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RESUMEN
Objetivos:  Analizar el estado inflamatorio en el Síndrome coronario

agudo sin elevación del segmento ST mediante el valor de la Proteína C-
Reactiva Ultrasensible y otros marcadores de inflamación. Determinar si
hay diferencias entre la angina inestable y el infarto miocardio y si se
relaciona con la aparición de complicaciones cardiovasculares en el
seguimiento a un año.

Pacientes y métodos: Se estudiaron 61 pacientes diagnosticados de
Síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCA): edad media 67 ±
11 años, 26% mujeres. Se analizó el valor de la Proteína C-reactiva ultra-
sensible y otros marcadores de inflamación (leucocitos y fibrinógeno) y
se compararon pacientes con Angor inestable frente a Infarto agudo de
miocardio sin elevación del ST. Seguimiento durante un año de compli-
caciones cardiovasculares (muerte de origen cardiaco, infarto, isquemia
refractaria o rehospitalización por causa cardiovascular) y su relación
con los marcadores inflamatorios.

Resultados: El 75% de los pacientes presentaron valores aumentados
de Proteína C-reactiva ultrasensible (valor >2 mg/l). 47 pacientes (77%)
fueron diagnosticados de Infarto sin elevación ST y el resto de Angina
inestable. No hubo diferencias estadísticamente significativas entre
ambos subgrupos respecto al valor de la mediana de la Proteína C-reacti-
va: 4,49 mg/l en el infarto, frente a 4,50 mg/l en el angor (p= ns) ni tam-
poco en el porcentaje de pacientes con Proteína C-reactiva elevada (77%
en infarto vs 71% en angor). Respecto a otros marcadores inflamatorios
(leucocitos y fibrinógeno) tampoco encontramos diferencias entre sub-
grupos. Ninguno de los marcadores inflamatorios fueron predictivos de
aparición del evento combinado al año de seguimiento. 

Conclusiones: La Proteína C-Reactiva ultrasensible se encuentra
aumentada en los pacientes con síndrome coronario agudo sin ascenso de
ST, sin embargo no encontramos diferencias en el estado inflamatorio de
los pacientes con Angina inestable frente al Infarto agudo de miocardio
sin elevación del ST. Tampoco, en nuestra serie, estos marcadores mos-
traron valor predictivo sobre la aparición de eventos cardiacos al año.

PALABRAS CLAVE: Angor inestable. Inflamación. Infarto agudo de
miocardio sin elevación del segmento ST. Proteína C-reactiva ultrasensi-
ble. Síndrome coronario agudo.

ABSTRACT
Objectives: To analyse the inflammatory state in Acute Coronary

Syndromes without ST-segment elevation by means of the value of the
High-sensitivity C-reactive protein and other markers of inflammation.
To assess if there are differences between unstable angina and myocar -
dial infarction and if it has prognostic value of cardiovascular complica -
tions during one year follow up.

Methods: 61 patients diagnosed of Acute Coronary Syndrome wit -
hout ST-segment elevation were studied: mean age of 67 ± 11 years old,
26% women. The value of high-sensitivity C-reactive protein and other
inflammatory markers (leukocytes and fibrinogen) were analysed and
were compared in those patients with unstable angina versus myocardial
infarction without ST elevation. Follow up during one year of cardiovas -
cular complications (death with cardiac origin, infarction, refractory
ischemia or rehospitalization because of cardiovascular cause) and its
relation with the inflammatory markers.

Results: 75% of the patients showed increased levels of High-sensiti -
vity C-reactive protein (>2 mg/l). 47 patients (77%) were diagnosed of
Infarction without ST elevation and the remainders of Unstable Angina.
There were no statistically significant differences between subgroups,
neither in the median value of the C-reactive protein: 4.49 mg/l in infarc -
tion versus 4.5 mg/l in Angina (p= ns) nor in the percentage of patients
with high levels of C-reactive protein (77% in infarction versus 71% in
Angina). With regard to the other inflammatory markers (fibrinogen and
leukocytes) no differences between subgroups were found. None of the
inflammatory markers showed predictive value about the appearance of
the composite end-point during one year follow up.

Conclusions: The high-sensitivity C-reactive protein is elevated in
patients with Acute coronary syndromes without ST-segment elevation,
but no difference in the inflammatory state of patients with unstable
angina versus myocardial infarction without ST elevation was found. In
our series, these markers were not related whit the risk of cardiovascular
complications.

KEY WORDS: Unstable angina. Inflammation. Acute Myocardial
Infarction without ST segment  High-sensitive C-reactive protein. Acute
coronary syndrome.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente están en investigación múltiples factores de
riesgo cardiovascular causantes de la aterogénesis, diferentes a
los considerados clásicos (hipertensión arterial, diabetes melli-
tus, dislipemia, tabaquismo, etc.). Entre ellos la inflamación se
considera un mecanismo clave en la génesis y progresión de la
placa de ateroma (1-3). La Proteína C-reactiva (PCR) es un
reactante de fase aguda, de síntesis hepática, que encontramos
elevada en los procesos inflamatorios, siendo un marcador pre-
ciso de la actividad inflamatoria global del organismo altamen-
te sensible aunque poco específico. La PCR ha sido estudiada
ampliamente en relación con la patología coronaria y se ha vis-
to que se encuentra elevada tanto en la angina inestable como
en el infarto agudo de miocardio (4-6). Este marcador ha mos-
trado en numerosos estudios comportarse como factor pronósti-
co independiente de complicaciones cardiovasculares tanto en
población general (7-9) como en pacientes que presentan car-
diopatía isquémica estable e inestable previa (6, 10-14), además
de tener efecto aditivo junto a otros marcadores y factores de
riesgo (15-17) o la ergometría (18). Al igual que en el caso
anterior, otros marcadores inflamatorios como el fibrinógeno,
la proteína sérica A-amiloide y los leucocitos polimorfonuclea-
res, también han mostrado valor pronóstico en la aparición de
complicaciones cardiovasculares en la cardiopatía isquémica
(6, 19-21). Por otro lado, varios estudios muestran que los valo-
res de la proteína C-reactiva están influenciados por fármacos
que se emplean habitualmente en los pacientes diagnosticados
de cardiopatía isquémica como la aspirina y las estatinas. Esto
indica que además del efecto antiagregante en el caso de la
aspirina o la disminución en los niveles de lípidos de las estati-
nas, estos fármacos presentan actividad antiinflamatoria y parte
de su efectividad en la reducción de nuevos eventos coronarios
viene mediada por esta capacidad de disminuir la actividad
inflamatoria, que es por lo demás independiente de sus demás
mecanismos de actuación (22-27). Los nuevos métodos de
laboratorio altamente sensibles para la medición de la proteína
C-reactiva suponen pues una nueva arma en el diagnóstico, la
estratificación de riesgo y manejo de los pacientes con Síndro-
me Coronario Agudo, aunque su uso no está en el momento
actual suficientemente extendido en cualquier laboratorio. 

En nuestro trabajo se analizó el estado inflamatorio en los
pacientes con Síndrome Coronario Agudo sin elevación del
segmento ST (SCA) a través de la PCR ultrasensible (PCR-
us), prototipo de marcador inflamatorio, y otros marcadores
de inflamación como los leucocitos, neutrófilos y fibrinógeno.
El objetivo principal fue analizar si existían diferencias en el
estado inflamatorio que presentan los pacientes diagnostica-
dos de Angor Inestable (AI) frente al Infarto Agudo de Mio-
cardio sin elevación del segmento ST (IAM sin elevación ST),
dado que la existencia de tejido necrótico en el área del IAM
puede por sí misma incrementar la respuesta inflamatoria. Por
último, se evaluó si existía relación entre diferentes marcado-
res inflamatorios estudiados en la aparición de eventos coro-
narios en el seguimiento a un año.

PACIENTES Y MÉTODOS

POBLACIÓN DE ESTUDIO

Se trata de un estudio observacional, prospectivo, de
cohortes, realizado entre julio 1999 y septiembre 2000. Se

incluyeron de forma consecutiva 61 pacientes que ingresa-
ron en nuestra Unidad Coronaria con el diagnóstico de
SCA sin elevación del segmento ST (grupo SCA): pacien-
tes con dolor torácico de características isquémicas, sin
aumento del segmento ST superior a 1 mm y dentro de las
primeras 24 horas desde el episodio isquémico más recien-
te. Debían presentar cambios electrocardiográficos sugesti-
vos de isquemia aguda o bien elevación de marcadores
enzimáticos miocárdicos (Troponina T). El diagnóstico
entre Angor Inestable (grupo AI) e Infarto Agudo de Mio-
cardio sin elevación del segmento ST (grupo IAM), de
acuerdo con el consenso actual (28), se hizo en función de
la elevación de los valores de Troponina T (valor normal
hasta 0,1 ng/ml). 

PARÁMETROS ANALIZADOS

Se analizaron datos clínicos, electrocardiográficos y de
laboratorio referentes al episodio que motivó el ingreso. Fue-
ron recogidos además, factores de riesgo cardiovascular, ante-
cedentes cardiacos y medicación intrahospitalaria. Tras con-
sentimiento escrito por parte del paciente, y con la aprobación
del comité ético de nuestro hospital, se obtuvo una muestra de
sangre en el momento del ingreso (dentro de las 24 horas
siguientes al último episodio de dolor torácico) para análisis
de marcadores inflamatorios (PCR-us, leucocitos, neutrófilos
y fibrinógeno). Estas muestras, para su conservación, fueron
congeladas a una temperatura de –70 ºC. Posteriormente se
realizaron los controles habituales que incluyen enzimas mio-
cárdicos seriados (CPK, CPK-MB y Troponina T) y electro-
cardiograma. El método de análisis de la PCR-us fue median-
te inmunonefelometría y el valor de normalidad dado por
nuestro laboratorio fue de hasta 2 mg/l.

El seguimiento de los pacientes se llevó a cabo a través
de entrevista personal, o bien si esta no era posible, median-
te llamada telefónica, con una periodicidad trimestral
durante un año. Durante este periodo fueron recogidas las
complicaciones cardiovasculares, entre ellas el Evento
Combinado (EC) donde incluimos la aparición en primer
lugar de cualquiera de los siguientes acontecimientos:
Muerte de origen cardiaco, Infarto o reinfarto agudo de
miocardio, Isquemia Refractaria (recidiva de la clínica
anginosa con cambios electrocardiográficos durante el
ingreso, o bien dolor torácico de origen isquémico que
requiere nuevo ingreso hospitalario, pese a tratamiento
médico adecuado) y Rehospitalización por causa cardiaca
(excluyendo las situaciones previas).

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Para el análisis de datos empleamos el paquete estadístico
SPSS (Statistical Package for Social Science, version 9.0
para windows). Los datos referidos a los marcadores inflama-
torios no siguieron una distribución normal, vienen definidos
como medianas y fueron analizados mediante test no paramé-
tricos (U de MannWhitney). Las variables cualitativas se
expresan como porcentaje y se analizaron a través del test de
la χ2 (o test exacto de Fisher si las frecuencias esperadas eran
menores de 5). El estudio de la aparición de la EC en el segui-
miento se realizó mediante el test de Kaplan-Meier en el aná-
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lisis univariado en relación con los diferentes marcadores de
riesgo y la Regresión de Cox para el multivariante. Se aceptó
como significación estadística un valor de p< 0,05.

RESULTADOS

CARACTERÍSTICAS BASALES

Se incluyeron un total de 61 pacientes con SCA. De ellos
47 (77%) fueron diagnosticados de IAM sin elevación ST y
los otros 14 (23%) de AI, en función de la elevación de las
cifras de TroponinaT; los pacientes que fueron diagnosticados
de IAM presentaron un ascenso de las cifras de troponina
como mínimo del doble del valor de normalidad dado por
nuestro laboratorio. Ningún paciente con troponina normal
presentó valores elevados de la fracción MB de la CPK, sin
embargo 8 (17%) pacientes fueron diagnosticados de IAM en
función de elevación de las cifras de troponina, siendo normal
el valor de CPK-MB.

La edad media fue de 67 ± 11 años. El 26% de los
pacientes fueron mujeres. En la tabla I se exponen los facto-
res de riesgo y los antecedentes cardiovasculares de los

pacientes en global (grupo SCA) y en los dos subgrupos
estudiados (AI e IAM sin elevación del ST), no apreciándose
diferencias entre ambos respecto a las variables analizadas.
En la tabla II se recogen las características clínicas de los
pacientes en el momento del ingreso, así como el tratamiento
médico administrado durante la hospitalización y las técni-
cas de intervencionismo diagnósticas o terapéuticas durante
el seguimiento, del total de los pacientes y de ambos subgru-
pos por separado. Destacar que los cambios electrocardio-
gráficos del tipo infradesnivel del segmento ST ≥ 1mm fue-
ron significativamente más frecuentes en aquellos pacientes
diagnosticados de IAM respecto del AI (p = 0,03), mientras
que no hay diferencias en el resto de variables clínicas o en
el tratamiento.

MARCADORES INFLAMATORIOS ESTUDIADOS

En la tabla III se recogen los valores de los diferentes mar-
cadores de inflamación estudiados.  El valor de la mediana de
la PCR-us fue 4,49 mg/l en el grupo SCA y dicho marcador
estuvo elevado (valor superior a 2 mg/l) en 46 (75%) de los
pacientes. En el análisis de los subgrupos vemos que la media-
na de la PCR-us en el IAM sin elevación ST fue de 4,49 mg/l
frente a 4,50 mg/l en el  AI (p= 0,77). Tal y como se observa
en la figura 1 donde se representa la distribución del logaritmo
de la PCR en los diferentes grupos de estudio, la distribución
de los valores de la PCR-us es homogénea entre el IAM y el AI
sin que se objetivaran diferencias estadísticamente significati-
vas entre estos dos grupos. Por otro lado destacar que no hubo
diferencias temporales en la extracción de la muestra para el
análisis de la PCR-us entre subgrupos, con una mediana de
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CARACTERÍSTICAS BASALES

SCA IAM AI p

Pacientes 61 47 (77) 14 (23)
Edad (años) 67 ±  11 67 ± 11 65 ± 11 ns
Mujeres 16 (26) 12 (25) 4 (29) ns
Hipertensión arterial 38 (62) 28 (60) 10 (71) ns
Diabetes Mellitus 18 (30) 14 (30) 4 (29) ns
Hipercolesterolemia 27 (44) 18 (38) 9 (64) ns
Tabaquismo 35 (57) 27 (57) 8 (57) ns
Angor previo 21 (34) 14 (30) 7 (50) ns
IAM previo 8 (13) 8 (17) 0 (0) ns
Insuficiencia cardiaca 5 (8) 6 (13) 0 (0) ns
ACV “previo” 5 (8) 3 (6) 2 (14) ns
Arteriopatía periférica 2 (3) 2 (4) 0 (0) ns

Los valores se expresan en número absoluto y porcentaje. Edad como
media ± DE.
ACV: Accidente cerebro vascular. AI: Angor Inestable. IAM: Infarto Agu-
do de Miocardio. SCA: Síndrome Coronario Agudo. 

TABLA I

VARIABLES CLÍNICAS AL INGRESO Y MEDICACIÓN
DURANTE LA HOSPITALIZACIÓN

SCA IAM AI p

Pacientes 61 47 (77) 14 (23)
TAS (mmHg) 135 135 137 ns
TAD (mmHg) 75 75 70 ns
FC (lpm) 70 72 66 ns
Killip I 51 (83) 38 (81) 13 (93) ns
Descenso ST ≥1mm 35 (57) 31 (66) 4 (28) 0.03
Antiagregantes61 (100) 47 (100) 14 (100) ns
Heparina* 61 (100) 47 (100) 14 (100) ns
Nitritos 58 (95) 45 (96) 13 (93) ns
Betabloqueantes 33 (54) 24 (51) 9 (64) ns
Calcioantagonistas 10 (16) 8 (17) 2 (14) ns
IECAs 34 (56) 26 (55) 8 (57) ns
Hipolipemiantes 28 (46) 20 (43) 8 (57) ns

Los valores de TAS, TAD y FC se expresan como mediana. El resto de variables
como número absoluto y porcentaje. 
ACTP: Angioplastia Coronaria Transluminal Percutánea. FC: frecuencia cardiaca.
IECAs: Inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina. lpm: latidos por
minuto. mmHg: milímetros de mercurio. TAD: Tensión arterial diastólica. TAS:
Tensión arterial sistólica.
(*): heparina intavenosa o subcutánea.

TABLA II

MARCADORES INFLAMATORIOS EN EL SÍNDROME 
CORONARIO AGUDO

SCA IAM AI p

Pacientes 61 47 (77) 14 (23)
PCR-us (mg/l)* 4,49 4,49 4,50 ns
PCR-us >2mg/l (n/%) 46 (75) 36 (77) 10 (71) ns
Leucocitos/ml* 8.900 8.900 8.800 ns
Neutrófilos/ml* 5.700 5.800 5.200 ns
Fibrinógeno (mg/dl)* 414 412 425 ns

*Expresados como valor de la mediana.
AI: Angor inestable. IAM: Infarto agudo de miocardio. PCR-us: Proteína C-reac-
tiva ultrasensible. SCA: Síndrome coronario agudo. 

TABLA III



tiempo de 12 horas para el IAM y 8,5 horas en el AI (p= ns).
Tampoco encontramos diferencias significativas cuando com-
paramos el porcentaje de pacientes con cifras elevadas de
PCR-us entre IAM sin elevación ST: 36 (77%) versus AI: 10
(71%) (p= 0,73). No hubo ningún valor de la PCR-us que sir-
viera como punto de corte para discriminar entre IAM y AI; el
valor del percentil 75 en ambos subgrupos fue similar (8,17
mg/l en el IAM frente a 6,45 mg/l en el AI). Cabe destacar que
en referencia a los demás marcadores inflamatorios analizados
tampoco hubo diferencias entre subgrupos en el caso de los
leucocitos, neutrófilos o fibrinógeno. 

COMPLICACIONES EVOLUTIVAS

En la tabla IV se especifican los acontecimientos cardio-
vasculares acontecidos durante el año de seguimiento, así
como el EC: (la primera aparición de muerte, infarto o reinfar-
to, angina o rehospitalización de causa cardiaca) que aconteció
en 21 pacientes (34%). El valor de la mediana de la PCR-us en
los pacientes que presentaron EC fue de 4,49 mg/l, frente a
4,48 mg/l en aquellos libres de esta complicación (p= 0,76).
Tampoco vimos que los pacientes con niveles elevados de
PCR-us requirieran durante su evolución tratamiento revascu-
larizador (Angioplastia, implantación de Stent o C i r u g í a c o r o-
naria) con más frecuencia que los presentaban niveles norma-
les de dicho marcador. Un total de 21 de los 46 (46%)
pacientes del grupo que presentó niveles elevados de PCR-us
requirió intervencionismo: 5 angioplastia, 11 angioplastia e
implantación de Stent y 5 cirugía de revascularización corona-
ria, frente a 5 de 15 (33%) de aquellos con niveles de PCR-us
dentro de la normalidad: 1 angioplastia y 4 angioplastias con
implantación de Stent (p= 0,55). 

Cuando se analizó la aparición del EC al año mediante
curvas de Kaplan-Meier, la PCR-us no mostró valor pro-
nóstico. No hubo mayor incidencia de complicaciones entre
aquellos que tuvieron valores de PCR-us elevados (> 2
mg/l), frente a los que mostraron niveles normales (Fig. 2)
(Tabla IV). Tampoco se apreciaron diferencias estadística-
mente significativas al comparar la aparición de estas com-
plicaciones entre grupos de pacientes con valores los valo-
res de PCR-us por encima o debajo de la mediana, ni entre
cuartiles superiores e inferiores. Al igual que para la PCR-
us, el resto de marcadores no se asociaron a complicaciones
e v o l u t i v a s .

286 S. BORRÁS PALLÉ ET AL. AN. MED. INTERNA (Madrid)

22

       

      

     

               

   

   

   

   

   

   

    

    

        
       
        

Fig. 1. Distribución de la Proteína C-reactiva ultrasensible en los
grupos de estudio. La línea perpendicular al eje de ordenadas repre-
senta el valor de referencia de la proteína C-reactiva ultrasensible.
AI: angor inestable; IAM: infarto Agudo de Miocardio; PCR-us: pro-
teína C-reactiva ultrasensible; N: número de pacientes en cada gru-
po.

COMPLICACIONES EVOLUTIVAS EN EL SCA AL AÑO DE
SEGUIMIENTO

SCA IAM AI p

Pacientes 61 15 (25) 46 (75)
Exitus 4 (7) 1 (6) 3 (6) ns
IAM 9 (15) 3 (20) 6 (13) ns
Isquemia refractaria 11 (18) 3 (20) 8 (17) ns
Rehospitalización 6 (10) 0 (0) 6 (13) ns
ACV 1 (1,5) 0 (0) 1 (2) ns
Evento combinado 21 (34) 5 (33) 16 (35) ns
Revascularización 26 (43) 5 (33) 21 (46) ns

ACTP 6 (10) 1 (7) 5 (11)
ACTP+Stent 15 (25) 4 (27) 11 (24)

Cirugía coronaria 5 (8) 0 (0) 5 (11)

Valores expresados en número absoluto y porcentaje. 
ACV: Accidente vascular cerebral. ACTP: Angioplastia coronaria transluminal
percutánea. IAM: Infarto agudo de miocardio. PCR-us: proteína C-reactiva ultra-
sensible.

TABLA IV

    
             

                                         

   

   

   

   

   

                      
                    

      

Fig. 2.Curvas de Kaplan-Meier de Incidencia acumulada del Evento
Combinado (primera aparición de: muerte de origen cardiaco, rein-
farto, isquemia refractaria o rehospitalización de causa cardiaca), en
función de la proteína C-reactiva ultrasensible. Valor de PCR-us ≤ 2
mg/l. (----) versus > 2 mg/l (____).
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DISCUSIÓN

Actualmente la actividad inflamatoria se encuentra en el
centro de la patogenia de la aparición y evolución de la placa
de ateroma y la cardiopatía isquémica (1-3, 29-30). Múltiples
estudios han relacionado la cardiopatía isquémica estable e
inestable con cifras elevadas de marcadores inflamatorios,
entre ellos la PCR, y han demostrado su valor predictivo sobre
la aparición de complicaciones cardiovasculares en pacientes
con cardiopatía y en la población general (20-21). La PCR
juega un papel fundamental como factor de riesgo vascular y
probablemente en un futuro en la estratificación de riesgo y
tratamiento en la cardiopatía isquémica (31). Los sistemas
estándar de medición de la PCR carecen de la sensibilidad
necesaria para determinar niveles de inflamación por debajo
de límites normales que nos resulten útiles en la detección de
pacientes de riesgo. Sin embargo, en el momento actual dispo-
nemos de métodos analíticos de alta sensibilidad capaces de
detectar niveles bajos de este reactante de fase aguda con
valor predictivo en la cardiopatía isquémica (32-34), aunque
todavía no se ha extendido su uso rutinario en los hospitales.

En nuestro trabajo, hemos evidenciado una actividad
inflamatoria aumentada en los pacientes que ingresan con un
proceso coronario isquémico agudo e inestable sin elevación
del segmento ST, de forma que 46 de los 61 pacientes (el
75%) de nuestros casos mostraron valores elevados de PCR-
us, prototipo de reactante de fase aguda en los fenómenos
i n f l a m a t o r i o s .

El aumento de las cifras de PCR en el seno de la cardiopa-
tía isquémica viene determinado por varios mecanismos
fisiopatológicos. La inflamación está en el origen de la arte-
rioesclerosis, pero también como consecuencia de la isque-
mia y la necrosis podrían incrementarse los niveles de marca-
dores inflamatorios, aunque este punto no está demostrado
completamente (15). A este respecto, Liuzio y colaboradores
vieron que las cifras de PCR se encuentran elevadas en los
pacientes con infarto agudo de miocardio en fases precoces
cuando los marcadores de necrosis miocárdica son todavía
negativos lo que indica que el incremento de este marcador
no depende de la existencia de necrosis (6). Sin embargo, se
ha visto que en el área de necrosis miocárdica se produce una
respuesta inflamatoria local a través de la activación del com-
plemento mediada por la acción de la PCR (35). Por otra par-
te, en pacientes con angina variante y episodios de isquemia
miocárdica transitoria sin necrosis no se objetivó elevación
de PCR (36). Un estudio reciente confirma un aumento de las
cifras PCR en aquellos pacientes con síndrome coronario
agudo frente a los que presentaron cardiopatía isquémica
estable, e incluso muestra que este estado de inflamación es
mayor en los pacientes que presentan IAM con segmento ST
persistentemente elevado versus la cardiopatía isquémica
inestable sin elevación del ST (37). Sin embargo está poco
estudiado dentro del SCA sin ascenso del segmento ST si un
teórico mayor daño miocárdico acontecido en el IAM sin
ascenso de ST frente al AI se traduce en un mayor incremen-
to de PCR-us u otros marcadores. En esta línea, solamente
hemos encontrado un estudio donde se analiza, aunque no
como objetivo primario, la relación entre estos marcadores;
Lindhal y cols. (13), en el seno del angor inestable (y previo
al nuevo Consenso sobre la definición de Infarto Agudo de
Miocardio (28)) no encontraron relación entre los niveles de
PCR y la troponina, ambos se comportaban como marcadores

independientes de riesgo, aunque con valor pronóstico aditi-
vo. En nuestra serie no observamos diferencias entre ambos
subgrupos (AI v e r s u s IAM sin elevación del ST) ni en lo
referente al valor de la PCR-us ni tampoco en el porcentaje
de pacientes con cifras por encima de la normalidad, presen-
tando además una distribución uniforme los valores de PCR-
us en ambos subgrupos. Así pues no observamos que existie-
ra mayor grado de inflamación en el IAM sin elevación del
ST frente al AI, siendo la PCR-us poco sensible y específica
para discriminar ambos cuadros. Respecto al resto de marca-
dores de inflamación, tampoco se objetivaron diferencias.

Finalmente, en referencia al valor pronostico de la PCR-
us y demás marcadores de inflamación sobre la aparición de
complicaciones cardiovasculares en el seno de la cardiopatía
isquémica, evidenciada en otros estudios (6,10-14,18-21), no
hubo en nuestra serie ningún marcador que mostrase valor
predictivo respecto a la aparición del EC (muerte de origen
cardiaco, infarto o reinfarto, isquemia refractaria o rehospita-
lización) al año. No se apreciaron tampoco diferencias entre
los diferentes cuartiles de PCR-us u otros marcadores. Tam-
poco vimos en nuestros pacientes que aquellos niveles altos
de PCR-us precisasen intervencionismo coronario, a lo largo
del seguimiento, en mayor medida que los pacientes con
PCR-us normal.

Las principales limitaciones que encontramos en nuestro
estudio son dos. En primer lugar el tamaño reducido de la
muestra, principalmente en lo referente al subgrupo diagnos-
ticado de angor inestable, en el que tan solo se incluyeron 14
pacientes. Sin embargo no pensamos que esto haya influido
de forma definitiva en la ausencia de diferencias entre IAM
sin ascenso ST y AI, ya que los resultados que mostraron
ambos subgrupos respecto a los valores de PCR-us fueron
muy homogéneos. Si es probable que influyera sin embargo
en la ausencia de valor predictivo de complicaciones y una
muestra reducida como esta no tenga poder estadístico sufi-
ciente en este sentido. Sin embargo otros trabajos relevantes
han demostrado, con muestras incluso menores, el valor pro-
nóstico de la PCR en el seno de la cardiopatía isquémica con
un objetivo combinado primario similar al nuestro (6).

En segundo lugar, no contamos con controles analíticos
seriados de la PCR-us para valorar su evolución temporal, la
influencia del tratamiento administrado y si la persistencia de
niveles elevados en el tiempo pudiera tener relación con la
aparición del EC. Sin embargo este punto no fue uno de nues-
tros objetivos al diseñar el estudio. 

CONCLUSIONES

1. Los pacientes con SCA sin elevación del segmento ST pre-
sentan un estado inflamatorio sistémico aumentado, como viene
reflejado fundamentalmente por la elevación de la PCR-us. 

2. No encontramos niveles diferentes de PCR-us, ni del
resto de marcadores estudiados, entre IAM sin elevación ST y
el AI, lo que parece reflejar un grado similar de inflamación
en ambas entidades y que un teórico mayor daño miocárdico
presente en el caso del IAM no está relacionado con un
aumento de estos marcadores. 

3. En nuestro reducido grupo de pacientes los diferentes
marcadores de inflamación analizados, y en concreto la PCR-
us, no mostraron valor predictivo sobre la aparición de even-
tos cardiacos al año de seguimiento.
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