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ANTECEDENTES 
 

Las enfermedades cardiovasculares (EC) son un grupo de enfermedades que 

incluyen tanto enfermedades cardiacas como aquellas que afectan a los vasos 

sanguíneos (1). Las EC es una de las causas principales de muerte e incapacidad en 

países en desarrollo (2). Aunque la mortalidad por esta enfermedad ha disminuido en 

las últimas décadas aún es causa de un tercio de todas las muertes en personas 

mayores de 35 años. En México el 19% de mujeres y hombres de 30 a 69 años muere 

de enfermedades cardiovasculares (3). 

 

En los últimos años el campo de la cardiología intervencionista ha avanzado 

referente a los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 

ST (IAMCEST), en parte es debido a la administración de medicamentos trombolíticos y 

la intervención coronaria percutánea, esto en su conjunto ha disminuido la morbilidad y 

mortalidad de estos pacientes (4). Aun con estos avances la mortalidad actualmente es 

de 5-6% aproximadamente con un incremento progresivo hasta ser de 7-18% a 1 año 

(5). Un fenómeno atribuido a esto es el daño por reperfusión miocárdica. Se han 

descrito cuatro tipos de daño por reperfusión miocárdica: arritmias inducidas por 

reperfusión, aturdimiento del miocardio, obstrucción microvascular y necrosis 

miocárdica por reperfusión (6). Actualmente no existe tratamiento eficaz para prevenir 

tanto la obstrucción microvascular como la necrosis miocárdica por reperfusión.  
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La obstrucción y disfunción microvascular coronaria (ODMC) se manifiesta 

clínicamente por la falta de restablecimiento del flujo coronario en la arteria relacionada 

con el infarto posterior a una intervención coronaria percutánea, esta se ha definido 

como la incapacidad de reperfundir una región que previamente ha sufrido isquémia (7).   

 

Diagnóstico de ODMC  
 

El diagnóstico de ODMC se realiza por medio de índices que pueden ser 

clasificados como invasivo o invasivos.  

 

Métodos invasivos 
 

Dentro de los métodos invasivos para valorar la función microvascular, se 

encuentra la medición directa de la velocidad del flujo coronario por medio de una guía 

Doppler intracoronaria. El patrón de flujo típico asociado a obstrucción microvascular es 

caracterizado por un flujo retrogrado sistólico y rápida desaceleración del flujo 

diastólico. El obstáculo para el uso de estos métodos es la necesidad de equipo 

especializado y el uso adicional de intervenciones farmacológicas (8). El índice de 

resistencia microvascular provee una valoración más reproducible de la 

microcirculación, independientemente de los parámetros hemodinámicos, este ha 

mostrado ser un predictor de daño microvascular y recuperación a 3 meses de la 

función ventricular después de la intervención coronaria percutánea (9). El score de 
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Thrombolysis in myocardial infarction (TIMI) describe la cantidad de flujo en las arterias 

epicárdicas, con un rango entre 0 (sin flujo) a 3 (flujo normal). El flujo TIMI < 3 es un 

marcador de obstrucción y disfunción microvascular coronaria y mayor tamaño del 

infarto; al igual ha mostrado afectar el pronóstico a corto y largo plazo. Sin embargo, la 

ODMC puede ocurrir cerca del 50% de los pacientes con flujo TIMI 3 (10). Otro método 

es el TIMI myocardial perfusion grade (TMPG) el cual valora el rubor miocárdico y la 

velocidad de su aclaramiento. El TMPG valora el aclaramiento del medio de contraste 

en una escala de 0-3, mostrando a mayor escala mejor perfusión microvascular. De 

esta forma se puede definir ODMC de forma angiográfica como: flujo TIMI < 3 o 3 con 

TMP 0 – 1 (11).  

 

Métodos no invasivos 
 

Se ha demostrado que la resolución incompleta de la elevación del segmento ST 

ha sido relacionada con ODMC y desenlaces cardiovasculares adversos (12). La 

elevación residual del segmento ST fue un marcador independiente de ODMC y un 

tercio de los pacientes con flujo TIMI 3 y TMP 2-3 no presentaban elevación residual del 

segmento ST (13). Otro de los métodos no invasivos es la ecocardiografía de contraste 

miocárdico, esta utiliza el haz de ultrasonido para visualizar microburbujas de contraste 

con una reología similar a la de los glóbulos rojos que circulan libremente dentro de la 

microcirculación, mientras que la falta de opacificación intramiocárdica de contraste es 

debido a la obstrucción microvascular que predice la recuperación funcional después de 

un IAMCEST (14). Dentro de las desventajas de la ecocardiografía con contraste 
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miocárdico se encuentran la moderada resolución espacial, dependencia del operador y 

la visualización suboptima de la pared lateral, así como la evaluación semi-cuantitativa 

de la ODMC.  

La resonancia magnética cardiaca (RMC) permite la formación de imágenes 

multicorte con alta resolución espacial, permitiendo la cuantificación exacta y la 

localización de la ODMC. El diagnóstico de ODMC por resonancia magnética 

correlaciona con los hallazgos de la ecocardiografía por contraste miocárdico, 

angiografía y los métodos invasivos (15). La ODMC por resonancia magnética se puede 

definir como: 1.- Falta de realce con gadolinio durante la primera fase (2 min) y la 

ausencia de realce con gadolinio dentro de una región necrótica, identificada por realce 

tardío con gadolinio (después de 10-15 min). La primera fase es más sensible para 

diagnosticar ODMC (16).  

 

Marcadores de inflamación 
 

La inflamación se define como una respuesta del huésped a una lesión tisular, 

esta se caracteriza por el movimiento celular desde el líquido intravascular al espacio 

extravascular, dirigido al sitio de la lesión. Esta respuesta se lleva a cabo por medio de 

factores quimiotácticos producidos en el sitio de la lesión (17). Existen múltiples tipos de 

células implicados en esta respuesta y varía dependiendo del tipo de lesión. La 

inflamación aguda se caracteriza por la acumulación de neutrófilos. Si la respuesta 

inflamatoria es localizada la respuesta será menor, pero si la respuesta es más 
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importante la lesión generará una reacción sistémica generalizada, esta se denomina 

respuesta de fase aguda (18, 19).  

 En la ateroesclerosis como en otras enfermedades crónicas existe una respuesta 

inflamatoria, esta se caracteriza por la elevación de los reactantes de fase aguda como 

el fibrinógeno, la proteína C reactiva, la proteína sérica A-amiloide, el ácido siálico y la 

ceruloplasmina con disminución de la albumina. Siendo la elevación de estas 

sustancias más prevalente en enfermedades cardiovasculares y con mayor tendencia a 

presentar en EC (20, 21).  

 

Inf lamación en el  inicio de la placa aterosclerótica  
 

El sistema cardiovascular es a la vez una diana para la acción de las citocinas y 

un importante productor de las mismas (25). Gran parte de las comunicaciones entre las 

células implicadas en los procesos inmunológicos y los órganos se realiza a través del 

torrente sanguíneo. Durante las respuestas inflamatorias e inmunes las células y los 

mediadores solubles deben abandonar la sangre y acceder al lugar de la lesión. Por 

tanto, muchas citocinas, particularmente las que se producen durante los eventos 

iniciales tras la lesión, tienen efectos sobre la vasculatura. Es decir, la inflamación 

sistémica puede inducir una respuesta inflamatoria por parte de las células endoteliales. 

Dicha respuesta puede ser causada por factores de riesgo como la hipercolesterolemia, 

la hipertensión arterial, el tabaco, la diabetes, etc. El endotelio estimulado por las 

citocinas expresa glicoproteínas de adhesión en su superficie (26), y aumenta la 

expresión de moléculas de adhesión, facilitando el reclutamiento de células inmunes de 
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la sangre hacia los tejidos. Las células endoteliales activadas también pueden producir 

citocinas como las interleucinas IL-1 o IL-6, y poderosos mediadores vasoactivos como 

el factor activador plaquetario, que potencian las respuestas inmunes e inflamatorias. 

Las glicoproteínas adhesivas son miembros de la familia de las selectinas (selectina E y 

selectina P) y de la superfamilia de las inmunoglobulinas (molécula 1 de adhesión de 

plaquetas a células endoteliales o platelet-endothelial cell adhesion molecule-

1 [PECAM-1], moléculas de adhesión intercelular [ICAM] y molécula 1 de adhesión de 

células vasculares [VCAM-1]) (26). Cuando dichas glicoproteínas se expresan en la 

superficie de las células endoteliales son reconocidas por integrinas presentes en la 

superficie de monocitos y linfocitos T. Una vez que estas células se han enganchado a 

la superficie endotelial, los monocitos y los linfocitos T migran hacia el interior de la 

pared vascular a través de las uniones entre células endoteliales. Este proceso se ve 

influido por moléculas reguladoras del crecimiento y sustancias quimioatractivas 

liberadas tanto por las células endoteliales como por los leucocitos adheridos (27), 

leucotrienos, factor del crecimiento derivado de las plaquetas [PDGF], proteína 1 

quimiotáctica de monocitos [MCP-1] o PECAM-1). La MCP-1, además de inducir la 

liberación de histamina y leucotrienos como la IL-8 (27), atrae a linfocitos CD4 + y 

CD8 + hacia el lugar de inflamación, y puede estimular la liberación de citocinas 

inflamatorias como IL-1 y IL-6 a partir de los monocitos. 
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Proteína C reactiva 
 

 La proteína C reactiva (PCR) es un miembro de la familia de las pentraxinas de 

las proteínas de respuesta de la inmunidad innata. Es un marcador inflamatorio no 

específico que sido extensamente estudiado en enfermedades cardiovasculares. Un 

estudio realizado en hombres y mujeres sanos respectivamente, mostraron una 

asociación de los niveles de PCR y la aparición de desenlaces cardiovasculares de 

forma independiente a los factores de riesgo convencionales (40-41). Niveles de PCR 

inferiores a 5 mg/L estratifica a los pacientes como de bajo, intermedio y alto riesgo, los 

cuales se podrían beneficiar de tratamiento médico agresivo (42).  En pacientes 

tratados mediante intervencionismo coronario percutáneo, mayores niveles de PCR al 

momento del procedimiento fue predictivo de mortalidad a los 10 años e infarto agudo al 

miocardio (43).  

 

Índice neutrófi los/l infocitos 
 

Los leucocitos y especialmente los neutrófilos juegan un papel central en el rol de 

la aterogénesis y la aterotrombosis (30). La disminución del conteo absoluto de 

linfocitos ha sido asociado a complicaciones en pacientes con síndrome coronario 

agudo. Por consiguiente, la relación entre el número absoluto de neutrófilos y el número 

de linfocitos ha recientemente emergido como un potencial biomarcador cardiaco (31). 

Se ha sugerido que la relación neutrófilos/linfocitos es un mejor predictor de eventos 

cardiovasculares comparados con el conteo de neutrófilos o leucocitos totales de forma 
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aislada aún después de controlar los factores de riesgo cardiovasculares 

convencionales (32). 

 

índice neutrófi los/l infocitos y proteína C reactiva en arritmias.  
  

La inflamación y el estrés oxidativo son postulados como las principales vías que 

llevan a la aparición de arritmias cardiacas. La primera asociación de fibrilación 

auricular con la cirugía de bypass cardiopulmonar fue observada por Bruins et al 

cuando demostraron una activación bifásica de los componentes de la cascada del 

complemento. Demostraron una correlación entre el pico de marcadores inflamatorios 

(Interleucina 6 y proteína C reactiva) con la incidencia de fibrilación auricular post 

operatoria (34).  

Gibson et al demostró que la elevación del índice neutrófilos/linfocitos en pacientes 

previo y posterior a cirugía fue asociado con fibrilación auricular (33). La asociación 

entre un índice neutrófilos/linfocitos elevados y un aumento de la incidencia de 

fibrilación auricular posterior a la crioablación también ha sido reportado (35).  

 

índice neutrófi los/l infocitos y proteína C reactiva en síndrome coronario 
agudo. 
 

 El índice neutrófilos/linfocitos es el más simple de los marcadores inflamatorios y 

no es considerado en la mayoría de las escalas de predicción de riesgo para síndromes 

coronarios agudos (36). El índice neutrófilos/linfocitos ha sido asociado con desenlaces 
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adversos en pacientes con síndromes coronarios agudos a quienes les realizan cirugía 

de revascularización (37). En el estudio Global Registry of Acute Coronary Syndrome 

Events (GRACE) se observó una correlación entre esta escala y la relación 

neutrófilos/linfocitos (36). En una revisión de 2833 pacientes admitidos con diagnóstico 

de síndrome coronario agudo, los pacientes con un índice neutrófilos/linfocitos de 9.5 

tuvieron una mayor mortalidad intrahospitalaria y durante el seguimiento a 6 meses 

comparado con un índice neutrófilos/linfocitos < 3 (38). Independientemente de la 

escala de GRACE, el índice neutrófilos/linfocitos ha demostrado estar asociado con 

desenlaces adversos en la cohorte STEMI (39).   

JUSTIFICACION 
  

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en todo el 

mundo. El 75% de las defunciones por enfermedades cardiovasculares se producen en 

los países de ingresos bajos y medios. De los 16 millones de muertes en el 2012 en 

menores de 70 años atribuibles a enfermedades no transmisibles, un 82% 

corresponden a los países de ingresos bajos y medios y un 37% se deben a 

enfermedades cardiovasculares (20).  

 

Un sistema de salud comprende todas las organizaciones, instituciones, recursos 

y personas cuyo objetivo es la atención en el campo de salud. Las malas condiciones y 

la falta de recursos de los sistemas de salud en países en desarrollo es uno de los 

mayores obstáculos para una adecuada atención médica. Los estudios de imagen 
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cardiovascular no son la excepción ante la problemática económica que tienen este tipo 

de países (21).  

 

Durante gran parte del siglo XX, los hospitales con su tecnología han ido 

adquiriendo una función central en la mayoría de los sistemas de salud del mundo 

entero (22). Actualmente la focalización desproporcionada en los hospitales y la 

subespecialización es una causa de importante ineficacia y desigualdad en el mundo, 

pero que predomina en países en vías de desarrollo. El gasto mundial en equipos y 

material médico pasó de US$ 145 000 millones en 1998 a US$ 220 000 millones en 

2006: el 39% del total corresponde a los Estados Unidos; el 27%, a la Unión Europea, y 

el 16%, al Japón (23). En 2006, los Estados Unidos, la Unión Europea y el Japón 

gastaron US$ 287, US$ 250 y US$ 273 por habitante, encontrando un marcado 

contraste con el resto del mundo donde el promedio de ese gasto es del orden de US$ 

6 por habitante (24).  

  

Varios de estos recursos no se encuentran disponibles en países en desarrollo 

como lo es México, por lo que es importante buscar nuevas alternativas y de bajo costo 

para evaluar de manera rápida esta afección, con el objetivo de hacer un diagnóstico y 

evaluación tempranos para de esta manera, instituir la mejor estrategia terapéutica y el 

seguimiento.  

 

Entre las alternativas de bajo costo para la estratificación de riesgo de los 

pacientes con antecedente de síndrome coronario agudo se encuentran el conteo de 
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leucocitos como un predictor de eventos cardiovasculares y causas de muerte, también 

ha demostrado ser útil en el reconocimiento de pacientes de alto riesgo que no son 

identificados por lo factores de riesgo cardiovasculares tradicionales. En el registro 

GRACE el índice de neutrófilos/linfocitos al ingreso fue asociado con muerte durante la 

hospitalización y falla cardiaca entre pacientes con diagnóstico de síndrome coronario 

agudo (29).  

PREGUNTA DE INVESTIGACION 
 

¿La Relación índice/neutrófilos y la proteína C reactiva como marcadores séricos de 

inflamación predicen obstrucción microvascular por resonancia magnética? 

HIPOTESIS 
 

Hipótesis de investigación 
El índice de neutrófilos/linfocitos y proteína C reactiva elevados en pacientes con 

IAMCEST predice obstrucción microvascular por resonancia magnética.  

 

Hipótesis Nula 
EL índice de neutrófilos/linfocitos y proteína C reactiva elevados no son marcadores que 

predigan obstrucción microvascular por resonancia magnética.  
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MATERIAL Y METODOS 
 

DISEÑO DEL ESTUDIO 
	
Según los ejes metodológicos de Feinstein se trata de un estudio observacional, 

transversal y retrolectivo.  

 

OBJETIVO GENERAL 
	
Determinar si existe asociación entre los marcadores de inflamación con la presencia de 

obstrucción microvascular por resonancia magnética, en pacientes que acudieron al 

servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez ” desde 

enero 2014 a enero 2017 con diagnóstico de infarto agudo al miocardio con elevación 

del segmento ST.  

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 
	

• Conocer los niveles de proteína C reactiva en pacientes con infarto agudo al 

miocardio con elevación del segmento ST que presentaron obstrucción 

microvascular por resonancia magnética.  

• Conocer el nivel de índice neutrófilos/linfocitos en pacientes con infarto agudo al 

miocardio con elevación del segmento ST que presentaron obstrucción 

microvascular por resonancia magnética.  
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• Describir los factores de riesgo de los pacientes con infarto agudo al miocardio 

con elevación del segmento ST que presentaron obstrucción microvascular por 

resonancia magnética.  

 

CRITERIOS DE INCLUSION 
	

• Pacientes que acudieron al servicio de urgencias del Instituto Nacional de 

 Cardiología “Dr. Ignacio Chávez” con diagnóstico de infarto agudo al miocardio 

con elevación del segmento ST.  

• Pacientes con diagnóstico de infarto agudo al miocardio con elevación del 

segmento ST tratado con intervencionismo coronaria percutáneo en menos de 12 

hrs de forma exitosa.  

• Pacientes que tuvieran niveles séricos de proteína C reactiva, índice de 

neutrófilos/linfocitos y resonancia magnética durante su hospitalización. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION 
	

• Pacientes con expediente clínico incompleto. 

• Pacientes de los que no pueda recabarse el estudio resonancia magnética.  
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VARIABLES 
	

Variable Definición 
conceptual 

Definición 
operativa 

Función 
dentro del 
protocolo 

Tipo de 
variable 

Unidades 
de 

medición 

Edad 

Tiempo que una 
persona ha vivido 
contada desde el 
nacimiento 

Tiempo que ha 
vivido una 
persona medido 
en años y 
obtenido del 
expediente 
clínico 

Descriptora Cualitativa 
nominal 

Número 
de años 
vividos 

Sexo 

Conjunto de 
caracteres 
anatomo-
patológicos que 
distinguen 
masculino de 
femenino entre los 
individuos de una 
misma especie 

Se obtendrá de 
lo reportado en 
el expediente y 
las 
características 
fenotípicas 
observadas.  

Descriptora Cualitativa 
0= Mujer 
1= 
Hombre 

Diabetes 

Glucosa 
preprandial mayor 
de 126 mg/dl o 
glucosa mayor a 
200 mg/dl 
posterior a prueba 
de tolerancia a la 
glucosa según la 
OMS 

Se incluyeron 
pacientes con 
diagnóstico 
previo de 
diabetes 
mellitus, ingesta 
de 
hipoglucemiante
s orales o uso 
de insulina 

Descriptora 
Cualitativa 
nominal 
dicotómica 

0=ausent
e 
1= 
presente 

Tabaquismo 

Adicción al tabaco 
principalmente por 
uno de sus 
componentes 
activos, la nicotina.  

Antecedentes 
de uso de 
tabaco 

Descriptora Cualitativa 

0= 
ausente 
1= 
presente 

Hipertensión 
arterial 

Presión arterial 
sistólica mayor de 
140 mmHg y 
presión diastólica 
mayor de 90 
mmHg 

Antecedentes 
de hipertensión 
arterial o ingesta 
de 
antihipertensivo
s al momento de 
realizar la 
historia clínica. 

Descriptora Cualitativa 

0=ausent
e 
1= 
presente 
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Dislipidemia 

Según la ATP III 
colesterol total 
mayor de 200 
mg/dl, LDL mayor 
de 160 mg/dl, HDL 
menor de 50 
mg/dl. 

Antecedente de 
diagnóstico de 
dislipidemia o 
ingesta de 
hipolipemiantes. 

Descriptora Cualitativa 
nominal 

0= 
ausente 
1= 
presente 

Inflamación 

índice 
neutrófilos/linfocito
s > 3 y/o PCR > 40 
mcg/L.  

Nivel sérico de 
neutrófilos entre 
linfocitos y 
proteína C 
reactiva sérica.  

Descriptora Cualitativa 
nominal 

mcg/decil
itro 

Obstrucción 
microvascula
r 

Falta de realce 
con gadolinio 
durante la primera 
fase (2 min) y la 
ausencia de realce 
con gadolinio 
dentro de una 
región necrótica, 
identificada por 
realce tardío con 
gadolinio. 

Ausencia de 
realce con 
gadolinio dentro 
de una región 
necrótica. 

Descriptora Cualitativa 
nominal 

0=No 
1= Si 
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ANALISIS ESTADISTICO 
 

Se utilizó el paquete estadístico Stata 12.5 StataCorp 2011. Stata Stadistical 

Software: Release 12. College station, TX: StataCorp LP. Se usó estadística descriptiva 

para variables cualitativas con frecuencias y porcentajes, así como medias y 

desviaciones estándar para variables cuantitativas. Las variables categóricas fueron 

comparadas usando Chi-cuadrada. Se dividieron el índice neutrófilos/linfocitos y la 

proteína C reactiva en dos categorías, índice neutrófilos/linfocitos > 3 y/o proteína C 

reactiva > 40. En esta forma se definió inflamación como índice neutrófilos/linfocitos >3 

y/o proteína C reactiva > 40 mg/L.  
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RESULTADOS 
 

Tabla No 1 

Característ icas basales.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En cuanto a las características basales de la población en estudio observamos 

que la media fue de 59 años, en donde el género masculino fue más frecuente con el 

78% en comparación con el género femenino que fue de 22%. El factor de riesgo que 

predominó fue el tabaquismo en el 59% de los pacientes, otros factores de riesgo como 

dislipidemia, diabetes e hipertensión arterial sistémica se presentaron en el 27%, 32% y 

42% respectivamente.  

 

 Número (%) Media ± DS 

Edad (años) ± DS 59 ± 11.3 

IMC 26.8 ± 3.6 

Genero 

     Masculino 

     Femenino 

 

71 (78%) 

18 (22%) 

Dislipidemia 24 (27%) 

Diabetes 29 (32%) 

Hipertensión 42 (47%) 

Tabaquismo 53 (59%) 
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Tabla No 2 

Uso de antiagregantes plaquetario.  
 

 

 

 

En la tabla 2 se observa el porcentaje de pacientes que se les administró cada 

antiagregante plaquetario. Se encontró que en el 65 %, 25% y 10% de los pacientes se 

administró clopidogrel, prasugrel y ticagrelor respectivamente.  

 

Tabla No 3 

Índice neutrófi los/l infocitos 
 

 

 

 

 

En la tabla 3 se observa el índice neutrófilos/linfocitos, se destaca que la media es del 

6.9 con una desviación estándar de 4.86.  

 

 

 

 

ANTIAGREGANTE % 
CLOPIDOGREL 58 65 
PRASUGREL 22 25 
TICAGRELOR 9 10 

NEU/LINF   
Media 6.947386364 
Desviación estándar 4.860485879 
Mínimo 0.5 
Máximo 24.37 
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Tabla 4 

Proteína C reactiva 
	

PCR   
Media 16.08051948 
Desviación estándar 38.71903224 
Mínimo 0.28 
Máximo 215 

 

En la tabla 4 se observa la media del nivel sérico de proteína C reactiva donde destaca 

el promedio sérico de 16.08 con una desviación estándar de 38.7. 

 

Grafica 1 

Pacientes con niveles de proteína C reactiva.  
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En este grafico observamos los niveles de la proteína C reactiva en pacientes con 

obstrucción microvascular (1) y sin obstrucción microvascular (0). Se observa una 

tendencia al alza de los niveles de proteína C reactiva en los pacientes que presentaron 

obstrucción microvascular.  

 

Tabla 5 

Fenómeno de no reflujo 
 

 

 

En la tabla 5 se observa la cantidad de pacientes que presentaron obstrucción 

microvascular lo cual representa el 4% de los pacientes.  

 

Tabla 6 

Obstrucción microvascular 
	

OBSTRUCCION 
MICROVASCULAR % 

SI 69 78 
NO 20 22 

 

En la tabla 5 se observa el número de pacientes que presentaron obstrucción 

microvascular por resonancia magnética siendo de 78%.  

 

 

FENOMENO DE NO 
RELUJO % 

SI 4 4 
NO 85 96 
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Grafico 1 

Pacientes con niveles del índice neutrófi los/l infocitos.  
	

 

 

En este grafico observamos los pacientes que presentaron obstrucción microvascular 

(1) y los que no lo presentaron (0). Se observa que los pacientes con obstrucción 

microvascular presentaron niveles más elevados del índice neutrófilos/linfocitos.  
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Tabla 7 

Tabla de contingencia 1 
	

Obstrucción 

microvascular 

Inflamación  
Total 

No Si 

No 
8 

28 % 

12 

20% 

20 

22 % 

Si 
20 

72 % 

49 

80 % 

69 

78 % 

Total 
28 

100 % 

61 

100 % 

89 

100 % 

 

Pearson Chi 2 (1) = 0.87, p=  0.35 

 

En la tabla 7 se observa una tabla de contingencia donde dividen los pacientes con y 

sin obstrucción microvascular, así como con y sin inflamación. Los pacientes que 

presentaron obstrucción microvascular e inflamación representaron el 80% y aquellos 

sin obstrucción microvascular, pero con inflamación fue del 20%.  
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Tabla 8 

Tabla de contingencia 2 
	

Inflamación 
Obstrucción microvascular 

Total 
No Si 

No 
6 

30 % 

12 

17 % 

18 

20 % 

Si 
14 

70 % 

57 

83 % 

71 

80 % 

Total 
20 

100 % 

69 

100 % 

89 

100 % 

 

Pearson Chi 2 (1) = 1.52, p= 0.21 

 

En la tabla 8 se observa una tabla de contingencia donde dividen los pacientes con y 

sin inflamación, así como con y sin obstrucción microvascular. Los pacientes que 

presentaron inflamación y obstrucción microvascular fueron del 83% y aquellos con 

inflamación pero sin obstrucción microvascular fue de 17%.  

 

 

 



	 27	

DISCUSION 
 

En el presente estudio se observó que los pacientes con IAMCEST tratados con 

angioplastia primaria exitosa, presentaron el 80% obstrucción microvascular. Esto 

contrasta con la literatura donde se establece que el 40 - 50% de los pacientes tratados 

con angioplastia primaria exitosa presentarán obstrucción microvascular (28). Además, 

resalta que los pacientes que presentaron obstrucción microvascular tenían niveles 

séricos más elevados del índice neutrófilos/linfocitos y proteína C reactiva, aunque no 

estadísticamente significativos por el número de muestra, si con una clara tendencia.  

Destaca el porcentaje de pacientes que se les administró clopidogrel, prasugrel y 

ticagrelor al diagnóstico de IAMCEST el cual representó 65%, 25% y 10% 

respectivamente.  

La determinación sérica del índice neutrófilos/linfocitos y la proteína C reactiva es 

un método relativamente sencillo que podría ser clínicamente útil para predecir 

obstrucción microvascular y establecer el riesgo del paciente durante su seguimiento. 

Se ha demostrado que aquellos pacientes con antecedente de un síndrome coronario 

agudo y presencia de obstrucción microvascular tienen mayores desenlaces 

cardiovasculares durante su seguimiento independientemente del éxito en la terapia de 

reperfusión (6). Los factores relacionados con la conveniencia de su aplicación en la 

práctica clínica esta favorecido por su bajo costo de realización. El número de muestra 

fue un factor para que los resultados no fueran estadísticamente significativos pero con 

una clara tendencia.  
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CONCLUSION 
  

La medición sérica del índice neutrófilos/linfocitos y la proteína C reactiva es una 

herramienta útil para predecir la presencia de obstrucción microvascular y de esta forma 

la estratificación de riesgo del paciente. La presencia de inflamación definida como 

elevación del índice neutrófilos/linfocitos > 3 y/o proteína C reactiva > 40 mg/L se 

presentó con una mayor tendencia, aunque no estadísticamente significativa en los 

pacientes con obstrucción microvascular en comparación con los pacientes que no 

tenían obstrucción microvascular.  
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