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Resumen 

 La Enfermedad arterial coronaria (EAC) es la principal causa de 

mortalidad dentro de las enfermedades cardiovasculares. Actualmente se 

buscan nuevos biomarcadores que contribuyan a mejorar la evaluación y 

estratificación de los pacientes con EAC. Este trabajo se plantea identificar la 

relación entre ciertos biomarcadores denominados índices hematológicos (IH) 

(NLR: cociente neutrófilo/linfocito; MLR: cociente monocito/linfocito; PLR: 

cociente plaqueta/linfocito; y VMP: volumen medio plaquetario) y la severidad 

de la EAC en los pacientes sometidos a angiografía coronaria en el Hospital 

“Dr. Teodoro Maldonado Carbo” en el 2018. Inicialmente se contaba con 137 

pacientes, pero luego de haber aplicado los criterios de inclusión y exclusión 

se consideraron 96 pacientes. El estudio es de tipo observacional, descriptivo, 

de corte transversal, retrolectivo, y correlacional. Como instrumentos de 

recolección de datos se utilizaron las historias clínicas, los exámenes de 

laboratorio, y los reportes angiográficos. Se utilizó la prueba de Spearman para 

establecer la relación entre los IH y la severidad de la EAC. También se 

construyeron curvas ROC para determinar los puntos de corte con mayor 

sensibilidad y especificidad para predecir una EAC severa. Se encontró una 

relación estadísticamente significativa con el NLR, MLR, PLR, pero no con el 

VMP, aún cuando se ajustó para covariables. Por su parte las curvas ROC 

determinaron los puntos de corte de estos IH . En base a esto se puede 

concluir que existe una relación directa y estadísticamente entre el NLR, MLR 

y el PLR, y que estos biomarcadores podrían ser valiosos a la hora de valorar 

y estratificar el riesgo y la gravedad de los pacientes que sufren EAC. 

Palabras clave: índices hematológicos, NLR, MLR, PLR, VMP, severidad de 

la EAC, angiografía coronaria. 
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Introducción 

 Actualmente la principal causa de muerte a nivel mundial son las 

Enfermedades Cardiovasculares. Según las estadísticas presentadas por la 

Organización Mundial de la Salud las enfermedades cardiovasculares son 

responsables del 31% de muertes anualmente, es decir alrededor de 17.9 

millones de muertes. Dentro de las enfermedades cardiovasculares, la 

cardiopatía coronaria va a la cabeza, representado el 43.8% de las muertes 

anuales, seguida de la enfermedad cerebrovascular (1). La realidad en el 

Ecuador es muy similar a lo que ocurre mundialmente según el Instituto 

Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) (2). Por otro lado en términos 

económicos, los  costos del sistema sanitario  en el año 2015 ascendieron 

hasta $70.3 millones solo por infarto de miocardio. De la misma forma la 

estimación de las pérdidas de productividad a causa del infarto de miocardio 

es de $157 millones adicionales (3).  

 Por lo tanto es fácil entender porque la EAC es motivo de tantas 

investigaciones internacionalmente. En la actualidad se requiere nuevos 

biomarcadores de bajo costo que permitan una mejor evaluación médica, así 

como una buena estratificación de riesgo o gravedad, que permita usar los 

recursos sanitarios de una manera más eficiente. Actualmente se está 

investigando mucho sobre los Índices Hematológicos, que básicamente son 

cocientes entre los parámetros del hemograma. La aplicación de estos índices 

es atractiva debido a su amplia disponibilidad y su bajo costo ya que solo se 

necesita de un hemograma. Múltiples estudios han señalado que los índices 

hematológicos están relacionados con una amplia gama de patologías, entre 

esas las enfermedades cardiovasculares y más específicamente la EAC.  En 
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virtud de esto es que nace la inquietud de desarrollar una investigación que 

determine la relación entre los índices hematológicos y la EAC en nuestro país. 

 El presente estudio busca identificar la relación entre 4 índices 

hematológicos (NLR, MLR, PLR, VMP) y la severidad de Enfermedad Arterial 

Coronaria en los pacientes sometidos a angiografía coronaria en el Hospital 

“Dr. Teodoro Maldonado Carbo” durante el año 2018. 

 Para lograr este objetivo se plantea realizar un estudio de tipo 

observacional, descriptivo, de corte transversal, retrolectivo, y correlacional. 

Se trata de un estudio novedoso ya que será el primero en analizar estos 4 

índices en conjunto, y busca sentar las bases para futuras investigaciones. La 

población de estudio son los pacientes hospitalizados en el área de cardiología 

que hayan sido sometidos a una angiografía coronaria en el Hospital “Dr. 

Teodoro Maldonado Carbo”. 

Este trabajo esta dividido en 5 capítulos. En dichos apartados se 

presentará información acerca del problema de estudio, el marco teórico de 

referencia sobre el cual se basa la investigación, la metodología utilizada para 

el análisis correspondiente, los resultados obtenidos con su respectiva 

discusión, y las conclusiones y recomendaciones que derivaron directamente 

del presente trabajo. 
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Capítulo I: Problema 

 

1.1     Antecedentes 

 La enfermedad arterial coronaria (EAC) es una afección muy prevalente 

a nivel mundial (4). Su principal factor etiológico es la aterosclerosis, la cual se 

caracteriza por ser una enfermedad inflamatoria por excelencia. Múltiples 

estudios establecen que la inflamación es uno de los factores más importantes 

para el desarrollo de la EAC. La investigación de Horne et al. demostró que el 

número de leucocitos se asociaba con un aumento de riesgo de EAC e infarto 

de miocardio, especialmente los subtipos como neutrófilos y linfocitos (5). 

Actualmente, esta es la razón por la que existe un gran interés en la 

investigación de biomarcadores  inflamatorios y su aplicación en 

enfermedades cardiovasculares como la enfermedad arterial coronaria (6). 

 Los índices hematológicos (IH) se han ganado el interés de la 

investigación médica, debido a su alto potencial de proveer información 

independiente acerca del diagnóstico, severidad, y pronóstico de la EAC. Si a 

esto le sumamos su amplio uso en la práctica clínica diaria, su gran 

disponibilidad y su bajo costo, obtenemos un gran apoyo para los médicos en 

términos de costo/efectividad.  

 Uno de los índices más estudiados es el cociente Neutrófilo/linfocito 

(NLR por sus siglas en inglés). El estudio de Arbel et al. demostró que dicho 

índice se relaciona independientemente con la severidad de la EAC 

determinada por el cardiólogo intervencionista (7). En base a este hallazgo, Li 

et al. realizaron un metaanálisis con el fin de determinar la asociación entre el 

NLR y la severidad de EAC medida objetivamente por el Score Syntax o 

Gensini. Dicho metaanálisis demostró que un NLR elevado se asocia con la 
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severidad de EAC, y que podría ser útil en la predicción de estenosis severa 

en EAC (8).  

 Por otro lado el cociente Monocito/Linfocito (MLR por sus siglas en 

inglés) es un IH que se está comenzando a investigar en el contexto de la 

severidad de EAC. Existen estudios como el de Ji et al.  que relaciona el 

cociente Monocito/linfocito con el score Syntax como medida de severidad de 

la EAC (9).  El cociente Plaquetas/Linfocitos (PLR, por sus siglas en inglés), 

es otro de los IH que se está asociando actualmente con la severidad de la 

EAC. Un estudio coreano de 156 pacientes determinó que el cociente P/L se 

relaciona con la severidad de EAC medida por medio del score de 

Gensini.(10).  

 Por último el volumen medio plaquetario (VMP) es otro de los IH que 

está bajo investigación dentro de las enfermedades cardiovasculares como 

EAC. Un estudio de 365 pacientes encontró una relación significativa entre el 

VMP y la severidad de EAC medida tanto por el score SYNTAX y el score de 

Gensini.  (11).  

 La presente investigación busca contribuir con mayor información sobre 

la relación existente entre estos 4 IH (NLR, MLR, PLR, VMP) y la severidad de 

la EAC. Lo que se pretende aportar a la literatura es el establecer que IH 

guarda un mayor grado de relación con la severidad de la EAC en nuestra 

población. 

 

1.2  Planteamiento del problema 

 La Organización mundial de la salud estima que las enfermedades 

cardiovasculares son responsables de 17.9 millones de muertes cada año, es 
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decir el 31% de las muertes a nivel mundial. Estas estadísticas posicionan a 

las enfermedades cardiovasculares como la principal causa de muerte, muy 

por encima de otras enfermedades como el cáncer o enfermedades 

respiratorias crónicas  (1). En Estados Unidos se dice que las enfermedades 

cardiovasculares son responsables de 836.546 muertes cada año, es decir 

que aproximadamente 1 de cada 3 muertes es por una causa cardiovascular. 

Alrededor de 92.1 millones de americanos padecen de alguna enfermedad CV. 

Los costos tanto directos como indirectos rondan los $329.7 billones (gastos 

médicos, y ausentismo laboral). La EAC se muestra como la primera causa de 

muerte por enfermedades CV, representando un total de 43.8%. Las 

estadísticas de la American Heart Association muestran una prevalencia de 

6.3% en adultos mayores de 20 años, siendo de predominio masculino. La 

incidencia anual de un evento coronario es de aproximadamente 720000 

casos, de los cuales cerca de la mitad experimentarán recurrencia (12).  

 En el ecuador las enfermedades CV son señaladas como la principal 

causa de muerte de acuerdo a los datos del INEC, (2) En el año 2012 el INEC 

registró 1884 casos de infarto agudo de miocardio que requirieron 

hospitalización con un total de 34.081 días de estancia hospitalaria y un 

promedio de 18 días por paciente. Por otro lado se registraron 1576 casos de 

angina estable que requirieron hospitalización con un total de 8.069 días de 

estancia hospitalaria con un promedio de 5 días por paciente. La mayoría de 

pacientes hospitalizados con angina estable o infarto agudo de miocardio 

tenían más de 65 años de edad.  Se estima que en el 2015 los costos del 

sistema sanitario para infarto de miocardio ascendieron hasta $70.3 millones, 

con un costo por caso de aproximadamente $3,473. De este valor, $36.7 

millones son asumidos por el gobierno y $33.5 millones son asumidos por el 

sector privado (3). Por otro lado la estimación de pérdidas de productividad a 



15 
 

causa de infarto de miocardio es de $157 millones. Por lo tanto los costos 

financieros totales se estiman en $227 millones (3).  

 La EAC es un serio problema de salud pública tanto a nivel mundial 

como nacional, que implica altos costos para el sistema sanitario. Por lo que 

se debe satisfacer la gran demanda actual que existe para un marcador 

biológico con valor predictivo que sea altamente confiable y accesible para 

valorar rápidamente la severidad de la EAC. Según estudios actuales los IH 

se perfilan como la respuesta a esta necesidad. El hecho de que los IH 

garanticen un método no invasivo, rápido y de bajo costo, solo vuelven más 

atractiva su potencial aplicación. Finalmente, debido a que el uso de los IH en 

EAC es relativamente nuevo, obliga a la necesidad de revalidar estos índices 

en el ambiente hospitalario de diversas poblaciones.  

 

1.3  Justificación 

 Actualmente se considera a las enfermedades cardiovasculares como 

la principal causa de muerte a nivel mundial. Nuestro país no es la excepción, 

se considera que la EAC además de ser extremadamente frecuente a nivel 

nacional y mundial, también es una entidad que representa un elevado gasto 

económico tanto para el gobierno como para el ciudadano común. Por esta 

razón se vuelve imperiosa la necesidad de investigaciones que determinen los 

marcadores biológicos de bajo costo relacionados con el pronóstico y 

severidad de la EAC (13). Dentro de este contexto, los índices hematológicos 

se postulan como una herramienta de gran potencial, en las enfermedades 

CV, debido a su bajo costo y amplia disponibilidad. De hecho ya existen 

investigaciones nacionales que están comenzando a evaluar el uso de estos 

índices en enfermedades CV (14). 
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 El desarrollo de este proyecto proveerá mayor evidencia sobre la 

relación independiente entre 4 índices hematológicos (NLR, MLR, PLR, VMP) 

y la severidad de enfermedad arterial coronaria medida por angiografía, por 

primera vez, en una población ecuatoriana. También se determinará cuál de 

estos índices hematológicos tiene un mayor grado de relación. De modo que 

los resultados de esta investigación podrán ser de ayuda para emitir nuevas 

recomendaciones y directrices en el abordaje y estratificación de la EAC. 

 El hecho de que una simple biometría hemática completa (BHC) nos 

pueda ofrecer información valiosa acerca de la severidad de la EAC de un 

paciente, es lo que ha motivado el actual interés de la comunidad científica 

hacia los IH. Su gran potencial radica en el amplio uso de la BHC en casi todos 

los pacientes, ya que forma parte del panel de rutina. Por lo tanto el uso de IH 

no representa un gasto adicional en nuevas moléculas, sino una nueva 

aplicación para un examen de laboratorio barato y altamente disponible.  

 Si se llegara a demostrar la relación, los índices hematológicos podrían 

ser de ayuda en el contexto del manejo crónico para estratificar al paciente 

dentro de diversos grupos de riesgo cardiovascular sin necesidad de una 

prueba invasiva. De igual forma tendrían utilidad en el manejo agudo de los 

pacientes con EAC ya que podrían contribuir a la estratificación de gravedad 

del paciente. De tal modo que se pudiera decidir que pacientes tienen una EAC 

más severa y por lo tanto necesitan una angiografía coronaria de manera 

prioritaria en comparación con pacientes con EAC de menor severidad. De 

esta manera se podría mejorar la atención de los pacientes y a la vez utilizar 

de mejor manera los recursos hospitalarios. 

 El Hospital Regional “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” es un 

establecimiento idóneo para la realización de esta investigación ya que dicha 
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institución recibe una gran cantidad de pacientes, de toda índole, siendo 

entonces una gran ventaja para sustentar estadísticamente los resultados a 

los que pueda llegar este estudio. 

 En base a lo anterior expuesto, es fácil entender la razón por la cual el 

Ministerio de Salud Pública del Ecuador (MSP) ha incluido a la enfermedad 

arterial coronaria como una línea de investigación prioritaria. Esta 

investigación busca aportar a las prácticas del personal de salud con la 

aplicación de nuevas tecnologías con el uso de relativamente nuevos 

marcadores biológicos en el contexto de la EAC. Lo que se busca con este 

tipo de marcadores, es la posibilidad de poder identificar la presencia de 

pacientes con una mayor severidad de EAC, para así poder establecer una 

pauta terapéutica más individualizada de acuerdo a sus necesidades y a la vez 

destinar de mejor manera los recursos sanitarios del país. 

 

1.4  Objetivo General 

• Identificar la relación entre 4 índices hematológicos (NLR, MLR, PLR, 

VMP) y la severidad de Enfermedad Arterial Coronaria en los pacientes 

sometidos a angiografía coronaria en el Hospital “Dr. Teodoro 

Maldonado Carbo” durante el año 2018. 

 

1.5  Objetivos específicos 

• Determinar los índices hematológicos (NLR, MLR, PLR, VMP) en los 

pacientes sometidos a angiografía coronaria en el Hospital “Dr. Teodoro 

Maldonado Carbo” durante el año 2018. 
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• Determinar la severidad de la Enfermedad Arterial Coronaria en los 

pacientes sometidos a angiografía coronaria en el Hospital “Dr. Teodoro 

Maldonado Carbo” durante el año 2018. 

• Relacionar los índices hematológicos con la severidad de Enfermedad 

Arterial Coronaria en los pacientes sometidos a angiografía coronaria 

en el Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” durante el año 2018. 

• Establecer valores de corte de los índices hematológicos con mayor 

sensibilidad y especificidad para predecir EAC severa. 

 

1.6  Hipótesis 

 Existe una relación estadísticamente significativa entre el valor de los 

índices hematológicos y el grado de severidad de la EAC 
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Capítulo II: Marco teórico 
 

2.1 Enfermedad arterial coronaria 

 

2.1.1 Definición 

 La enfermedad arterial coronaria (EAC) se define tradicionalmente 

mediante una angiografía en la cual se documente una estenosis focal de 

cualquiera de las arterias coronarias y sus ramas, mayor o igual al 50% del 

diámetro del vaso. De igual forma existe una definición de acuerdo a los 

exámenes de perfusión, es decir medicina nuclear, en el que se debe 

documentar defectos regionales de perfusión inducidos farmacológicamente o 

mediante el ejercicio. Finalmente, también se puede definir a la EAC mediante 

imágenes funcionales (ya sea por medicina nuclear o un ecocardiograma) 

cuando se evidencia un alteración inducible del movimiento regional del 

músculo cardiaco. (15). Es importante señalar que el termino EAC puede 

englobar los diagnósticos de angina de pecho, infarto de miocardio, e isquemia 

miocárdica silente, puesto que todas estas enfermedades tienen como base 

fisiopatológica la existencia de una placa aterosclerosis que obstruye las 

arterias coronarias. 

 Actualmente existe un subtipo de EAC que se denomina EAC no 

obstructiva, y se da cuando la angiografía muestra una estenosis coronaria 

menor al 50%. Tradicionalmente se ha considerado que la EAC no obstructiva 

no tenía relevancia clínica puesto que se creía, benigna, de buen pronóstico e 

incapaz de producir isquemia. Sin embargo un metaanálisis realizado en el 

año 2017 establece que si bien este subtipo tienden a buen pronóstico, no es 

una enfermedad benigna puesto que estos pacientes no están exentos de 

padecer eventos cardiovasculares (16).  
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2.1.2 Epidemiología 

 Se estima que en los Estados Unidos de América existen 16,5 millones 

de personas mayores de 20 años que sufren EAC. La enfermedad parece 

tener una ligera predilección por los pacientes masculinos ya que el 55% de 

los afectados son hombres. La prevalencia de la enfermedad tiende a ser 

mayor a medidad que aumenta la edad para ambos sexos (12). Un estudio 

que evaluaba la carga global de las enfermedades en 2013 estimo que 17.3 

millones de muertes eran debido a enfermedades cardiovasculares, lo cual 

constituye un incremento de alrededor de 41% con respeto a 1990 (17).  

 Los datos obtenidos de 44 años de seguimiento de la cohorte original 

del estudio Framingham y 20 años de seguimiento a su descendencia, han 

logrado aportar valiosa información sobre la incidencia de eventos 

cardiovasculares. De tal manera que se evidenció que para personas mayores 

de 40 años, el riesgo de padecer EAC es de 32% en mujeres, y esta cifra 

asciende a 49% en varones. (18) 

 La incidencia para en eventos cardiovasculares aumenta 

estrepitosamente con la edad. De hecho la incidencia a los 35-64 años tiende 

a duplicarse y hasta triplicarse en pacientes de 65-94 años. Sin embargo se 

ha evidenciado que el sexo influye mucho, ya que el pico de incidencia en 

mujeres de cierta edad es mucho menor que en los varones de la misma edad, 

de hecho el pico de incidencia en mujeres se encuentra 10 años atrás cuando 

se compara con el de los hombres. (18) 

 Al estudiar a mujeres premenopáusicas, se encontró que las 

manifestaciones de EAC en este grupo poblacional son extremadamente 

raras. Sin embargo la incidencia y la severidad en mujeres luego de la 

menopausia tienden a incrementar abruptamente. De hecho se estima que la 
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incidencia y severidad de EAC aumenta 3 veces mas en pacientes 

postmenopáusicas, cuando se comparan con mujeres premenopáusicas de la 

misma edad. Por esta razón se ha estudiado ampliamente el rol que juegan 

los estrógenos como un factor protector para enfermedades cardiovasculares 

(19).  

 La principal causa de muertes a nivel mundial es la EAC. Se estima que 

en los Estados Unidos de América, es responsable de 1/3 de las muertes en 

personas mayores a 35 años (12). La mortalidad es tres veces mayor en 

hombres que en mujeres cuando en personas de 25-34 años. Sin embargo 

esta gran diferencia tiende a acortarse con el envejecimiento ya que en 

personas de 75 a 84 años la mortalidad en hombres es 1.6 veces mayor que 

en las mujeres. 

 En la actualidad la tasa de mortalidad tanto de enfermedades 

cardiovasculares como de EAC han disminuido aproximadamente un 24-50% 

en países desarrollados (12). Se cree que esta tendencia se debe a la mejoría 

actual de las medidas terapéuticas y de prevención secundaria luego de un 

infarto o revascularización. El declinamiento de la mortalidad también se 

atribuye a otros factores como el tratamiento inicial de los síndromes 

coronarios agudos, y el tratamiento de la insuficiencia cardiaca. Por otro lado, 

además de las mejoras terapéuticas, el otro pilar fundamental que explica esta 

tendencia es la modificación intensiva de los factores  de riesgo como presión 

arterial, sedentarismo, tabaquismo, y colesterol.(20) 

 

2.1.2.1 Factores de riesgo 

 Hay muchos factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad arterial 

coronaria (EAC), su riesgo aumenta con el tipo y la cantidad de factores de 
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riesgo que tiene y su gravedad. Algunos factores de riesgo, como la presión 

arterial alta y el colesterol sanguíneo alto, se pueden cambiar a través de 

cambios en el estilo de vida saludables. Otros factores de riesgo, como el sexo, 

la edad avanzada, los antecedentes familiares y genéticos, y la raza y el origen 

étnico, no pueden modificarse (21).  

 Con el tiempo, los hábitos de vida poco saludables aumentan el riesgo 

de desarrollar enfermedad de las arterias coronarias porque pueden provocar 

la acumulación de placa en los vasos sanguíneos del corazón. Estos hábitos 

también pueden aumentar el riesgo de enfermedad microvascular coronaria. 

Los hábitos de vida poco saludables que son factores de riesgo incluyen los 

siguientes: Estar físicamente inactivo, lo que puede empeorar otros factores 

de riesgo cardiovasculares, como niveles altos de colesterol y triglicéridos en 

la sangre, presión arterial alta, diabetes y prediabetes, y sobrepeso y obesidad 

(22).  

 El tabaquismo o la exposición prolongada al humo aumenta el riesgo 

de aterosclerosis, que a su vez incrementa el riesgo de padecer cardiopatía 

isquémica (23). El estrés y mayormente los patrones de alimentación poco 

saludables, como el consumo de altas cantidades de grasas saturadas o 

grasas trans, pueden provocar sobrepeso y obesidad, colesterol alto en la 

sangre, aterosclerosis y acumulación de placa en las arterias del corazón. 

 La enfermedad arterial coronaria obstructiva es más común entre los 

hombres que entre las mujeres. La enfermedad coronaria no obstructiva es 

más común entre las mujeres. Las mujeres pueden tener un riesgo más alto 

de lo normal de desarrollar una cardiopatía isquémica si tienen una de las 

siguientes condiciones: diabetes, endometriosis, diabetes gestacional, 

infección por VIH, síndrome de ovario poliquístico y preclampsia (21).  
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 El envejecimiento es un factor de riesgo no modificable para la EAC, ya 

que los hombres manifiestan clínicamente esta afección a los 50-65 años y las 

mujeres aproximadamente 10 años después, después de la menopausia. La 

OMS informa que la principal causa de muerte de personas mayores de 65 

años es la EAC, y a medida que aumenta la edad, una proporción sustancial 

de las muertes son entre mujeres (24). En muchos países desarrollados, el 

número y la proporción de personas mayores (mayores de 65 años) está 

aumentando, lo que se explica en gran medida por la disminución de la 

fecundidad y la mortalidad (24). El envejecimiento de la población de muchos 

países ha acelerado la contribución de la CAD a la carga total de la 

enfermedad. Se prevé que el envejecimiento global de la población mantendrá 

la EAC como causa de muerte predominante en todo el mundo. Entre los 

países con mortalidad por CAD alta pero en descenso, se sugiere que estas 

tendencias están cambiando con respecto a los subgrupos de edades más 

jóvenes (25). 

 

2.1.3 Fisiopatología 

 El patólogo Félix Marchand introdujo inicialmente el término 

"aterosclerosis" en 1904, describiendo la entidad de degeneración grasa y 

endurecimiento de los vasos (26). Este proceso afecta a las arterias de tamaño 

mediano y grande y se caracteriza por un engrosamiento intramural parcheado 

de la subíntima que invade la luz arterial. Cada lecho vascular puede verse 

afectado por este proceso; La etiología, el tratamiento y el impacto clínico de 

la aterosclerosis varían de un lecho vascular a otro (27).  

 La primera lesión visible del aterosclerosis es la placa de grasa, que se 

debe a una acumulación de células espumosas cargadas de lípidos en la capa 
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de la íntima de la arteria. Con tiempo; la placa grasa se convierte en una placa 

fibrosa, lo cual corresponde a la aterosclerosis establecida. En última 

instancia, la lesión puede evolucionar para contener grandes cantidades de 

lípidos; si se vuelve inestable, la denudación del endotelio suprayacente o la 

ruptura de la placa puede provocar una oclusión trombótica de la arteria 

suprayacente (27).  

 Las lesiones ateroscleróticas, denominados ateromas se componen de 

tres componentes principales. El primero es el componente celular compuesto 

predominantemente de células musculares lisas y macrófagos. El segundo 

componente es la matriz de tejido conectivo y el lípido extracelular. El tercer 

componente es un lípido intracelular que se acumula dentro de los 

macrófagos, convirtiéndolos así en células de espuma (28). Las lesiones 

ateroscleróticas se desarrollan como resultado de los estímulos inflamatorios, 

la liberación posterior de varias citoquinas, la proliferación de células 

musculares lisas, la síntesis de la matriz de tejido conectivo y la acumulación 

de macrófagos y lípidos (29). 

 

2.1.4 Manifestaciones clínicas 

 La presentación inicial de la cardiopatía coronaria en mujeres y 

hombres es muy a menudo similar. Puede ser un patrón estable de dolor en el 

pecho por angina estable, un síndrome coronario agudo, insuficiencia cardíaca 

o muerte cardíaca súbita. En raras ocasiones, no hay síntomas y la 

presentación inicial es una prueba cardíaca anormal, como un 

electrocardiograma o un ecocardiograma ordenado por otra razón.  

 El dolor torácico es el síntoma anginoso más común en ambos sexos y 

se describe de manera similar con respecto a la calidad del dolor (pesadez, 
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presión), el patrón de radiación y muchos síntomas asociados (fatiga, náuseas, 

entre otros.). Efectivamente, en un análisis del estudio PROMISE, las mujeres 

que se presentaron en el entorno ambulatorio tenían más probabilidades que 

los hombres de informar sobre el dolor en el pecho como su síntoma principal, 

y eran más propensas a describir el dolor como “aplastamiento”, “presión”, 

“compresión”, u “opresión” (30).  

 En un estudio de 109 mujeres y 128 hombres con sospecha de 

enfermedad arterial coronaria con o sin angina y al menos un resultado de 

prueba cardíaca anormal anterior a quien se realizó una arteriografía 

coronaria, las tasas de uso de los siguientes descriptores de dolor torácico 

fueron similares entre mujeres y hombres con EAC obstructiva: "dolor de 

pecho" (84 contra 82 por ciento), "presión" (58 contra 54 por ciento) y 

"opresión" (58 contra 43 por ciento) (31). Se han observado hallazgos similares 

en otros estudios, mientras que estudios más antiguos basados en pacientes 

sometidos a pruebas sugieren que las mujeres pueden tener más dolor atípico 

(32). 

 

2.1.5 Diagnóstico 

 El primer paso para asegurar el diagnóstico es evaluar la probabilidad 

en función del carácter de los síntomas de presentación, se debe diferenciar 

angina típica versus atípica, y la presencia o ausencia de factores de riesgo 

coronario. La evaluación del riesgo debe ser específica para el sexo porque 

pueden diferir entre hombres y mujeres. En particular, el estado hormonal, la 

diabetes, el tabaquismo y los antecedentes familiares de enfermedad 

coronaria prematura parecen ser más importantes en las mujeres (33).  
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 En la actualidad no se cuenta con un marcador sanguíneo para 

diagnosticar definitivamente la EAC, sin embargo existen biomarcadores 

circulantes los cuales se asocian con un mayor riesgo cardiovascular: niveles 

de lípidos, proteína C reactiva de alta sensibilidad (hs-CRP) (34).  

 El uso del electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG) se utiliza para 

un monitoreo ambulatorio durante 24 horas, sin embargo son consideradas 

como pruebas de detección ineficaces de la presencia de cardiopatía coronaria 

debido a su poca sensibilidad y especificidad (35).  

 Las personas asintomáticas con alteraciones electrocardiográficas en 

reposo, tales como depresión del ST, inversión de la onda T, distensión o 

hipertrofia del ventrículo izquierdo y contracciones ventriculares prematuras 

tienen un riesgo relativo ajustado de mortalidad y morbilidad 2 a 10 veces 

mayor de EAC en comparación con aquellas con un ECG normal (36). De 

acuerdo a las manifestaciones clínicas, elevación de enzimas cardiacas y 

hallazgos electrocardiográficos, se puede encontrar diferentes tipos de EAC 

que vienen a ser parte del mismo espectro. De tal manera que los pacientes 

con dolor precordial típicos que dura menos de 20 minutos con enzimas 

cardiacas normales y u ECG sin anomalías puede ser catalogado como angina 

estable. Cuando el dolor precordial surge en reposo o su duración es mayor a 

20 minutos sin hallazgos en enzimas cardiacas o ECG se denomina angina 

inestable. Cuando ya existe un aumento marcado de las enzimas cardiacas se 

categoriza como infarto que puede cursar sin elevación del segmento ST 

(NSTEMI) o con elevación del segmento ST (STEMI). 

 En los pacientes con ausencia de signos o síntomas que apunten hacia 

una EAC, pero que requieren un examen de detección, se recomienda la 

evaluación mediante pruebas de esfuerzo, estas pueden identificar 
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indirectamente la presencia o ausencia de enfermedad obstructiva subyacente 

mediante la valoración de la isquemia miocárdica (37). 

 La exploración de calcio en la arteria coronaria mediante tomografía se 

ha convertido en el predictor más robusto de eventos coronarios en la 

población de prevención primaria asintomática. El cribado de EAC mediante la 

angiografía coronaria invasiva en pacientes sin signos o síntomas sugestivos, 

no es recomendado. La angiografía coronaria se puede considerar en 

pacientes seleccionados que tengan la necesidad de un examen de EAC, en 

caso de que las otras modalidades de detección, es decir, las pruebas de 

esfuerzo y / o la angiografía coronaria por TC para detectar la presencia de 

calcificaciones han dado resultados no diagnósticos (38). 

 

2.1.5.1 Severidad de la Enfermedad Arterial Coronaria 

 Tradicionalmente la evaluación de la EAC se ha realizado mediante la 

angiografía coronaria, la cual es considerada como el Gold standard en el 

diagnóstico de la misma. Por esta razón el hecho de que la severidad de la 

misma, se realice, principalmente, por medio de scores angiográficos no 

debería ser una sorpresa (39).  

 Uno de los scores más antiguos que se concibió con el objetivo de 

determinar de una manera más fidedigna la severidad de la EAC, es el score 

de Gensini (40). El cual asigna un puntuación de 1,2,4,8,16, o 32 cuando se 

observan porcentajes de estenosis coronarias de 25, 50, 75, 90, 99, y 100% 

respectivamente. Este valor es luego multiplicado por un factor que depende 

de que rama coronaria este afectada. Por ejemplo la puntuación de la 

estenosis es luego multiplicada por 5 si la arteria coronaria izquierda principal 

es afectada (40). Si bien este método está lejos de ser perfecto, provee una 
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información mucho más precisa que si la comparamos con la estratificación de 

severidad de enfermedad de un vaso, dos vasos, o 3 vasos.  

 Desde su invención en el año 1983, el score de Gensini en uno de los 

sistemas de puntuación más utilizados para hablar de severidad de la EAC 

(41). De hecho una gran parte de investigaciones que buscan correlacionar a 

los índices hematológicos con la severidad de la EAC, utilizan el score de 

Gensini como una variable cuantitativa que expresa la severidad de la 

enfermedad. 

 El otro sistema de puntuación ampliamente utilizado es el score de 

SYNTAX, el cuál fue inventado en el 2005. Dicho score es mucho más 

complejo que el score de Gensini ya que tiene muchos más ítems, y a su vez 

funciona con un algoritmo calculado por computadora. Desde su concepción 

este score busco caracterizar la severidad de la lesión en función de la 

localización, impacto funcional, y complejidad de la estenosis. Las preguntas 

se dividen en dos grupos principales, las primeras 3 se encargan de determinar 

la dominancia, los segmentos involucrados, y el número total de las lesiones 

(máximo 12). Mientras que las últimas 9 preguntas determinan las 

características de la lesión y se repiten para cada de las lesiones. Luego de 

esto el hace el cálculo en base al algoritmo y se obtiene una medida 

cuantitativa de la severidad de la EAC (42). 

 El score de SYNTAX, además de tener implicancias en determinar la 

severidad de la EAC, también ha demostrado relacionarse con un aumento de 

la mortalidad, infarto de miocardio, eventos cardiovasculares mayores, 

trombosis del stent, y necesidad de revascularización repetida. Debido a esto 

es que en la actualidad se esta está fomentando el uso del mismo. Asimismo 

esta es la razón de que la otra gran parte de estudios correlacionales entre 
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índices hematológicos y severidad de la EAC, usan el score de SYNTAX como 

la forma de medir la severidad como una variable cuantitativa. De hecho 

existen algunos estudios que usan tanto el score de Gensini como el de 

SYNTAX (43). 

 El problema con estos scores es que suelen ser un tanto subjetivos. Sin 

embargo, gracias a que en los últimos años la cardiología intervencionista a 

crecido a pasos agigantados, actualmente se cuenta con una amplia gama de 

nuevos métodos para determinar la severidad de la EAC. Estas nuevas 

herramientas como la reserva de flujo fraccional, el ultrasonido intravascular, 

y tomografía con coherencia óptima, proveen un método más objetivo de medir 

la severidad de la EAC, y por lo tanto podrían tener un gran impacto sobre la 

práctica clínica en un futuro cercano (44).  

 

2.2 Índices Hematológicos 

 

2.2.1Definición 

2.2.1.1 NLR  

 El cociente Neutrófilo/Linfocito (NLR, por sus siglas en inglés) es uno 

de los índices hematológicos que más se ha estudiado. Este IH se calcula de 

una manera bastante rápida y sencilla, solo se necesita una BHC con el valor 

absoluto de Neutrófilos y de Linfocitos. El cálculo involucra una simple división 

del valor absoluto de neutrófilos para el de los linfocitos. (45) 

• Ejemplo: Valor absoluto de Neutrófilos: 4240 cel/mm3, Valor absoluto 

de Linfocitos: 1950 cel/mm3, NLR: 2.17  
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2.2.1.2 MLR 

 El cociente Monocito/Linfocito (MLR, por sus siglas en inglés) se define 

como un IH que puede ser calculado por medio de una BHC que contenga los 

valores absolutos de Monocitos y Linfocitos. Se debe dividir ambos valores 

para obtener el índice. (46) 

• Ejemplo: Valor absoluto de Monocitos: 392 cel/mm3, Valor absoluto de 

Linfocitos: 1950 cel/mm3, NLR: 0.20. 

2.2.1.3 PLR 

 Se conoce como cociente Plaqueta/Linfocito (PLR, por sus siglas en 

inglés) al IH que resulta de la división entre el valor absoluto de las plaquetas 

para el valor absoluto de los linfocitos. (47) 

• Ejemplo: Valor absoluto de Plaquetas: 211,140 cel/mm3, Valor absoluto 

de Linfocitos: 1950 cel/mm3, NLR: 108.27 

2.2.1.4 VMP 

 El volumen medio plaquetario (VMP) es marcador biológico que refleja 

la actividad plaquetaria. Se define como el volumen promedio de las plaquetas 

de un individuo y se mide en fentolitros (fL). Su valor normal depende del 

laboratorio pero se establece un rango de referencia oscila entre 0.5-15.0 fL 

(46). 

 

2.2.2 Índices Hematológicos y Enfermedades Cardiovasculares 

 El término enfermedades cardiovasculares engloba un amplio grupo de 

patologías que incluyen: EAC, insuficiencia cardiaca, ictus, hipertensión 

arterial pulmonar, tromboembolismo venoso, y enfermedad vascular periférica. 
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Una amplia variedad de estudios han demostrado la relación entre marcadores 

inflamatorios como la proteína C-reactiva (PCR) con las enfermedades 

cardiovasculares (48) . Estos estudios apuntan a que dicha relación se basa 

en la extensa inflamación presente en las lesiones de las enfermedades 

cardiovasculares. En base a esta premisa es que surge la inquietud de 

investigar nuevos marcadores inflamatorios. La investigación de los IH dentro 

de las enfermedades cardiovasculares surge con los glóbulos blancos. 

Durante las últimas décadas, ciertos estudios han sugerido que el conteo total 

de glóbulos blancos es un factor de riesgo independiente para enfermedades 

cardiovasculares, y además un buena herramienta pronóstica para predecir el 

resultado de dichas patologías (49).  

 Posteriormente se le dio mayor énfasis a la investigación de subtipos 

específicos de leucocitos como neutrófilos, linfocitos, monocitos, e incluso 

parámetros plaquetarios como el VMP. Múltiples investigaciones confirman la 

idea de que estos parámetros tienen una asociación más fuerte con las 

enfermedades cardiovasculares (50).  

 Finalmente la tendencia actual es calcular cocientes a partir de los 

parámetros hematológicos, ya que diversas investigaciones afirman que estos 

cocientes como el NLR tiene mayor fuerza de predictibilidad que si se usara el 

conteo total de leucocitos, o incluso el número de neutrófilos. Además del NLR, 

existen otros IH que se están comenzando a investigar de manera más 

profunda. Entre los IH más investigados en el contexto de enfermedades 

cardiovasculares tenemos al NLR, MLR, PLR, y VMP. La alta disponibilidad y 

bajo costo de estos marcadores, hacen que su potencial aplicabilidad sea muy 

atractiva (51).  
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2.2.2.1 Rol fisiopatológico de los Índices hematológicos en las 

Enfermedades Cardiovasculares 

 Se sabe que la inflamación y el estrés oxidativo han sido implicados 

ampliamente en las enfermedades cardiovasculares (52). Por esta razón es 

que surge la corriente actual de utilizar marcadores biológicos de inflamación 

para que puedan otorgar algún tipo de información en términos de severidad, 

o incluso pronóstico de alguna enfermedad cardiovascular. Para poder 

interpretar esta información se vuelve necesario recurrir a la base 

fisiopatológica que nos permita el rol que juegan los IH .  

 

NLR 

 La relación entre el número total de glóbulos blancos como un factor de 

riesgo independiente para enfermedades cardiovasculares ya ha sido 

demostrado. De igual forma se cree que los subtipos de leucocitos como los 

neutrófilos pueden tener mayor fuerza de predicción. Bhat et al. sugieren que 

el NLR tiene una fuerza de predicción aún mayor que los leucocitos o 

neutrófilos por si solos. Esta relativa superioridad puede deberse a diversos 

factores, sin embargo se cree que hay 2 razones primordiales. La primera es 

que el NLR se ve menos afectado que el número absoluto de leucocitos o de 

neutrófilos por ciertas condiciones fisiológicas como el ejercicio o la 

deshidratación. Por otro lado, una razón de mayor peso es que NLR es un 

cociente de dos mecanismos inmunitarios diferentes. Por lo tanto el NLR 

puede llegar a agrupar información valiosa de dos diferentes marcadores 

biológicos e integrarla como un solo parámetro. De esta forma, se toma la 

neutrofilia como un indicador de inflamación activa, y por otro lado, a la 

linfopenia como un indicador de estrés fisiológico y mal estado de salud.  
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 La respuesta inflamatoria es mecanismo principal para la patogénesis y 

progresión de la aterosclerosis. Células inflamatorias como los neutrófilos se 

encargan de secretar diferentes moléculas inflamatorias que contribuyen a la 

degeneración de la pared vascular. Por otro lado también se cree que los 

linfocitos tienen un rol antagónico, para regular la respuesta inflamatoria y por 

ende tienen características antiaterogénicas (53). Por lo que el NLR sobresale 

como un potencial predictor de severidad, riesgo, y pronóstico en las 

enfermedades cardiovasculares, donde la aterosclerosis suele ser el 

denominador común (54).  

 

MLR 

 La aterosclerosis es la principal causa de enfermedad cardiovascular, 

principalmente de ictus y EAC. La formación de la placa aterosclerótica 

depende de muchos factores, incluyendo la acumulación de lípido y la 

infiltración monolítica que culmina en la transformación de células espumosas 

y la formación del núcleo lipídico de la placa. Se cree que los macrófagos 

derivados de los monocitos juegan un rol fundamental en la aterogénesis 

debido a su gran potencial inflamatorio (55).  

 Debido a este hallazgo, múltiples investigaciones han evidenciado una 

amplia relación entre el conteo de monocitos y las enfermedades 

cardiovasculares, incluso sugiriendo su uso como un predictor de mortalidad 

cardiovascular, o un marcador pronóstico posterior a una intervención 

vascular. Actualmente se utilizó la misma teoría que en el NLR. Si los 

monocitos son células proaterogénicas, y los linfocitos son células 

antiaterogénicas, entonces el índice MLR, podría proveer mejor información 

sobre las enfermedades cardiovasculares. De hecho existen algunos estudios 
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que confirman que un valor más elevado de MLR condiciona a una mayor 

mortalidad cardiovascular. Por otro lado cuando se invirtió el índice para formar 

el cociente Linfocito/Monocito (LMR), los valores más altos se asociaban con 

una EAC leve a moderada, no siendo así con los niveles más bajos que se 

asociaban a una enfermedad más severa (56). El estudio de Ji et al. encontró 

un resultado parecido con el MLR, donde los valores más altos de este IH se 

relacionaron con una mayor severidad de EAC (9). De esta forma se puede 

inferir que el uso de un IH que refleje el rol deletéreo de los monocitos y la 

actividad antiaterosclerótica de los linfocitos, puede ser de gran ayuda en el 

contexto de determinar clínicamente la severidad de la EAC (57). 

 

PLR 

 Las plaquetas son un importante mediador proinflamatorio que secretan 

una gran variedad de citoquinas que contribuyen a la respuesta inflamatoria. 

Su papel es evidente en la fisiopatología de la EAC, en especial en el contexto 

de un síndrome coronario agudo. La activación plaquetaria es responsable, en 

gran medida de la formación del trombo luego de una erosión o ruptura en la 

placa ateromatosa. Muchos estudios han evidenciado que la activación 

plaquetaria juega un rol fundamental en la EAC y además en los eventos 

cardiovasculares (47). De hecho existen estudios que reportan que un conteo 

plaquetario más alto en pacientes con un infarto agudo de miocardio (IAM) es 

un fuerte predictor de mortalidad. Por otro lado una alto conteo de linfocitos se 

relaciona inversamente con la inflamación. De la misma forma conteos muy 

bajos de linfocitos se consideran como un factor de mal pronóstico en EAC.  

 Con el fin de integrar la información que aportan tanto el conteo 

plaquetario como el de linfocitos se decidió usar el PLR. Dicho marcador 
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biológico tuvo sus inicios como un marcador inflamatorio en diferentes tipos de 

cáncer. Sin embargo actualmente existen diferentes investigaciones que 

evalúan su relación con la EAC.  

 Un estudio realizado por Uçar et al. demostró que el PLR es un 

marcador pronóstico que esta relacionado con la severidad de la EAC en el 

contexto de pacientes con insuficiencia cardiaca asintomática. Dicha 

investigación concluyó que el PLR ayuda a identificar la severidad de 

aterosclerosis coronaria antes de la angiografía (58). 

 

VMP 

 Las plaquetas juegan un rol muy importantes en la fisiopatología de la 

EAC, especialmente en el espectro de los SCA. Se ha reportado que plaquetas 

de mayor tamaño, y por ende mayor VMP, tienden a ser más activas y a tener 

un mayor potencial trombótico (59). Esta aseveración es especialmente cierta, 

cuando se toma en consideración la relevancia que adquieren las plaquetas 

en la activación de la agregación y en la casada de la coagulación. Se cree 

que el consumo de las plaquetas durante los procesos de aterotrombosis e 

inflamación, inducen un poderoso estímulo a nivel de médula ósea para que 

se generen plaquetas más grandes e inmaduras. Sin embargo este tipo de 

plaquetas poseen mayor actividad metabólica y enzimática, lo cual se traduce 

en un mayor poder protrombótico. La forma en la que clásicamente se detectan 

estas plaquetas de mayor tamaño y actividad es mediante el VMP (60).  

 Si bien el mecanismo preciso de como puede el VMP influir sobre la 

progresión de la enfermedad cardiovascular (en especial sobre los SCA) no 

esta bien dilucidado. Se cree que el principal factor es justamente la aparición 
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de estas plaquetas de mayor tamaño, ya que al ser más metabólicamente 

activas, poseen mayores cantidades de tromboxano A2, mayor agregabilidad 

y una menor respuesta a la inhibición por parte de las prostaciclinas (61). En 

base a esto, el metaanálisis realizado por Sansanayudh et al. demostró que 

existe una relación significativa entre el VMP y la EAC (62). Aunque también 

se ha encontrado que el VMP se relaciona con varios factores de riesgo 

cardiovasculares como diabetes mellitus, hipertensión, tabaquismo, obesidad 

y dislipidemia. Por esta razón surge la interrogante de si la asociación entre 

VMP y EAC es independiente, o más bien esta ligada a dichos factores de 

riesgo. La respuesta a esta pregunta se obtendrá con más estudios que 

comprueben dicha relación y la ajusten para los factores de riesgo 

cardiovasculares (62).  

 

2.2.3 Índices Hematológicos y Enfermedad Arterial Coronaria 

 La inflamación juega un rol significativo en la progresión del 

aterosclerosis, y el componente hematológico correspondiente a glóbulos 

blancos, es un marcador importante de la misma, este marcador está 

disponible en la práctica médica a nivel mundial (63). La leucocitosis afecta la 

EAC a través de múltiples mecanismos patológicos relevantes para la 

inflamación, el daño oxidativo de las células endoteliales, la microvasculatura 

y la hipercoagulabilidad.  

 Numerosos estudios prospectivos epidemiológicos y retrospectivos de 

cohorte y de casos y controles han demostrado que la leucocitosis es un factor 

predictivo independiente de futuros eventos cardiovasculares, tanto en 

individuos sanos sin EAC como en sujetos con EAC (64) (65). Kostis et al. 

declararon que los pacientes con EAC documentados angiográficamente 
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tenían recuentos de leucocitos más altos que los que carecían de EAC y que 

el recuento de glóbulos blancos era un marcador independiente de la gravedad 

de la EAC después de ajustar los factores de riesgo cardiovascular como la 

edad, el sexo, el colesterol total, el nivel de triglicéridos y el hábito de fumar 

(66). La correlación del recuento de leucocitos con la EAC y las investigaciones 

sobre la utilidad del recuento de leucocitos como factor de riesgo e indicador 

pronóstico en pacientes con EAC son compatibles con el concepto actual de 

que la aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria (67). En vista de esta 

evidencia, actualmente existe un gran interés de estudiar a subtipos celulares 

de glóbulos blancos, índices eritrocitarios y plaquetarios. La razón es la amplia 

cantidad de estudios que sugieren que los índices hematológicos pueden ser 

un reflejo fidedigno del grado de inflamación, que al ser el proceso subyacente 

de la aterosclerosis, puede estimar el grado de severidad de la EAC. A 

continuación se expondrá las bases fisiopatológicas que explican la viabilidad 

de una posible asociación entre los índices hematológicos y la severidad de la 

EAC. 

 

2.2.3.1 NLR y severidad de la Enfermedad Arterial Coronaria 

 La respuesta inflamatoria es un mecanismo clave en la patogénesis de 

la aterosclerosis y su progresión, y los neutrófilos liberan mediadores 

inflamatorios capaces de generar degeneración de la pared vascular. A la 

inversa, existe una respuesta reguladora de la inflamación a cargo de los 

linfocitos, por lo tanto, tienen un papel antiateroesclerótico en el que las células 

T reguladoras, una subclase de linfocitos, pueden tener un efecto inhibitorio 

sobre la aterosclerosis (68) (69). Por lo tanto, la proporción de neutrófilos y 
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linfocitos (NLR) se ha propuesto como un biomarcador inflamatorio (70) y un 

potencial predictor de riesgo y pronóstico en la ECV (71) (72).  

 Al inicio el índice NLR fue utilizado de manera exclusiva para la 

identificación prospectiva de pacientes de alto riesgo que eran sometidos a 

una cirugía, lo que permitía a los hospitales priorizar la asignación de recursos 

valiosos, como camas de cuidados intensivos y evitar reingresos no 

planificados (73) (74). Además, la NLR elevada se asocia con un aumento de 

la mortalidad intrahospitalaria y post-hospitalaria, así como con un mayor 

riesgo en pacientes con infarto de miocardio (75). 

 Estudios anteriores también mostraron que un recuento de linfocitos 

bajo sirvió como un marcador temprano de estrés fisiológico y colapso 

sistémico secundario a isquemia de miocardio mediada por la liberación de 

cortisol (76) (77), debido que el aumento de los niveles de cortisol produce una 

reducción en el nivel relativo de linfocitos (78). 

 La evidencia previa ha demostrado que una NLR alta se asocia 

significativamente con la progresión de la aterosclerosis (79) y también es un 

factor predictivo independiente de fibroateroma (80). La infiltración de 

neutrófilos en placas ateroscleróticas también se ha encontrado en muestras 

de aterectomía de pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) y puede 

contribuir a su desestabilización (81). Se sabe que los neutrófilos activados 

liberan una variedad de enzimas proteolíticas; En particular, se ha demostrado 

que la elastasa de neutrófilos media tanto la degradación de los constituyentes 

de la membrana basal como el daño endotelial (82). 

 El estudio realizado por Sari et al. determinó existe una relación entre 

el NLR y la severidad de EAC medida a través del score SYNTAX o el de 

Gensini. De hecho al realizar una regresión lineal, se determinó que el NLR 
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era un predictor independiente de una angiografía coronaria anormal. 

Finalmente este estudio determinó, mediante una curva ROC, que tomando 

un NLR de 2.3 o más como punto de corte se podría predecir EAC. Con una 

sensibilidad del 66% y una especificidad del 70% (83).  

 Múltiples otros estudios confirman la relación entre el NLR y la 

severidad de EAC, ya sea medida por medio de un score de SYNTAX o 

Gensini, incluso la establecen como un factor predictor independiente, tanto 

en modelos univariados como multivariados (84) (85) (86) (87). 

 Finalmente, el nivel más alto de evidencia, un metaanálisis, realizado 

por Li et al. demostró que un alto nivel de NLR se asocia con la severidad de 

la EAC, y puede ser bastante útil para predecir la severidad de la EAC. Dicha 

investigación concluyó 17 estudios observacionales, y 7017 casos (8).  

 

2.2.3.2 MLR y severidad de la Enfermedad Arterial Coronaria 

 En comparación con los neutrófilos, los monocitos tienen un efecto más 

importante en el proceso fisiopatológico de la reparación infartada del 

miocardio y el funcionamiento cardíaco. Los linfocitos y los monocitos son 

células inmunitarias importantes asociadas con el desarrollo de la patogénesis 

de la aterosclerosis (88). 

 Los monocitos son un componente crítico de las placas ateroscleróticas 

que se activan por muchos factores de crecimiento y las citoquinas 

proinflamatorias, como el factor de crecimiento derivado de las plaquetas, la 

interleucina (IL) 1 y la IL-6 (89). Recientemente se ha demostrado que la 

proporción de linfocitos a monocitos (LMR, por sus siglas en inglés) es un 

marcador indirecto de la inflamación que se ha relacionado con resultados 
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adversos en los trastornos oncológicos y cardiovasculares (90). Esta 

herramienta ha surgido como un nuevo marcador inflamatorio sistemático 

relacionado con un mayor riesgo cardiovascular (9). Recientemente, se ha 

informado que la LMR está asociada con resultados clínicos adversos en 

diversas enfermedades cardiovasculares (91). 

 Ji et al. (9) aplicó  el análisis de la curva ROC para probar la eficiencia 

de MLR detección de la lesión coronaria grave según el Syntax Score, un punto 

de corte de 0,25 para la RLM predijo una lesión coronaria grave con una 

sensibilidad del 60,26% y una especificidad del 78,49% (área ROC bajo la 

curva: 0,761; IC del 95%: 0,702 a 0,820, p <0,001). 

 Se ha demostrado que la MLR puede ser un factor predictivo de la 

gravedad de la lesión en lugar de la NLR (9).Por lo tanto, se considera que los 

pacientes con EAC que tienen una MLR más alta también tienen una mayor 

participación de aterosclerosis y también sugerimos que una MLR 

preoperatoria, es un biomarcador inflamatorio fuerte, económico y 

ampliamente disponible, podría ser útil para la estratificación del riesgo 

cardíaco (9).  

 Múltiples investigaciones han determinado que la existencia de un 

recuento de linfocitos relativamente bajo y un recuento de monocitos 

relativamente alto en las enfermedades cardiovasculares, que mostró un valor 

predictivo y pronóstico en el infarto de miocardio (IM) (92). Una LMR más baja 

fue asociada de manera significativa e independiente con flujo coronario lento 

(93), el cual se define como arterias coronarias angiográficamente normales o 

casi normales con opacificación retardada del lecho vascular distal de las 

arterias coronarias (94). De manera similar, una disminución en la LMR se 

asoció con la ausencia de reflujo en pacientes con infarto de miocardio con 



41 
 

elevación del segmento ST (STEMI, por sus siglas en inglés) que fueron 

tratados con intervención coronaria percutánea primaria (PCI), sin embargo 

este estudio no incluyo a pacientes con infarto de miocardio sin elevación del 

segmento ST (NSTEMI, por sus siglas en inglés)  (91).  

 Es importante mencionar que los recuentos de leucocitos totales y 

diferenciales no son parámetros estáticos, pero pueden cambiar en estados 

agudos de enfermedad crítica. Se ha demostrado que la NLR en los primeros 

días después del ingreso se correlacionó con los resultados clínicos en 

pacientes STEMI (72). Además, los recuentos totales de monocitos medidos 

solo en el día 2 tuvieron un valor predictivo para eventos CV adversos de 2 

años después de STEMI (95).  

 Kiris et al. (91) señala que se ha evaluado el valor de LMR en el ingreso 

para predecir el MACCE intrahospitalario y a largo plazo en pacientes con 

STEMI a los que se realizó una ICP primaria. Los eventos adversos cardíacos 

y cerebrovasculares mayores (MACCE), que comprenden accidente 

cerebrovascular / ataque isquémico transitorio (AIT), revascularización del 

vaso diana (TVR), infarto de miocardio no fatal y mortalidad cardiovascular, 

son acontecimientos adversos muy importantes asociados con el pronóstico 

en pacientes con infarto de miocardio. El resultado de este estudio mostró que 

el nivel de LMR en el ingreso actuó como un indicador pronóstico importante 

de MACCE intrahospitalario y a largo plazo entre los pacientes con STEMI. 

Incluso después de ajustar otros factores de riesgo en la regresión logística 

univariada y multivariada, esta relación también fue significativa. 

2.2.3.3 PLR y severidad de la Enfermedad Arterial Coronaria 

 La proporción de plaquetas a linfocitos (PLR) es un nuevo marcador de 

pronóstico que integra la predicción de riesgo de estos 2 parámetros en 1. Esta 
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herramienta proporciona una idea sobre las vías de agregación plaquetaria e 

inflamación, y puede ser más valiosa que el recuento de plaquetas o linfocitos, 

en cuanto a la predicción de la carga aterosclerótica coronaria se refiere (96). 

Varias investigaciones han encontrado que valores altos de PLR son un factor 

predictivo independiente significativo de supervivencia a largo plazo en 

pacientes con síndrome coronario agudo (97) y como un factor predictivo 

independiente de la valoración del reflujo en pacientes sometidos a ICP 

primaria (98). Además, un estudio de una población demostró que un tercio de 

pacientes con PLR alto presentaron STEMI, además de tener resultados 

cardiovasculares más pobres en comparación con el grupo de PLR bajo, y se 

encontró que la PLR es un predictor independiente de mortalidad hospitalaria 

en pacientes con STEMI (99).  

 En un estudio de 308 pacientes, Yuksel et al. evidenciaron una 

correlación débil entre el PLR y la severidad de la EAC (medida por el score 

de Gensini) (96). Sin embargo existe controversia en este ámbito puesto que 

la investigación de Sari et al. determinó que solo existe relación entre el NLR 

y la severidad de EAC (medida tanto por el score de Gensini como por el de 

SYNTAX), mientras que la relación con el PLR era mínima, a tal punto que 

dichos autores la catalogaron como inexistente (83).   

 

2.2.3.4 VMP y severidad de la Enfermedad Arterial Coronaria 

 La relación entre el VMP y la EAC es un poco más controversial que 

con los otros índices hematológicos. Si bien existe una amplia cantidad de 

estudios que si han encontrado relación entre estas dos variables, el primer 

estudio sobre el tema, publicado en Atherosclerosis en 2009 por DeLuca et al. 

indicaba que la relación era inexistente. Sin embargo no se realizó una prueba 
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de correlación de Pearson, ni tampoco se utilizaron medidas estandarizadas 

para determinar la severidad de la EAC (100). Por lo que luego de esta 

investigación salieron a la luz muchos otros estudios con mejores modelos 

metodológicos para poder determinar si efectivamente había una relación 

entre el VMP y la severidad de la EAC.  

 Murat et al. determinaron, mediante una correlación de Pearson, que 

efectivamente el VMP se relacionaba tanto con el score de Gensini como con 

el SYNTAX. Además de que al realizar un análisis multivariado se evidenció 

que un valor alto de VMP era un predictor independiente de una EAC 

multivaso. Aunque la correlación que se halló en este estudio fue débil (101). 

Por su parte Ekici et al. encontraron una correlación fuerte al realizar su estudio 

con 435 pacientes (102).  

 

2.3 Las Leyes en el área de la Salud 

 Art. 66 Se reconoce y garantiza a las personas: Numeral 3: “El derecho 

a integridad personal que incluye:  d) La prohibición del uso de material 

genético y la experimentación científica que atenten contra los derechos 

humanos.” 

 Art. 66 Se reconoce y garantiza a las personas: Numeral 19: “El derecho 

a la protección de datos de carácter personal, que incluye el acceso y la 

decisión sobre información y datos de este carácter, así como su 

correspondiente protección. La recolección, archivo, procesamiento, 

distribución o difusión de estos datos o información requerirán la autorización 

del titular o el mandato de la ley.” 
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 Art.92: “Toda persona, por sus propios derechos o como representante 

legitimado para el efecto, tendrá derecho a conocer de la existencia y a 

acceder a los documentos, datos genéticos, bancos o archivos de datos 

personales e informes que sobre sí misma, o sobre sus bienes, consten en 

entidades públicas o privadas, en soporte material o electrónico. Asimismo 

tendrá derecho a conocer el uso que se haga de ellos, su finalidad, el origen y 

destino de información personal y el tiempo de vigencia del archivo o banco 

de datos. 

Código Orgánico de la Salud: 

 Artículo 3: “La Salud es el estado de completo bienestar, mental, físico 

y social, y no solamente la ausencia de afecciones o enfermedades. La salud 

implica que todas las necesidades fundamentales de las personas estén 

cubiertas como son sus necesidades sanitarias, nutricionales, sociales y 

culturales. La salud debe ser entendida en una doble dimensión: como 

producto de los determinantes biológicos, económicos, sociales, políticos, 

culturales y ambientales; y, a la vez, como productor de condiciones que 

permiten el desarrollo integral a nivel individual y colectivo.  

Reglamento para la aprobación, monitoreo, seguimiento, evaluación de los 

proyectos de investigación 

 Art. 1.- El Ministerio de Salud Pública, a través de la Dirección del 

Proceso de Ciencia y Tecnología, aprobará los protocolos, proyectos y/o 

programas de investigación en salud cuyos objetivos y fines se desarrollen 

dentro de las áreas de investigación biomédica (estudios clínicos controlados), 

predictiva, preventiva y curativo. 
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Capítulo III:  Metodología 

 

3.1 Localización 

 Este estudio se realizó en el Hospital de Especialidades “Dr. Teodoro 

Maldonado Carbo”. Dicho hospital se inauguró el 7 de octubre de 1970 durante 

la presidencia del Dr. José María Velasco Ibarra. Se creó como parte de un 

proyecto político que buscaba el beneficio de todos los ecuatorianos afiliados 

al instituto ecuatoriano de seguridad social (IEES). Desde el momento en el 

que fue inaugurado, comenzó a marcar la pauta para mejorar la atención 

médica tanto en la ciudad como en la región. A lo largo de los años este 

hospital ha demostrado estar a la vanguardia médica internacional, ya que 

siempre se ha caracterizado por incorporar a sus servicios, el uso de nuevas 

especialidades médicas así como nuevas tecnologías que permitan elevar la 

práctica médica en nuestro país.  

 

3.2 Diseño 

 El presente estudio es de tipo observacional puesto que las variables 

no serán manipuladas en lo absoluto. Según el número de mediciones es 

transversal puesto que solo se realizará una sola medición a lo largo del 

tiempo. En virtud de la fuente de recolección de datos se cataloga un estudio 

retrolectivo ya que los datos se tomarán de forma indirecta en base a las 

historias clínica de los pacientes. Según el número de grupos en los que se 

divide se clasifica como descriptivo ya que se centra en un solo grupo. De 

acuerdo al tipo de variables que se van a estudiar, este estudio se cataloga 

como cuantitativo. Finalmente, según el tratamiento estadístico que se va a 

realizar se encasilla como correlacional. 
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3.3 Población y Muestra 

 

3.3.1 Población 

 La población de estudio fue el total de pacientes que sufren de 

enfermedad arterial coronaria, que fueron ingresados en el área de Cardiología 

del Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo, sometidos a una angiografía 

coronaria en el año 2018.  

3.3.2 Muestra 

 La muestra se obtuvo en función de los criterios de inclusión y exclusión. 

3.3.3 Criterios de Inclusión 

• Pacientes a los que se les haya realizado una biometría hemática 

completa dentro de las 48 horas previas a la angiografía 

• Pacientes mayores de 30 años 

3.3.4 Criterios de exclusión 

• Infección bacteriana, viral, parasitaria, o micológica en los últimos 30 

días previos a la angiografía 

• Fiebre en el momento de la toma de muestras 

• Enfermedad valvular cardiaca severa 

• Enfermedades inflamatorias agudas o crónicas 

• Enfermedades hematológicas 

• Enfermedad renal crónica en estadio terminal 

• Enfermedad hepática crónica en estadio terminal 

• Enfermedad tiroidea 

• Pacientes inmunocomprometidos 

• Enfermedades autoinmunes 
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• Consumo de glucocorticoides 

• Malignidad 

• Historial previo de intervención coronaria percutánea o cirugía de 

bypass coronario  

 

3.4 Operacionalización de variables 

• Variables independientes: Score de Gensini, severidad de EAC. 

• Variables dependientes: NLR, MLR, PLR, VMP, MPVLR. 

• Variables intervinientes: Género, edad, número de vasos afectos, 

estancia hospitalaria, tabaquismo, tipo de EAC, diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca, muerte intrahospitalaria, 

medicamentos, leucocitos, monocitos, linfocitos, neutrófilos, plaquetas, 

troponina T, glicemia, urea, creatinina, ácido úrico, triglicéridos, 

colesterol total, creatina quinasa- MB. 

Variable Definición Dimensión Indicador Nivel/Me

dición 

Tipo de 

variable  

Estadística 

Género Conjunto de

 seres que ti

enen uno o 

varios carac

teres comun

es. 

Conjunto de 

seres que tie

nen uno o va

rios 

caracteres c

omunes que 

padecen 

EAC 

-Masculino 

-Femenino 

Historia 

Clínica 

Cualitativ

a nominal 

-Frecuencia 

-Porcentaje 

-Test 

Binomial 

para una 

muestra 
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Edad Tiempo que

 ha vivido u

na persona 

Tiempo que 

ha vivido una 

persona que 

padece EAC 

Número de 

años 

Historia 

Clínica 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

Enferme

dad 

arterial 

coronari

a 

Estenosis 

coronaria 

focal 

documentad

a 

de 50% o 

más de 

diámetro 

Estenosis 

coronaria 

focal 

documentad

a 

de 50% o 

más de 

diámetro 

-Si 

-No 

 

Reporte 

Angiográf

ico 

Cualitativ

a nominal 

-Frecuencia 

-Estadística 

descriptiva 

Score 

de 

Gensini 

Puntuación 

que 

representa 

la severidad 

de EAC de 

un paciente 

luego de 

una 

angiografía, 

tomando en 

cuenta el 

porcentaje 

de 

estenosis 

de la(s) 

placa(s) 

Puntuación 

que 

representa la 

severidad de 

EAC de un 

paciente 

luego de una 

angiografía, 

tomando en 

cuenta el 

porcentaje 

de estenosis 

de la(s) 

placa(s) 

aterosclerótic

a(s) y la 

Score de 

Gensini 

-Estenosis 

Leve (1-29) 

-Estenosis 

Moderada 

(30-59) 

-Estenosis 

Severa(>5

9) 

Reporte 

angiográf

ico 

Cuantitati

va 

discreta 

-Estadística 

descriptiva  

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

-Prueba de 

Correlación 

rho de 

Spearman  
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ateroscleróti

ca(s) y la 

localización 

de la(s) 

misma(s) 

localización 

de la(s) 

misma(s) 

Severid

ad de la 

enferme

dad 

arterial 

coronari

a 

Medida en 

el cual el 

porcentaje 

de 

estenosis 

interactúa 

con la 

localización 

de la 

estenosis 

para indicar 

la gravedad 

de la 

enfermedad 

arterial 

coronaria 

Medida en el 

cual el 

porcentaje 

de estenosis 

interactúa 

con la 

localización 

de la 

estenosis 

para indicar 

la gravedad 

de la EAC. 

-Leve (1-29 

-Moderada 

(30-59) 

-Severa 

(>59) 

Reporte 

angiográf

ico 

Cualitativ

a Ordinal 

-Frecuencia 

-Prueba chi 

cuadrado 

para una 

muestra 

-Prueba 

Kruskal-

Wallis 

-Curva ROC  

 

Cocient

e 

Neutrófil

o/Linfoci

to (NLR) 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

valor 

absoluto de 

Neutrófilos 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

valor 

absoluto de 

Neutrófilos 

-División 

entre 

Número 

absoluto 

de 

Neutrófilos/ 

Número 

absoluto 

Laborator

io: 

Biometría 

hemática 

completa 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

-U de Mann-

Whitney 
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para el de 

linfocitos 

para el de 

linfocitos en 

pacientes 

con EAC. 

de 

Linfocitos 

-Prueba de 

Kruskal-

Wallis 

-Prueba de 

Correlación 

rho de 

Spearman  

-Curva ROC 

-Prueba de 

Delong 

Cocient

e 

Monocit

o/Linfoci

to (MLR) 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

valor 

absoluto de 

Monocitos 

para el de 

linfocitos 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

valor 

absoluto de 

Monocitos 

para el de 

linfocitos en 

pacientes 

con EAC 

-División 

entre 

Número 

absoluto 

de 

Monocitos/ 

Número 

absoluto 

de 

Linfocitos 

Laborator

io: 

Biometría 

hemática 

completa 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

-U de Mann-

Whitney 

-Prueba de 

Kruskal-

Wallis 

- Prueba de 

Correlación 

rho de 

Spearman 

-Curva ROC 

-Prueba de 

Delong 
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Cocient

e 

Plaquet

a/Linfoci

to (PLR) 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

valor 

absoluto de 

Plaquetas 

para el de 

linfocitos 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

valor 

absoluto de 

Plaquetas 

para el de 

linfocitos en 

pacientes 

con EAC 

-División 

entre 

Número 

absoluto 

de 

Plaquetas/ 

Número 

absoluto 

de 

Linfocitos 

Laborator

io: 

Biometría 

hemática 

completa 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

-U de Mann-

Whitney 

-Prueba de 

Kruskal-

Wallis 

Prueba de 

Correlación 

rho de 

Spearman  -

Curva ROC 

-Prueba de 

Delong 

Volume

n medio 

Plaquet

ario 

(VMP) 

Parámetro 

que mide el 

tamaño 

promedio de 

las 

plaquetas. 

Parámetro 

que mide el 

tamaño 

promedio de 

las plaquetas 

en pacientes 

con EAC 

-Fentolitros 

(fl) 

Laborator

io: 

Biometría 

hemática 

completa 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

-T de 

student 

-ANOVA de 

una vía 

-Prueba de 

Correlación 
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rho de 

Spearman 

Cocient

e 

Volume

n medio 

plaqueta

rio/Linfo

cito 

(MPVLR

) 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

VMP para el 

valor 

absoluto de 

linfocitos 

Marcador 

inflamatorio 

que se 

obtiene al 

dividir el 

VMP para el 

valor 

absoluto de 

linfocitos en 

pacientes 

con EAC 

-División 

entre VMP/ 

Número 

absoluto 

de 

Linfocitos 

Laborator

io: 

Biometría 

hemática 

completa 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov 

-Prueba de 

Correlación 

rho de 

Spearman   

-Curva ROC 

-Prueba de 

Delong 

Número 

de 

vasos 

afectos 

Cantidad de 

vasos 

coronarios 

con 

enfermedad 

ateromatosa 

(>50%) 

Cantidad de 

vasos 

coronarios 

con 

enfermedad 

ateromatosa 

(>50%) en 

pacientes del 

Hospital Dr. 

Teodoro 

Maldonado 

Carbo 

1 vaso 

2 vasos 

3 vasos 

Reporte 

angiográf

ico 

-

Cuantitati

va 

discreta 

-Estadística 

descriptiva  

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

Estancia 

hospital

aria 

Número de 

días en los 

que el 

paciente 

Número de 

días en los 

que el 

permanece 

Número de 

días 

Historia 

Clínica 

Cuantitati

va 

discreta 

-Estadística 

descriptiva  
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permanece 

en el 

Hospital, 

desde el día 

de ingreso 

hasta el día 

de alta 

en el 

Hospital 

debido a 

alguna 

manifestació

n de EAC, 

desde el día 

de ingreso 

hasta el día 

de alta por  

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov 

 

Tabaqui

smo 

Antecedent

es de haber 

fumado 

regularment

e hasta 

hace un 

año, o uso 

de 

cigarrillos 

actualmente 

Antecedente

s de haber 

fumado 

regularmente 

hasta hace 

un año, o 

uso de 

cigarrillos 

actualmente 

en pacientes 

con EAC 

-SI 

-No 

Historia 

clínica 

Cualitativ

a nominal 

-Frecuencia 

-Test 

binomial 

para una 

muestra 

-Prueba U 

de Mann-

Whitney 

 

Tipo de 

EAC 

Tipo de 

EAC según 

las 

manifestaci

ones 

clínicas 

Tipo de EAC 

según las 

manifestacio

nes clínicas 

en pacientes 

del Hospital 

Teodoro 

-Angina 

estable: 

Dolor 

anginoso 

típico que 

calma con 

reposo 

Historia 

clínica 

Cualitativ

a 

Nominal 

-Frecuencia 

-Pueba de 

chi 

cuadrado 

para una 

muestra 
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Maldonado 

Carbo 

-Angina 

inestable: 

dolor 

anginoso 

típico que 

no calma 

con el 

reposo 

NSTEMI: 

Infarto con 

datos de 

angina 

inestable + 

elevación 

de enzimas 

cardiacas 

(troponinas

, CK-MB) 

-STEMI: 

Datos de 

infarto con 

elevación 

del 

segmento 

ST (>2mV) 

-Prueba de 

Kruskal-

Wallis 

 

Diabete

s 

Mellitus 

Concentraci

ones 

elevadas de 

Glucosa 

Concentracio

nes elevadas 

de Glucosa 

sérica de 

-Si 

-No 

Historia 

clínica 

Cualitativ

a 

Nominal 

-Frecuencia 

-Test 

Binomial 
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sérica de 

forma 

persistente , 

por lo 

general 

superiores o 

iguales a 

126 mg/dl. 

forma 

persistente , 

por lo 

general 

superiores o 

iguales a 126 

mg/dl en 

pacientes 

con EAC. 

para una 

muestra 

-Prueba U 

de Mann-

Whitney 

 

Hiperten

sión 

Arterial 

Presión 

Arterial 

elevada de 

forma 

crónica y 

persistente 

con un valor 

igual o 

mayor a 

130/80 

mmHg en al 

menos dos 

tomas 

Presión 

Arterial 

elevada de 

forma 

crónica y 

persistente 

con un valor 

igual o 

mayor a 

130/80 

mmHg en al 

menos dos 

tomas en 

pacientes 

con EAC. 

-Si 

-No 

Historia 

clínica 

Cualitativ

a 

Nominal 

-Frecuencia 

-Test 

Binomial 

para una 

muestra 

-Prueba U 

de Mann-

Whitney 

 

Insuficie

ncia 

Cardiac

a 

Incapacidad 

del corazón 

para 

bombear 

sangre de 

Incapacidad 

del corazón 

para 

bombear 

sangre de 

-Si 

-No 

Historia 

clínica 

Cualitativ

a 

Nominal 

-Frecuencia 

-Test 

binomial 

para una 

muestra  
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manera 

eficiente 

manera 

eficiente en 

pacientes 

con EAC 

-Prueba U 

de Mann-

Whitney 

Muerte 

intrahos

pitalaria 

Deceso 

dentro de su 

estancia 

hospitalaria. 

Deceso 

dentro de su 

estancia 

hospitalaria 

atribuidas a 

la EAC 

-Vivo 

-Muerto 

Historia 

clínica 

Cualitativ

a 

Nominal 

-Frecuencia 

-Test 

binomial 

para una 

muestra 

-Prueba U 

de Mann-

Whitney 

Medica

mentos 

Consumo 

de 

medicament

os 

Consumo de 

medicament

os por 

paciente con 

EAC 

-Aspirina 

-

Clopidogrel 

-

Antagonist

a del 

receptor de 

angiotensin

a II (ARA) 

-

Bloqueador 

de los 

canales de 

calcio 

(CCB) 

Historia 

clínica 

Cualitativ

a 

Nominal 

-Frecuencia 

-Test 

binomial 

para una 

muestra 

-Prueba U 

de Mann-

Whitney 
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- Beta 

bloquetane

s (BB) 

-Diuréticos 

-Estatinas 

-

Antidiabéti

cos Orales  

Leucocit

os 

Número de 

Leucocitos 

en sangre 

Número de 

Leucocitos 

en sangre de 

pacientes 

con EAC 

X 103/mm3 Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Monocit

os 

Número de 

Monocitos 

en sangre 

Número de 

Monocitos en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

X 103/mm3 Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Linfocito

s 

Número de 

Linfocitos 

en sangre 

Número de 

Linfocitos en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

X 103/mm3 Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Neutrófil

os 

Número de 

Neutrófilos 

en sangre 

Número de 

Neutrófilos 

en sangre de 

pacientes 

con EAC 

X 103/mm3 Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  
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Plaquet

as 

Número de 

Plaquetas 

en sangre 

Número de 

Plaquetas en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

/uL Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Troponi

na T 

Valor de 

Troponina T 

en sangre 

Valor de 

Troponina T 

en sangre de 

pacientes 

con EAC 

ng/L Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Glicemia Valor de 

glucosa en 

sangre 

Valor de 

glucosa en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

mg/dl Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Urea Valor de 

urea en 

sangre 

Valor de 

urea en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

mg/dl Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Creatini

na 

Valor de 

creatinina 

en sangre 

Valor de 

creatinina en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

mg/dl Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Ácido 

úrico 

Valor de 

ácido úrico 

en sangre 

Valor de 

ácido úrico 

en sangre de 

mg/dl Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 
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pacientes 

con EAC 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Trigliceri

dos 

Valor de 

trigliceridos 

en sangre 

Valor de 

trigliceridos 

en sangre de 

pacientes 

con EAC 

mg/dl Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Colester

ol Total 

Valor de 

colesterol 

en sangre 

Valor de 

colesterol en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

mg/dl Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

Creatina 

quinasa-

MB (CK-

MB) 

Valor de 

CKMB en 

sangre 

Valor de 

CKMB en 

sangre de 

pacientes 

con EAC 

U/L Laborator

io 

Cuantitati

va 

continua 

-Estadística 

descriptiva 

-Prueba de 

Kolmogorov

-Smirnov  

 

3.5 Descripción de Fuentes de información y Herramientas de 

recolección de datos 

 

3.5.1 Fuentes de información 

 Las fuentes de información que se utilizaron para el desarrollo y 

conocimiento del problema fueron fuentes secundarias como libros y artículos 

de revistas médicas. Por otro lado las fuentes que se utilizaron para la 

recolección de datos fueron de tipo secundarias, puesto que la información se 
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obtuvo de forma indirecta mediante el uso de ciertas herramientas de 

recolección de datos. 

3.5.2 Herramientas de recolección de datos 

 Las herramientas que se utilizaron para la recolección de datos fueron 

3: la historia clínica de los pacientes incluidos en la muestra, los resultados de 

laboratorio de dichos pacientes, y el reporte angiográfico de los mismos.  

3.5.2.1 Historia clínica de los pacientes 

 La información sobre las variables de interés fueron obtenidas mediante 

una evaluación exhaustiva de las historias clínicas que a su vez fueron 

tomadas la base de datos AS400 del Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo”. 

Las variables obtenidas fueron: 

• Género 

• Edad 

• Estancia hospitalaria 

• Tabaquismo 

• Hipertensión arterial 

• Insuficiencia Cardiaca 

• Tipo de Enfermedad arterial coronaria 

• Diabetes Mellitus 

• Medicaciones: Aspirina, Clopidogrel, Inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina/Antagonistas del receptor de angiotensina 

II, Antagonistas de los canales de calcio, B-bloqueantes, Diuréticos, 

Estatinas, Antidiabéticos orales etc.) 
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3.5.2.2 Resultados de Laboratorio 

 Los resultados de los exámenes de laboratorio fueron tomados de igual 

forma de la base de datos AS400 del Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo”. 

Las variables obtenidas fueron: 

• Leucocitos 

• Neutrófilos  

• Linfocitos 

• Plaquetas 

• Monocitos 

• Volumen medio plaquetario 

• NLR 

• MLR 

• PLR 

• Glicemia 

• Colesterol total 

• Triglicéridos 

• Troponinas Cardiacas 

• Creatinina  

• Urea 

• Ácido úrico 

• CKMB 

3.5.2.3 Reporte Angiográfico 

 El reporte angiográfico se obtuvo mediante la base de datos AS400 del 

Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo”. Dicha angiografía fue realizada por 

un especialista en cardiología intervencionista. El grado de severidad de la 

EAC se estimó mediante el score de Gensini. 



62 
 

3.6 Procedimientos de la investigación 

 La presente investigación utilizó la base de datos AS400 del Hospital 

“Dr. Teodoro Maldonado Carbo” para buscar pacientes mayores de 30 años 

que hayan sido diagnosticados con Angina de pecho (CIE-10: I20), e Infarto 

de Miocardio (CIE-10: I21). Luego se revisó el reporte angiográfico para 

comprobar que se trate de una EAC.  

 Luego de haber accedido al sistema, se procedió a revisar la historia 

clínica para documentar y tabular todas la variables pertinentes a la 

investigación. De igual forma se revisaron los exámenes de laboratorio para 

recolectar los valores correspondientes para cada una de las variables 

necesarias. Cabe recalcar que se recogieron los datos de la última biometría 

hemática completa con un tiempo no mayor a 48 horas previas a la angiografía. 

Una vez obtenidos los valores de laboratorio, se realizaron los cálculos 

correspondientes para determinar los cocientes Neutrófilo/Linfocito, 

Monocito/Linfocito, y Plaqueta/Linfocito. De igual forma, se utilizó el reporte 

angiográfico de los pacientes para tomar los valores del score de Gensini.  

 La tabulación de los datos se realizó mediante el programa Microsoft 

Office Excel, 2016. Una vez terminada la tabulación de los datos, se procedió  

a migrar los datos al programa SPSS 23.0 para realizar procesos de 

estadística descriptiva e inferencial, de los cuales se obtendrán tablas de 

frecuencia y porcentajes para las variables.  

 Para analizar si las variables nominales de 2 categorías tienen la misma 

proporción se utilizó la prueba binomial para una muestra. En cambio si las 

variables tenían mas de dos categorías se utilizó la prueba de chi cuadrado 

para una muestra. Para determinar si la media de los diferentes índices 

hematológicos variaba según las diversas variables cualitativas se utilizó la 
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prueba U de Mann Whitney si las variables cualitativas tenían solo dos 

categorías, y la prueba de Kruskal-Wallis si la variable tenía más de dos 

categorías. Por otro lado, para variables cuantitativas se utilizó la prueba de 

correlación de Spearman ya que las variables no seguían una distribución 

normal. Mediante estas pruebas estadísticas se logró establecer tanto la 

dirección como la fuerza de correlación entre las variables. Se realizó una 

curva ROC (Receiver operating characteristic, por sus siglas en inglés) con los 

IH que mostraron correlacionarse con la severidad de la EAC para determinar 

los puntos de corte que tuvieron la mayor sensibilidad y especificidad para 

predecir una EAC severa. Finalmente se utilizó el programa estadístico R para 

realizar la prueba de Delong y demostrar si existía diferencias entre las curvas 

ROC de los diversos índices hematológicos. 

3.7 Aspectos Éticos y Legales 

 El consejo académico de la Facultad de Ciencias Médicas de la 

Universidad de Especialidades Espíritu Santo aprobó la realización del 

presente estudio. Al tratarse de un estudio retrospectivo, no se necesitó 

recabar información de fuentes primarias como una entrevista con los 

pacientes, por lo cual no se requirió de consentimiento informado. De igual al 

ser un estudio observacional no se presentaron conflictos éticos para su 

elaboración. Una vez aprobada, se solicitó a la Coordinación general de 

investigación del Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” la autorización para 

acceder a la base de datos de los pacientes sometidos a Angiografía en el año 

2018. Con el fin de proteger la identidad, y privacidad de los pacientes se 

utilizaron códigos alfa numéricos para proteger sus datos personales. 
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 El desarrollo de la presente investigación se rige según los estatutos 

establecidos por la Constitución de la República del Ecuador  y el Reglamento 

para la aprobación, monitoreo, y evaluación de los proyectos de investigación.  

3.8 Recursos y Presupuesto de la investigación  

3.8.1 Humanos 

• Estudiante investigador: Hans Mautong 

• Tutor: Dr. Carlos Farhat 

• Cotutor: Msc. Geovanny Alvarado 

3.8.2 Materiales  

• Plumas: $ 1.00 

• Corrector: $ 2.00 

• Copias: $40.00 

• Computadora: $500.00 

• Programa Microsoft Office Word 2016: $25.00 

• Programa Microsoft Office Excel 2016: $25.00 

• Programa Zotero: $0.00 

• Programa SPSS 23.0: $100.00 

• Base de datos: $0.00 

• Servicio de Internet: $ 210.00 

• Transporte: $ 60.00 

• Impresión y empastado: $ 80.00 

Presupuesto Total: $1043.00 
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Capítulo IV:  Análisis y Discusión de los resultados 

4.1 Análisis de los resultados 

 De los 137 pacientes potencialmente elegibles, se excluyeron un total 

de 41 pacientes (29.93%) por cumplir con los criterios de exclusión. Un total 

de 96 pacientes (70.07%) fueron incluidos para someterse al análisis 

estadístico. El grafico 1. muestra la determinación de la población de acuerdo 

a los criterios de inclusión y exclusión. De los 41 pacientes excluidos el 2.43% 

(n=1) tenían inmunosupresión por VIH, el 4.87% (n=2) tenían una enfermedad 

valvular cardiaca severa, el 7.31% (n=3) tenían algún tipo de malignidad, el 

9,75% (n=4) tenían una infección viral, el 9.75% (n=4) tenían una infección 

bacteriana, el 12,19% (n=5) tenían hipotiroidismo, 12,19% (n=5) tenían un 

antecedente de bypass coronario, el 17,07% (n=7) tenían Enfermedad renal 

crónica en estadio terminal, y el 24.39% (n=10) tenían uno o más stents 

coronarios. 

 

Gráfico 1. Población sometida a criterios de inclusión y exclusión. 
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 Las características demográficas y clínicas de la población se exponen 

en la Tabla 1. No existieron datos perdidos. Según la distribución del género, 

los datos recogidos fueron mayoritariamente de pacientes de género 

masculino 81.8% (n=77), mientras que el género femenino solo representó el 

18.2% (n=19). El test binominal arrojó un valor de P <0.05 lo que indica que 

las proporciones son distintas para cada uno de los grupos de esta variable. 

 De acuerdo a la variable severidad de EAC, el 28.1% (n=27) padecía 

de una EAC leve (de acuerdo a la clasificación basada en el score de Gensini), 

mientras que el 44.8% (n=43) padecía de una EAC moderada, y el 27.1% 

(n=26) tenía una EAC severa. El test de chi-cuadrado arrojó un valor de P 

>0.05 lo que indica que las proporciones son iguales entre los grupos de esta 

variable. 

 Con respecto a la mortalidad intrahospitalaria, el 93.8% (n=90) de los 

pacientes vivieron, mientras que el 6.3% (n=6) murieron dentro del hospital. El 

test binominal arrojó un valor de P <0.05 lo que indica que las proporciones 

son distintas para cada uno de los grupos de esta variable. 

 Según las comorbilidades como diabetes mellitus, el 41.7% (n=40) de 

los pacientes la padecía, mientras que el 58.3% (n=56) estaba libre de la 

misma. El test binominal arrojó un valor de P >0.05 lo que indica que las 

proporciones son iguales para cada uno de los grupos de esta variable. 

 El porcentaje de pacientes hipertensos  ascendían hasta un 80.2% 

(n=77), mientras que los no hipertensos representan un 19.8% (n=19). El test 

binominal arrojó un valor de P <0.05 lo que indica que las proporciones son 

distintas para cada uno de los grupos de esta variable. 
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 Los pacientes que consumían tabaco representan el 24% (n=23), 

mientras los que no consumían representaron un 76% (n=73). El test binominal 

arrojó un valor de P <0.05 lo que indica que las proporciones son distintas para 

cada uno de los grupos de esta variable. 

 La insuficiencia cardiaca estaba presente en un 5.2% de los pacientes 

(n=5), y ausente en un 94.8 (n=91). El test binominal arrojó un valor de P <0.05 

lo que indica que las proporciones son distintas para cada uno de los grupos 

de esta variable. 

 Finalmente, de acuerdo al tipo de EAC, el 35,4% de los pacientes 

(n=34) padecía de angina estable, el 14,6% (n=14) de angina inestable, el 

9.4% (n=9) de NSTEMI, y el 40,6% (n=39) de STEMI. El test de chi-cuadrado 

arrojó un valor de P <0.05 lo que indica que las proporciones son diferentes 

entre los grupos de esta variable. 

 
Características 

 
N (96)  

 
Porcentaje 

 
Valor P 

Género  

Masculino 
Femenino 

77 
19 

81,8% 
18,2% 

0.0001 

Severidad de EAC  

Leve 
Moderada 
Severa 

27 
43 
26 

28,1% 
44,8% 
27,1% 

0.58 

Muerte intrahospitalaria  

Vivo 
Muerto 

90 
6 

93,8% 
6,3% 

0.0001 

Diabetes Mellitus  

Si 
No 

40 
56 

41,7% 
58,3% 

0.126 

Hipertensión  

Si 
No 

77 
19 

80,2% 
19,8% 

0.0001 

Tabaquismo  
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Tabla 1. Características demográficas y clínicas de la población. 

 

 En la Tabla 2. se exponen los medicamentos tomados por los pacientes 

previo a su hospitalización. Se pueden observar los porcentajes de uso de 

cada clase de fármacos que usualmente se usan en pacientes cardiópatas. Se 

aplico un test binomial y se determinó un valor P <0.05 en todas ellas. Por tal 

razón se determinó que las proporciones son diferentes entre los grupos de 

cada variable. 

Si 
No 

23 
73 

24,0% 
76,0% 

0.0001 

Insuficiencia Cardiaca  

Si 
No 

5 
91 

5,2% 
94,8% 

0.0001 

Tipo de EAC  

Angina estable 
Angina inestable 
NSTEMI 
STEMI 

34 
14 
9 
39 

35,4% 
14,6% 
9.4% 

40,6% 

0.0001 

Medicamentos N (96)  Porcentaje Valor P 

Aspirina  

NO 
SI 

80 
16 

83,3% 
16,7% 

0.0001 

Clopidogrel  

NO 
SI 

83 
13 

86,5% 
13,5% 

0.0001 

Antagonista del receptor de angiotensina II  

NO 
SI 

37 
59 

38,5% 
61,5% 

0.032 

Bloqueador de los canales de calcio  

NO 
SI 

86 
10 

89,6% 
10,4% 

0.0001 

Beta bloqueante  

NO 
SI 

71 
25 

74,0% 
26,0% 

0.0001 

Diuréticos  
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Tabla 2. Frecuencia de uso de medicamentos según su grupo farmacológico. 

 

 La tabla 3. muestra la estadística descriptiva de variables cuantitativas 

como edad y estancia hospitalaria, además de las variables angiográficas, y 

de laboratorio. Para cada variable cuantitativa se determinó la media, mediana, 

desviación estándar y el valor P para la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Dicha 

prueba estadística se usó para determinar si los datos siguen una distribución 

normal o no. La distribución de los datos fue normal (p>0.05) para las variables 

edad, VMP, linfocitos, ácido úrico y colesterol total. Por otro lado el resto de 

variables cuantitativas mostraron una distribución anormal de sus datos 

(p<0.05). 

VARIABLES N Media Mediana 

Desviación 

estándar Valor P 

EDAD 96 64.42 65.00 10.493 0.137 

ESTANCIA HOSPITALARIA 96 8.01 5.50 6.908 0.0001 

NÚMERO DE VASOS 

AFECTOS 
96 2.04 2.00 .870 0.0001 

SCORE DE GENSINI 96 43.85 40.00 25.888 0.046 

LEUCOCITOS 96 9.5499 8.62 3.45479 0.0001 

VMP 96 10.3031          10.30 1.04199 0.2 

MONOCITOS 96 .7693 .71 .33451 0.006 

LINFOCITOS 96 1.9647 1.90 .75163 0.2 

NO 
SI 

89 
7 

92,7% 
7,3% 

0.0001 

Estatinas  

NO 
SI 

81 
15 

84,4% 
15,6% 

0.0001 

Antidiabéticos Orales  

NO 
SI 

70 
26 

72,9% 
27,1% 

0.0001 
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NEUTRÓFILOS 96 6.5599 5.77 3.37075 0.0001 

PLAQUETAS 96 244.615 236.50 65.9771 0.07 

NLR 96 3.9265 3.16 2.68605 0.0001 

MLR 96 .4399 .35 .24660 0.0001 

PLR 96 142.5415 128.37 70.71450 0.0001 

MPVLR 96 6.0518 5.47 2.57071 0.001 

TROPONINA T 96 1282.9420 61.02 2441.55618 0.0001 

GLICEMIA 96 148.342 128.50 69.0600 0.0001 

UREA 96 42.104 36.85 20.9559 0.0001 

CREATININA 96 1.1010 1.03 .40999 0.0001 

ACIDO ÚRICO 85 5.855 5.80 1.5225 0.2 

TRIGLICERIDOS 88 175.358 149.50 156.8120 0.0001 

COLESTEROL TOTAL 88 163.2944 156.50 53.14610 0.157 
CKMB 88 68.814 21.25 155.3049 0.0001 

 

Tabla 3. Características angiográficas y de laboratorio. 

 

 Para el análisis de los valores de los índices hematológicos (NLR, MLR, 

PLR, VMP) de los pacientes estudiados se obtuvieron la media con su 

desviación estándar y además se agruparon los valores en cuartiles como se 

observa en la Tabla 4. La media del NLR fue de 3.926 (DE 2.686), con un valor 

mínimo de 1.05, y máximo de 13.56. El primer cuartil se ubicó entre 1.05 y 

2.01; el segundo cuartil entre 2.02 y 3.16; el tercer cuartil entre 3.17 y 5.18; y 

el cuarto cuartil entre 5.19 y 13.56.  

 La media del MLR fue de 0.439 (DE 0.246), con un valor mínimo de 

0.07, y máximo de 1.43 El primer cuartil se ubicó entre 0.07 y 0.27; el segundo 

cuartil entre 0.28 y 0.35; el tercer cuartil entre 0.36 y 0.53; y el cuarto cuartil 

entre 0.54 y 1.43. 
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 La media del PLR fue de 142.541 (DE 70.714), con un valor mínimo de 

48.11, y máximo de 479.01. El primer cuartil se ubicó entre 48.11 y 97.07; el 

segundo cuartil entre 97.08 y 128.37; el tercer cuartil entre 128.38 y 171.81; y 

el cuarto cuartil entre 171.82 y 479.01. 

 La media del VMP fue de 10.303 (DE 1.041), un valor mínimo de 5.90, 

y máximo de 13.00. El primer cuartil se ubicó entre 5.90 y 9.70; el segundo 

cuartil entre 9.71 y 10.30; el tercer cuartil entre 10.31 y 11.00; y el cuarto cuartil 

entre 11.01 y 13.00. 

 

 Media Mediana 

Desviación 

Estándar Mínimo Máximo 

Percentil 

25 

Percentil 

50 

Percentil 

75 

Percentil 

100 

NLR 3.93 3.17 2.69 1.05 13.56 2.01 3.16 5.18 13.55 

MLR 0.44 0.36 0.25 0.07 1.43 0.27 0.35 0.53 1.43 

PLR 142.54 128.37 70.71 48.11 479.01 97.07 128.37 171.81 479.01 

VMP 10.30 10.30 1.04 5.90 13.00 9.70 10.30 11.00 13.00 

 

Tabla 4. Estadística descriptiva de los índices hematológicos.  

 

 

 Para el análisis de la severidad de EAC se obtuvo la media del score 

de Gensini junto con su desviación estándar y de igual manera se agruparon 

los valores por cuartiles como lo muestra la Tabla 5. La media del score de 

Gensini fue de 43.85 con una desviación estándar de +/- 25.888, un valor 

mínimo de 2, y máximo de 112. El primer cuartil se ubicó entre 2 y 26.5; el 

segundo cuartil entre 26.6 y 40; el tercer cuartil entre 41 y  60; y el cuarto cuartil 

entre 60 y 112. 
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Score de 

Gensini 

Media Mediana 

Desviación 

Estándar Mínimo Máximo 

Percentil 

25 

Percentil 

50 

Percentil 

75 

Percentil 

100 

43.85 40.00 25.88 2 112 26.50 40.00 60.00 112.00 

         

 

Tabla 5. Estadística descriptiva del score de Gensini. 

 

 La tabla 6. presenta la comparación de las medianas de NLR, MLR Y 

PLR según las categorías de las variables cualitativas. Debido a que estos 

índices hematológicos no siguen una distribución normal se utilizaron las 

pruebas no paramétricas como la prueba U de Mann-Whitney para muestras 

independientes en el caso de variables con 2 categorías y la prueba Kruskal-

Wallis para muestras independientes (o también llamada ANOVA de un factor) 

en el caso de variables con más de dos categorías. Ambas pruebas permiten 

determinar si diferencias entre las medianas de los diferentes índices según 

cada categoría de las variables cualitativas. En la tabla 6. se muestra el valor 

P de dichas pruebas. No existió una diferencia estadísticamente significativa 

entre las medianas de los pacientes de género masculino y las de género 

femenino. De igual no existe diferencia entre la mediana de los pacientes vivos 

comparada con la de los que murieron dentro del hospital. La diferencia de 

medianas de los índices no es estadísticamente significativa entre los 

fumadores y los no fumadores. En el caso de las comorbilidades como 

diabetes mellitus, hipertensión, e insuficiencia cardiaca no se encontró una 

diferencia estadísticamente significativa entre las medianas de los pacientes 

que las padecen como en los que no las padecen. Las medianas del PLR no 

muestran una diferencia significativa para cada uno de los tipos de EAC, sin 

embargo si se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre las 
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medianas del NLR (p= 0.001) y MLR (0.001) según los tipos de EAC. Existe 

una diferencia estadísticamente significativa entre las medianas del NLR 

(0.001), MLR (0.001), y PLR (0.022) según las categorías de severidad de 

EAC.  

VARIABLES NLR Valor P MLR Valor P PLR Valor P 

GÉNERO FEMENINO Mediana 2.99 0.297 0.32 0.099 116.94 0.252 

MASCULINO Mediana 3.20 0.37 128.63 

MUERTE 

INTRAHOSPITALARIA 

VIVO Mediana 3.19 0.650 0.36 0.940 128.56 0.449 

MUERTO Mediana 2.21 0.39 99.98 

TABACO NO Mediana 3.15 0.915 0.36 0.063 123.57 0.474 

SI Mediana 3.55 0.34 135.76 

DIABETES  

MELLITUS 

NO Mediana 3.02 0.494 0.34 0.188 125.30 0.309 

SI Mediana 3.25 0.37 136.84 

HIPERTESIÓN NO Mediana 3.26 0.411 0.39 0.765 128.25 0.696 

SI Mediana 3.04 0.36 128.49 

INSUFICIENCIA 

CARDIACA 

NO Mediana 3.25 0.159 0.36 0.558 128.25 0.980 

SI Mediana 2.31 0.34 139.92 

TIPO EAC ANGINA 

ESTABLE 

Mediana 
2.06 

0.001 
0.30 

0.001 
115.12 

0.280 

ANGINA 

INESTABLE 

Mediana 
2.78 0.37 134.28 

NSTEMI Mediana 4.97 0.46 133.52 

STEMI Mediana 4.60 0.52 132.13 

SEVERIDAD LEVE Mediana 1.59 0.001 0.31 0.001 127.00 0.022 

MODERADA Mediana 3.25 0.36 123.57 

SEVERA Mediana 5.36 0.53 161.27 

                                                                                                                     
Tabla 6. Comparación de las medianas de los índices hematológicos (NLR, 
MLR, PLR) según las características demográficas y clínicas. 
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 El gráfico 2 muestra la diferencia entre las medianas del NLR según el 

tipo de EAC. En dicho gráfico se puede apreciar que la mediana del NLR es 

diferente en cada subtipo de EAC. La mediana es mayor en los pacientes que 

sufrieron infarto de miocardio ya sea STEMI o NSTEMI en comparación con 

los que padecían angina (estable o inestable). 

 
Gráfico 2. Gráfico de cajas de la mediana del NLR según cada tipo de EAC. 

 
 El gráfico 3. muestra la diferencia entre las medianas del MLR según 

el tipo de EAC. Dicho gráfico muestra claramente como la mediana tiende a 

ser mayor en los pacientes con STEMI y NSTEMI, y menor en los pacientes 

con angina. La tendencia  que se observa con el NLR y MLR, no se observó 

con el VMP ni PLR. 
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Gráfico 3. Gráfico de cajas de la mediana del NLR según cada tipo de EAC. 

 Se encontró una tendencia en la cual las medianas del NLR (Grafico 

4.), MLR (Gráfico 5.), y PLR (Gráfico 6.) aumentaban a medida que lo hacía 

la severidad de la EAC. Dicha tendencia no se pudo observar con el VMP. 
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Gráfico 4. Gráfico de cajas de la mediana del NLR según la severidad de la 
EAC. 

 
Gráfico 5. Gráfico de cajas de la mediana del MLR según la severidad de la 
EAC. 
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Gráfico 6. Gráfico de cajas de la mediana del PLR según la severidad de la 
EAC. 

 

 La tabla 7. presenta la comparación de las medias de VMP según las 

categorías de las variables cualitativas. Debido a que el VMP es el único índice 

hematológico que sigue una distribución normal se utilizó la prueba t de 

student para muestras independientes en el caso de variables con 2 categorías 

y la prueba ANOVA de una vía en el caso de variables con más de dos 

categorías. Ambas pruebas permiten determinar si diferencias entre las 

medias del VMP según cada categoría de las variables cualitativas. En la tabla 

7. se muestra el valor P de dichas pruebas. No existió una diferencia 

estadísticamente significativa entre las medias de VMP para cada una de las 

variables cualitativas ya que el valor P en cada análisis fue mayor a 0.05. 
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Variables 

VMP  

Media Valor P 

GÉNERO FEMENINO 10.31 0.988 

MASCULINO 10.30  

MUERTE 

INTRAHOSPITALARIA 

VIVO 10.30 0.784 

MUERTO 10.42  

TABACO NO 10.36 0.355 

SI 10.13  

DIABETES MELLITUS NO 10.33 0.755 

SI 10.26  

HIPERTESIÓN NO 10.44 0.535 

SI 10.27  

INSUFICIENCIA CARDIACA NO 10.27 0.239 

SI 10.84  

TIPO EAC ANGINA ESTABLE 10.34 0.868 

ANGINA INESTABLE 10.11  

NSTEMI 10.21  

STEMI 10.37  

SEVERIDAD LEVE 10.34 0.956 

MODERADA 10.27  

SEVERA 10.32  

 

Tabla 7. Comparación de las medias del VMP según las características 
demográficas y clínicas. 

La tabla 8. presenta la comparación de las medianas de NLR, MLR Y PLR 

según el consumo o no de medicamentos. Debido a que estos índices 

hematológicos no siguen una distribución normal se utilizaron las pruebas no 

paramétricas como la prueba U de Mann-Whitney para muestras 

independientes. Ambas pruebas permiten determinar si diferencias entre las 

medianas de los diferentes índices según el consumo o no de medicamentos. 

En la tabla 8. se muestra el valor P de dichas pruebas. Se encontró una 
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diferencia estadísticamente significativa entre las medianas del NLR según el 

consumo de aspirina (valor P= 0.001), clopidogrel (valor P= 0.004), y estatinas 

(valor P= 0.002). De igual forma dicha diferencia fue significativa con el MLR 

según el consumo de aspirina (valor P= 0.004), clopidogrel (valor P= 0.005), y 

estatinas (valor P= 0.005). Finalmente esta misma diferencia significativa se 

observó con el PLR según el consumo de aspirina (valor P= 0.004), clopidogrel 

(valor P= 0.009), y estatinas (valor P= 0.005). 
 

 

NLR Valor P MLR Valor P PLR Valor P 

Mediana Mediana Mediana 

ASPIRINA NO 3.46 0.001 0.39 0.004 131.60 0.004 

SI 1.89  0.30  97.22  

CLOPIDOGREL NO 3.38 0.004 0.39 0.005 131.07 0.009 

SI 1.68  0.27  97.40  

ANTAGONISTA DE 

RECEPTOR DE 

ANGIOTENSINA II 

NO 3.26 0.326 0.35 0.418 122.36 0.364 

SI 
3.01 

 
0.36 

 
131.07 

 

BLOQUEADOR DE 

CALCIO 

NO 3.05 0.199 0.36 0.286 127.67 0.255 

SI 4.20  0.47  172.14  

BETA BLOQUEANTE NO 3.26 0.248 0.37 0.369 130.17 0.091 

SI 2.92  0.34  102.93  

DIURÉTICOS NO 3.20 0.342 0.36 0.894 128.63 0.512 

SI 2.31  0.46  123.57  

ESTATINAS NO 3.38 0.002 0.39 0.005 132.13 0.005 

SI 1.89  0.27  97.40  

ANTIDIABÉTICOS 

ORALES 

NO 3.10 0.837 0.36 0.364 127.04 0.627 

SI 3.42  0.36  143.32  

 

Tabla 8. Comparación de las medianas de los índices hematológicos (NLR, 
MLR, PLR) según el consumo de medicamentos. 
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 Los gráficos 7, 8 y 9. Son ejemplos visuales donde se puede apreciar 

lo que se demostró previamente en la tabla 8. Es decir que se observa que la 

mediana del NLR es menor en los pacientes que tomaban aspirina antes de la 

angiografía (Grafico 7.). El grafico 8. a su vez muestra que la mediana de MLR 

era menor en los pacientes que tomaban clopidogrel. Finalmente el grafico 9. 

Muestra que la mediana de PLR fue menor en los pacientes que tomaban 

estatinas.  

 
Gráfico 7. Gráfico de cajas que muestra  la mediana del NLR según el uso de 
aspirina. 
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Gráfico 8. Gráfico de cajas que muestra  la mediana del MLR según el uso de 
clopidogrel. 

 
Gráfico 9. Gráfico de cajas que muestra  la mediana del PLR según el uso de 
estatinas. 
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 La tabla 9. presenta la comparación de las medias de VMP según el 

consumo o no de medicamentos. Debido a que el VMP es el único índice 

hematológico que sigue una distribución normal se utilizó la prueba t de 

student para muestras independientes. Dicha prueba permite determinar si 

existen diferencias entre las medias del VMP según cada categoría de las 

variables cualitativas. En la tabla 9. se muestra el valor P de dichas pruebas. 

No existió una diferencia estadísticamente significativa entre las medias de 

VMP según el consumo o no de medicamentos.  

 

VMP Valor P 

Mean 

ASPIRINA NO 10.28 0.648 

SI 10.41  

CLOPIDOGREL NO 10.26 0.272 

SI 10.60  

ANTAGONISTA DE 

RECEPTOR DE 

ANGIOTENSINA II 

NO 10.30 0.999 

SI 
10.30 

 

BLOQUEADOR DE CALCIO NO 10.25 0.135 

SI 10.77  

BETA BLOQUEANTE NO 10.23 0.282 

SI 10.50  

DIURÉTICOS NO 10.27 0.219 

SI 10.77  

ESTATINAS NO 10.26 0.354 

SI 10.53  

ANTIDIABÉTICOS ORALES NO 10.28 0.733 

SI 10.36  

                                                                                                                      
Tabla 9. Comparación de las medias del VMP según el consumo de 
medicamentos. 
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 La tabla 10. presenta la comparación de las medianas del score de 

Gensini según las categorías de las variables cualitativas. Debido a que el 

score de Gensini no sigue una distribución normal se utilizaron las pruebas no 

paramétricas como la prueba U de Mann-Whitney para muestras 

independientes en el caso de variables con 2 categorías y la prueba Kruskal-

Wallis para muestras independientes (o también llamada ANOVA de un factor) 

en el caso de variables con más de dos categorías. Ambas pruebas permiten 

determinar si diferencias entre las medianas del score de Gensini según cada 

categoría de las variables cualitativas. En la tabla 10. se muestra el valor P de 

dichas pruebas. No hay una diferencia estadísticamente significativa cuando 

se analiza las medianas del score de Gensini según la mortalidad y la 

presencia de antecedentes como diabetes mellitus, hipertensión, insuficiencia 

cardiaca o tabaquismo. La diferencia de medianas si es estadísticamente 

significativa (valor P= 0.041) según el género, donde los pacientes de género 

masculino tienden a tener una mediana de score de Gensini más alta que sus 

contrapartes femeninas. DE igual forma se encontró una diferencia 

estadísticamente significativa (0.004) entre las medianas del score de Gensini 

según los diferentes tipos de EAC, en donde la mediana de dicho score tienden 

a ser mayor en los pacientes que sufrieron infartos, al compararlos con los 

pacientes con angina estable o inestable.   

Variables 

SCORE DE 

GENSINI 

Valor P 

Mediana 

GÉNERO FEMENINO 38 0.041 

MASCULINO 42  

MUERTE 

INTRAHOSPITALARIA 

VIVO 40 0.364 

MUERTO 55  

DIABETES MELLITUS NO 39 0.530 
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SI 44  

HIPERTESIÓN NO 48 0.568 

SI 40  

TABACO NO 40 0.979 

SI 32  

INSUFICIENCIA CARDIACA NO 40 0.330 

SI 28  

TIPO EAC ANGINA ESTABLE 29 0.004 

ANGINA INESTABLE 48  

NSTEMI 54  

STEMI 44  

                                                                                                                                                                                              

Tabla 10. Comparación de las medianas del score de Gensini según las 
características demográficas y clínicas. 

 

 El gráfico 10. muestra la diferencia entre las medianas del score de 

Gensini según el género. En dicho gráfico se puede apreciar que la mediana 

del score de Gensini mayor en los pacientes de género masculino.  

 
Gráfico 10. Gráfico de cajas de la mediana del score de Gensini según el 
género. 
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 El gráfico 11. muestra la diferencia entre las medianas del score de 

Gensini según el tipo de EAC. En dicho gráfico se puede apreciar que la 

mediana del score de Gensini es diferente en cada subtipo de EAC. La 

mediana es mayor en los pacientes que sufrieron un NSTEMI en comparación 

con los pacientes que sufrieron angina (estable o inestable) sin embargo los 

pacientes que tuvieron un STEMI tenían una mediana menor incluso que los 

pacientes con angina inestable. 

 

 
Gráfico 11. Gráfico de cajas de la mediana del score de Gensini según el tipo 
de EAC. 

 La Tabla 11. muestra la comparación de la mediana del score de 

Gensini según los pacientes que tomaban los medicamentos de los que no lo 

hacían. Debido a que el score de Gensini no sigue una distribución normal se 

utilizaron las pruebas no paramétricas como la prueba U de Mann-Whitney 
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para muestras independientes en el caso de variables con 2 categorías y la 

prueba Kruskal-Wallis para muestras independientes (o también llamada 

ANOVA de un factor) en el caso de variables con más de dos categorías. 

Ambas pruebas permiten determinar si diferencias entre las medianas del 

score de Gensini según el consumo o no de medicamentos. En la tabla 11. se 

muestra el valor P de dichas pruebas. Se encontró una diferencia 

estadísticamente significativa (valor P= 0.025) entre las medianas del score de 

Gensini de los pacientes tomaban aspirina al compararlos con los que no lo 

hacían, encontrándose que los pacientes que no tomaban aspirina tenían una 

mediana de score de Gensini mayor a la de los que tomaban el medicamento. 

Por otro lado no se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre 

las medianas del score de Gensini entre los pacientes que tomaban o no 

clopidogrel, antagonistas del receptor de angiotensina II, bloqueadores de los 

canales de calcio, betabloqueantes, diuréticos, o antidiabéticos orales, y los 

pacientes que no tomaban esos medicamentos.  

 

SCORE DE 

GENSINI 

Valor P 

Mean 

ASPIRINA NO 43 0.025 

SI 30  

CLOPIDOGREL NO 42 0.078 

SI 31  

ANTAGONISTA DE 

RECEPTOR DE 

ANGIOTENSINA II 

NO 44 0.384 

SI 
38 

 

BLOQUEADOR DE CALCIO NO 40 0.494 

SI 33  

BETA BLOQUEANTE NO 44 0.142 

SI 36  
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DIURÉTICOS NO 40 0.860 

SI 54  

ESTATINAS NO 42 0.064 

SI 32  

ANTIDIABÉTICOS ORALES NO 40 0.862 

SI 40  

 

Tabla 11. Análisis de la distribución y media del score de Gensini según el 
consumo de medicamentos. 

 

 El gráfico 12. muestra que los pacientes que tomaban aspirina antes de 

ingresar al hospital tenían una mediana más baja del score de Gensini, en 

comparación con los que no tomaban aspirina.  

 
Gráfico 12. Gráfico de cajas que muestra  la mediana del score de Gensini 
según el uso de aspirina. 
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 Para determinar la relación entre los valores de los índices 

hematológicos y la severidad de la EAC se utilizó la prueba de correlación Rho 

de Spearman que es una prueba no paramétrica. Como se puede ver en la 

Tabla 12, se obtuvo una correlación significativa (R=0.576; p<0.0001) entre el 

NLR y la severidad de EAC (Score de Gensini). De igual manera también se 

encontró una correlación significativa entre el MLR y la severidad de EAC 

(R=0.454; p<0.0001). La correlación entre el PLR y la severidad de EAC 

también fue significativa (R=0.302; p<0.003). Por su parte el VMP no se 

correlacionó de manera significativa con la severidad de EAC (R=0.129; 

p<0.211), pero al modificar la variable y convertirla en el índice Volumen medio 

plaquetario para linfocito (MPVLR), se encontró una correlación significativa 

con la severidad de la EAC (R=0.372; p<0.0001). Otras variables que 

demostraron tener una correlación positiva significativa con la severidad de la 

EAC, fueron leucocitos (R=0.303; p<0.003), neutrófilos (R=0.438; p<0.0001), 

y Troponina T (R=0.305; p<0.003). Por otro lado los linfocitos se 

correlacionaron de manera significativa con la severidad de la EAC pero de 

forma negativa (R=-0.371; p<0.0001). 

 

 NLR MLR PLR VMP MPVLR 

Rho de 

Spearman  

SCORE 

DE 

GENSINI 

Coeficiente de 

Correlación 
0.576** 0.454** 0.302** 0.129 0.372** 

Sig. (bilateral) .000 .000 .003 .211 .000 

N 96 96 96 96 96 

**. La correlación es significativa al nivel 0.01 (bilateral). 

 

Tabla 12. Correlación entre índices hematológicos y severidad de la EAC 
(score de Gensini). 
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El gráfico 13. corresponde a un diagrama de dispersión entre el score de 

Gensini y el NLR. Este diagrama muestra gráficamente la relación linear que 

existe entre estas dos variables y corrobora lo que se evidenció con la prueba 

de correlación Rho de Spearman. A medida que aumenta el score de Gensini 

también lo hace el NLR. 

 

 
 

Gráfico 13. Diagrama de dispersión que muestra la correlación positiva entre 
el NLR y el score de Gensini. 

 

El gráfico 14. corresponde a un diagrama de dispersión entre el score de 

Gensini y el MLR. Este diagrama muestra gráficamente la relación linear que 

existe entre estas dos variables y corrobora lo que se evidenció con la prueba 
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de correlación Rho de Spearman. A medida que aumenta el score de Gensini 

también lo hace el MLR. 

 

 
 

Gráfico 14. Diagrama de dispersión que muestra la correlación positiva entre 
el MLR y el score de Gensini. 

 

El gráfico 15. corresponde a un diagrama de dispersión entre el score de 

Gensini y el PLR. Este diagrama muestra gráficamente la relación linear que 

existe entre estas dos variables y corrobora lo que se evidenció con la prueba 

de correlación Rho de Spearman. A medida que aumenta el score de Gensini 

también lo hace el PLR. 
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Gráfico 15. Diagrama de dispersión que muestra la correlación positiva entre 
el PLR y el score de Gensini. 

 

El gráfico 16. corresponde a un diagrama de dispersión entre el score de 

Gensini y el VMP. Este diagrama muestra gráficamente la falta de relación 

linear que existe entre estas dos variables y corrobora el resultado de la prueba 

de correlación Rho de Spearman, donde no se encontró una correlación. A 

medida que aumenta el score de Gensini, el valor del VMP se mantiene casi 

igual. 
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Gráfico 16. Diagrama de dispersión que muestra la ausencia de correlación 
entre el VMP y el score de Gensini. 

 

El gráfico 17. corresponde a un diagrama de dispersión entre el score de 

Gensini y el MPVLR. Este diagrama muestra gráficamente la relación linear 

que existe entre estas dos variables y corrobora lo que se evidenció con la 

prueba de correlación Rho de Spearman. A medida que aumenta el score de 

Gensini también lo hace el MPVLR. 
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Gráfico 17. Diagrama de dispersión que muestra la correlación positiva entre 
el MPVLR y el score de Gensini. 

 

 Para demostrar que variables cualitativas como el género, tipo de EAC, 

tabaquismo, diabetes, hipertensión, insuficiencia cardiaca, y los 

medicamentos no son covariables que pueden influenciar en las correlaciones, 

se realizó un ajuste para covariables utilizando una correlación parcial. Las 

correlaciones encontradas previamente y mostradas en la Tabla 12, siguieron 

siendo significativas aún después del ajuste para covariables como se muestra 

en la Tabla 13.  
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Variables de control NLR MLR PLR MPVLR 

GÉNERO & TIPO EAC & DIABETES 

MELLITUS & HIPERTESIÓN & 

TABACO & IC & ASPIRINA & 

CLOPIDOGREL & ANTAGONISTA 

DE RECEPTOR DE 

ANGIOTENSINA II & BLOQUEADOR 

DE CALCIO & BETA BLOQUEANTE 

& DIURÉTICOS & ESTATINAS & 

ANTIDIABÉTICOS ORALES 

SCORE 

DE 

GENSINI 

Correlación 0.484 .300 .319 .317 

 

Significancia 

(bilateral) 

0.000 0.006 0.004 0.004 

 

 

df 80 80 80 80 

 
Tabla 13. Correlación entre índices hematológicos y severidad de la EAC 
ajustada para covariables cualitativas. 

 

 De igual manera se ajustaron las correlaciones para variables 

cuantitativas que tenían el potencial de actuar como covariables e influir en la 

correlación. La Tabla 14, muestra la correlación parcial ajustada para 

leucocitos, troponina T, glicemia, urea, creatinina, ac. úrico, triglicéridos, 

colesterol total, CK-MB. No se incluyeron variables como neutrófilos, 

monocitos, plaquetas, VMP, y linfocitos puesto que los índices hematológicos 

derivan directamente de dichas variables y obviamente están relacionados y 

por ende actuarían como variables de confusión. Las correlaciones se 

mantuvieron significativas aún después del ajuste para covariables. 
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Variables de control NLR MLR PLR MPVLR 

LEUCOCITOS & 

TROPONINA T & 

GLICEMIA & UREA & 

CREATININA & ACIDO 

ÚRICO & TRIGLICERIDOS 

& COLESTEROL TOTAL & 

CKMB 

SCORE 

DE 

GENSINI 

Correlación 0.385 0.348 0.388 0.401 

 

Significancia 

(bilateral) 

0.001 0.004 0.001 0.001 

 

df 66 66 66 66 

 
Tabla 14. Correlación entre índices hematológicos y severidad de la EAC 
ajustada para covariables cuantitativas. 

 

 Para valorar la capacidad que tienen los índices hematológicos para 

predecir una EAC severa (Score de Gensini >60), y por ende diferenciarlo de 

un caso de EAC leve-moderada se utilizó una curva Receiver-operating 

characteristics (ROC, por sus siglas en inglés) como se muestra en el gráfico 

18. Para el NLR, el punto de corte con mayor capacidad discriminatoria fue de 

3.98, el cual puede diagnosticar una EAC severa con una sensibilidad del 73% 

y una especificidad del 76%; con un área bajo la curva (AUC, por sus siglas 

en inglés) de 0.749 (95% IC: 0.638-0.860, p<0.0001). El punto de corte del 

MLR para predecir una EAC severa fue de 0.38 con una sensibilidad del 77% 

y una especificidad del 67%. (AUC 0.723; 95% IC: 0.603-0.842, p<0.001). El 

valor del PLR que permite predecir una EAC severa es de 132.82 con una 

sensibilidad del 65% y una especificidad del 64%. (AUC 0.682; 95% IC: 0.560-

0.803, p<0.006). No se realizó una curva ROC para el VMP puesto que 

previamente no se encontró una correlación significativa. Sin embargo el 

índice MPVLR que deriva directamente del VMP si demostró tener una 

correlación significativa con la severidad de la EAC, y por lo tanto se lo incluyó 

en el análisis con curva ROC. El punto de corte del MPVLR para predecir una 



96 
 

EAC severa es de 5.80 con una sensibilidad del 65% y una especificidad del 

60%. (AUC 0.678; 95% IC: 0.562-0.794, p<0.008). La tabla 15 muestra los 

valores del AUC, y la tabla 16 las coordenadas de la curva. 

 
 

Gráfico 18. Curva Roc de los índices hematológicos en la predicción de EAC 
severa. 
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Variables 

Area bajo 

la curva 

Error 

Estándar 

Significancia 

asintótica. 

IC 95% 

Límite inferior Límite superior 

NLR .749 .057 .000 .638 .860 

MLR .723 .061 .001 .603 .842 

PLR .682 .062 .006 .560 .803 

MPVLR .678 .059 .008 .562 .794 

                                                                                                                      
Tabla 15. Área bajo la curva de los IH en la predicción de EAC severa. 

INDICE Positivo si es mayor o 

igual que 

Sensibilidad 1 - Especificidad 

NLR 3.81 .731 .271 

3.95 .731 .257 

3.98 .731 .243 

4.04 .692 .243 

4.10 .692 .229 

MLR 0.36 .769 .357 

0.37 .769 .343 

0.38 .769 .329 

0.39 .731 .329 

0.40 .692 .329 

PLR 130.62 .654 .386 

131.60 .654 .371 

132.82 .654 .357 

133.64 .577 .357 

133.76 .577 .357 

MPVLR 5.53 .654 .429 

5.67 .654 .414 

5.80 .654 .400 

5.90 .615 .400 

5.97 .577 .400 

Tabla 16. Coordenadas de la curva ROC y determinación de los puntos de 
corte con su respectiva sensibilidad y 1-especificidad. 
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La Tabla 17. muestra los resultados de la prueba de Delong. Dicha prueba se 

utiliza para comparar las curvas ROC y por ende la capacidad discriminatoria 

de un índice hematológico respecto a otro. Según esta prueba la precisión 

predictiva de todos estos índices hematológicas es muy parecida. De hecho 

como se puede observar en la tabla 15., la diferencia es tan mínima que no 

existe una diferencia estadísticamente significativa entre los índices 

hematológicos. Sin embargo previamente se estableció que el NLR tenía una 

mayor AUC que el MLR. A su vez el MLR tenía una mayor AUC que el PLR, y 

la AUC de este último era mayor que la del MPVLR.  

 
 

Índices 
Hematológicos 

Diferencia  Z Valor P 

NLR vs. MLR 0.02637 0.44849 0.653 

NLR vs. PLR 0.06703 1.1648 0.244 

NLR vs. MPVLR 0.07087 1.316 0.188 

MLR vs. PLR 0.04065 0.5495 0.582 

MLR vs. MPVLR 0.04450 0.6171 0.537 

PLR vs. MPVLR 0.00384 0.0784 0.937 

 
Tabla 17. Comparación de la precisión predictiva del NLR, MLR, PLR, y 
MPVLR para predecir EAC severa. 
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4.2 Discusión de los resultados 
 

 La premisa bajo la cual se ha desarrollado este trabajo de investigación 

es que los índices hematológicos son marcadores de inflamación y 

considerando que la EAC es una enfermedad inflamatoria por excelencia, los 

índices hematológicos podrían ser marcadores útiles en la severidad de dicha 

enfermedad. El presente estudio demostró una relación directa y 

estadísticamente significativa entre 3 de los índices hematológicos propuestos 

(NLR, MLR, PLR) y la severidad de la EAC medida mediante el score de 

Gensini. Por otra parte no se encontró una relación estadísticamente 

significativa entre el VMP y la severidad de la EAC. La relación se estableció 

mediante la prueba de correlación Rho de Spearman. Luego de esto se ajustó 

la correlación para las covariables, la relación entre los 3 índices 

hematológicos (NLR, MLR, Y PLR) y la severidad de la EAC se mantuvo fuerte 

y estadísticamente significativa.   

 A partir de los resultados obtenidos en esta investigación se comprueba 

la hipótesis de investigación. Dicha hipótesis establece que existe una relación 

estadísticamente significativa entre los índices hematológicos y la severidad 

de la EAC. Esto es especialmente cierto para el caso del NLR, MLR y PLR. 

Sin embargo para el caso del VMP, no se pudo encontrar una relación 

estadísticamente significativa.  

 Además de las correlaciones, ciertos resultados adicionales también 

sugieren que los índices hematológicos son buenos marcadores de severidad 

de la EAC. El presente estudió demostró que existe una diferencia 

estadísticamente significativa entre las medianas del NLR, MLR, y PLR según 

la severidad de su enfermedad que se obtenían según los puntos de corte del 

score de Gensini. Es decir que entre mayor era la severidad de la EAC, mayor 



100 
 

era la mediana de estos índices. De igual forma el NLR y MLR demostraron 

esta diferencia según el tipo de EAC que tenían los pacientes. Donde los 

pacientes con angina tenían menores valores de estos índices y los pacientes 

infartados tenían valores más elevados. Esto cobra sentido si se analiza el 

hecho de que por lo general un paciente con angina padece de un grado de 

oclusión coronaria menor, al de un paciente infartado.  

 De igual forma, se encontró que las medianas de NLR, MLR y PLR eran 

menores en pacientes con consumo previo de aspirina, clopidogrel, y/o 

estatinas, al compararse con los pacientes que no registraban dicho consumo, 

siendo esta diferencia estadísticamente significativa. Una posible explicación 

para este fenómeno es el hecho de que la aspirina (103), el clopidogrel (104), 

y las estatinas (105) han demostrado tener potentes efectos antiinflamatorios 

en el contexto de aterogénesis y fenómenos endovasculares. Lo cual a su vez 

explica que al ser lo índices hematológicos marcadores de inflamación, estos 

se vean disminuidos en pacientes con consumo crónico de estas drogas.   

 La relación entre el NLR y la severidad de la EAC fue la que obtuvo el 

mayor coeficiente de correlación (r=0.576, p <0.0001) entre todos los índices 

hematológicos. La correlación se mantuvo y fue estadísticamente significativa 

aún después de haber sido ajustado para covariables que podían influir en ella, 

tal como se muestra en la tabla 13 y tabla 14. Los estudios de Chen et al, 

Jagadish et al, y Demir et al. también demostraron una relación 

estadísticamente significativa (P<0.05) aunque con un menor coeficiente de 

correlación, exhibiendo valores de 0.065, 0.413, y 0.380 (84) (106) (107). Por 

otro lado los estudios de Kaya et al, y Demir et al. también encontraron una 

relación estadísticamente significativa entre el NLR y el score de Syntax que 

es otra forma de medir la severidad de la EAC (107) (108). En todos los 
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estudios mencionados, el grupo con EAC severa tenía una elevación de la 

media del NLR, en comparación con los grupos de EAC leve o moderada.  

 En la actualidad el NLR se ha mostrado como un nuevo biomarcador 

de la EAC. Los resultados de este estudio se pueden explicar mediante la 

fisiopatología de la EAC. La aterosclerosis es la base fisiopatología de la EAC. 

Dicho proceso se caracteriza por tener un componente inflamatorio muy 

importante. El proceso de formación de la placa ateromatosa involucra un 

fuerte proceso inflamatorio que explica la neutrofilia. Por otra parte el estrés 

sistémico libera una gran cantidad de cortisol y catecolaminas que producen 

un desbalance linfocitario y predispone a la linfopenia. Si bien se necesitan 

más estudios para corroborar esta teoría, se piensa que esta es la principal 

razón que explica la relación entre la severidad de la EAC y los valores de NLR 

(85) (109).  

 La relación entre MLR y la severidad de la EAC obtuvo un coeficiente r 

de 0.454 con una p <0.0001. La correlación se mantuvo y fue estadísticamente 

significativa aún después de haber sido ajustado para covariables que podían 

influir en ella, tal como se muestra en la tabla 13 y tabla 14. El primer estudio 

en demostrar esta correlación fue el realizado por Ji et al. en el año 2017, sin 

embargo este estudio utilizó el score de Syntax como la medida de severidad 

de la EAC. Dicho estudio determinó que el coeficiente de correlación era de 

0.437 con una p <0.001. De la misma forma los gráficos de cajas que 

comparaban la media del MLR con los diversos grados de severidad muestran 

el mismo patrón. Es decir a medida que aumenta la severidad de la EAC, 

también lo hace la media del MLR (9). En el año 2019 Chen et al. publican un 

estudio en el cual se relacionó al MLR con el logaritmo del score de Gensini 

en pacientes con NSTEMI. Los autores mencionan que realizaron la 
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conversión del score de Gensini original para poder realizar ciertos test 

estadísticos. En esta ocasión se obtuvo un coeficiente de correlación de 0.260 

(p <0.0001). Cabe mencionaron que en el mismo estudio, el NLR también se 

relacionó con el logaritmo del score de Gensini pero con un coeficiente de 

correlación menor (r = 0.186, p<0.0001) (110).  

 Se cree que la razón de esta correlación radica en el hecho de que los 

Monocitos y sus derivados, los macrófagos, juegan un rol central en los 

procesos inflamatorios, así como en la iniciación y progresión de las placas 

ateroscleróticas. Los monocitos son capaces de migrar desde el torrente 

sanguíneo hasta los tejidos en respuesta a señales inflamatorias. Por lo tanto 

se cree que un aumento de los monocitos en sangre puede ser un reflejo de 

un aumento de los monocitos y macrófagos que se encuentran en los tejidos 

(9) (110). 

 La relación entre el PLR se correlacionó de manera significativa con la 

severidad de la EAC (r= 0.302, p< 0.003) aunque de una manera más débil 

que los otros índices hematológicos. La correlación se mantuvo y fue 

estadísticamente significativa aún después de haber sido ajustado para 

covariables que podían influir en ella, tal como se muestra en la tabla 13 y tabla 

14. En busca de aclarar la relación entre el PLR y la severidad de EAC, Sari 

et al. se propusieron relacionar el PLR con el score de Gensini y el score de 

Syntax en pacientes sometidos a angiografía. Dicho estudio demostró una 

relación directa y estadísticamente significativa. Sin embargo dicha correlación 

fue mínima (con score de Gensini: r= 0.164, p <0.028; con score Syntax: r= 

0.167, p <0.025). El mismo estudio también relacionó el NLR con los mismos 

scores de severidad, evidenciándose una correlación estadísticamente 

significativa con coeficientes mucho mayores, 0.413 con el score de Gensini, 
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y 0.407 con score Syntax (83). Yuksel et al. por su parte reportaron una 

correlación débil aunque estadísticamente significativa entre el PLR y el score 

de Gensini (r= 0.285, p< 0.001) (96). De igual manera Akboga et al. 

encontraron una relación con un coeficiente de correlación ligeramente mayor 

al encontrado en el presente estudio (r= 0.370, p< 0.00). Sin embargo este 

estudio fue realizado solo en pacientes con angina estable (111). 

 La evidencia a favor de la linfopenia como un marcador de inflamación 

ha sido ampliamente demostrada por varios estudios. Por su parte también se 

ha observado que el conteo plaquetario tiende a aumentar durante la 

inflamación, debido a una proliferación de los megacariocitos. Esto resulta en 

un estado protrombótico que contribuir a la iniciación y propagación de las 

placas ateroscleróticas. Esta es la teoría fisiopatológica más aceptada que 

justifica la relación entre el PLR y la severidad de la EAC, sin embargo todos 

los estudios hasta ahora solo han encontrado una correlación mínima o débil, 

aunque estadísticamente significativa. De igual forma el PLR se ha relacionado 

con resultados cardiovasculares adversos como mayor tasa de fracaso en la 

revascularización, mortalidad, y complicaciones (112). 

 El presente estudio no encontró una correlación estadísticamente 

significativa entre el VMP y la severidad de la EAC (r= 0.129, p< 0.211). A 

diferencia de varios estudios del año 2013 que aseguran que existe una 

correlación entre estas dos variables. Murat et al. fueron los primeros en 

reportar una correlación entre el VMP y la severidad de EAC en pacientes con 

SCA (Gensini: r= 0.304, p< 0.001; Syntax r= 0.314, p< 0.001) (101). El trabajo 

de Eikici et al también demostró una relación entre el VMP y los dos scores de 

severidad de EAC (Gensini: r= 0.290, p< 0.001; Syntax r= 0.504, p< 0.001) 

(102). Finalmente Abali reportó resultados similares en pacientes diabéticos 
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con angina estable (Gensini: r= 0.373, p< 0.001; Syntax r= 0.385, p< 0.001) 

(113). Los tres estudios mencionados previamente fueron realizados en 

Turquía.  

 El mecanismo por el cual se cree que existe una relación entre el VMP 

y la severidad de la EAC es porque se ha demostrado que la plaquetas más 

grandes son metabólica y enzimáticamente más activas y por ende tienen un 

potencial trombótico mayor. También se cree que al ser más activa se secretan 

mayores cantidades de sustancias proinflamatorias que contribuyen a la 

progresión de la placa aterosclerótica (101).  

 Aunque no se encontró una relación con el VMP, el MPVLR que es un 

índice hematológico derivado de el VMP, si demostró relacionarse con la 

severidad de la EAC SCA (r= 0.372, p< 0.0001). La correlación se mantuvo y 

fue estadísticamente significativa aún después de haber sido ajustado para 

covariables que podían influir en ella, tal como se muestra en la tabla 13 y tabla 

14. Hasta el momento de la realización de este trabajo, este es el primer 

estudio que reporta una correlación entre el MPVLR y el score de Gensini. Sin 

embargo, en 2018 Karakurt & Yildiz reportaron una correlación 

estadísticamente significativa entre el MPVLR y el score Syntax (r= 0.372, p< 

0.0001) (114). 

 Con el fin de encontrar la utilidad clínica de los índices hematológicos 

se realizaron curvas ROC para cada índice que demostró correlacionarse con 

la severidad de la EAC. La curva ROC de cada índice permitió determinar el 

punto de corte de cada índice hematológico con mayor sensibilidad y 

especificidad para predecir una EAC severa. En el caso del NLR el punto de 

corte fue de 3.98 para predecir una EAC severa con una sensibilidad del 73% 

y una especificidad del 76% (AUC 0.749; 95% IC: 0.638-0.860, p<0.0001). 
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Chen et al. reportaron resultados diferentes ya que establecieron un punto de 

corte de 2.04 con 62.1% de sensibilidad y 54.8% de especificidad (AUC 0.63; 

95% IC: 0.59-0.67, p<0.0001). Una de las razones para estas diferencias es 

que dentro de su metodología ellos no consideraron dividir la EAC en leve 

moderada y severa, y dividieron a los pacientes en aquellos con el score de 

Gensini alto, intermedio y bajo pero con distintos puntos de corte a los que lo 

hace la mayoría de los autores (84). 

 La curva ROC del MLR determinó que el punto de corte con mayor 

sensibilidad y especificidad (77% Y 67% respectivamente) fue de 0.38 (AUC 

0.723; 95% IC: 0.603-0.842, p<0.001). El estudio de Ji et al. reportó resultados 

similares, encontrando que el punto de corto óptimo fue de 0,25 (sensibilidad 

60.26%, y especificidad 78.49%) (AUC 0.761; 95% IC: 0.702-0.820, p<0.001) 

(9). El punto de corte del PLR determinado por la curva ROC fue de 132.82 

con una sensibilidad del 65% y una especificidad del 64% (AUC 0.682; 95% 

IC: 0.560-0.803, p<0.006). Resultados muy parecidos fueron reportados por 

Yuksel et al. en donde se encontró un punto de corte de 111 para predecir 

EAC severa contando con un 61% de sensibilidad y un 59% de especificidad 

(AUC 0.645; 95% IC: 0.587-0.703, p<0.006) (96). De igual forma el estudio de 

Akboga et al. obtuvo resultado similares como un punto de corte de 109.5 

(Sensibilidad 70%, especificidad 58%) (AUC 0.708; 95% IC: 0.683-0.733, 

p<0.001) (111). Finalmente el punto de corte óptimo para el MPVLR fue de 

5.80 con una sensibilidad del 65% y una especificidad del 60% (AUC 0.678; 

95% IC: 0.562-0.794, p<0.008). Hasta el momento este estudio es el primero 

en realizar una curva ROC para encontrar la precisión del MPVLR para 

predecir una EAC severa. 
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 De entre los 4 índices hematológicos que se propuso estudiar, se 

demostró que el NLR, MLR, y PLR se correlacionaban con la severidad de la 

EAC. Por otro lado el VMP no demostró una relación estadísticamente 

significativa con la severidad de la EAC, a pesar de que la literatura menciona 

que si existe dicha relación. Un hallazgo extra fue que un índice derivado del 

VMP, el MPVLR, si demostró una correlación estadísticamente significativa 

con el score de Gensini. Este es el primer estudio que evalúa estos 4 índices. 

Se encontró que el coeficiente de correlación fue más fuerte con el NLR, que 

con los otros índices, es decir que la relación entre ambas variables es la más 

fuerte. Se realizó una curva ROC para evaluar la capacidad de cada uno de 

estos índices hematológicos (NLR, MLR, PLR, MPVLR) para predecir un caso 

de EAC severa. En este Test, el NLR exhibió el mayor de área bajo la curva 

que el resto de los índices hematológicos. La prueba de Delong determinó que 

la diferencia entre la precisión predictiva de los índices hematológicos era tan 

mínima que no fue estadísticamente significativa. Sin embargo cuando se 

analiza los valores de AUC de cada curva ROC se establece que el de mejor 

capacidad discriminatoria sería el NLR, seguido del MLR, PLR, y por último el 

MPVLR. 
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Capítulo V:  Conclusiones y Recomendaciones 

 

5.1 Conclusiones 

 Al realizar el análisis estadístico principal, este trabajo de investigación 

identificó que existe una relación directa y estadísticamente significativa entre 

3 de los 4 índices hematológicos propuestos (NLR, MLR, PLR) con la 

severidad de la EAC (score de Gensini) en los pacientes sometidos a 

angiografía coronaria en el Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” durante 

el año 2018. 

 Los valores de los índices hematológicos fueron determinados en todos 

los pacientes mediante la biometría hemática completa. La media del NLR fue 

de 3.926 (DE: 2.686). La media obtenida del MLR fue de 0.439 (DE: 0.246). 

La medias del PLR y VMP fueron 142.541 (DE: 70.714) y 10.303 (DE: 1.041) 

respectivamente.  

 La severidad de la EAC fue determinada en todos los pacientes 

mediante el score de Gensini, según el informe angiográfico. Se obtuvo que la 

media del score de Gensini fue de 43.85 (DE: 25.88). En base a esto se 

determinó que la mayoría de pacientes (44.8%) sufrían de una EAC moderada, 

28.1% sufrían de una EAC leve, y 27.1% de una EAC severa. 

 La relación entre las variables principales de la investigación (índices 

hematológicos y la severidad de la EAC) se determinó mediante la prueba de 

correlación Rho de Spearman. La correlación fue directa y estadísticamente  

significativa para el NLR, MLR, y PLR, sin embargo no se encontró correlación 

con el VMP. Se observó que a medida que elevaban los valores del score de 

Gensini, también se elevaban estos 3 índices hematológicos. Como un 

hallazgo incidental se encontró que un índice derivado del VMP, el MPVLR, si 
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se relacionaba con el score de Gensini a diferencia de su contraparte. El 

MPVLR es un biomarcador relativamente nuevo en cardiología y al momento 

de la realización este estudio es el primero que reporta dicha correlación. 

 Por último se establecieron valores de corte con la mayor sensibilidad y 

especificidad para predecir una EAC severa para cada uno de los índices 

hematológicos que mostraron estar relacionados con el score de Gensini. En 

caso del NLR fue de 3.98 (AUC 0.749; 95% IC: 0.638-0.860, p<0.0001). El 

MLR tiene un punto de corte de 0.25 (AUC 0.761; 95% IC: 0.702-0.820, 

p<0.001). Adicionalmente el valor de corte del PLR fue de 182.32 (AUC 0.682; 

95% IC: 0.560-0.803, p<0.006). Finalmente la curva ROC del MPVLR 

determinó el valor de corte de 5.80 (AUC 0.678; 95% IC: 0.562-0.794, 

p<0.008). La prueba de Delong demostró que no existen diferencias 

significativas entre las curvas ROC de los diferentes índices hematológicos. 

Sin embargo por medio de la comparación de la AUC se determinó que el 

mejor índice para predecir una EAC severa es el NLR, seguido del MLR, PLR, 

y MPVLR. 

 El presente estudio contribuye a un conocimiento más profundo acerca 

de los índices hematológicos y abre las posibilidades de investigación sobre 

los mismos en el área de Cardiología. Los pacientes se beneficiarán ya que el 

uso de estos índices puede ayudar a mejorar la atención en salud de manera 

que se pueda hacer una mejor evaluación de los pacientes en peores 

condiciones y atenderlos de manera prioritaria. El servicio y la unidad 

hospitalario se beneficiaran de esta investigación ya que se estos índices se 

podrían utilizar para la estratificación tanto de riesgo como de gravedad. De 

esta manera podrían ser útiles para decidir que pacientes necesitan una 



109 
 

angiografía coronaria  más rápido que otros, por lo que se destinarían mejor 

los recursos sanitarios tanto del servicio como del hospital. 

 En conclusión, este trabajo demostró la relación directa y 

estadísticamente significativa de 3 de los 4 índices propuestos (NLR, MLR, 

PLR) con la severidad de la EAC. Esta relación se ajusto para diversas 

covariables, y se mantuvo estadísticamente significativa. Además se 

construyeron curvas ROC en base a estos índices para poder encontrar el 

punto de corte que predice una EAC severa. Todas estas curvas ROC fueron 

estadísticamente significativas. Al comparar dichas curvas se encontró que no 

existe diferencia entre ellas por lo que se puede decir que su desempeño 

predictivo es igual. Sin embargo al compararlas por medio del AUC, el NLR 

resultó ser el que tenía un mayor valor. Por lo tanto considerando que la EAC 

es una enfermedad de gran morbilidad y mortalidad, estos biomarcadores 

podrían ser valiosos a la hora de valorar y estratificar a pacientes que sufren 

problemas coronarios.  

 

5.2 Limitaciones 

 La principal limitación de este estudio es la poca cantidad de pacientes 

estudiados (n=96). La razón es que cuando se solicitó la base de datos al 

departamento de docencia del Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo”, solo 

existían datos de pacientes con los CIE-10 solicitados hasta el mes de julio. 

Es decir que no se incluyeron a los pacientes atendidos entre agosto y 

diciembre del año 2018. La base de datos se volvió a solicitar pero debido a 

un error técnico el departamento de estadística del hospital no contaba con los 

datos de dichos pacientes. Otra limitación es que no se incluyeron pacientes 

control para compararlos con el grupo que tenía EAC. Finalmente, el diseño 
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retrolectivo de este estudió no permitió un control mas riguroso sobre las 

variables por lo que también se considera una limitación.  

5.3 Recomendaciones 

 A partir de las conclusiones y limitaciones del presente estudio se 

emiten las siguientes recomendaciones: 

• Ampliar el periodo de estudio con el objetivo de obtener una mayor 

cantidad de pacientes. 

• Realizar un estudio que incluya pacientes control para poder hacer una 

comparación de los índices hematológicos en pacientes sin EAC y con 

EAC. De la misma forma también se podría utilizar una curva ROC para 

medir el desempeño predictivo de los índices hematológicos para 

diagnosticar la presencia de la EAC. 

• Proponer un diseño de tipo prolectivo de tal forma que se tenga un 

control más riguroso de las variables.  
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Anexo 2. Score de Gensini 
 

 

Gensini GG. A more meaningful scoring system for determining the severity of 

coronary heart disease. Am J Cardiol. febrero de 1983;51(3):606. 
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Anexo 3. Ficha de recolección de Datos 
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Anexo 4. Cronograma de actividades 
 

Actividad 

Meses 
Ene 
2019 

Feb 
2019 

Mar 
2019 

Abr 
2019 

May 
2019 

Jun 
2019 

Jul 
2019 

Ago 
2019 

Sep 
2020 

Elaboración de 
ficha técnica x x x             

Entrega de ficha 
técnica       x           

Aprobación de 
ficha técnica por 
consejo 
académico        x          

Solicitud de 
acceso a base de 
datos        x          

Elaboración de 
anteproyecto        x x        

Sustentación de 
anteproyecto          x        

Aprobación de 
anteproyecto          x        

Aprobación para 
acceso a base de 
datos          x        

Recolección de 
los datos          x  x     
Procesamiento de 
los datos            x  x x  
Entrega de 
borrador final                x   

Entrega de Tesis 
Final                x   

Sustentación de 
Tesis                  x 

 


