromes coronarios agudos y 

aumentada significativamente en la reperfusión miocárdica, el bloqueo de estos 

receptores ha demostrado reducir el tamaño infartado y un efecto antiarrítmico.9 

Los cardiomiocitos son ricos en mitocondrias porque tienen alta cantidad de ATP 

que es consumido por el miocardio, esta demanda solo es por la glucolisis aerobia. 
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Cuando el corazón es expuesto a isquemia, las arterias coronarias y las arteriolas 

se dilatan para incrementar el flujo sanguíneo de tres a cinco veces por encima de 

niveles basales, para suplir con oxígeno el proceso aerobio. La glucolisis anaerobia 

prevalece en el miocardio infartado causando un decremento rápido del pH 

intracelular y desactivación de Troponina C para fosfofructocinasa y calcio. Se 

genera una acumulación excesiva de calcio intracelular, lo que activa a proteasas, 

como la calpaina, lo cual causa fragilidad de la estructura celular, hipercontractura, 

lo cual lleva a una banda de contracción necrótica y la iniciación de las cascada 

apoptótica.10  

Clínicamente el paciente presenta dolor torácico, localizado en región subesternal, 

en ocasiones en epigastrio con irradiación a cuello, el hombro izquierdo o brazo 

izquierdo, se acompañan síntomas como diaforesis, palidez y taquicardia sinusal. 

Se le debe tomar un electrocardiograma para ver si cumple criterios de infarto agudo 

al miocardio con elevación del segmento ST.  

La clasificación clínica de Killip Kimball del infarto miocárdico con elevación del 

segmento ST es aplicada para valorar a los pacientes que estén presenciando un 

síndrome coronario agudo (Tabla 1).11  

 

Clasificación de Killip Kimball del infarto miocárdico con elevación del 
segmento ST. 

Clase Definición Mortalidad (%) 

I No hay insuficiencia cardiaca  6 

II Tercer ruido presente más estertores basales 17 

III Edema pulmonar  30-40% 

IV Choque cardiogénico  60-80% 

Tabla 1. Clasificación clínica de Killip Kimball del infarto miocárdico con elevación 

del segmento ST. 

Se realizan pruebas de laboratorio para identificar el daño miocárdico, los 

biomarcadores con alta sensibilidad son las troponinas, en especial la C y la fracción 

MB de la creatincinasa, que incrementan el número de diagnósticos de síndrome 

coronario agudo sin elevación del ST, pero que se tienen que duplicar en las 

primeras 3 horas y la presencia de una segunda concentración mayor o igual al 

percentil 99, con una predicción positiva del 100% y un valor predictivo negativo de 

88%.12  
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La troponinas son biomarcadores cardiacos, que nos indican la presencia de 

necrosis miocárdica, la Troponina I es una de las subunidades de este complejo, 

que está unido a la actina e inhibe la interacción entre actina y miosina, por lo que 

es altamente específica, no es detectable en personas sanas, su presencia indica 

el paso de isquemia miocárdica a necrosis, manteniéndose elevada por 7 a 10 días 

después del episodio.13   

Los criterios electrocardiográficos para considerar elevación del segmento ST es 

valorando el punto J, como: >0.2mV en hombres y >0.15mV en mujeres en las 

derivaciones V2 y V3 ó elevación de 0.1mV en las otras derivaciones del 

electrocardiograma.  

La evaluación electrocardiográfica para identificar el sitio de lesión miocárdica, se 

basa en la identificación adecuada de las derivaciones afectadas14:  

 
Tabla 2. Derivaciones electrocardiográficas y sus sitios de afección.  

 

El síndrome coronario agudo implica la lesión por infarto agudo al miocardio con 

elevación o sin elevación del segmento ST. Al no elevarse el segmento ST se está 

presentado necrosis del miocardio que suele detectarse con marcadores 

bioquímicos, ausencia de elevación del ST, infarto posterior o imagen de bloqueo 

de rama izquierda.15  

El tratamiento para los paciente con infarto agudo al miocardio es con el objetivo de 

mantener un flujo sanguíneo coronario normal, la reducción drástica de este flujo 

condiciona a lesión por reperfusión, lo cual nos lleva a presentar arritmias, 

disfunción contráctil, deterioro microvascular y daño miocárdico irreversible. El 

abordaje inicial es estabilizar al paciente, disminuir el dolor, aportar terapia 

antitrombótica y prevenir isquemia posterior. Se aplica oxígeno, morfina, 

nitroglicerina sublingual o intravenosa, aspirina (162 a 325mg) y clopidogrel a dosis 

de impregnación de 300 a 600mg.16  
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El Colegio Americano de Cardiología y la Asociación Americana del Corazón 

recomiendan que la aplicación de agentes fibrinolíticos debe ser dentro de los 

primeros 30 minutos de arribar a la unidad  o la intervención coronaria percutánea 

dentro de los primeros 90 minutos de ingresar al hospital.17    

Las nuevas terapias de tratamiento para los pacientes con infarto agudo al 

miocardio con elevación del segmento ST es a base de la aspiración de trombos en 

las arterias coronarias por cateterismo cardiaco percutáneo lo cual ha mostrado 

resultado favorables en torno a mortalidad.18    

En estudio un comparativo hecho por Armstrong, se aplicó terapia fibrinolítica y el 

otro grupo se trató con angiografía coronaria percutánea, reportando que el primer 

grupo presento mayor incidencia de hemorragia cerebral que el segundo grupo con 

un valor de P=0.04 que es estadísticamente significativo, lo que indica saber el 

tiempo de evolución del infarto agudo al miocardio para su mejor tratamiento.19  

El pronóstico de los pacientes infartados, dependerá de la eficacia de la reperfusión, 

es necesaria determinar cuánto miocardio está salvado, la más amplia técnica para 

para identificar el miocardio salvado es con la tomografía computada de emisión de 

fotones, pero está limitado por la baja resolución espacial de y la necesidad de 

inyectar isotopos en el sitio de oclusión coronaria.20 

 

1.2 ANTECEDENTES ESPECÍFICOS  

 

Se ha documentado que la presencia de leucocitosis e hiperglucemia en los 

pacientes con infarto agudo al miocardio se correlacionan con peor pronóstico a 

corto plazo, se han hecho estudios en el que se analiza la supervivencia, con el 

método de Kaplan Meier, en el que se evidenció en una población de 1391 

pacientes, la supervivencia acumulativa del 93.8% a tres años en los pacientes con 

cifras de leucocitos menor a 6,800mm3, 94.4% en los que tienen leucocitos de 6,800 

a 8000/m3, 95.1% con leucocitos de 8,000 a 10,000mm3 y 82.4% con leucocitos 

mayor a 10,000mm3 a 36 meses (p=<0.001).21  

 

El aumento en la evidencia científica indica que la inflamación contribuye al inicio y 

progresión de la ateroesclerosis y que la ruptura aguda de la placa ateroesclerótica 

con formación del trombo se superpone, varios marcadores han sido identificados 

como predictores de una futura enfermedad vascular isquémica, como son: la 

cuenta leucocitaria y la proteína C reactiva. Los neutrófilos están asociados con el 

incremento de la enfermedad arterial coronaria y con la presencia de estenosis 

coronaria por múltiples complejos.22   
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Aquellos pacientes que han tenido un síndrome coronario agudo es común que se 

acompañe de leucocitosis transitoria como un reactante de fase aguda, por lo tanto, 

hay reconocimiento de ateroesclerosis como un componente inflamatorio crónico, 

así como los factores de tabaquismo y el aumento en el índice de masa corporal. 

Hay evidencia abundante que indica que la leucocitosis relativa está correlacionada 

con la severidad de daño isquémico o curso subsecuente. 23 

 

Los factores de riesgo para presentar infarto agudo al miocardio son principalmente 

las enfermedades crónicas degenerativas, patologías que tienen procesos 

inflamatorios crónicos22, tales como: diabetes mellitus, hipertensión arterial 

sistémica, dislipidemia, obesidad e infecciones repetitivas. Se ha visto que la 

presencia de leucocitosis y proteína C reactiva elevada son estadísticamente 

significativas en el pronóstico de mortalidad de los pacientes que presentan infarto 

agudo al miocardio.24  

 

La proteína C reactiva está correlacionada con la ruptura de la placa 

ateroesclerótica, evaluado por ultrasonido intravascular y muestra una correlación 

inversa con el grosor de la capa fibrosa, así como los neutrófilos en la placa en 

pacientes con angina inestable.25 

 

La activación de neutrófilos y su acumulación se han documentado que quedan 

adheridos al trombo formado por fibrina y plaquetas, principalmente en 

procedimientos como el bypass coronario, sitio donde se encuentra el endotelio 

denudado, su función es endocitar material extraño o secreción de enzimas, tales 

como la elastasa y la peroxidasa. Además, los neutrófilos tienen en su membrana 

tienen endopeptidasas neutrales, una proteína que modula la respuesta 

inflamatoria.26  

 

Estudios realizados sobre la leucocitosis como factor pronóstico de mortalidad en el 

síndrome coronario agudo, se reporta que en los pacientes que no tuvieron 

elevación del segmento ST, pero con valores mayores de 10,000 cel. /mm3 tienen 

un riesgo de mortalidad a largo plazo estadísticamente significativo (p=0.036), que 

es dos veces superior a los pacientes que no alcanzaron esta cifra de leucocitos. 

Los pacientes con elevación del segmento ST con cifras de leucocitos mayores a 

10,000 cel. /mm3 tuvieron un riesgo de mortalidad estadísticamente significativo 

(p=0.017), dos veces mayor que los pacientes con valores de leucocitos menores. 

27,28 
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Tabla 3. Curvas de supervivencia Kaplan Meier, para el recuento leucocitario como 
marcador pronóstico de mortalidad en pacientes con infarto agudo al miocardio sin 
elevación del ST (IAMSEST) y con infarto agudo al miocardio con elevación del ST 
(IAMEST).26,27 
 

Los ensayos TIMI 10A y TIMI10B involucraron a 1,000 pacientes con terapia 

reperfusora con fibrinolíticos mostrando una asociación entre leucocitosis y falla en 

la reperfusión, resistencia a trombos, la incidencia de falla cardiaca y muerte.29  

 

En un subestudio llamado  INFUSE-AMI, donde la cuenta de leucocitos fue un factor 

independiente en el tamaño de la zona de infarto en 30 días, valorado por imágenes 

de la resonancia magnética cardiaca, en 407 pacientes con infarto agudo al 

miocardio con elevación del segmento ST bajo tratamiento primario con intervención 

coronaria percutánea.30    

 

En el recuento leucocitario se contemplan a los neutrófilos, se midió en el estudio 

realizado por Kyne, que si estos son mayores del 65% del total, son factor pronóstico 

para el infarto agudo al miocardio, debido a que se encontró en el 93% de los 

pacientes dentro de los primero 4 días del infarto agudo al miocardio sin elevación 

del segmento ST.31  

 

La monocitosis es definida como mayor a 900 mon/ml, se ha relacionado como 

pronóstico de mortalidad durante los primeros 4 días de la terapia de reperfusión 

del infarto agudo al miocardio con onda Q, fue independientemente asociado con 

choque cardiogénico (Riesgo relativo 9.83), aneurisma de ventrículo izquierdo 

(Riesgo relativo 4.78) y la falla cardiaca e infarto agudo al miocardio (Riesgo relativo 

6.3). 32 Así como la linfopenia (menor de 1800 cel/ml) que está también asociada 

con peor remodelamiento, con obstrucción microvascular y reinfarto33 por lo que el 

uso de neutrófilos y linfocitos son un predictor potente de resultados adversos en 

pacientes con infarto agudo al miocardio sin elevación del ST, así como también la 

terapia de reperfusión.,34  
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Los monocitos y linfocitos tienen actividad para estimular citosinas proinflamatoria y 

metaloproteinasas de matriz, el contacto directo de monocitos con linfocitos T o 

interferón gamma, incrementadas después del infarto agudo al miocardio las cuales 

son correlacionadas significativamente con la remodelación ventricular izquierda.35  
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2.- JUSTIFICACIÓN  

 

La presencia del infarto agudo al miocardio es una de las patologías más frecuentes 

en el servicio de urgencias de esta unidad médica, en la que se ha sabido identificar 

a través de la clínica, el electrocardiograma y la evaluación de biomarcadores 

(Troponina C y Creatincinasa fracción MB). 

Se ha dado prioridad a esta patología en el evento agudo, con el consiguiente 

tratamiento de trombolisis o envío al servicio de hemodinamia en tercer nivel de 

atención. Sin embargo, no se ha dado el seguimiento del pronóstico a corto, 

mediano y largo plazo.   

Se ha identificado a la leucocitosis como un proceso reactivo al síndrome coronario 

agudo, además de ser un marcador de inflamación crónica, predice el nivel de 

complicaciones que pueden presentarse posterior a un infarto agudo al miocardio, 

siendo directamente proporcional su elevación al grado de las complicaciones 

suscitadas. 

Ya se han descrito estudios en donde se da seguimiento a los pacientes que han 

presentado infarto agudo al miocardio, tanto a corto como a largo plazo, posterior o 

no a trombolisis o angioplastia coronaria, pero en nuestro hospital, no se conoce el 

pronóstico de los pacientes a treinta días que cursan con leucocitosis durante un 

infarto agudo al miocardio, impactando directamente en la incapacidad laboral que 

pueda presentar el paciente posterior a un evento de estas características, siendo 

una carga económica para el Instituto Mexicano del Seguro Social, lo que justifica 

la elaboración del presente estudio. 
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3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

 

El síndrome coronario agudo es la primera causa de mortalidad en la población 

mexicana mayor de 60 años de edad y la segunda para la población general. 

Se han creado diversas escalas que nos ayudan a pronosticar las complicaciones 

e incluso la mortalidad en los pacientes que presentan un infarto agudo al miocardio, 

así como también se han realizado estudios comparativos con marcadores 

bioquímicos para determinar la supervivencia en este tipo de pacientes. 

La respuesta inflamatoria en los procesos coronarios trombóticos ha demostrado 

ser un marcador pronóstico de mortalidad, siendo directamente proporcional a su 

aumento en las complicaciones cardiovasculares. 

En nuestro hospital no contamos con reactivos para llevar a cabo determinaciones 

de estos biomarcadores que nos ayuden a valorar el pronóstico directo del paciente 

que se presente con un infarto agudo al miocardio, sin embargo, por medio de una 

biometría hemática, que nos reporte un aumento en el recuento leucocitario nos 

ayuda de una manera fácil, accesible y de bajo costo a correlacionar el pronóstico 

de este tipo de pacientes. Aunado a esto, en nuestro hospital no se ha llevado a 

cabo un estudio serio de seguimiento para determinar el pronóstico que tienen los 

pacientes atendido en el Servicio de Urgencias por infarto agudo al miocardio, por 

lo que no se ha podido determinar cuántos de estos pacientes presentan 

incapacidad laboral parcial o total que le esté generando grandes gastos 

económicos al Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Por lo que surgió la siguiente pregunta de investigación: 

¿Qué correlación tiene la leucocitosis con la mortalidad a 30 días de los 

pacientes que cursaron con diagnóstico de infarto agudo al miocardio 

atendidos en el Hospital General Regional Número 36 del Instituto Mexicano 

del Seguro Social?  
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4.- HIPÓTESIS 

 

H0. La correlación de la mortalidad a 30 días de pacientes que ingresan al servicio 

de urgencias con diagnóstico de infarto agudo al miocardio es independiente del 

nivel de leucocitos.  

H1. La correlación de la mortalidad a 30 días de pacientes que ingresan al servicio 

de urgencias con diagnóstico de infarto agudo al miocardio es dependiente del nivel 

de leucocitos. 
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5.- OBJETIVOS 

5.1 OBJETIVO GENERALES 

Determinar si hay correlación de la leucocitosis con la mortalidad a 30 días en 

pacientes que ingresan al servicio de urgencias con diagnóstico de infarto agudo al 

miocardio.  

5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Determinar el promedio del recuento de leucocitos en pacientes con 

diagnóstico de infarto agudo al miocardio.  

2. Determinar el pronóstico a 30 días de los pacientes con diagnóstico de infarto 

agudo al miocardio. 

3. Determinar la fuerza y dirección de la correlación del nivel de leucocitos con 

la mortalidad a 30 días de pacientes con diagnóstico de infarto agudo al 

miocardio. 
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6.- MATERIAL Y MÉTODOS 

6.1 TIPO DE ESTUDIO 

Este estudio fue descriptivo, por su objeto observacional, por la medición del evento 

fue longitudinal, por su direccionalidad prospectivo y por tipo de población 

homodémico.  

La selección de los pacientes fue de tipo determinístico, en el servicio de urgencias 

adultos del Hospital Regional Número 36 del Instituto Mexicano del Seguro Social, 

de la Ciudad de Puebla, durante el periodo comprendido de noviembre de 2015 a 

enero de 2016. 

Se dio una explicación amplia a los pacientes y familiares directos, para informarle 

sobre el protocolo de estudio y si aceptan participar, bajo firma de un consentimiento 

informado.  

Los pacientes seleccionados tuvieron edad mayor a 18 años, ambos géneros, con 

firma de consentimiento informado. Se excluyó a los pacientes con tratamiento 

invasivo previo, tales como: cirugías, angioplastia, fibrinólisis, revascularización 

coronaria en menos de 8 semanas previas, infecciones, enfermedades autoinmunes 

y/o del tejido conectivo, cáncer e hipertermia. Y se eliminó del estudio a los que 

deseaban salir.   

Se evaluó la evolución del paciente hasta los 30 días del infarto agudo al miocardio, 

valorándolos en otros servicios o vía telefónica para determinar si continuaban con 

vida.  

Los datos obtenidos fueron procesados en el software SPSS v.20, realizando la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov para determinar la normalidad de la distribución de 

la muestra de pacientes y la prueba de correlación con el coeficiente de Pearson. 

Este protocolo de investigación está acorde de la Declaración de Helsinki, al 

reglamento de la ley General de Salud y al reglamento federal, título 45, sección 46 

y que tiene consistencia con las buenas prácticas clínicas. 
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7. RESULTADOS  

 

En este estudio la población fue de 26 pacientes con infarto agudo al miocardio, el  

27% fueron mujeres y el 73% hombres (Gráfico 1). 

 

Gráfico 1. Infartados por género. 

 

 

Los pacientes infartos por grupos de edad son: el 7.69% de 30 a 50 años, el 53.85% 

de 51 a 70 años y el 38.46% de 71 a 90 años (Gráfico 2). 

 

   
 

Gráfico 2. Pacientes infartados por grupos de edad.  
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El 50% de los pacientes obtuvo de 6,000 a 11,999 leucos/µL, el 46.14% obtuvo entre 

12,000 a 17,999 leucos/µL y el 3.85% obtuvo >18,000 leucos/µL. 

 

  
 

 

El 69% de pacientes continuó vivo después de sufrir infarto agudo al miocardio y el 

31% falleció (Gráfico 3).   

 
Gráfico 3. Mortalidad.  
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El 85.71% de mujeres siguió con vida a los 30 días del infarto agudo al miocardio, 

el 14.29% falleció, el 63.16% de hombre sobrevivieron mientras el que el 36.84% 

murió (Gráfico 4).  

 
Gráfico 4. Sobrevida y mortalidad a 30 días del infarto agudo al miocardio.  

 

 

Se realizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para determinar la normalidad de la 

distribución de la muestra de los pacientes, resultando con un valor de p=0.582, lo 

que nos indica que la muestra de nuestra población se distribuye normalmente por 

lo que la prueba de correlación corresponde al coeficiente de Pearson (Tabla 1).  

 
Tabla 1. Prueba de Kolmogorov-Smirnov. 
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El coeficiente de correlación de Pearson resultante nos indica que existe una 

correlación negativa moderada entre el nivel de leucocitos y la mortalidad a 30 días 

en los pacientes con infarto agudo al miocardio (Tabla 2).  

 

Correlación LEUCOCITOS PRONÓSTICO A 30 

DÍAS 

LEUCOCITOS Correlación de Pearson 1 -.421* 

Sig. (bilateral)  .032 

N 26 26 

PRONÓSTICO A 

30 DÍAS 

Correlación de Pearson -.421* 1 

Sig. (bilateral) .032  

N 26 26 

*. La correlación es significante al nivel 0,05 (bilateral). 

Tabla 2. Correlación de Pearson.  
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8. DISCUSIÓN 

 

El infarto agudo al miocardio sigue siendo la primera causa de defunción en el 

mundo, Sánchez-Barriga JJ, reportó que en México durante el periodo del año 2000 

al 2007, fallecieron 397, 934 pacientes, con mayor afección al género masculino en 

un 56% y de mujeres con un 44%, similar a los resultados de nuestro estudio, en el 

que 73% fueron hombres y 27% mujeres.  

 

Borrayo G y cols., mediante el estudio de RENASICA, que se aplicó a los pacientes 

con diagnóstico de infarto agudo al miocardio con o sin elevación del segmento ST, 

obtuvo que la edad promedio para presentar esta patología es de 53.2 años + 14 

años, al igual que en nuestro estudio, en el que los pacientes entre 51 a 70 años 

correspondieron al 53.85% de los casos y de 71 a 90 años un 38.46% de los casos.  

 

Los estudios de supervivencia, son los adecuados para valorar a cada paciente y 

como van falleciendo durante el estudio, así como lo hizo Mueller C y cols., 

empleando el método de Kaplan Meier, evidenciando que en una población de 1,391 

pacientes, hubo una supervivencia acumulativa del 93.8% a tres años en los 

pacientes con cifras de leucocitos menor a 6,800mm3, 94.4% en los que tienen 

leucocitos de 6,800 a 8000/m3, 95.1% con leucocitos de 8,000 a 10,000mm3 y 

82.4% con leucocitos mayor a 10,000mm3 a 36 meses, siendo estadísticamente 

significativo (p=<0.001). En nuestro estudio se aplicó correlación de Pearson 

obteniendo un valor de r= -.421, que es correlación negativa moderada entre el nivel 

de leucocitos y la mortalidad a 30 días en los pacientes con infarto agudo al 

miocardio, lo cual no es estadísticamente significativo. Secundario al poco tiempo 

de evaluación y número reducido de muestra. 

 

En el estudio por Palmerini T, denominado INFUSE-AMI, determinó que la 

leucocitosis fue independiente del tamaño de la zona de infarto en 30 días, lo que 

concuerda con nuestro estudio, en el que no hubo diferencia estadística.   

 

Núñez J y cols., usaron la leucocitosis como factor pronóstico de mortalidad en el 

síndrome coronario agudo, reportando que los pacientes que no tuvieron elevación 

del segmento ST, pero con valores mayores de 10,000 cel. /mm3 tienen un riesgo 

de mortalidad a largo plazo estadísticamente significativo (p=0.036), mientras que 

este estudio lo hizo a corto plazo, obteniendo que el 50% de los pacientes tuvo 

6,000 a 11,999 leucos/µL, el 46.14% tuvo entre 12,000 a 17,999 leucos/µL y el 

3.85% obtuvo >18,000 leucos/µL, aumentando la mortalidad. 

 

 



27 
 

En el recuento leucocitario se contemplan a los neutrófilos, Kyne y cols., 

determinaron que si estos son mayores del 65% del total, son factor pronóstico para 

el infarto agudo al miocardio, debido a su presencia en controles a las 96 horas, en 

un 93% de los pacientes, mientras que en nuestro estudio no se determinó el 

número de neutrófilos.  
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9. CONCLUSIONES 

 

La correlación en la cantidad de leucocitosis posterior a presentar un infarto agudo 

al miocardio, se ha utilizado como marcador de mal pronóstico, pero en el estudio 

realizado, se detectó que a menor leucocitosis mayor mortalidad. 

 

En este estudió se llegó a la conclusión de la aparición del error tipo II o beta, en el 

que se acepta la hipótesis nula, cuando esta no es la verdadera, debido al número 

pequeño de pacientes que conformaron la muestra, por lo que se tendrá que realizar 

un aumento en el tamaño de la misma, así como el tiempo para obtener diferencias 

estadísticamente significativas, aumentando los costos del estudio, pero por la 

naturaleza del mismo, se estuvo limitado por el tiempo. Lo adecuado sería realizar 

un estudio con mayor muestra de pacientes para eliminar el error tipo II. 

 

A todos los pacientes tratados en este estudio se les brindó la atención necesaria, 

pero se presentó mortalidad en el 31% de los casos, concluyendo así que las 

enfermedades cardiovasculares continúan siendo una de las principales causas de 

muerte en nuestro país. 
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11. ANEXOS        

11.1. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
 
 
 
 
 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 

 Y POLITICAS DE SALUD 

COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

(ADULTOS) 

 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACIÓN 
Nombre del estudio: “Correlación de leucocitosis con la mortalidad a 30 días en pacientes con Infarto Agudo al Miocardio en el 

servicio de Urgencias Adultos del Hospital General Regional Número 36”. 

Patrocinador externo (si aplica): No aplica 

Lugar y fecha: Puebla, Pue. 

Número de registro:  

Justificación y objetivo del estudio:  Determinar mediante la toma de una muestra sanguínea (biometría hemática), sí la cantidad de células 
reactivas a la inflamación aumentan al presentar un infarto agudo al miocardio, a los pacientes que 
ingresen al servicio de urgencias adultos del Hospital General Regional Número 36, con la posterior 
comunicación con el paciente a los 30 días del evento, para identificar sí continua vivo. 

Procedimientos: Toma de laboratorios y electrocardiograma. 

Posibles riesgos y molestias:  Dolor durante la punción al momento de obtener la muestra sanguínea. 

Posibles beneficios que recibirá al 
participar en el estudio: 

Diagnóstico y tratamiento oportuno a corto plazo.  

Información sobre resultados y 
alternativas de tratamiento: 

2225648766 

Participación o retiro: En el momento que lo desee el paciente 

Privacidad y confidencialidad: Absoluta 

En caso de colección de material biológico (si aplica): 
           No autoriza que se tome la muestra. 
 Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio. 
 Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros. 
Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si 
aplica): 

 

Beneficios al término del estudio: Seguimiento cercano del paciente y tomar medidas necesarias para evitar 
complicaciones a largo plazo. 

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 

Investigador  Responsable: MC. Jorge Ayón Aguilar 

Colaboradores: Gabriela Zúñiga Villafuerte 

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comisión de Ética de Investigación de la CNIC del 
IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 
69 00 extensión 21230, Correo electrónico: comision.etica@imss.gob.mx  

 
 

Nombre y firma del sujeto 

 
 

Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 

 
Testigo 1 

 
Nombre, dirección, relación y firma 

 
Testigo 2 

 
Nombre, dirección, relación y firma 

Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo  con las características propias de cada protocolo de investigación, sin omitir 
información relevante del estudio 

Clave: 2810-009-013 
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11.2 MÉTODO DE RECOLECCIÓN DE DATOS.  

 

Nombre: 

Número de Afiliación: 

Fecha de nacimiento: Fecha de elaboración: 

Patología presentada: Fecha de valoración: 

Manifestaciones clínicas:  Electrocardiograma:  

Edad: Enzimas cardiacas  

Género: Mortalidad a 30 días:  

 

Laboratorios  Ingreso  

Hb   

Hto  

Leucocitos   

Neutrófilos  

CK  

CK MB  

Tropo-test    

 

 

 

 


