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Introduccion y objetivos. Publicaciones recientes res-
paldan el papel prondstico del recuento leucocitario (RL)
en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM). El ob-
jetivo de este trabajo fue determinar el valor predictivo
atribuible al RL, con independencia de otras variables de
contrastado valor prondstico, para predecir mortalidad a
largo plazo en pacientes con IAM sin elevacion del seg-
mento ST (IAMSEST) y con elevacién del segmento ST
(IAMEST).

Pacientes y método. Analizamos a 1.118 pacientes
admitidos de forma consecutiva con el diagnostico de
IAM (IAMSEST = 569; IAMEST = 549). El RL se obtuvo
en la primera determinacion analitica. Se utilizaron mode-
los de regresion de Cox para determinar el grado de aso-
ciacion entre el RL y la mortalidad total para ambos tipos
de IAM. La mediana de seguimiento fue de 10 + 2 meses.
El RL se incluyé en ambos modelos categorizado en los
siguientes puntos de corte (x 102 células/ml): < 10 (RL1);
10-14,9 (RL2) y > 15 (RL3).

Resultados. Durante el seguimiento se registraron 105
muertes (18,5%) en pacientes con IAMSEST y 109
(19,9%) con IAMEST. Las hazard ratio ajustadas para las
categorias RL2 y RL3 frente a RL1 en el grupo con IAM-
SEST fueron: 1,61 (1,03-2,51; p = 0,036) y 2,07 (1,08-
3,94; p = 0,027), y en el IAMEST: 2,22 (1,35-3,63; p =
0,002) y 2,07 (1,13-3,76; p = 0,017), respectivamente.

Conclusiones. El RL determinado en las primeras ho-
ras de un IAM demostré ser un predictor independiente
de otras variables de contrastado valor prondstico para
predecir la mortalidad total a largo plazo en el IAMSEST
y el IAMEST.

Palabras clave. Infarto agudo de miocardio. Recuento
leucocitario. Mortalidad.
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Prognostic Value of White Blood Cell Count in Acute
Myocardial Infarction: Long-Term Mortality

Introduction and objectives. Although traditionally an
elevated white blood cell count (WBC), an indicator of
systemic inflammation, has been accepted as part of the
healing response following acute myocardial infarction
(AMI), it has frequently been shown to be a predictor of
adverse cardiovascular events. The present study was
designed to assess the association between WBC and
long-term mortality in AMI patients either with ST-seg-
ment elevation (STEMI) or without ST-segment elevation
(non-STEMI).

Patients and method. The study included 1118 conse-
cutive patients who were admitted with the diagnosis of
AMI: 569 non-STEMI and 549 STEMI. The WBC was me-
asured in the 24 hours following admission. Patients were
divided into 3 groups: WBC1 (count, <10x102 cells/mL),
WBC2 (count, 10-14.9x108 cells/mL), and WBCS3 (count,
>15x108 cells/mL). All-cause mortality was recorded du-
ring a median follow-up period of 10+2 months. The rela-
tionship between WBC and mortality was assessed by
Cox regression analysis for both types of AMI.

Results. Long-term mortality during follow-up was
18.5% in non-STEMI patients and 19.9% in STEMI pa-
tients. In non-STEMI patients, the adjusted hazard ratios
for those in the WBC3 and WBC2 groups compared with
those in the WBC1 group were 2.07 (1.08-3.94; P=.027)
and 1.61 (1.03-2.51; P=.036), respectively. The corres-
ponding figures in STEMI patients were 2.07 (1.13-3.76;
P=.017) and 2.22 (1.35-3.63; P=.002), respectively.

Conclusions. WBC on admission was an independent
predictor of long-term mortality in both non-STEMI and
STEMI patients.

Key words: Acute myocardial infarction. Leukocyte
count. Mortality.
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ABREVIATURAS

TAM: infarto agudo de miocardio.

IAMEST: infarto con elevacién del segmento ST.
IAMSEST: infarto sin elevacion del segmento ST.
RL: recuento leucocitario.

INTRODUCCION

En los tltimos afios es creciente la evidencia cienti-
fica que avala el papel de la inflamacién en el desarro-
llo de la ateroesclerosis y en la patogenia de la trom-
bosis coronaria'. Estudios recientes muestran que la
elevacion de ciertos marcadores inflamatorios se aso-
cian con un mayor nimero de complicaciones cardio-
vasculares y muerte, tanto a corto como a largo plazo,
en el contexto de un sindrome coronario agudo
(SCA)*>19; sin embargo, la accesibilidad a la mayoria
de estos marcadores no es universal, su coste es eleva-
do y su obtencién no suele ser inmediata. Por ello, su
utilidad en la préctica clinica habitual es limitada.

Diversas publicaciones muestran que un recuento
recuento leucocitario (RL) elevado se asocia con una
mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares y
mortalidad global en la poblacion general'!"'’. Trabajos
recientes avalan el valor prondstico del RL como
predictor de desarrollo de insuficiencia cardiaca y
mortalidad a corto y largo plazo tras un SCA'$?, y
particularmente tras un infarto agudo de miocardio
(TAM)'#-3327_ Sin embargo, los datos disponibles en la
bibliografia cientifica al respecto en poblacién no se-
leccionada, con un seguimiento a largo plazo y utili-
zando la nueva definicién de IAM son mucho maés li-
mitados?,

El objetivo de este trabajo fue determinar el grado
de asociacion entre el RL determinado en el momento
del ingreso y la mortalidad global a largo plazo en pa-
cientes con IAM sin elevacién del segmento ST (IAM-
SEST) y con elevacién del segmento ST (IAMEST).

PACIENTES Y METODO
Grupo de estudio y protocolo de actuacién

Se analiz6 de forma prospectiva a 1.118 pacientes
que fueron ingresados consecutivamente del 1 de no-
viembre de 2000 al 28 de febrero de 2003 en nuestro
centro hospitalario con el diagnéstico de IAM. Los
pacientes fueron estratificados de acuerdo con los
cambios documentados en el segmento ST del elec-
trocardiograma presentes en el momento del ingreso:
569 pacientes con IAMSEST y 549 pacientes con
IAMEST. Sobre la base de esta estratificacién se de-
linearon las pautas terapéuticas. Los criterios de in-

632 Rev Esp Cardiol. 2005;58(6):631-9

clusién fueron los del Colegio Americano de Cardio-
logia y la Asociacién Americana del Coraz6n?. Para
el TAMEST, como criterio enzimatico indicador de
necrosis se aceptd una elevacion de los marcadores
de necrosis miocdrdica (troponina I > 1 ng/ml); los
criterios electrocardiograficos fueron definidos
como nueva elevacion del segmento ST en el punto J
de por lo menos 0,2 mV en V1, V2 y V3 y 0,1 mV
en el resto de las derivaciones y en, al menos, 2 deri-
vaciones contiguas ocurridas durante las primeras 24
h del inicio de los sintomas. También se incluyé a
los pacientes con nueva elevacion del segmento ST
en el electrocardiograma de presentacién asociada
con un episodio reciente de dolor tordcico y en los
que, debido a una muerte precoz, no fue posible ob-
tener determinaciones de marcadores de necrosis
miocardica o, si fueron obtenidos, no alcanzaron los
valores indicativos de necrosis miocdrdica®. Se defi-
ni6 el IAMSEST cuando se producia una elevacién
de marcadores de necrosis miocérdica (ya descritos
para el JAMEST) y una de las siguientes circunstan-
cias: sintomas isquémicos o alteraciones del seg-
mento ST (excepto el ascenso persistente del seg-
mento ST). La estrategia de tratamiento para cada
tipo de IAM fue acorde con lo establecido por las
gufas de actuacion nacionales e internacionales en
cada momento®-3'. La indicacién de estudio invasivo
y revascularizacién se dejé en manos del cardiélogo
responsable. Cabe destacar que ninguno de estos pa-
cientes habia sido trasladado de otros centros por su
mala evolucién clinica. Se excluy6 del trabajo a to-
dos los pacientes con enfermedad infecciosa, infla-
matoria sistémica o hematolégica evidente en el mo-
mento del ingreso.

Variables incluidas en el estudio

Las variables analizadas en ambos tipos de [AM se
obtuvieron en el momento del ingreso y durante las
primeras 24 h del ingreso hospitalario.

Se registraron las variables edad, sexo, hipertension
arterial, tabaquismo, dislipemia, diabetes mellitus, an-
tecedentes familiares y personales de cardiopatia is-
quémica, revascularizacién percutdnea y quirdrgica;
presion arterial sistdlica y grado Killip en el momento
del ingreso; desviacién del segmento ST (> 1 mm en
al menos 2 derivaciones contiguas) y nimero de deri-
vaciones implicadas; creatinina sérica (mg/dl) y RL
(10 x 10° células/ml). En el IAMSEST se determiné la
concentracién médxima de troponina I (ng/ml) y en el
IAMEST, ademds, la frecuencia cardiaca, el bloqueo
de rama izquierda de nueva aparicion, los episodios de
taquicardia ventricular sostenida/fibrilacién ventricular
las primeras 24 h, localizacién del IAM, trombolisis y
criterios electrocardiograficos de reperfusion (descen-
so del segmento ST al menos un 50% a los 90 min tras
la trombdlisis).
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Definicion de eventos y seguimiento

Se definié como evento la aparicién de muerte de
cualquier origen durante la evolucién con un segui-
miento maximo de 2 afios en la poblacién supervivien-
te (mediana en la poblacion total de 10 + 2 meses). El
seguimiento se realizé en las consultas externas de
nuestro centro hospitalario o mediante contacto telef6-
nico por el personal médico de la institucién.

Anadlisis estadistico

El RL obtenido en el momento del ingreso del pa-
ciente fue categorizado en las siguientes 3 categorias
(10 x 10° células/ml): RL1 < 10, RL2 = 10-14,9 y RL3
> 15. Los puntos de corte fueron escogidos segtin tra-
bajos previos!#20-35,

Las variables cuantitativas se expresaron como me-
dia + desviacion estandar (DE) y se compararon entre
las 3 categorias del RL mediante ANOVA; en ausencia
de distribucién gaussiana, las variables cuantitativas se
expresaron como mediana (rango intercuartilico) y para
su comparacion se utilizé el procedimiento de Kruskal-
Wallis. Las variables cualitativas se expresaron como
porcentajes y se compararon mediante el test de la >
La mortalidad acumulada en cada categoria del RL se
presenté mediante las curvas de Kaplan-Meier y sus
diferencias se contrastaron mediante el test Peto-Peto-
Prentice. El modelo de regresion de riesgos proporcio-
nales de Cox fue utilizado para los anédlisis multivaria-
bles. Los modelos multivariables fueron construidos

con variables obtenidas de manera sistematica en todos
los pacientes durante las primeras 24 h de ingreso, e in-
dependientemente para cada tipo de infarto. Se incluye-
ron las variables de reconocido valor prondstico en la
bibliografia médica y con independencia de su signifi-
cacion estadistica; las variables que no fueron conside-
radas segtn el criterio anterior se incluyeron sélo si, en
el andlisis bivariable, esa variable hubiese presentado
una p < 0,20. Una vez establecidos los modelos inicia-
les se procedié a su simplificacién mediante la estrate-
gia de exclusion secuencial stepdown. El supuesto de
proporcionalidad del riesgo fue evaluado mediante el
andlisis de los «residuos de Schoenfeld» y la forma
funcional de las variables cuantitativas (relacion log-li-
neal) fue determinada mediante «polinomiales fraccio-
nados»*2. El poder discriminativo de los modelos ajus-
tados fue evaluado mediante el indice C de Harrell para
datos censurados. Los coeficientes estimados fueron
expresados como hazard ratio (HR), con sus respecti-
vos intervalos de confianza del 95% (IC del 95%). En
todos los casos se consideraron significativos los valo-
res de p < 0,05. Para el andlisis estadistico se utiliz6 el
paquete estadistico STATA 8.2.

RESULTADOS

Caracteristicas basales del grupo de estudio

EL RL en nuestra poblacién tuvo un rango desde
3,1 x 10° a 35 x 10° células/ml. La mediana en toda la

TABLA 1. Caracteristicas de la poblacién en el momento del ingreso y mortalidad global a corto plazo,
estratificadas segun las categorias del recuento leucocitario en el momento del ingreso. IAMSEST

Recuento leucocitario (células/ml)
pa

<10 x 10° (n = 358)

10-14,9x 108 (n=176)| > 15 x 10° (n = 35)

Edad > 65 afios (%) 69,55
Varén (%) 69,5
Hipertension (%) 63,7
Dislipemia (%) 40,5
Diabetes mellitus (%) 27,9
Tabaquismo (%) 22,3
Historia familiar de cardiopatia isquémica (%) 8,7
Antecedentes de cardiopatia isquémica (%) 39,4
Antecedentes de ACTP (%) 5
Antecedentes de revascularizacion quirdrgica (%) 48
Killip > 2 (%) 5,6
PAS < 100 mmHg (%) 34
Descenso del segmento ST (%) 32,6
Creatinina sérica (mg/dl) 1,207
Troponina | (ng/ml) 15+254

Mortalidad intrahospitalaria (%) 42
Mortalidad a 30 dias (%)

4,75

65,91 74,29 0,531
58,5 51,3 0,009
69,3 68,7 0,408
36,4 54,3 0,137
45,4 60 < 0,001
24,4 25,7 0,810
5,8 2,9 0,266
35,8 40 0,709
2,7 8,5 0,201

4 8,6 0,506
11,4 28,6 < 0,001
6,8 57 0,186
39 37,5 0,353
1,5+1,3 1,4+08 0,023
22,6 +28,8 35,6 +31,9 < 0,001
12,5 14,3 0,001
13,1 171 0,001

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutdnea; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST; PAS: presion arterial sistdlica. Las va-

riables continuas se expresan como media + desviacion estandar.
4\Valor de p significativo para la tendencia lineal.
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TABLA 2. Caracteristicas de la poblacion en el momento del ingreso y mortalidad global a corto plazo,

estratificadas segun las categorias del recuento leucocitario en el momento del ingreso. IAMEST

Recuento leucocitario (células/ml)
pe
<10x10°(n=228) [10-14,9x10°(n=239)| >15x 10°(n=82)
Edad > 65 afos (%) 62,7 452 52,4 < 0,001
Varén (%) 70,6 76,6 68,2 0,211
Hipertension (%) 60,5 52,7 54,9 0,227
Dislipemia (%) 421 36,5 42,7 0,281
Diabetes mellitus (%) 31,6 38,5 35,4 0,290
Tabaquismo (%) 32 50,2 41,5 < 0,001
Historia familiar de cardiopatia isquémica (%) 79 8,9 9,8 0,854
Antecedentes de cardiopatia isquémica (%) 24,6 19,2 13,4 0,041
Antecedentes de ACTP (%) 3 3,3 2,4 0,919
Antecedentes de revascularizacion quirdrgica (%) 0,88 1,6 1,2 0,517
Killip > 2 (%) 10,1 11,7 36,6 < 0,001
PAS < 100 mmHg (%) 11,8 15,1 22 0,021
FC > 100 lat/min (%) 10,5 11,9 30,5 < 0,001
Numero de derivaciones con ascenso del segmento ST 39+1,6 41+1,6 45+2 0,012
IAM con onda Q (%) 76,7 85,4 92 0,005
TV/FV (%) 7 16,4 15,6 0,006
Trombdlisis (%) 44,8 51,5 52,4 0,275
Reperfusion (%) 45,6 42 33,3 0,031
Creatinina, mg/dl 12+1.2 1,104 1,2+0,5 0,221
Mortalidad intrahospitalaria (%) 79 14,2 25,6 < 0,001
Mortalidad a 30 dias (%) 79 14,2 25,6 < 0,001

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea; FC: frecuencia cardiaca; IAM: infarto agudo de miocardio; IAMEST: infarto agudo de miocardio con eleva-
cion del segmento ST; PAS: presion arterial sistolica; TV/FV: episodio de taquicardia ventricular sostenida/fibrilacién ventricular las primeras 24 h. Las variables

continuas se expresan como media + desviacion estandar.
4Valor de p significativo para la tendencia lineal.

poblacién fue de 9.800 células/ml, con un rango inter-
cuartilico de 7,8-12,5 x 10? células/ml. Las caracteris-
ticas clinicas y demogréficas basales se estratificaron
en funcién de las categorias preestablecidas del RL y
para cada tipo de IAM por separado (tablas 1y 2).

IAMSEST

La distribucién de la poblacién que se iba a estudiar
entre las categorias contempladas del RL fueron: RL1
= 358 (62,9%), RL2 = 176 (30,9%) y RL3 = 35
(6,2%). La edad media de estos pacientes fue 70 +
12,1 afios y el 65% fueron varones. La proporcién de
diabetes mellitus, grado Killip > 2 y troponina I > 1
ng/ml aumenté monoténicamente desde la categoria
inferior hasta la superior del RL, mientras que la rela-
cion fue inversamente proporcional en el porcentaje de
varones. No se observaron otras diferencias significati-
vas en otras variables de estudio (tabla 1).

IAMEST

La distribucién entre las categorias contempladas
del RL fue RL1 = 228 (41,5%), RL2 = 239 (43,5%),
RL3 = 82 (14,9%) para este tipo de IAM. La edad me-
dia de estos pacientes fue de 65 + 13 afios y el 72,9%
fueron varones. En este tipo de IAM, la proporcién de
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fumadores activos, el grado Killip > 2 en el momento
del ingreso, la frecuencia cardiaca > 100 lat/min, la
presién arterial sistélica < 100 mmHg, la presencia de
algin episodio de taquicardia ventricular sostenida/fi-
brilacién ventricular durante las primeras 24 h, el nd-
mero de derivaciones con elevacion del segmento ST y
la aparicién de nuevas ondas Q aumentaron de manera
proporcional desde la categoria RL1 a la RL3, mien-
tras que esta relacién fue inversamente proporcional
en los > 65 afios, los que tenfan antecedentes de car-
diopatia isquémica y en los sujetos con criterios elec-
trocardiograficos de reperfusion (tabla 2).

Recuento leucocitario y mortalidad global

Durante el seguimiento se registraron 214 falleci-
mientos (19,1%): 105 (18,5%) en pacientes con IAM-
SEST y 109 (19,9%) en pacientes con IAMEST.

En el andlisis bivariable se observa que la mortali-
dad a corto (tablas 1y 2) y a largo plazo aumenta pro-
porcionalmente en las categorias preestablecidas del
RL para ambos tipos de IAM (tabla 3 y 4). En las cur-
vas de Kaplan-Meier se puede identificar que las
curvas de mortalidad para las categorias contempladas
del RL se separan desde los primeros momentos, espe-
cialmente en los pacientes con IAMEST (fig. 1B), y
que estas diferencias persisten o incluso se incremen-
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TABLA 3. Predictores de mortalidad en el IAMSEST.
Analisis bivariable

TABLA 4. Predictores de mortalidad en el IAMEST.
Analisis bivariable

Andlisis bivariable (n = 569)

p
Si No
Edad > 65 afios (%) 24,3 5,6 < 0,001
Varén (%) 17,3 20,6 0,332
HTA (%) 19,5 16,4 0,364
Diabetes mellitus (%) 27,3 13,6 < 0,001
Dislipemia (%) 13,2 21,9 0,008
Tabaquismo (%) 9,8 21,1 0,004
Antecedentes familiares
de cardiopatia isquémica (%) 71 19,3 0,05
Antecedentes de cardiopatia
isquémica (%) 22,9 15,7 0,03
Antecedentes de ACTP (%) 12,5 18,7 0,442
Antecedentes de cirugia
de revascularizacion (%) 18,5 18,4 0,993
Killip > 2 (%) 46 15,8 < 0,001
PAS < 100 mmHg (%) 30,7 17,8 0,097
Descenso del segmento ST (%) 18,7 16,6 0,541
Cr> 1,4 mg/dl (%) 43 12,8 < 0,001
Troponina | > 10 ng/ml (%) 23,7 14,5 0,005
Categorias del recuento
leucocitario (x 10° células/ml) < 0,001
RL1: < 10 (%) 12,8 27,9
RL2: 10-14,9 (%) 25,6 15,2
RL3: > 15 (%) 40 17

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutdnea; Cr: creatinina sérica;
HTA: antecedentes de hipertension arterial; IAMSEST: infarto agudo de mio-
cardio sin elevacion del segmento ST; PAS: presion arterial sistdlica; RL: re-
cuento leucocitario.

tan durante la evolucién (fig. 1 A y B) para ambos ti-
pos de IAM.

IAMSEST

En el andlisis multivariable final sobre los pacientes
con este tipo de IAM, tras incluir en el estudio tGnica-
mente covariables obtenidas en las primeras 24 h del
inicio de los sintomas (fig. 2A), se observa que los pa-
cientes incluidos en la categoria RL2 y RL3 tienen un
riesgo de mortalidad a largo plazo 1,61 (1,03-2,51; p =
0,036) y 2,07 (1,08-3,94; p = 0,027) veces superior,
respectivamente, al de los pacientes con un RL1, como
se detalla en la figura 2A. En el andlisis de la forma
funcional de la variable (polinomiales fraccionados)
destaca que el riesgo de mortalidad atribuible al RL
empieza a partir de 10 x 10° células/ml y se incremen-
ta de manera lineal a partir de esta cifra (fig. 3A). El
indice C del modelo multivariable para este tipo de
TAM fue de 0,80.

IAMEST

En el modelo multivariable final sobre la totalidad
de la muestra destaca que los individuos incluidos en

51

Andlisis bivariable
(n=549) p
Si No
Edad 65 afios (%) 32,3 55 <0,001
Varén (%) 15,5 31,5 <0,001
HTA (%) 23 15,8 0,037
Diabetes mellitus (%) 23,3 17,9 0,134
Dislipemia (%) 17,1 21,6 0,197
Tabaquismo (%) 8,8 276 <0,001
Antecedentes familiares
de cardiopatia isquémica (%) 8,5 211 0,039
Antecedentes de cardiopatia
isquémica (%) 23,9 18,8 0,227
Antecedentes de ACTP (%) 59 20,3 0,142
Antecedentes de cirugia
de revascularizacion (%) 16,7 16,9 0,844
Killip > 2 (%) 61,7 12,6  <0,001
PAS <100 mmHg (%) 40,7 16,2  <0,001
FC > 100 lat/min (%) 421 16,3 <0,001
BRIHH complicado (%) 59,3 17,8  <0,001
> 3 derivaciones con elevacion
del segmento ST, media + DE 0,061
Precordiales (%) 21,4 16,8 0,195
TV/IFV (%) 27,9 18,6 0,070
Cr> 1,4 mg/dl (%) 51,9 145  <0,001
Reperfusion (%) 6,9 28,8 <0,001
Categorias del recuento leucocitario
(x 103 células/ml) < 0,001
RL1: <10 (%) 12,7 18,4
RL2: 10-14,9 (%) 21,3 17,4
RL3: > 15 (%) 35,4 17,1

ACTP: angioplastia transluminal percutanea; BRIHH: bloqueo completo de
rama izquierda; Cr: creatinina sérica; HTA: antecedentes de hipertension arte-
rial; IAMEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST;
PAS: presion arterial sistolica; RL: recuento leucocitario; TV/FV: taquicardia
ventricular sostenida/fibrilacién ventricular.

las categorias RL2 y RL3 tuvieron un riesgo de morta-
lidad ajustado 2,22 (1,35-3,63; p = 0,002) y 2,07
(1,13-3,76; p = 0,017) veces superior que los pacientes
en la categoria RL1 (fig. 2A). En el anélisis de la for-
ma funcional de la variable observamos que el riesgo
de mortalidad atribuible al RL empieza a partir de una
cifra ligeramente > 10 x 10* células/ml; sin embargo,
en el examen visual de la figura 3B se observa que
esta pendiente de riesgo presenta un discreto aplana-
miento a partir de esta cifra. El indice C del modelo en
estos casos fue de 0,85.

DISCUSION

Desde una perspectiva encuadrada en una estratifi-
cacion temprana de riesgo, este trabajo muestra como
el RL determinado en las primeras horas de un IAM es
un predictor independiente de otras variables de reco-
nocido valor pronéstico para predecir mortalidad a lar-
go plazo en ambos tipos de IAM.

Rev Esp Cardiol. 2005;58(6):631-9 635
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En la bibliografia se dispone de creciente informa- dad aterosclerdtica: desde su papel en la patogenia de la
cioén que avala el poder prondstico de los marcadores in- placa hasta su importancia como cuantificadores de
flamatorios en el amplio espectro clinico de la enferme- la respuesta inflamatoria en el seno de un IAM!1°,
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Fig. 3. Perfil de riesgo de mor-
talidad global a largo plazo atri-
buible al recuento leucocitario
en el IAMSEST (A) y en el IA-
MEST (B).

Perfil de riesgo ajustado por edad, A
sexo, diabetes mellitus, concen-
traciones maximas de troponina |, 4
clase Killip > 2 y creatinina sérica
para el IAMSEST.

Perfil de riesgo ajustado por
edad, sexo, bloqueo de rama iz-
quierda del haz de His complica-

Perfil de riesgo para mortalidad global atribuible al recuento leucocitario
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con elevacion del segmento ST.
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El RL basal se asocia con aumento en la incidencia
de cardiopatia isquémica y mortalidad en la poblacién
general en amplios estudios epidemiol6gicos!!"'7, y el
potencial poder prondstico atribuible al RL determina-
do en fase aguda de un IAM para predecir complica-
ciones posteriores a éste es un tema de interés cientifi-
co actual. En este sentido, en trabajos recientes se
respalda la asociacion entre un RL elevado y un mayor
nimero de complicaciones tras un [AM, particular-
mente una mayor incidencia de desarrollo de insufi-
ciencia cardiaca y mortalidad a corto y largo plazo'®2,

Se han propuesto numerosos mecanismos en un
intento de explicar esta asociacién: resistencia a la te-
rapia trombolitica por alteracién en la microcircula-
cién®, estado hipercoagulable*, no reflujo mediado
por leucocitos®, cardiotoxicidad indirecta mediada por
citocinas proinflamatorias®, promotores de la lesién
por isquemia/reperfusién®’ y mayor extensién del
IAM. Con respecto a este tltimo punto hay que desta-
car que la respuesta leucocitaria que ocurre tras un
IAM es un componente central de la respuesta infla-
matoria-reparativa que se pone en marcha para reem-
plazar el tejido necrdtico por tejido cicatrizal. Esto 1le-
varia a especular que a mayor grado de necrosis mayor
respuesta leucocitaria. Esta aseveracion se basa en es-
tudios experimentales que muestran una relacién di-
recta entre la extensién de la necrosis y el grado de
leucocitosis, tanto sistémica como local®®*°. Ademas,
la deplecion de neutréfilos en modelos animales a los
que se les realiza una oclusion coronaria ha resultado
en disminuciones significativas en el tamafio del infar-
to y en la magnitud de la lesién por reperfusion®®*!. En
el ambito clinico, la extensién del IAM es de alguna
manera estimada mediante pardmetros indirectos, de
esta manera son diversas las publicaciones que relacio-
nan el valor del RL con variables asociadas con el ta-
maiflo del IAM: como el desarrollo de insuficiencia
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cardiaca!820232627 - correlaciones significativas con el
pico de isoenzima MB de la creatincinasa (CK-MB)!8-19
o con la fraccién de eyeccién del ventriculo izquier-
do?. En nuestra muestra se observé un incremento
monotonico entre las categorias del RL y la variable
Killip > 2 y PAS < 100 mmHg en ambos tipos de
IAM, de manera particular en el IAMEST, hecho que
de manera indirecta respalda la asociacion entre el RL
y la extension del IAM. En el andlisis de la forma fun-
cional del RL dentro de cada modelo multivariable
destacan: a) el nivel del RL donde empieza incremen-
tarse el riesgo se centra en los 2 tipos de IAM en una
cifra cercana a 10 x 10° células/ml, lo que sugiere que
es un punto al menos contemplable para la categoriza-
cién, y b) la pendiente de riesgo en el IAMEST es me-
nor que en el IAMSEST (fig. 3), lo que podria expli-
carse por el mayor impacto prondstico de variables de
perfil hemodindmico en el TAMEST (clase Killip y
PAS) en comparacion con el IAMSEST, como se pue-
de apreciar en los andlisis multivariables para cada
tipo de IAM (tablas 3 y 4). Este hecho sugiere la pre-
sencia de cierto grado de colinealidad entre el RL y las
variables relacionadas con la extension del infarto, so-
bre todo en el ITAMEST. Esta asociacién es menor en
el TAMSEST, lo que sugiere que el RL en estos pa-
cientes podria estar relacionado con el RL basal vy, asi,
ser un indicador vélido del «grado de inflamacién sis-
témica».

No obstante, en nuestra muestra, a pesar de ajustar
por las covariables relacionadas con el tamafio del
IAM, el RL se muestra como una variable predictora
independiente de mortalidad a largo plazo, hecho que
sugiere cierta evidencia indirecta del papel indepen-
diente que desempefia el RL en la patogenia de las
complicaciones post-TAM.

Entendemos que, a la vista de nuestros resultados, el
RL es una herramienta bioquimica de gran interés en
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la estratificacion de riesgo en los pacientes con ambos
tipos de IAM, destacando a su favor las siguientes ca-
racteristicas logisticas:

1. Su determinacién en el IAM es sistemdtica: los
protocolos de actuacién y las guias de actuacién clini-
ca vigentes recomiendan la realizacién de un hemo-
grama bdsico ante un dolor tordcico de perfil corona-
rio.

2. Se encuentra ampliamente disponible.

3. Se obtiene de manera precoz: la determinacién del
RL en un paciente con IAM se produce las primeras
horas y en cualquier drea de urgencias, a diferencia de
otros marcadores inflamatorios que necesitan de reac-
tivos no usualmente disponibles en un laboratorio de
urgencias.

4. Su coste econémico es reducido y, dado que es
una determinacién sistemdtica, no supone un coste
afiadido a los procedimientos actuales.

Limitaciones

Limitaciones inherentes al disefio del estudio fue-
ron: a) las propias de todo estudio observacional debi-
do a la dificultad para incluir variables de valor
prondstico desconocidas o no recogidas en nuestro re-
gistro; b) en ausencia del recuento diferencial de los
leucocitos en el momento del ingreso, no se puede de-
terminar si el valor prondstico del RL depende de al-
guno de sus componentes (como los neutréfilos), y
c) la inclusién de variables accesibles en las primeras
24 horas de la hospitalizacion del paciente impide el
ajuste por otras variables de reconocido valor prondsti-
co que usualmente se obtienen durante el curso de la
hospitalizacién, como la fraccién de eyeccion del ven-
triculo izquierdo.

CONCLUSIONES

El RL determinado en el momento del ingreso en
pacientes con IAMSEST e TAMEST demostré estar
asociado con la mortalidad a largo plazo, de forma in-
dependiente de otras variables de reconocido valor
prondstico; por ello, consideramos que es una herra-
mienta biolégica util y ampliamente disponible para
discriminar a los pacientes con mayor riesgo de morta-
lidad.
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