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Resumen 

El infarto agudo de miocardio constituyó un problema cardiovascular relevante, por lo que la 

hs-CRP fue analizada como biomarcador inflamatorio asociado a la gravedad clínica,  

Objetivo: determinar la relación entre los niveles de proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) 

y la severidad clínica del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos atendidos en un 

laboratorio particular durante el año 2025, Metodología: el estudio fue cuantitativo, aplicado, 

no experimental, transversal y correlacional; consideró una población de 320 pacientes, una 

muestra de 175 seleccionados por muestreo probabilístico aleatorio simple, y empleó una ficha 

de recolección de datos basada en historias clínicas, Resultados: se evidenció una correlación 

positiva moderada y significativa entre hs-CRP y clasificación Killip (ρ=0,520; p<0,001); 

además, el 85,7% presentó alto riesgo inflamatorio y el 54,3% correspondió a Killip I, 

Conclusión: la hs-CRP aportó información complementaria para distinguir niveles de 

severidad clínica en pacientes con infarto agudo de miocardio. 

 

Palabras clave: proteína C-reactiva, infarto del miocardio, severidad clínica, biomarcadores. 

salud y bienestar. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract 

Acute myocardial infarction was a relevant cardiovascular problem; therefore, hs-CRP was 

analyzed as an inflammatory biomarker associated with clinical severity. Objective: to 

determine the relationship between high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) levels and the 

clinical severity of acute myocardial infarction in adult patients treated in a private laboratory 

during 2025, Methodology: the study was quantitative, applied, non-experimental, cross-

sectional, and correlational; it included a population of 320 patients, a sample of 175 selected 

through simple random probabilistic sampling, and used a data collection form based on 

medical records, Results: a moderate and significant positive correlation was found between 

hs-CRP and Killip classification (ρ=0.520; p<0.001), additionally, 85.7% showed high 

inflammatory risk and 54.3% were classified as Killip I, Conclusion: hs-CRP provided 

complementary information to distinguish clinical severity levels in patients with acute 

myocardial infarction. 

Keywords: C-reactive protein; myocardial infarction; clinical severity; biomarkers; health and 

well-being. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



I. INTRODUCCIÓN 

 

El infarto agudo de miocardio continúa siendo una de las principales causas de 

morbimortalidad cardiovascular a nivel mundial y representa un importante desafío para los 

sistemas de salud debido a sus elevadas tasas de complicaciones, discapacidad y mortalidad 

prematura, las enfermedades cardiovasculares ocasionaron cerca de 19,8 millones de muertes 

durante el año 2022, constituyendo aproximadamente el 32 % de todos los fallecimientos 

registrados en el mundo, siendo el infarto agudo de miocardio y el accidente cerebrovascular 

responsables de la mayor proporción de estos eventos (1), Frente a esta realidad, la 

identificación temprana de pacientes con mayor riesgo clínico se ha convertido en una prioridad 

asistencial, impulsando la búsqueda de biomarcadores capaces de complementar los métodos 

tradicionales de estratificación pronóstico, en este contexto, la inflamación ha adquirido una 

relevancia creciente como uno de los mecanismos fisiopatológicos fundamentales involucrados 

tanto en la génesis como en la progresión del daño miocárdico (3). 

 

La evidencia científica contemporánea ha demostrado que el proceso inflamatorio no solo 

participa en la inestabilidad de la placa aterosclerótica y el desencadenamiento del evento 

coronario, sino también en la magnitud del daño tisular y en la evolución clínica posterior del 

paciente (3), en concordancia con ello, las guías europeas para el manejo de los síndromes 

coronarios agudos destacan la necesidad de realizar una valoración integral desde el ingreso 

hospitalario, incorporando variables clínicas, bioquímicas y pronósticas que permitan 

optimizar la toma de decisiones terapéuticas (2). Dentro de los biomarcadores inflamatorios 

disponibles, la proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) ha despertado particular interés 

debido a su capacidad para detectar niveles bajos de inflamación sistémica y reflejar el 



denominado riesgo inflamatorio residual, incluso en pacientes que reciben tratamiento 

cardiovascular óptimo (3). 

La magnitud del problema también se observa en diferentes regiones del mundo. En la Unión 

Europea, las enfermedades cardiovasculares representaron el 32,7 % de todas las muertes 

registradas durante 2022 (6), mientras que en Estados Unidos se notificaron más de 919 mil 

fallecimientos por causas cardiovasculares en 2023 (7), de manera similar, en el Reino Unido 

se reportan aproximadamente 100 mil hospitalizaciones anuales por infarto agudo de miocardio 

(8), paralelamente, estudios recientes han evidenciado que niveles elevados de hs-CRP se 

asocian con una mayor probabilidad de eventos adversos y mortalidad. Kaura et al. 

identificaron que concentraciones entre 10 y 15 mg/L se relacionaron con un riesgo de muerte 

aproximadamente dos veces superior en comparación con pacientes con niveles menores a 2 

mg/L (5), sugiriendo que la respuesta inflamatoria aporta información pronóstica adicional a la 

obtenida mediante los marcadores convencionales. 

 

En América Latina, la cardiopatía isquémica continúa siendo una de las principales causas de 

muerte y discapacidad, favorecida por el envejecimiento poblacional y la persistencia de 

factores de riesgo cardiovasculares (9), asimismo, la Organización Panamericana de la Salud 

reportó una tasa regional de mortalidad por cardiopatía isquémica de 73,6 por cada 100 000 

habitantes, reflejando la magnitud sostenida del problema en la región (10). En el Perú, entre 

2018 y 2023 se registraron más de 28 mil episodios de infarto agudo de miocardio, 

observándose una tendencia creciente en la incidencia de la enfermedad y una mayor afectación 

en adultos mayores y varones (11), adicionalmente, más de la mitad de la población peruana 

mayor de 60 años presenta un riesgo cardiovascular muy alto, situación que incrementa la 

probabilidad de desarrollar eventos coronarios graves (12). 

 



Diversas investigaciones recientes han explorado el valor clínico de la hs-CRP en pacientes 

con infarto agudo de miocardio. Bhattacharjee et al. observaron que los pacientes con infarto 

presentaron concentraciones significativamente más elevadas de hs-CRP y que dichos niveles 

aumentaban conforme se incrementaba la gravedad clínica y el riesgo de mortalidad 

intrahospitalaria (14). de manera similar, Haji y Amin encontraron concentraciones superiores 

de hs-CRP en pacientes con infarto en comparación con aquellos con angina inestable, 

evidenciando una asociación entre inflamación sistémica y severidad del síndrome coronario 

agudo (15), asimismo, Kumait et al. demostraron que los pacientes con infarto presentaban 

niveles significativamente mayores de hs-CRP respecto a sujetos sanos, reforzando su papel 

como marcador de actividad inflamatoria y progresión clínica (16), por su parte, Long et al. 

reportaron que la hs-CRP se asoció de forma independiente con eventos adversos 

intrahospitalarios y mejoró la capacidad predictiva de los modelos de riesgo convencionales en 

pacientes adultos mayores con infarto (17). 

 

En la misma línea, Asghar et al. evidenciaron que niveles de hs-CRP iguales o superiores a 10 

mg/L constituyeron predictores independientes de mayor severidad clínica del infarto agudo 

de miocardio (19), mientras que Ahtesham et al. demostraron que concentraciones elevadas de 

este biomarcador se relacionaron con una mayor frecuencia de eventos cardiovasculares 

adversos durante el seguimiento temprano (20), no obstante, aunque la literatura internacional 

respalda ampliamente el valor pronóstico de la hs-CRP, aún persisten limitaciones relacionadas 

con la disponibilidad de evidencia local, especialmente en escenarios asistenciales peruanos 

donde la integración de biomarcadores inflamatorios en la estratificación clínica continúa 

siendo limitada, de hecho, la revisión de la literatura nacional identificó escasos estudios 

orientados a evaluar específicamente la relación entre hs-CRP y la severidad clínica del infarto 



agudo de miocardio, lo que evidencia una brecha de conocimiento relevante para la práctica 

clínica nacional (21). 

 

Considerando la elevada carga de enfermedad cardiovascular, la participación de la 

inflamación en la progresión del daño miocárdico y la necesidad de optimizar la estratificación 

temprana del riesgo, resulta pertinente profundizar en el estudio de biomarcadores que permitan 

complementar la valoración clínica tradicional, en ese sentido, el presente estudio tuvo como 

objetivo determinar la relación entre los niveles de proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) 

y la severidad clínica del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos atendidos en un 

laboratorio particular durante el año 2025. 

 

1.1 Formulación del problema  

Problema general 

¿Cuál es la relación entre los niveles de proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) y la 

severidad clínica del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos atendidos en un 

laboratorio particular, 2025? 

 

Problemas específicos  

1. ¿Cuáles son los niveles séricos de hs-CRP en pacientes adultos con diagnóstico de infarto 

agudo de miocardio atendidos en un laboratorio particular, 2025? 

2. ¿Cuál es la severidad clínica del infarto agudo de miocardio en los pacientes con infarto 

agudo de miocardio en pacientes adultos en un Laboratorio particular, 2025? 

3. ¿Cuál es la relación de los niveles de hs-CRP según las categorías de severidad clínica 

del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos en un Laboratorio particular, 2025?? 

 



1.2 Justificación   

1 Teórica 

La presente investigación contribuirá a ampliar la comprensión conceptual del papel de 

la inflamación sistémica en la evolución clínica del infarto agudo de miocardio, 

integrando el análisis de la proteína C reactiva ultrasensible como marcador biológico 

con la valoración clínica de la severidad mediante la clasificación de Killip. Desde el 

punto de vista teórico, permitirá articular dos dimensiones que con frecuencia han sido 

estudiadas de manera aislada: el componente bioquímico y la expresión clínica del evento 

isquémico. Al correlacionar los niveles séricos de hs-CRP con la gravedad clínica, se 

proporcionará evidencia para fortalecer el modelo fisiopatológico de cómo la respuesta 

inflamatoria contribuye a la progresión del daño miocárdico, además, el estudio podrá 

revelar potenciales brechas en la literatura local sobre la utilización de biomarcadores 

inflamatorios en la estratificación clínica temprana, creando así un marco para futuras 

investigaciones en el área cardiovascular y fortaleciendo una línea de investigación 

enfocada en la integración entre laboratorio clínico y pronóstico. 

 

1.2 Metodológica  

Desde la metodología, la investigación posibilitará usar un diseño cuantitativo 

correlacional que refuerce la manera de analizar el fenómeno clínico de manera integral. 

Se emplearán técnicas estandarizadas para la medición de hs-CRP por Inmunología 

automatizada y para la clasificación de la gravedad clínica según la escala de Killip, lo 

que definirá la operacionalización de las variables. Esto ilustrará cómo la 

conceptualización y operacionalización adecuadas permiten un análisis estadístico 

coherente y una interpretación precisa de los resultados, además, la metodología utilizada 

podrá ser replicada en otros hospitales o laboratorios clínicos, permitiendo comparar 



resultados y fortalecer la consistencia de la investigación, de este modo, el estudio no 

sólo explorará una asociación clínica, sino que establecerá un modelo metodológico para 

futuras investigaciones en cardiología y laboratorio clínico. 

 

1.3 Práctica 

En la práctica, la investigación será útil para proporcionar información que pueda guiar 

Al demostrar la posible asociación entre altos niveles de hs-CRP y mayor gravedad 

clínica, los hallazgos pueden ayudar a mejorar la estratificación temprana del riesgo y 

guiar la priorización de intervenciones médicas tempranas. Los principales beneficiados 

serán los pacientes adultos atendidos en el laboratorio privado y los profesionales de la 

salud que participan en su cuidado, que tendrán una herramienta más para determinar el 

pronóstico. Además, el estudio puede llevar a la optimización de los protocolos de 

evaluación inicial y la integración con el laboratorio clínico, lo que redundará en procesos 

asistenciales más eficientes y toma de decisiones basada en evidencia. 

 

1.4 Objetivo general y específicos 

Objetivo general 

• Determinar la relación entre los niveles de proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) y 

la severidad clínica del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos en un Laboratorio 

particular, 2025. 

 

Objetivo específico   

1. Describir los niveles séricos de hs-CRP en pacientes adultos con diagnóstico de infarto 

agudo de miocardio atendidos en el laboratorio particular, 2025. 



2. Clasificar la severidad clínica del infarto agudo de miocardio en los pacientes con infarto 

agudo de miocardio en pacientes adultos en un Laboratorio particular, 2025. 

3. Determinar la relación de los niveles de hs-CRP según las categorías de severidad clínica 

del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos en un Laboratorio particular, 2025. 

 

1.5 Hipótesis  

Hipótesis general 

H₀: No existe relación estadísticamente significativa entre los niveles de hs-CRP y la severidad 

clínica del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos atendidos en un laboratorio 

particular, 2025. 

H₁: Existe relación estadísticamente significativa entre los niveles de hs-CRP y la severidad 

clínica del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos atendidos en un laboratorio 

particular, 2025. 

 

Marco teórico 

Antecedente Internacionales   

Jones et al. (2025, Estados Unidos) plantearon como objetivo analizar el pronóstico a 

largo plazo y determinar si biomarcadores como la proteína C reactiva ultrasensible (hs-

CRP) aportaban valor adicional a los puntajes HEART y TIMI en pacientes con sospecha 

de síndrome coronario agudo con infarto descartado. La metodología correspondió a una 

cohorte prospectiva de 487 pacientes seguidos durante una mediana de 5,8 años, 

aplicándose análisis ROC, curvas de Kaplan–Meier y modelos de riesgos proporcionales 

de Cox. En los resultados, el 9,9% desarrolló eventos cardiovasculares mayores; las 

troponinas ultrasensibles demostraron capacidad predictiva significativa (hs-cTnT AUC 

0,705; p<0,001), mientras que la hs-CRP no mostró discriminación adecuada (AUC 



0,482; p=0,719) ni independencia en el análisis multivariable. En conclusión, la hs-CRP 

no mejoró la estratificación pronóstica frente a biomarcadores de necrosis miocárdica de 

alta sensibilidad en esta población (13).  

 

Bhattacharjee et al. (2025, India) tuvieron como objetivo evaluar los niveles de 

proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) en pacientes con infarto agudo de miocardio 

(IAM) y analizar su relación con la gravedad clínica y la mortalidad intrahospitalaria en 

una población del este de India. La metodología correspondió a un estudio observacional 

transversal realizado en 100 participantes (50 casos y 50 controles), midiendo hs-CRP al 

ingreso, al tercer y quinto día; se aplicaron pruebas t y chi cuadrado, considerando 

significativo p<0,05. En los resultados, los pacientes con IAM presentaron valores 

significativamente mayores de hs-CRP desde el ingreso (5,66 ± 2,99 mg/L vs 0,46 ± 0,16 

mg/L; p<0,0001), alcanzando un pico al tercer día (8,84 ± 2,31 mg/L); además, los 

niveles fueron superiores en STEMI frente a NSTEMI (p<0,0001) y más elevados en 

quienes fallecieron (p≤0,005). En conclusión, la hs-CRP reflejó la magnitud del daño 

miocárdico y se asoció con mayor severidad y riesgo de mortalidad hospitalaria (14). 

 

Haji y Amin (2025, Región del Kurdistán) plantearon como objetivo examinar la 

relación entre los niveles séricos de proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) y la 

severidad del síndrome coronario agudo (SCA) en pacientes atendidos en el Erbil Cardiac 

Center. La metodología correspondió a un estudio transversal realizado en 180 pacientes 

clasificados en STEMI (83), NSTEMI (74) y angina inestable (23); se evaluaron hs-CRP, 

biomarcadores cardíacos y perfil lipídico, aplicando pruebas de comparación y 

correlación estadística. En los resultados, los pacientes con infarto (STEMI y NSTEMI) 

presentaron niveles significativamente mayores de hs-CRP frente a angina inestable 



(p=0,026), junto con elevación paralela de troponina T (p<0,001) y CK-MB (p=0,044); 

además, la hs-CRP mostró correlación positiva con colesterol total, LDL-C y troponina 

T (p<0,05), lo que evidencia un vínculo entre inflamación sistémica y magnitud del daño 

miocárdico, en conclusión, la hs-CRP emergió como biomarcador útil para valorar la 

severidad clínica del SCA (15). 

 

 Kumait et al. (2025, Irak) plantearon como objetivo determinar el valor diagnóstico y 

pronóstico de la proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP), troponina I y perfil lipídico 

en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) en Hawija City. La metodología 

correspondió a un estudio transversal que incluyó 50 pacientes con IAM y 50 controles 

sanos; las muestras séricas se obtuvieron dentro de las primeras 24 horas y se analizaron 

mediante inmunoensayo quimioluminiscente y métodos automatizados estandarizados, 

en los resultados, los niveles de hs-CRP fueron significativamente mayores en el grupo 

IAM (7,44±1,24 mg/L) frente a controles (1,79±0,52 mg/L; p=0,001); además, el perfil 

lipídico mostró elevación de colesterol total, LDL y triglicéridos, mientras que la hs-CRP 

alcanzó valores más altos en IAM de inicio tardío (15,55±4,4 vs 4,91±0,23 mg/L; 

p=0,01), lo que sugiere mayor carga inflamatoria conforme progresa el evento, en 

conclusión, la hs-CRP se asoció con alteraciones metabólicas y con la evolución 

temporal del IAM, reforzando su utilidad como marcador de severidad (16). 

 

Long et al. (2025, China) establecieron como objetivo analizar si los marcadores 

inflamatorios, particularmente la proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP), podían 

mejorar la estratificación temprana del riesgo y la predicción pronóstica en adultos 

mayores con infarto agudo de miocardio (IAM), la metodología consistió en un estudio 

retrospectivo unicéntrico que incluyó 590 pacientes ancianos hospitalizados por IAM; se 



evaluaron hs-CRP y otros biomarcadores al ingreso, aplicando regresión logística 

multivariable y análisis de curvas ROC para determinar capacidad predictiva, en los 

resultados, niveles elevados de hs-CRP se asociaron significativamente con eventos 

adversos intrahospitalarios (OR 2,21; IC95% 1,23–3,97; p=0,008), mostrando un AUC 

de 0,712; además, su incorporación a escalas de riesgo mejoró la reclasificación (NRI 

0,461; p<0,001) y la discriminación diagnóstica, en conclusión, la hs-CRP demostró ser 

un marcador práctico y consistente para anticipar peor evolución clínica en pacientes 

ancianos con IAM (17). 

 

Mitsis et al. (2025, Grecia) establecieron como objetivo analizar de manera integral el 

papel de la proteína C reactiva (CRP) en el infarto agudo de miocardio (IAM), 

explorando su valor diagnóstico, pronóstico y potencial terapéutico, la metodología 

correspondió a una revisión narrativa estructurada que sintetizó evidencia clínica y 

experimental reciente sobre dinámica inflamatoria, correlación con desenlaces y 

posibilidades de intervención farmacológica dirigidas a CRP, en los resultados, se 

destaca que concentraciones elevadas de CRP se asocian de forma consistente con mayor 

extensión del daño miocárdico, remodelado ventricular adverso y aumento de mortalidad 

post-IAM; además, la evidencia sugiere que la modulación farmacológica de la respuesta 

inflamatoria podría atenuar el deterioro estructural cardíaco, aunque su baja especificidad 

en contextos no cardíacos limita su interpretación aislada, en conclusión, la CRP emerge 

como biomarcador útil para estratificación de riesgo y seguimiento evolutivo, siempre 

integrada a otros marcadores clínicos y bioquímicos (18). 

 

 



Asghar et al. (2025, Pakistán) plantearon como objetivo determinar si los niveles 

séricos de proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) e interleucina-6 (IL-6) al ingreso 

podían predecir la severidad del infarto agudo de miocardio (IAM) y mejorar la 

estratificación temprana del riesgo, la metodología correspondió a un estudio prospectivo 

observacional realizado en 150 pacientes atendidos en Lahore durante 2023; la severidad 

se definió por clase Killip ≥ II, fracción de eyección < 40% o puntaje GRACE ≥ 156, 

aplicándose regresión logística multivariable y análisis ROC, en los resultados, el 38,7% 

presentó IAM severo, evidenciando valores significativamente mayores de hs-CRP (14,8 

vs 7,9 mg/L) e IL-6 (30,6 vs 17,4 pg/mL; p<0,001); además, hs-CRP ≥ 10 mg/L (OR 

3,12) e IL-6 ≥ 25 pg/mL (OR 4,28) fueron predictores independientes, con AUC de 0,82 

para hs-CRP y 0,90 en el modelo combinado, en conclusión, ambos marcadores reflejan 

intensidad inflamatoria y, en conjunto, fortalecen la predicción de severidad clínica (19). 

 

Ahtesham et al. (2025, Pakistán) plantearon como objetivo evaluar si los niveles de 

proteína C reactiva (CRP) al ingreso podían anticipar eventos cardiovasculares adversos 

mayores (MACE) a 30 días en pacientes con infarto agudo de miocardio. La metodología 

correspondió a un estudio prospectivo de cohorte realizado en 200 pacientes en Pakistán, 

quienes fueron estratificados según concentración de CRP (<5, 5–10 y >10 mg/L); se 

aplicaron pruebas comparativas y regresión logística multivariable ajustada por posibles 

factores de confusión. En los resultados, los pacientes con CRP >10 mg/L presentaron 

mayor incidencia de MACE (42,2%) frente a los grupos moderado (24,7%) y bajo (8,6%) 

(p<0,001); además, cada incremento de 1 mg/L se asoció independientemente con mayor 

riesgo a 30 días (OR ajustado 1,18; IC95% 1,09–1,27). En conclusión, la CRP al ingreso 

reflejó intensidad inflamatoria y permitió identificar tempranamente pacientes con peor 

evolución clínica a corto plazo (20). 



 

Antecedentes  Nacionales  

Cuevas de la Cruz (2023) tuvo como objetivo determinar si los niveles de proteína C 

reactiva ultrasensible (PCR-US) se asociaban con mortalidad cardiovascular y por todas 

las causas a largo plazo en una cohorte poblacional peruana rural, migrante y urbana. La 

metodología correspondió a un estudio de cohorte con 974 participantes del proyecto 

PERU-MIGRANT, clasificados según un punto de corte de PCR-US ≥3 mg/L; el 

seguimiento promedio fue de 10,21 años y se aplicaron modelos de riesgos 

proporcionales de Cox con intervalos de confianza del 95%. En los resultados, los niveles 

elevados de PCR-US se asociaron significativamente con mayor mortalidad por todas las 

causas tanto en el análisis crudo (HR 2,58; IC95% 1,54–4,33) como ajustado (HR 2,00; 

IC95% 1,08–3,73); sin embargo, no se evidenció asociación significativa con mortalidad 

cardiovascular, en conclusión, la PCR-US reflejó riesgo sistémico a largo plazo, aunque 

su impacto específico sobre mortalidad cardiovascular no fue concluyente. 

 

Tras una revisión exhaustiva en los principales repositorios académicos peruanos 

incluyendo RENATI, Alicia-CONCYTEC y bases institucionales universitarias no se 

identificaron más antecedentes nacionales que abordaran de manera específica la relación 

entre hs-CRP y severidad o mortalidad en infarto agudo de miocardio. 

 

 

 

 

 

 



 

Bases teóricas  

 Infarto agudo de miocardio 

Concepto y clasificación actual del infarto agudo de miocardio 

El infarto agudo de miocardio (IAM) se define como la necrosis de cardiomiocitos 

secundaria a un proceso de isquemia miocárdica aguda, generalmente causada por la 

ruptura o erosión de una placa aterosclerótica con subsecuente formación de trombo 

intracoronario. La Cuarta Definición Universal del Infarto de Miocardio establece 

que el diagnóstico requiere la elevación y/o caída de troponinas cardíacas con al menos 

un valor por encima del percentil 99, asociada a evidencia clínica de isquemia, ya sea 

por síntomas típicos, cambios electrocardiográficos o hallazgos imagenológicos 

compatibles (22), esta conceptualización moderna distingue el daño miocárdico agudo 

del infarto propiamente dicho, resaltando que la necrosis debe estar vinculada a un 

mecanismo isquémico, en términos fisiopatológicos, el IAM constituye la expresión 

clínica más grave del síndrome coronario agudo y representa un evento dinámico en el 

que convergen disfunción endotelial, activación plaquetaria, inflamación sistémica y 

desequilibrio entre oferta y demanda de oxígeno miocárdico (23). 

Desde el punto de vista clasificatorio, el IAM se organiza en cinco tipos según su 

mecanismo subyacente, el tipo 1 corresponde al infarto espontáneo por ruptura o 

erosión de placa aterotrombótica, el tipo 2 se relaciona con desequilibrio entre aporte y 

consumo de oxígeno sin trombosis primaria, el tipo 3 se asocia a muerte súbita con 

sospecha clínica de isquemia; el tipo 4 y 5 se vinculan a procedimientos de 

revascularización percutánea y cirugía de bypass coronario, respectivamente (22), 

además, clínicamente se diferencia el IAM con elevación del segmento ST (IAMCEST) 



y sin elevación del ST (IAMSEST), distinción fundamental para la toma de decisiones 

terapéuticas inmediatas (24).  

 

Fisiopatología del daño miocárdico isquémico 

El daño miocárdico isquémico en el infarto agudo de miocardio se inicia cuando el flujo 

sanguíneo coronario disminuye de manera abrupta y sostenida, generando un 

desequilibrio crítico entre el aporte y la demanda de oxígeno del tejido cardíaco. En la 

mayoría de los casos, este proceso es consecuencia de la ruptura de una placa 

aterosclerótica vulnerable, seguida de la formación de un trombo que ocluye parcial o 

totalmente la arteria coronaria (25), a nivel celular, la interrupción del flujo produce 

hipoxia, agotamiento de ATP, disfunción de bombas iónicas y acumulación de calcio 

intracelular, lo que conduce a edema celular, pérdida de integridad de membrana y, 

finalmente, necrosis irreversible si la isquemia persiste más de 20–30 minutos (26), este 

fenómeno no ocurre de manera homogénea; se desarrolla un gradiente de lesión que 

progresa desde el subendocardio hacia el subepicardio, fenómeno conocido como “onda 

de necrosis”, cuya extensión depende del tiempo hasta la reperfusión (25). 

La necrosis miocárdica desencadena una respuesta inflamatoria local y sistémica 

caracterizada por activación de neutrófilos, macrófagos y liberación de citocinas 

proinflamatorias, entre ellas interleucina-6 y factor de necrosis tumoral alfa, que 

amplifican el daño tisular y contribuyen al remodelado ventricular posterior (26).  

 

 Rol de la inflamación en la progresión del evento coronario 

La inflamación constituye un componente central en la génesis y progresión del infarto 

agudo de miocardio, no solo como respuesta secundaria al daño tisular, sino como 

elemento activo en la inestabilidad de la placa aterosclerótica, en etapas previas al 



evento coronario, la infiltración de macrófagos y linfocitos T en la pared vascular 

favorece la degradación de la matriz extracelular y el adelgazamiento de la capa fibrosa, 

incrementando la probabilidad de ruptura de placa (23). Una vez producido el evento 

isquémico, la liberación de citocinas proinflamatorias, como interleucina-6 y proteína 

C reactiva, amplifica la respuesta sistémica y contribuye al fenómeno de daño 

miocárdico adicional y remodelado ventricular adverso (26), este proceso inflamatorio 

sostenido se ha vinculado con mayor tamaño de infarto, peor fracción de eyección y 

aumento del riesgo de insuficiencia cardiaca y mortalidad temprana. Así, la inflamación 

no debe interpretarse únicamente como una consecuencia biológica, sino como un 

modulador dinámico del pronóstico clínico, lo que justifica la evaluación de 

biomarcadores inflamatorios en la estratificación de riesgo del IAM. 

 

Estratificación clínica y pronóstica en el IAM 

La estratificación clínica en el infarto agudo de miocardio representa un proceso 

sistemático orientado a identificar, desde el ingreso hospitalario, a los pacientes con 

mayor probabilidad de complicaciones hemodinámicas o muerte, para ello, se integran 

variables clínicas, electrocardiográficas, bioquímicas y hemodinámicas en escalas 

validadas como Killip-Kimball y GRACE, las cuales han demostrado capacidad 

predictiva consistente en distintos escenarios asistenciales (27). La clasificación de 

Killip, basada en la presencia y grado de insuficiencia cardiaca, permite una valoración 

rápida del compromiso ventricular y del riesgo intrahospitalario, mientras que el puntaje 

GRACE incorpora edad, presión arterial, frecuencia cardiaca, creatinina y 

biomarcadores de necrosis para estimar mortalidad a corto y mediano plazo (28).  

 

 



 

 

Proteína C Reactiva ultrasensible (hs-CRP) 

Bases biológicas y síntesis hepática de la PCR 

La proteína C reactiva (PCR) es una proteína de fase aguda sintetizada principalmente 

por el hígado en respuesta a la estimulación de citocinas proinflamatorias, 

especialmente la interleucina-6 (IL-6). En condiciones basales circula en 

concentraciones muy bajas; sin embargo, frente a inflamación aguda puede 

incrementarse hasta mil veces en pocas horas, reflejando activación del sistema 

inmunológico innato (29). Desde el punto de vista cardiovascular, la PCR no se limita 

a ser un marcador pasivo, sino que participa en la activación del complemento, la 

disfunción endotelial y la amplificación de la respuesta inflamatoria vascular. En el 

contexto del infarto agudo de miocardio, su elevación expresa la magnitud del daño 

tisular y la intensidad de la respuesta inflamatoria sistémica posterior a la necrosis 

miocárdica (23).  

Diferencia entre PCR convencional y PCR ultrasensible 

La PCR tradicional se diseñó para detectar una inflamación aguda grave (por ejemplo, 

una infección bacteriana) con límites de detección altos. Por el contrario, la PCR 

ultrasensible (hs-CRP) emplea métodos inmunoquímicos de alta sensibilidad que 

pueden medir concentraciones muy bajas, incluso por debajo de 1 mg/L, extendiendo 

su aplicación a la estratificación del riesgo cardiovascular (30). Esta distinción analítica 

es importante porque la inflamación vascular crónica de bajo grado que contribuye a la 

aterosclerosis no siempre eleva los niveles que se detectan con los métodos habituales. 

En estudios clínicos se ha verificado que niveles elevados de hs-CRP en forma reiterada 

se relacionan con mayor riesgo de eventos coronarios, independientemente de los 



niveles de colesterol (23). En el contexto del IAM, esta sensibilidad metodológica es 

capaz de detectar la magnitud de la respuesta inflamatoria temprana y proporciona 

información complementaria a los biomarcadores de necrosis miocárdica como la 

troponina. 

hs-CRP como marcador de inflamación vascular 

La aterosclerosis es reconocida actualmente como una enfermedad inflamatoria crónica 

de la pared arterial. En este proceso, la activación endotelial favorece la migración de 

monocitos, formación de células espumosas y progresión de la placa ateromatosa (23). 

La hs-CRP se ha consolidado como uno de los marcadores más estudiados de 

inflamación vascular subclínica, ya que niveles elevados reflejan actividad inflamatoria 

persistente asociada a inestabilidad de placa. Evidencia proveniente de ensayos clínicos 

ha demostrado que la reducción de inflamación sistémica, independientemente del 

descenso lipídico, puede disminuir eventos cardiovasculares (30). En pacientes con 

infarto, concentraciones elevadas de hs-CRP se han relacionado con mayor tamaño de 

infarto y peor función ventricular. Así, su medición no solo describe inflamación 

sistémica, sino que permite aproximarse al componente biológico que condiciona la 

evolución clínica posterior. 

 Interpretación clínica de los niveles séricos de hs-CRP 

En prevención cardiovascular, se ha propuesto una categorización orientativa: <1 mg/L 

(bajo riesgo), 1–3 mg/L (riesgo intermedio) y >3 mg/L (alto riesgo cardiovascular) (13). 

Sin embargo, en el contexto del infarto agudo de miocardio, los valores suelen superar 

ampliamente estos rangos debido al proceso inflamatorio secundario a necrosis tisular. 

Diversos estudios han mostrado que concentraciones elevadas al ingreso hospitalario 

se asocian con mayor probabilidad de insuficiencia cardiaca y mortalidad temprana 

(15).  



 

Tabla 1. Interpretación clínica de los niveles séricos de proteína C reactiva 

ultrasensible (hs-CRP) 

Nivel de 

hs-CRP 

(mg/L) 

Categoría de riesgo 

cardiovascular 
Interpretación clínica 

< 1 mg/L Bajo riesgo 

Indica inflamación sistémica mínima y menor 

probabilidad de eventos cardiovasculares futuros 

en población general. 

1 – 3 mg/L Riesgo intermedio 

Sugiere inflamación vascular subclínica; asociado 

con incremento moderado del riesgo 

cardiovascular. 

> 3 mg/L Alto riesgo 
Refleja inflamación vascular significativa y mayor 

probabilidad de eventos coronarios. 

> 10 mg/L 
Inflamación aguda 

significativa 

En contexto clínico agudo (IAM), puede indicar 

respuesta inflamatoria secundaria a necrosis 

miocárdica; requiere correlación clínica y 

evaluación seriada. 

 

 Severidad clínica del infarto agudo de miocardio 

      Concepto de severidad clínica en eventos coronarios 

La severidad clínica en el infarto agudo de miocardio (IAM) se entiende como el grado 

de compromiso hemodinámico, funcional y sistémico que experimenta el paciente 

durante la fase aguda del evento isquémico. No se limita únicamente a la magnitud de 

la necrosis miocárdica, sino que integra manifestaciones como hipotensión, congestión 

pulmonar, disfunción ventricular, arritmias malignas y signos de hipoperfusión 

periférica. Las guías europeas de síndrome coronario agudo subrayan que la evaluación 

inicial debe contemplar parámetros clínicos, electrocardiográficos y bioquímicos para 

estimar el riesgo inmediato y orientar decisiones terapéuticas urgentes (31).  

Clasificación de Killip y su valor pronóstico 

La clasificación de Killip-Kimball constituye uno de los sistemas clínicos más 

utilizados para estratificar la severidad del IAM al momento del ingreso hospitalario. 

Se basa en la presencia y grado de insuficiencia cardiaca: Killip I (sin signos de 



congestión), Killip II (estertores pulmonares o tercer ruido), Killip III (edema agudo de 

pulmón) y Killip IV (shock cardiogénico), desde su descripción original, esta 

clasificación ha demostrado una relación directa con la mortalidad intrahospitalaria y a 

corto plazo (32), estudios contemporáneos y guías clínicas continúan validando su 

utilidad práctica debido a su simplicidad, reproducibilidad y valor predictivo 

independiente (31).  

Complicaciones hemodinámicas del IAM 

Las complicaciones hemodinámicas del IAM representan la expresión más crítica del 

deterioro cardiovascular agudo y constituyen un determinante central del pronóstico, 

entre las más relevantes se encuentran la insuficiencia cardiaca aguda, el shock 

cardiogénico, las arritmias ventriculares malignas y las complicaciones mecánicas 

como ruptura del septum interventricular o disfunción papilar (31). Estas alteraciones 

derivan de la pérdida súbita de masa contráctil miocárdica, lo que reduce el gasto 

cardíaco y compromete la perfusión sistémica, el shock cardiogénico, en particular, 

continúa asociándose con elevada mortalidad a pesar de los avances en 

revascularización temprana (33).  

Relación entre disfunción ventricular e inflamación sistémica 

La disfunción ventricular posterior al IAM no depende exclusivamente del territorio 

isquémico afectado, sino también de la intensidad de la respuesta inflamatoria 

sistémica. Tras la necrosis miocárdica, se activa una cascada inflamatoria caracterizada 

por liberación de citocinas, activación del complemento e infiltración leucocitaria, 

procesos que pueden amplificar el daño y favorecer el remodelado ventricular adverso 

(4). Se ha observado que niveles elevados de marcadores inflamatorios, incluida la 

proteína C reactiva, se asocian con menor fracción de eyección y mayor riesgo de 

insuficiencia cardiaca en el seguimiento (34).  



 

o Definiciones  

▪ Infarto de Miocardio: Daño y muerte del músculo cardíaco causado por la 

interrupción del flujo sanguíneo coronario (35) 

▪ Síndrome Coronario Agudo: Conjunto de cuadros agudos por disminución del flujo 

coronario que compromete el corazón, incluyendo angina inestable e infarto (36). 

▪ Enfermedad de las Arterias Coronarias: Procesos patológicos que estrechan o 

bloquean las coronarias, reduciendo sangre y oxígeno al corazón (37). 

▪ Enfermedades Cardiovasculares: Grupo de trastornos del corazón o vasos que 

incluyen enfermedad coronaria, infarto, arritmias y otras afecciones vasculares (38). 

▪ Isquemia Miocárdica: Insuficiente flujo sanguíneo al músculo cardíaco, causando 

dolor, disfunción y riesgo de infarto (39). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



II. METODOLOGÍA 

2.1 Enfoque de la investigación  

El estudio adoptó un enfoque cuantitativo, ya que se fundamentó en la medición objetiva 

de variables, el análisis estadístico y la contratación de hipótesis previamente formuladas. 

Este enfoque buscó establecer patrones y relaciones mediante datos numéricos verificables 

y procedimientos estructurados (40). 

 

2.2 Tipo de investigación 

La investigación fue de tipo aplicada, ya que buscó generar evidencia útil para comprender 

la relación entre los niveles de hs-CRP y la severidad del infarto agudo de miocardio, 

aportando información que pudo contribuir a la interpretación clínica de este biomarcador 

en pacientes (40). 

2.3 Diseño de la investigación  

El diseño fue no experimental, de corte transversal y nivel correlacional. Fue no 

experimental porque no se manipularon variables; transversal debido a que los datos se 

recolectaron en un solo momento; y correlacional porque se analizó la asociación entre 

variables cuantificables (40). 

 

2.4 Población y criterios de selección  

Población 

La población estuvo conformada por un estimado de 320 pacientes adultos con diagnóstico 

de infarto agudo de miocardio atendidos entre enero y diciembre del año 2025 en el 

laboratorio clínico SYNLAB, establecimiento particular que funcionó dentro del Instituto 

Nacional del Corazón (INCOR – EsSalud), ubicado en Jr. Coronel Zegarra N.° 417, Jesús 

María, Lima, Perú, este laboratorio brindó servicios especializados de análisis clínico a 



pacientes con patología cardiovascular, constituyendo un escenario idóneo para la 

evaluación de biomarcadores inflamatorios como la hs-CRP en el contexto del evento 

coronario agudo. 

 

Criterios de inclusión 

• Pacientes de 18 años a más. 

• Diagnóstico confirmado de infarto agudo de miocardio registrado en 

historia clínica. 

• Registro documentado de niveles séricos de hs-CRP procesados en el 

laboratorio SYNLAB durante el año 2025. 

• Clasificación consignada de severidad clínica (por ejemplo, 

clasificación de Killip). 

• Historia clínica con información completa respecto a las variables de 

estudio. 

Criterios de exclusión 

• Pacientes con infecciones bacterianas o virales activas al momento del 

ingreso. 

• Presencia de enfermedades inflamatorias crónicas descompensadas (por 

ejemplo, enfermedades autoinmunes activas). 

• Pacientes con neoplasias malignas activas. 

• Registros clínicos incompletos que impidan determinar los niveles de 

hs-CRP o la severidad clínica. 

 

 

 



2.5 Muestra y muestreo 

2.5.1 Muestra 

La muestra se determinó aplicando la fórmula para poblaciones finitas, considerando una 

población estimada de 320 pacientes, nivel de confianza del 95% y margen de error 

previamente establecido. Este procedimiento permitió obtener un tamaño muestral 

representativo y estadísticamente consistente para el análisis correlacional propuesto. 

 

𝑛 =
𝑁 ∗ 𝑍2 ∗ 𝑝 ∗ 𝑞

(𝑒2 ∗ (𝑁 − 1)) + (𝑍2 ∗ 𝑝 ∗ 𝑞)
 

Donde: 

● n = “tamaño de la muestra” 

● N = “población total” (350) 

● Z = “nivel de confianza” (1.96 para 95%) 

● p = “proporción esperada” (0.5, para mayor variabilidad) 

● q = 1 - p 

● e = “margen de error” (0.05) 

La muestra requerida es de 175 pacientes. 

 

2.5.2 Muestreo  

La selección de participantes se realizó mediante muestreo probabilístico aleatorio simple, 

asegurando que cada uno de los pacientes de la población tuviera igual probabilidad de ser 

incluido. Este procedimiento fortaleció la imparcialidad del proceso de selección y 

garantizó consistencia estadística en los resultados. 

 



2.6 Variables 

 

Variable Definición conceptual Definición operacional Dimensiones  Indicadores 
Escala de 

medición 

Escala 

valorativa 

Niveles de hs-

CRP 

Biomarcador inflamatorio 

plasmático que refleja activación 

sistémica asociada a daño 

vascular y mayor riesgo 

cardiovascular en el contexto del 

infarto agudo de miocardio. 

Se medirá en mg/L mediante 

análisis automatizado en 

sangre venosa, según registro 

consignado en la historia 

clínica del paciente durante 

2025. 

 

Concentración 

sérica de hs-

CRP 

 
 

Valor 

cuantitativo en 

mg/L 

 

Cuantitativa 

continua (de 

razón) 
 

Bajo riesgo: 

<1 mg/L 

 

Riesgo 

moderado: 

1–3 mg/L 

 

Alto riesgo: 

>3 mg/L 

Severidad 

clínica del 

infarto agudo 

de miocardio 

Grado de compromiso 

hemodinámico y funcional 

presentado por el paciente 

durante el evento isquémico 

agudo, con implicancia 

pronóstica inmediata. 

Se determinará mediante 

clasificación de Killip 

registrada en la historia 

clínica durante la 

hospitalización del paciente. 

Grado de 

severidad clínica 

Clase Killip (I, 

II, III–IV) 

Cualitativa 

ordinal 

Leve: Killip 

I 

 

Moderada: 

Killip II 

 

Grave: 

Killip III–IV 



2.7 Procedimiento y técnicas 

Procedimiento  

El estudio se ejecutó previa autorización institucional del laboratorio SYNLAB y del Instituto 

Nacional del Corazón. Se realizó la identificación de pacientes con diagnóstico confirmado de 

infarto agudo de miocardio atendido entre enero y diciembre de 2025, posteriormente, se 

verificó la existencia de resultados de hs-CRP y la clasificación de severidad clínica consignada 

en la historia médica. 

Una vez elegida la muestra por muestreo aleatorio simple, se revisaron de forma sistemática 

las historias clínicas físicas o digitales, los datos se plasmaron en una ficha de recolección 

elaborada para la investigación, asegurando confidencialidad, codificación anónima y control 

de calidad en el registro de datos previo al análisis estadístico. 

Técnica 

La técnica utilizada fue la revisión documental, ya que la información se tomó directamente de 

las historias clínicas institucionales ya registradas. 

Instrumento 

El instrumento fue una ficha de recolección de datos estructurada, formulada en base a las 

variables, dimensiones e indicadores establecidos en la matriz de operacionalización. 

Validez 

La validez del instrumento se determinó a través de juicio de expertos en metodología de la 

investigación, quienes determinaron la pertinencia, coherencia y claridad de los ítems. 

Confiabilidad 

Por ser datos clínicos objetivos ya registrados en laboratorio y clasificación médica, no requirió 

prueba estadística de fiabilidad; se aseguró la consistencia mediante revisión cruzada del 

registro. 

 



 

Plan de análisis  

En un primer momento se realizó un análisis descriptivo para caracterizar la muestra estudiada. 

Las variables cuantitativas, como los niveles de hs-CRP, se resumieron en media y desviación 

estándar o mediana y rango intercuartílico, según su distribución. las variables cualitativas 

(clasificación de Killip) se expresaron en frecuencias absolutas y porcentajes. Luego, se realizó 

una prueba de normalidad (Shapiro-Wilk si la muestra fue <50 o Kolmogorov-Smirnov si fue 

>50) para verificar la distribución de los datos y guiar la prueba inferencial apropiada. 

Una vez identificado el comportamiento de las variables, se procedió a la contrastación de 

hipótesis mediante prueba inferencial. Si los datos presentaron distribución normal, se utilizó 

el coeficiente de correlación de Pearson, en caso contrario, se aplicó la correlación de 

Spearman. Para el análisis entre hs-CRP y la severidad clínica ordinal, se consideró la 

naturaleza de las variables y el nivel de medición correspondiente. Se trabajó con un nivel de 

significancia del 5% (p < 0,05), garantizando rigor estadístico en la interpretación de la 

asociación entre ambas variables. 

 

2.8   Aspectos éticos y de integridad científica  

Antes de iniciar el estudio, el proyecto fue evaluado y aprobado por el Comité Institucional 

de Ética e Integridad Científica de la Universidad Norbert Wiener, garantizando que la 

investigación cumpliera con los principios éticos establecidos para estudios en salud, 

posteriormente, se solicitó la autorización correspondiente a la institución donde se 

obtuvieron los datos, en este caso el laboratorio SYNLAB, a fin de acceder a la información 

necesaria para el desarrollo del estudio. 

 



La investigación se rigió por los principios éticos de la Declaración de Helsinki y las 

directrices internacionales del CIOMS, asegurando el respeto por la dignidad, la 

confidencialidad y la protección de la información de los participantes, asimismo, se 

cumplió con lo establecido en la Ley N.° 29733, Ley de Protección de Datos Personales del 

Perú, la cual regula el tratamiento y resguardo de la información personal en investigaciones 

científicas. 

Dado que el estudio utilizó registros previamente existentes en la base de datos del 

laboratorio y no implicó contacto directo con los pacientes, no fue necesario solicitar 

consentimiento informado. sin embargo, todos los datos fueron codificados y tratados de 

manera confidencial, evitando cualquier forma de identificación personal, finalmente, el 

análisis de la información se realizó con criterios de rigurosidad científica, transparencia y 

responsabilidad académica, garantizando que los resultados reflejaran fielmente la evidencia 

obtenida, sin manipulación ni alteración de los datos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



III. RESULTADOS 

3.1 Análisis descriptivo  

Tabla 1. Niveles de hs-CRP y severidad clínica del infarto agudo de miocardio 

Variable Categoría / Estadístico n % 

hs-CRP (mg/L) 

Media ± DE 9,24 ± 4,73 — 

Mediana (RIC) 8,19 (6,70–11,64) — 

Mínimo – Máximo 1,51 – 21,64 — 

Categoría de hs-CRP 
Riesgo intermedio 25 14,3 

Alto riesgo 150 85,7 

Clasificación Killip 

Killip I 95 54,3 

Killip II 45 25,7 

Killip III 23 13,1 

Killip IV 12 6,9 

 

Los resultados evidenciaron que los pacientes presentaron niveles elevados de hs-CRP, con una 

media de 9,24 mg/L y una mediana de 8,19 mg/L, valores que reflejan una importante actividad 

inflamatoria asociada al infarto agudo de miocardio, asimismo, la mayoría de los participantes 

se ubicó en la categoría de alto riesgo inflamatorio (85,7%), mientras que solo el 14,3% 

correspondió al riesgo intermedio, en cuanto a la severidad clínica, predominó la clasificación 

Killip I (54,3%), seguida de Killip II (25,7%), lo que sugiere que más de la mitad de los 

pacientes ingresaron sin signos evidentes de insuficiencia cardiaca, sin embargo, también se 

observó un grupo relevante con mayor compromiso clínico, representado por las categorías 

Killip III y IV (20,0%), en conjunto, estos hallazgos muestran una población con marcada 

respuesta inflamatoria y distintos grados de afectación clínica. 

 

 



 

3.2 Prueba de normalidad 

Tabla 2. Prueba de normalidad de los niveles séricos de hs-CRP 

Variable Prueba Estadístico gl p 

hs-CRP (mg/L) Kolmogorov-Smirnov 0,120 175 <0,001 

hs-CRP (mg/L) Shapiro-Wilk 0,944 175 <0,001 

 

Antes de realizar el análisis inferencial, se evaluó el comportamiento de los niveles séricos de 

hs-CRP mediante pruebas de normalidad. Los resultados mostraron que tanto la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov (D=0,120; p<0,001) como la de Shapiro-Wilk (W=0,944; p<0,001) 

alcanzaron valores de significancia inferiores a 0,05, en consecuencia, se rechazó el supuesto 

de normalidad, evidenciando que la distribución de los valores de hs-CRP difirió 

significativamente de una distribución normal. Considerando que la muestra estuvo 

conformada por 175 pacientes, la interpretación principal se basó en la prueba de Kolmogorov-

Smirnov, por ello, para los análisis posteriores se recomendó emplear procedimientos 

estadísticos no paramétricos, los cuales permiten evaluar asociaciones y diferencias sin asumir 

normalidad en los datos, garantizando así una interpretación más adecuada y consistente de los 

resultados obtenidos. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3.3 Análisis Inferencial 

Objetivo general  

Tabla 3. Relación entre los niveles séricos de hs-CRP y la severidad clínica 

Variables 
Coeficiente Rho de 

Spearman 
p Interpretación 

hs-CRP (mg/L) y 

clasificación Killip 
0,520 <0,001 

Correlación positiva moderada y 

estadísticamente significativa 

 

Al evaluar la relación entre los niveles séricos de hs-CRP y la severidad clínica del infarto 

agudo de miocardio mediante la correlación de Spearman, se obtuvo un coeficiente de ρ=0,520 

con un valor de p<0,001. Estos resultados evidenciaron una correlación positiva moderada y 

estadísticamente significativa entre ambas variables. En otras palabras, conforme aumentaron 

los niveles de hs-CRP, también tendió a incrementarse la clasificación de Killip, reflejando un 

mayor grado de compromiso clínico, asimismo, la magnitud de la asociación sugiere que la 

respuesta inflamatoria desempeñó un papel relevante en la evolución clínica de los pacientes, 

por consiguiente, se rechazó la hipótesis nula y se aceptó la hipótesis de investigación, 

concluyéndose que existe una relación significativa entre los niveles de hs-CRP y la severidad 

clínica del infarto agudo de miocardio en la población estudiada. 

 

 

 

 

 

 

 



 

Objetivo específico 1 

Tabla 4. Categorías de hs-CRP en pacientes adultos con infarto agudo de miocardio 

Categoría de hs-CRP Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Bajo riesgo (<1 mg/L) 0 0,0 

Riesgo intermedio (1–3 mg/L) 25 14,3 

Alto riesgo (>3 mg/L) 150 85,7 

Total 175 100,0 

 

La distribución de los niveles de hs-CRP mostró un claro predominio de pacientes ubicados en 

la categoría de alto riesgo inflamatorio, la cual concentró el 85,7% de los casos evaluados. Por 

otro lado, el 14,3% presentó valores correspondientes al riesgo intermedio, mientras que no se 

identificaron pacientes dentro de la categoría de bajo riesgo. Estos resultados evidencian que 

la totalidad de la población estudiada presentó concentraciones de hs-CRP iguales o superiores 

a 1 mg/L, reflejando una respuesta inflamatoria relevante asociada al infarto agudo de 

miocardio, asimismo, la elevada frecuencia observada en la categoría de alto riesgo sugiere una 

importante carga inflamatoria en los pacientes analizados, reforzando la utilidad clínica de la 

hs-CRP como biomarcador complementario en la evaluación del estado cardiovascular. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Objetivo específico 2 

Figura 1. Distribución de la severidad clínica según la clasificación de Killip 

 

La distribución de la severidad clínica mostró un predominio de pacientes clasificados en Killip 

I, quienes representaron el 54,29% de la muestra, indicando ausencia de signos clínicos de 

insuficiencia cardiaca al momento de la evaluación. Asimismo, el 25,71% se ubicó en Killip 

II, mientras que el 13,14% y el 6,86% correspondieron a las categorías Killip III y Killip IV, 

respectivamente, en conjunto, estos resultados evidenciaron que cerca de una quinta parte de 

los pacientes presentó formas más severas de compromiso cardiovascular, asociadas a edema 

agudo de pulmón o shock cardiogénico, por otro lado, la disminución progresiva de la 

frecuencia conforme aumentó la clasificación de Killip refleja que los cuadros de mayor 

gravedad fueron menos frecuentes dentro de la población estudiada. No obstante, su presencia 

confirma la existencia de pacientes con importante deterioro clínico y mayor riesgo de 

complicaciones cardiovasculares. 



 

Objetivo específico 3 

Tabla 5. Relación de los niveles séricos de hs-CRP según la clasificación de Killip 

Clasificación Killip n Rango promedio 

Killip I 95 66,23 

Killip II 45 99,59 

Killip III 23 122,65 

Killip IV 12 150,50 

Prueba de Kruskal-Wallis (H) 48,926  

gl 3  

p <0,001  

 

Al comparar los niveles séricos de hs-CRP según la clasificación de Killip mediante la prueba de 

Kruskal-Wallis, se identificaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos evaluados 

(H=48,926; gl=3; p<0,001), asimismo, se observó un incremento progresivo de los rangos promedio 

conforme aumentó la severidad clínica, pasando de 66,23 en los pacientes clasificados como Killip I a 

150,50 en aquellos pertenecientes a Killip IV. Este comportamiento evidencia que los niveles de hs-

CRP tendieron a ser más elevados en los pacientes con mayor compromiso clínico, por consiguiente, 

los hallazgos sugieren una asociación consistente entre la intensidad de la respuesta inflamatoria y el 

grado de severidad del infarto agudo de miocardio. En consecuencia, se puede afirmar que la hs-CRP 

mostró una capacidad discriminativa relevante entre las diferentes categorías clínicas evaluadas. 

 

 

 

 

 



3.4 CONTRASTACIÓN DE HIPÓTESIS  

HIPÓTESIS 
ESTADÍSTICO 

UTILIZADO 

VALOR 

p 
INTERPRETACIÓN 

Hipótesis general: Existe 

relación significativa entre 

los niveles séricos de hs-

CRP y la severidad clínica 

del infarto agudo de 

miocardio en pacientes 

adultos atendidos en un 

laboratorio particular, 

2025. 

Coeficiente de 

correlación Rho 

de Spearman 

<0,001 

Se rechazó la hipótesis nula y 

se aceptó la hipótesis de 

investigación. Existe una 

correlación positiva moderada 

y estadísticamente significativa 

entre los niveles séricos de hs-

CRP y la severidad clínica del 

infarto agudo de miocardio 

(ρ=0,520). 

Hipótesis específica 1: 

Los niveles séricos de hs-

CRP en pacientes adultos 

con infarto agudo de 

miocardio corresponden 

predominantemente a la 

categoría de alto riesgo 

inflamatorio. 

Estadística 

descriptiva 

(frecuencias y 

porcentajes) 

No 

aplica 

Se evidenció que el 85,7% de 

los pacientes presentó niveles 

de hs-CRP correspondientes a 

la categoría de alto riesgo 

inflamatorio, predominando 

esta categoría en la población 

estudiada. 

Hipótesis específica 2: La 

severidad clínica del 

infarto agudo de miocardio 

se concentra 

predominantemente en la 

clasificación Killip I. 

Estadística 

descriptiva 

(frecuencias y 

porcentajes) 

No 

aplica 

Se observó que el 54,3% de los 

pacientes perteneció a la 

categoría Killip I, siendo la 

clasificación clínica más 

frecuente en la muestra. 

Hipótesis específica 3: 

Existen diferencias 

significativas en los 

niveles séricos de hs-CRP 

según la clasificación de 

Killip en pacientes adultos 

con infarto agudo de 

miocardio. 

Prueba de 

Kruskal–Wallis 
<0,001 

Se rechazó la hipótesis nula y 

se aceptó la hipótesis de 

investigación. Los niveles 

séricos de hs-CRP difirieron 

significativamente entre las 

categorías de Killip 

(H=48,926), incrementándose 

conforme aumentó la severidad 

clínica. 

 

 

 



IV. DISCUSIÓN 

Respecto al objetivo general orientado a determinar la relación entre los niveles séricos de hs-

CRP y la severidad clínica del infarto agudo de miocardio, los resultados evidenciaron una 

correlación positiva moderada y estadísticamente significativa entre ambas variables (ρ=0,520; 

p<0,001), indicando que a medida que aumentaron las concentraciones de hs-CRP también se 

incrementó la clasificación de Killip. Este hallazgo sugiere que la respuesta inflamatoria 

sistémica guarda una relación estrecha con el deterioro clínico de los pacientes durante el 

evento coronario agudo, reforzando la utilidad de la hs-CRP como biomarcador 

complementario en la estratificación pronóstica, la tendencia observada coincide con lo 

descrito por Bhattacharjee et al., quienes identificaron niveles superiores de hs-CRP en 

pacientes con mayor gravedad clínica y mortalidad intrahospitalaria (14). Del mismo modo, 

Haji y Amin reportaron una asociación significativa entre hs-CRP y la severidad del síndrome 

coronario agudo (15), mientras que Long et al. demostraron que concentraciones elevadas de 

este biomarcador se relacionaban con eventos adversos intrahospitalarios (17). En una línea 

semejante, Asghar et al. encontraron que valores elevados de hs-CRP actuaban como 

predictores independientes de mayor severidad clínica (19), estos resultados pueden explicarse 

porque la inflamación participa activamente en la inestabilidad de la placa aterosclerótica, 

amplifica el daño miocárdico y favorece el remodelado ventricular adverso, en consecuencia, 

la hs-CRP no solo refleja la magnitud de la respuesta inflamatoria, sino que también aporta 

información relevante sobre la evolución clínica del paciente, constituyéndose en una 

herramienta potencialmente útil para fortalecer la valoración temprana del riesgo en escenarios 

asistenciales similares. 

Respecto al objetivo específico 1 orientado a describir los niveles séricos de hs-CRP en 

pacientes con infarto agudo de miocardio, se observó una media de 9,24 mg/L y un predominio 

marcado de la categoría de alto riesgo inflamatorio, presente en el 85,7% de los participantes, 



este comportamiento evidencia que la mayoría de los pacientes ingresó con una respuesta 

inflamatoria considerablemente elevada, compatible con el proceso fisiopatológico 

desencadenado por la necrosis miocárdica, tales hallazgos guardan concordancia con lo 

reportado por Kumait et al., quienes identificaron concentraciones significativamente mayores 

de hs-CRP en pacientes con infarto respecto a sujetos sanos (16), de manera similar, 

Bhattacharjee et al. documentaron niveles elevados desde el ingreso hospitalario y una 

tendencia creciente conforme aumentaba la gravedad clínica (14), a nivel nacional, Cuevas de 

la Cruz describió que concentraciones elevadas de PCR ultrasensible se asociaban con un 

mayor riesgo de mortalidad a largo plazo, reflejando la importancia de este marcador como 

indicador de riesgo sistémico (21), probablemente, la elevada frecuencia de pacientes en la 

categoría de alto riesgo se relacionó con la intensa liberación de mediadores inflamatorios que 

acompaña al daño miocárdico agudo, desde una perspectiva clínica, estos resultados refuerzan 

la relevancia de la hs-CRP como indicador biológico capaz de reflejar la magnitud de la 

respuesta inflamatoria presente durante el infarto. 

 

Respecto al objetivo específico 2 orientado a clasificar la severidad clínica del infarto agudo 

de miocardio, los resultados mostraron que la categoría Killip I fue la más frecuente (54,3%), 

seguida por Killip II (25,7%), mientras que los estadios más graves correspondieron al 20,0% 

de los casos. Este patrón indica que una proporción importante de pacientes fue evaluada en 

etapas clínicas sin insuficiencia cardiaca manifiesta, aunque coexistió un grupo con 

compromiso hemodinámico considerable, la distribución observada resulta coherente con los 

planteamientos de las escalas pronósticas descritas en la literatura cardiovascular, donde la 

clasificación de Killip continúa siendo una herramienta útil para identificar tempranamente 

pacientes con mayor riesgo de complicaciones, los hallazgos también guardan relación con lo 

señalado por Asghar et al., quienes utilizaron la clasificación clínica como criterio para definir 



severidad y demostraron que los pacientes con peor condición clínica presentaban mayores 

niveles de inflamación sistémica (19), asimismo, Bhattacharjee et al. observaron que el 

incremento de biomarcadores inflamatorios se acompañaba de un deterioro progresivo del 

estado clínico (14), una posible explicación radica en que la extensión del daño miocárdico y 

la disfunción ventricular determinan diferentes grados de compromiso hemodinámico, por ello, 

la distribución encontrada permite comprender mejor el perfil clínico de la población estudiada 

y proporciona una base sólida para interpretar la asociación observada con la hs-CRP. 

 

Respecto al objetivo específico 3 orientado a determinar la relación de los niveles de hs-CRP 

según las categorías de severidad clínica, la prueba de Kruskal-Wallis evidenció diferencias 

significativas entre los grupos de Killip (H=48,926; p<0,001), observándose un incremento 

progresivo de los rangos promedio desde Killip I hasta Killip IV, este comportamiento 

demuestra que los pacientes con mayor severidad clínica tendieron a presentar concentraciones 

más elevadas de hs-CRP, sugiriendo una relación estrecha entre inflamación sistémica y 

deterioro cardiovascular. El hallazgo resulta consistente con lo reportado por Asghar et al., 

quienes identificaron niveles significativamente superiores de hs-CRP en pacientes con infartos 

más severos (19), del mismo modo, Ahtesham et al. demostraron que concentraciones elevadas 

de proteína C reactiva se asociaban con una mayor frecuencia de eventos cardiovasculares 

adversos tempranos (20), en concordancia, Long et al. documentaron que niveles elevados de 

hs-CRP incrementaban la probabilidad de complicaciones intrahospitalarias (17), desde el 

punto de vista fisiopatológico, este comportamiento puede atribuirse a que una respuesta 

inflamatoria más intensa suele acompañar cuadros de mayor extensión del daño miocárdico y 

compromiso ventricular, en consecuencia, la progresión observada entre las categorías de 

Killip respalda la utilidad de la hs-CRP como marcador complementario para identificar 

pacientes con mayor gravedad clínica y potencial riesgo de evolución desfavorable. 



V. CONCLUSIONES 

La evidencia obtenida permitió identificar una relación positiva moderada entre los niveles 

séricos de hs-CRP y la severidad clínica del infarto agudo de miocardio, reflejando que los 

pacientes con mayores concentraciones de este biomarcador tendieron a presentar categorías 

más elevadas de compromiso clínico, este comportamiento resalta la importancia de la 

respuesta inflamatoria dentro de la evolución del evento coronario agudo y refuerza el valor de 

la hs-CRP como indicador complementario para la valoración pronóstica. 

 

La caracterización de los niveles séricos de hs-CRP mostró una marcada concentración de 

pacientes en la categoría de alto riesgo inflamatorio, que representó el 85,7% de la muestra, 

además, no se registraron casos dentro del rango de bajo riesgo, lo que evidencia una 

importante actividad inflamatoria en la población evaluada y confirma que el infarto agudo de 

miocardio estuvo acompañado de una respuesta biológica intensa desde el momento de la 

atención clínica. 

 

La clasificación de Killip reveló que más de la mitad de los pacientes se ubicó en el estadio I, 

indicando ausencia de insuficiencia cardiaca evidente en una proporción importante de la 

muestra, sin embargo, uno de cada cinco participantes presentó categorías avanzadas de 

severidad clínica, lo que demuestra que coexistieron distintos grados de compromiso 

cardiovascular y que una fracción relevante de pacientes enfrentó un mayor riesgo de 

complicaciones durante la evolución del cuadro clínico. 

 

Las diferencias observadas entre las categorías de Killip evidenciaron un incremento 

progresivo de los niveles de hs-CRP conforme aumentó la gravedad clínica. Los rangos 

promedio más altos se concentraron en los pacientes clasificados como Killip III y IV, mientras 



que los valores más bajos correspondieron a Killip I, esta tendencia confirma que la intensidad 

de la respuesta inflamatoria estuvo estrechamente vinculada con el deterioro clínico, aportando 

evidencia de que la hs-CRP puede contribuir a distinguir distintos niveles de severidad en 

pacientes con infarto agudo de miocardio. 
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Anexos 

Anexo 1 matriz de consistencia 

Título de investigación: Niveles de hs-CRP y severidad clínica del infarto agudo de miocardio en pacientes adultos en un Laboratorio 

particular, 2025 

Formulación del problema  Objetivos Hipótesis Variables Diseño metodológico 

Problema general 

¿Cuál es la relación entre los niveles de 

proteína C reactiva ultrasensible (hs-CRP) 

y la severidad clínica del infarto agudo de 

miocardio en pacientes adultos atendidos 

en un laboratorio particular, 2025? 

Problemas específicos 

1. ¿Cuáles son los niveles séricos de hs-

CRP en pacientes adultos con diagnóstico 

de infarto agudo de miocardio atendidos 

en un laboratorio particular, 2025? 

2. ¿Cuál es la severidad clínica del infarto 

agudo de miocardio en los pacientes con 

infarto agudo de miocardio en pacientes 

adultos en un Laboratorio particular, 

2025? 

3. ¿ Determinar la relación de los niveles 

de hs-CRP según las categorías de 

severidad clínica del infarto agudo de 

miocardio en pacientes adultos en un 

Laboratorio particular, 2025? 

Objetivo general 

Determinar la relación entre los niveles 

de proteína C reactiva ultrasensible (hs-

CRP) y la severidad clínica del infarto 

agudo de miocardio en pacientes adultos 

en un Laboratorio particular, 2025. 

 Objetivos específicos 

1. Describir los niveles séricos de hs-

CRP en pacientes adultos con 

diagnóstico de infarto agudo de 

miocardio atendidos en el laboratorio 

particular, 2025. 

2. Clasificar la severidad clínica del 

infarto agudo de miocardio en los 

pacientes con infarto agudo de 

miocardio en pacientes adultos en un 

Laboratorio particular, 2025. 

3. Determinar la relación de los niveles 

de hs-CRP según las categorías de 

severidad clínica del infarto agudo de 

miocardio en pacientes adultos en un 

Laboratorio particular, 2025.   

 

Hipótesis general 

Existe relación estadísticamente 

significativa entre los niveles de hs-CRP 

y la severidad clínica del infarto agudo de 

miocardio en pacientes adultos atendidos 

en un laboratorio particular, 2025. 

 

Variable 1: 

Niveles de hs-CRP 

Dimension 

Concentración 

sérica de hs-CRP 

 

Variable 2: 

Severidad clínica 

del infarto agudo de 

miocardio. 

Dimension 

Grado de severidad 

clínica 

 

Enfoque 

cuantitativo 

Tipo 

Aplicada 

Diseño 

no experimental, de corte 

transversal y nivel 

correlacional 

Población 

320 pacientes adultos con 

diagnóstico de infarto agudo 

de miocardio 

Muestra 

Es de 175 pacientes 

Muestreo 

probabilístico aleatorio simple 

 

 



Anexo 2 Instrumento 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Título del estudio: Niveles de hs-CRP y severidad clínica del infarto agudo de miocardio en 

pacientes adultos en un Laboratorio particular, 2025 

 

Código del paciente: ____________ 

 

I. Variable 1: Niveles de hs-CRP 

1. Valor de hs-CRP (mg/L): ____________ 

2. Categoría según nivel de riesgo: 

☐ Bajo riesgo (<1 mg/L) 

☐ Riesgo moderado (1–3 mg/L) 

☐ Alto riesgo (>3 mg/L) 

 

II. Variable 2: Severidad clínica del infarto agudo de miocardio 

3. Clasificación de Killip: 

☐ Killip I 

☐ Killip II 

☐ Killip III 

☐ Killip IV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VALIDACION DE JUICIO DE EXPERTOS  
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ANEXO 5 TURNITIN  

 



9% Similitud general
El total combinado de todas las coincidencias, incluidas las fuentes superpuestas, para ca…

Filtrado desde el informe

Bibliografía

Texto citado

Texto mencionado

Coincidencias menores (menos de 10 palabras)

Fuentes principales

7% Fuentes de Internet

3% Publicaciones

5% Trabajos entregados (trabajos del estudiante)

Marcas de integridad
N.º de alertas de integridad para revisión

No se han detectado manipulaciones de texto sospechosas.
Los algoritmos de nuestro sistema analizan un documento en profundidad para 
buscar inconsistencias que permitirían distinguirlo de una entrega normal. Si 
advertimos algo extraño, lo marcamos como una alerta para que pueda revisarlo.

Una marca de alerta no es necesariamente un indicador de problemas. Sin embargo, 
recomendamos que preste atención y la revise.
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Fuentes principales

7% Fuentes de Internet

3% Publicaciones

5% Trabajos entregados (trabajos del estudiante)

Fuentes principales
Las fuentes con el mayor número de coincidencias dentro de la entrega. Las fuentes superpuestas no se mostrarán.

1 Trabajos 
entregados

Universidad Wiener on 2025-11-12 <1%

2 Internet

repositorio.udh.edu.pe <1%

3 Internet

repositorio.ucv.edu.pe <1%

4 Internet

repositorio.uwiener.edu.pe <1%

5 Publicación

Garcia y Gonzalez, Martin Jesus. "Ritmo Luz/Oscuridad De Citocinas y Otros Marc… <1%

6 Internet

hdl.handle.net <1%

7 Internet

www.elsevier.es <1%

8 Internet

acronyms.thefreedictionary.com <1%

9 Internet

www.slideshare.net <1%

10 Internet

www.psicologiacientifica.com <1%

11 Trabajos 
entregados

Universidad Cesar Vallejo on 2026-07-13 <1%
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