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PLANºl'EAl\11ENTO DEI .. PROHL..EM.1\.. 

El síndrome coronario aSudo es Ja mayor causa ~e mo~bilidad y m~rtalidad en los paises 

industrializados. rcprCscntan un grave -pro~Jc~a -d-~; ·sahi.d' é6~:' ·~na i~Ponari¡C rcpercusi,ón 
' > .·· - .:-:-..-·.- -<; , ·;..-_ -·, <· _< 

socioeconórnica. En EstBdos Unidos se estima que unos, 8_ millOnes.de-_COnsUtt.8.s a urgencias 

se deben a dolor torácico o síntomas sugestivos dC cvC~~·~ i~q~é.~i~o:~J~~~~-~~l~~--¡~~~Csan en' 
'~ : .• ..,, , : ! ~ \ ·'· '-'. 

el hospital unos 5 millones por año. Actualmente' V:a_ en a~-~er;(c;<~·¡ ~,n·~·;¿ero ·.·de-~ ilig~~Sos 
. ····-i( ·:;}-~~- -·-~;~:~ . :.0.~ -~·' \· ···;.· .. ·=.: .. ' . 

hospitalarios por este motivo. (4. 7) ·'./~-~.-'.· "'· '•' ,:, ' ' - "·;.·. ::.t:: :;,_~)-
• ,1;,',' 

En México las enfermedades cardiovasculares ~~~Pª':1 .. · e~/~ri~':~-· i~g~-~-/~é.\~-º~-~il_ida~ y 

mortalidad. y en conjunto con las enfermedades cerebr<?~a~~~;~~~~-:~-;4~~:-~~~~~~"·dc~·m~ _de 

20% de las muertes que ocurren en el país. (5). 
;~;: ~- ·~ ' ·-'.:; '~-- ... 

La proteína C reactiva (PCR) se ha usado por muchos años·~-~i-a cO~i~~Jar_ él.; progreso de 

procesos inflamatorios agudos o crónicos como neumonía. anñtis r~U'~~l'oide. enfermedad 

de Crohn. lupus eritematoso sistémico. etc. la cual puede incrementarse.hasta mil veces el 

limite superior. Recientemente. el desarrollo de ensayos de alta sensibilidad. ha permitido el 

uso en enfermedades agudas en el que el aumento absoluto en la producción puede ser solo 

de dos o tres veces mayor a lo normal. Los niveles dC .. P~9,tC_ín~- _C. reactiva de alta 

sensibilidad (PCRus) tienen un alto valor diagnósticO para~ la'. valoración del riesgo 

Cardíaco. De hecho como la inflamación parece jugar_. un importante papel en Ja 
. , : 

patogénesis de la trombosis aneñat. el grado de elevación -de la PCRus puede predecir el 

riesgo de futuros problemas cardiacos e infartos. (2) 
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Este nuevo ensayo ultrasensible? posibi.lita ahora,. Ja mcdi,ción de. concentraciones 

extremadamente bajris de PCÍ( coÓlO la-s cjue han ~ido' 'i-elaci~Oad3.s comó evidentes en 

síndromes coronarios agudos.( l O) 1 

La respuesta de la PCRus no prop.orciona · ~n ·di-agnóstico: cs~ccific~?·~. pei:o· '.su'- medición 
• •• 7 •, ' •• ·: '· 

puede ser útil en el manejo clínico. Los rliveleS d~ · PCRUs 8urne~tadoS al: iÍIS~cSO s~ asocian 

significativamente con un aumento de la mortalidad a los 14 días ~ri·~:~~ciente~ ·con 

síndromes coronarios agudos (IAM y Angina inestable). (3.6) 

La concentración de la PC~ y no los niveles de las enzimas cardiacas,. pueden dar ~n valor 

predictivo de muerte dentro de las próximas 24 horas. hecho demostrado en diversos 

estudios de mortalidad después del infarto al miocardio. (JO) 

3 
f TESIS C __ T ( 
l_FALLA DE ·-·~;.;.JEN 



ANTECEDENTES 

La enfermedad atcrocsclcrótica comprende un espectro de desórdenes clínicos que abarca 

desde la atcrocsclcrosis asintomático y Ja angina estable hasta los llamados síndromes 

coronarios agudos (SCA): angina inestable, infarto y muerte súbit~:'·S~·:estiina ~uc el 30-
~ ··. ' - :~·:-.:«- ·: 

40% de los eventos coronarios agudos ocurren en individuos sin-·sintoinaS -prcVios 'o· sin que 

tengan conocimiento de enfermedad aterocsclerótica. __ .·.,-, Estl.1di~~ ~:; -,,~;~t~~~áf!cos. 
angioscópicos y de autopsia mostraron que la manifestación más ~le~~j---~~:_1a·a~~r~CS~I~~sis. 
que induce un SCA. es Ja trombosis coronaria que se pr~ducC ;~~-~~(;Ju~i~ ~~-,.q'u-~:Ja· placa 

,_,_·,. . "'. ,,;.- .. -. -

sufrió una disrupción en et 60-80% de los casos, o en áreas ~O-~, e~.~-~¡~~~ ~~~~~~Úa~~: en el 20-

40°/o restantes. (7) 

Hay fuertes evidencias de que la aterosclerosis .es. un pr~~~~ci:;J-nflci;n~t-cin·~ y·:·d~- que la 
·,,.-,- '--;· .·~ -·' 

actividad de esta reacción inflamatoria favorece la i~~~~~b.~iid~~~~ d;;1í~ i'Pta~~: En:: t 994 se 

publicaron 2 estudios claves en este sentido·.-· En· ~~-~-,-" ~-~·;--eú~~->:·Y~~ ·.'de·~-\Vaal y . col. 

realizaron autopsias a pacientes fallecidos _en-~l ci.:~so_':dé:·ú·Ü~:_I~ ·y~é~c~ntraron que había 

un infiltrado de células inflamatorias (mac.rófago~~;;:l·~:~~~~~-¡~~·'.:·~ ;·e~;-~.~ ~~scula:r~- lisas 
_- .···.,.,. ,. __ . 

activadas) en las regiones de la placa ateroes-~J~~Ó-'"~iC~---~~~tigt':ías .-a l~--~·ona de :n~iptura de Ja 

cñpsula y formación del trombo. En el o~ro··~;~~~;~~<~-~~--r~-~~·---~-=~~t._an~li1~r0~·~1as_muestras 
obtenidas al realizar atercctomia sobre Jesio~e·~ ai~rosclerótica~· establ~s·~;;~-: J~~ có-mp_~ron 
con las procedentes de lesiones que habían sido· Í"esponsables de un . síndrome coronario 

- . . . . . . . 
agudo. observando que estas últimas tenían un may~~ conte~~~o d'~ ~-~-c~l:Fagos.( lo)', 

. ..·. ,._ ... - -·.·.·- -'·•'. ' 

El endotelio intacto presenta funciones . antiaterogérii~~~ ._(a~~.i~ii~~:~~~~~~ >.-~-n~ioxi~ante, 
.-. . . , .. 

antiadhesiva y antiproliferativa) y antiinflamat~rias:·;·~·~.--.iS_i~1-·~~~--:'~~g~-~~doras del tono 

vasomotor mediante la producción de sustanci~5':~--~;;50-¿6~stri.cÍo~ 'cendotelina-1
9 

angiotcnsina 11) y vasnriilatadoras (óxido nítrico y prOstaciclina). El pñmer evento en el 
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desarrollo de la atcrocsclcrosis es Ja aparición de Ja disfunción cndotclial. La disfunción 

cndotclial altera la permeabilidad - del -e~~Otelio. Pe"rmitierldo a través de el paso de . . . -

partículas LDL-colestcroJ qué se·.~.lcp~s.ita,n·_·a··u~:·íiiVCI ·µ_6_r .debajo de Ja intinta; al mismo 

tiempo que promuevCn la_ -Jib~(~Ci~-~-:·~~-.-~i~~~~~i~~:--~~~).~n~m~tO.rias~ ·factores quimiotácticos 

y moduladores del c~ccinli~~;~. ~-,~~~{ i~c~f'~~·~~: .'.~-~:-~~~¡~·~;~~~¡-~n-~ d~-· las Células musculares lisas 
,3_::: ':'.:,- j. '".·/ 

de Ja pared vascular 

disfuncionante.(8) 

y· 1a. «~;tf~~Ció";··· ¿e:;·;· ri"~'evas' células '.·inflamatorias al endotelio 

',1.: ,:.t:\'. ':·~-~:: :;:·:'}_» (" 

Otra de las cOnsecucncias de Ja ~i~i~:~~~~'"'_::~-n~--~teli~l es una menor biodisponibilidad del 

óxido nítrico. Jo que favorece el cstiéS _· oXidativo· a nivel de Já pared arteriaL S_e ha 
. . . 

observado que el incremento de su actividad se relaciona directamen_te con la severidad de 

Ja enfermedad coronaria.(8. 16) 

Aunque estos cambios pueden observarse tanto en Ja inflamación aguda como Ja crónica. se 

les conoce en general. como respuesta inflamatoria de fase aguda. Entre los cambios de Ja 

fase aguda. Jos más destacados son la elevación de las conccntraci~ne_s. de ias _ ~-~~tcinas 

séricas denominadas .... rcactantes de fase aguda ... Estas sor:i sintetizadas en los hep_at,ocitos 
< " •••• -,_ - ._ 

en respuesta al estimulo producido por citoquinas como la IL-6. IL-J. -TNF-cx.." INF~y; etC. 

Aunque Ja función de los rcactantes de fase aguda no está complet~men.tc aclarada; S~ s~be 
- .. · '• 

que algunos tienen efectos proinflamatorios. mientras que otroS inhiben.- este. Pioceso. El 
: ,,_ ·' .· 

primer reactante de fase aguda que se valoró como marcador de riesgo card.iovascular fue el 

fibrinógeno. Se ha observado que. los niveles de ~ fibri~ógen?: ,se correlacionan con Ja 

severidad de la enfermedad cardiovascular Y- con. el.:ri·e_~Sc~(-_d·e·:"P~ogr~sión de una forma 

estable de enfermedad coronaria hacia el desar:r~u~:- :~·~·;_::a...¡gina inestable o infarto del 

miocardio; así como con el riesgo de recurrencia de eventos cardiovasculares. (8) 
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La proteína C reactiva es otro de los reactantcs de fase aguda que actualmente está 

despertando mayor interés entre los investigadores. Se sabe que es capaz de activar la vía 

clásica del complemento, reconocer a patógenos externos, inhibir ta adhesión de los 

leucocitos a la pared endotelial y la generación de superóxidos por los ncutrófilos, al 

mismo tiempo que estimulan Ja síntesis de citoquinas inflamatorias y factor tisular. 

La proteína C reactiva (PCR) es una clásica proteína plasmática de fase_ aguda que 

típicamente aumenta en respuesta a inflamaciones. Fue descubierta en t 930 por ~illiam 

Tillct y Thomas Francis~ al nota~ que una fracción del suero de pacientes ~on ·neumonía ·por 

neumococo precipitaban con el polisacárido C de Ja pared celular de los 1:1~.umococ~s,,(t) 

El principal componente del polisacárido C es la fosfatidilcolina el cual se encuCntra' Jigado 
e;•··~~'.:-·'·._.'·->·~, ~· 

específicamente a la PCR. La PCR nativa e:; una proteína no S,J~~osil}:1._da ·1a- c~al "esta 

compuesta por S subunidades idénticas en fonna pentamerica y clá~ifi~~-~:~~~~~~ p~~~~axin. 
Cada subunidad es dependiente de calcio especifico unido al siliO por la Íbs~~tidii~,~I~i·.:l,a:(1)·· 

La concent_ración normal de PCR en adultos sanos f":l.ctua .d~ O_-~. ~--.s-nl!;;.(dl_ .. y_~ie~·le -_UD-a :vida 

media de 20 horas. ( 1 ~6) En tanto que la PCRus. p"CnTiite J~---del~cciÓ~ 'd~ -~i~c':i~S ·;n-~-¡,~;es· ~fe 

0.02 mgfl. (9) El co~ficiente de variación ;d~·;~~'. ~-~~~{~:Cs./8~·~~~~t·:i~~te:;~~"ij% con un 
·~:-~~~-. ·~·:::"'--•-'?- - '.--!.O '~-

rango de 0.3 a 10 mg/1. (10) eo . '~º-;_ :•:,;:c.: d·.>;''. __ ;_ '' ':• . 
La historia de Ja relaciórl entrC:enfe~edad .. ·ca:~diov~~~~~i~~~.~-:i~.~~~,~:~~fó~·.t_~·~n~::·~·n~ ·de sus 

inicios en el análisis del -•.•1\1t'ú1tiple Risk- F3.ctor Irit~:~~ltti~~.'.··Tri~t~·~-.:~n -~l .qu~ se_ encuentra 

una asociación de. la proteína e reactiva con·. C1 · irlfano ;·d~i :··~i~c~T.di~: ~on uri odds ratio 
, . , ,:_,_.·~: .. ·--:·.':=·,_ .. '{:;~/H~t-r.·::·>~· ~~ _. ·'.; ... :'.". -.·. , 

(OR) de 4.3 que persistía a pesar del ajus_te .. P~i:-:_ta~ilqt1:i~-~o ·y otros f"actores de riesgo 
-,·:_:,,· 

clásicos; así como también en el "CardiovaScu_lar-,' He8ith ~. Study and thc Rural Hcalth 

Promotion Project'\ en ~l que se sugería ~n~· ~~~'~¡-~ció-n ~-ás estrecha de riesgo de infarto 

con la PCR para mujeres (OR: 4.50) que para los hombres (OR: 1.75). Poco después en un 

{ ~~rs cr-· l L;), •._;f"~ 

F..A .. LLA DE ORIGEN 
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subanálisis del ºPhisicians l--lcalth Studyº se co~probó su papel predictor en la enfermedad 

cardiovascular. (2,10,l J.13.14,1.9.21) 

Se han intentado justificar estos mecanismos con proéesos infecciosoS que afecten la pared 

ancrial,. y con mayor ~~te~~-¡:~~~-:'.-~~ ~a-~ tratado dc.rel~ci~-~a~·~"on·~~--·inf~c·ci6~ ~~sada por 

Clamydia pneu~oni~~.-"y si~ --~~.~~~k~ ~u~ca se· ha_ 11-~gado:--~'.~;~tj-~ar _con .s~~-uridad su 

relación con l~- ~~ic~~d~·X cárdi~~ascular. siendo. ,cir~-~-ri'Stá:~:~;i~l~~· y., rn~y escasas las 

¡elaciones ePide~¡·~~~~i~~ :.é)úe pLiedan sugeñrla en la aét~alida~-.·· (2. 1 O.;~) 
En relació~.-c'o'ft ¡~;-:_~~i~~n~i~~-·quc_se refieren a prevcnci.ón. sCcundaria. también se han 

encontradO-diféren~hís .. ~n el pronóstico de pacientes con enfermedad coronaria inestable 

según fuc~an·_sus·._nivel~s de troponina y PCR. Además. ambos presentan también una 

interacción positiva,. de modo que a mayor cifra de PCR más riesgo de mucne por- causa 

cardiaca a iguales cif"ras de troponina. y viceversa. ( J J, 15. 17. 20) 

En conjunto. el riesgo relativo, segú_n un reciente mcta-anális~s. de enf"ermedad 

cardiovascular en la población general asoCiada a cifras elevadas de PCR es de 2 -(intervalo 

de confianza del 95%; J.6-2.S) y Cn pacientes con enfennedad vasculir previa este riesgo es 

de 1.5 (1.1-2.1). (11, 18) 

7 

TESIS CON 
FALLl\ DE ORIGEN 



.JUSTIFICACIÓN 

Los síndromes coronaños agudos son Ja mayor causa de morbi-mortalidad en México. y 

afecta a personas mayores de 50 -años. La proteína C reactiva de alta ·~cnsib~Jidad nos 

permite identificar a pacicrites con un alto riesgo_ ~e. p~dec~r :~~g~n~ · ~nfcnncdad 

cardiovascular. asi como dar seguimiento al des~rro!lo y progr_esión de _I:a ~nfcrmedad •. con 

el fin de dar una terapéutica adecuada. 

8 
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lllPÓTESIS. 

La proteína C reactiva de alta sensibilidad es un marcador de diagnostico prematuro en el 

sindrome coronario agudo. 

La combinación de múltiples marcadores permitiría una mejor caracterización de lesión 

miocá.rdica duranté un evento isqucmico y consecuentemente aportaría ~ayor precisión al 

pronóstico. 

9 
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011.JETIVO GENERAL. 

Conocer la utilidad diagnostica de la proteína C reactiva en Jos pacientes con síndrome 

coronario agudo .. 

011.JETIVOS ESPECIFICOS. 

1.- Evaluar la PCRus cOmo marcador de diagnostico temprano- en el síndrome coronario 

agudo. 

2.- Conocer si Ja combinación de múltiples marcadores de lesión miocárdica aumentan Ja 

precisión diagnostiéa. 
' ' 

3.- Determinar el valo_r pronostic_o a cono plazo de Ja elevación de los niveles de PCRus. 

4.- Determinar la corr.;lación de. ·ros niveles Ct.cvados de PCRus Con la severidad de la 

enfermedad. 

5.- Conocer si Ja PCRus es un factor independiente de ñesgo cardiovascular. 

'\ TESIS CC.i'J 
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MATEIUAL Y METODOS • 

.. rlPO DE ESTUDIO: prospectivo9 longitudinal. descriptivo y explicativo. 

POBLACIÓN DE ESTUDIO: ' 

Se cstudiáron todos.1.~s '~~-~i~~~¡~s'·que ingresaron al Centro Mediéo ABC con síntomas de 

dolor torácico o -· si~~:~~~~~,:~~~-~esti~os ·de CVC!JlO _isquémico. adcm~s de t 00 pacientes 

aparentemente ·sa~Os·.:'~~-~--'.,~~~-~~;~Í'o~· al }abor~torio del- hospital. durante- ~I periodo del 1 ero 

de Junio al 31 de;..~~~t~ dcil W03. • 

CRITERIOS DE IN-CLUSIÓN. 
. . . -

Todos los pacie_nics ·que ingresaron con síntomas de dolor precordial al Hospital .ABC 

durante el periodo señalado. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

Se excluyeron todos aquellos pacientes que ingresaron con alguna enfermedad infecciosa o 

inflamatoria crónica asociada al evento isquémico. 
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-----

METODOS. 

A todos los pacientes que ingresaron al ·. hospital ABC con diagnostico de síndrome 

coronario agudo (SCA) s~ les rCgis~~o Jos sig1:1ient.es datos: 

1.- Nombre. edad, s~~~.; f~~ha· ,~fe-_~n'S,rcs·o. -di~~noS~ic_o. tie~i:'º. d~ cvo_luc_ión d~ Jos síntomas, 

fumador (Úempo y ~~~id3d). tensiÓ~-- arteri~Í- ~: d~scripción' del clectroc~rdiograma. 
>.~· ... "/ : . " ;:-~·.: . ·'·. - ·- _'• ' . -

2.- A to~os los __ paciC.ntes _ .t'a~to · ~~nos Como con SCA Se· .. 1-~s . r~~liz~ Ja~ -,sig"uientes 

dcterminacio~es dC l~~-~r~iono: 
A) Glucosa, colesterol total, triglicéridos, transaminasa glutá~ico oxatace~ica ,(TOO), 

dcshidrog~n~a : lá~tica_ ·(OHL). creatinkinasa (CPK). _c~~~~~~;~~~~~~:~:·~~~cci~n- MB 

(CP~-MB). :.to.das estas determinaciones se realizaron· pOr:·~~-~~~-~i~·¡~:g_-¡~: ~·nzi..:nático 
. . - .-... ,.. , .. <, .... ,,_ . :. ·, 

en suero en eJ equipo automatizado Aerosct (Abbott) . . : 

B) Proteína C reactiva de alta sensibi1idad (PCRus) se reitli~ó-_;en·_·S¿.crC(Por efmétodo 

inmunonefelometrico en el equipo automatizado BN,·:p~·~~-~-~~.;¡J?a-~e ~c~ring). 
C) Mioglobina y troponina l se realizo en suero - Por ~et~do'1~gi·a inmunoCnzimático 

(MEIA) en el equipo automatizado AXSYM {Abbott).-

0) Fibrinogeno se realizo en sangre· anticoagu"lada·_-con.'cÚrato d~ Na por. el metodo de 

Klay. 

A los pacientes con síndrome coronario agudo Se le~ dio el seguimiento con Jas 

determinaciones de TGO. DHL. CPK:to;a1. cPK~i\.113. Tr~poni-~a· 1 ,y PCR~s. Por el tiempo 

que permanecieron internados. y se· registro Jos . di as -de·. estanci~ i~trahospitalaria y el 

motivo de egreso. 

TESIS ce::: 
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Para estudiar la distribución de las dilercntcs determinaciones. de laboratorio entre Jos 

gn1pos se ha utili7"""1do Ja prueba de I~ ~cdiana y para Ja c~mP~ración se ha utilizado Ja t

Student para muestras i~dcµ'~ndierites •. los datos se h~n"~roccSado en· el programa SPSS. 

13 
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H.ESUL.. TADOS. 

Se incluyeron en el cstudiO un total de 4 7 pacientes con síndrome coronario agudo. los 

cuales fueron divididos de acuerdo al diagnostico en 2 grupos. El grupo 1 se constituyo por 

27 pacientes con. in~arto agudo. al miocardio (JAM). el grupo 2 por 20 pacientes con 

cardiopatía isqucmica (Cl); y -un· iJfupo control de 1O1 pacientes sanos. 

La edad media de Jos p~;;ient;,s del grupo 1 fue de 62. 1 ± 13. 7 SD; los del grupo 2 fue de 
' ' 

69.05 ± 14.8 SD; y los del grupo 3 fue de 58.7 ± 10.2 SD. (rabia 1, grafica 1). En cuanto al 

sexo se encontró en el grupo I a 4 femeninos (14.8%) y 23 masculin~s (85.2%); en el 

grupo 2 a 11 femeninos (SSo/o)y 9 masculinos (45%); y en el grupo 3. a .73 femeninos 

(72.3%) y 28 masculinos (27.7%) (tabla 2~ grafica 2); Ja estancia media fue en .. el grupo 

de 3.6 ± 2.09 SD; y en el grupo 2 fue de 3.3 ± 2.07 SD. 

En cuanto a las determinaciones de Jaboratoño al ingreso se encontraron Jos siguientes 

resultados los cuales se m~Cstriin en la tabla 3 ( grafica 3.) 
:., . . . . '.-· .. · 

En el segundo ~ía de_· ~s~~ncia p~rmanccieron 23 p~cient~s .d_el Srupo 1 lo cua~. equivale a un 

85. J o/o ~ en __ tan~o q~~~=l~~:~.~-~1"~-~p~---~ _pen:n~!l~c_i~r~~<-~~ ;~~i~-Ó_tc~ '1~:.:-~-Ue equiv~le al 80% 

con respecto ~I d-i~::.~:~\~~~~~~~~:Í:~s,_d~:i~~:irl-aciO~~·d·~.·l~bor~:t·oriO se m~~s~~an en la tabla 4 

(grafica 4). 

En el tercer día de _eStancia.intrahospitalaria los pacientes que continuaron internados en el 

grupo 1 fueron el 77. 7. ~ C~. ~ · P~~ie~tes)~ y Jos del grupo 2 únicamente el 40 % (8 pacientes) 
~ ' 

y los resultacÍ~s se muestran en.,_ la tabla 5 (grafica 5). 
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Al cuano día únicamente permanecieron internados 12 pacientes del grupo 1 (44%) y 5 

pacientes del grupo 2 (25o/o). los resultados de las determinaciones se muestran en· la tabla 

6 (gralica 6). 
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1\lcdición 
1\lcdia 

Edad 
Desviación Std. 

Tabla 1 

Distribución de edad por grupo 
(Media. desviación Std) 

IAJ\I C27l CIC20l 
62.1 69.05 

13.7 14.8 

Gralica 1 

Distribución de edad por grupo 
(Media) 

Sanos non 
58.7 

10.2 

70 .....---------------------------, 

1 

68 

66 

64 

:g 62 
•e: 
< 60 

58 

56 ·1-----

54 -1-----

L 52 

·---------·---
Grupos 

c:JIAM 

•c1 
O Sanos 

--- ---~-----------------~ 
En Ja prueba 0 c· de Studcnt que se le aplico a la variable edad no se encontró diferencia 
significativa. 
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Gralica 2 
Distribución de grupos por sexo. 

DISTRIBUCION DE GRUPOS POR SEXO 

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 

O Femenino 
•Masculino 
O Total 

En esta grafica se muestra Ja distribución de Jos tres grupos en estudio en cuanto al sexo por 
porcentaje .. 

Sexo 

Femenino 

Masculino 85.2% 23 

Total 100% 27 

Tabla2 

17 

45% 9 

100% 20 

Sanos 
Gru o3 

72.2% 73 

27.8% 28 

100% 101 
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Tabla 3.Resultados de las detenninacioncs que se les realizaron a los 
pacientes al ingreso. (Media. desviación Std.). 

Estudio l\lcdición IAl\I (27) CI (20) Sanos (101) 
Glucosa Media 176.4 136.3 110.9 

Desviación Std. 122.9 52.06 36.6 
Colesterol Media 207.6 180.6 208.1 

Desviación Std. 40.4 43.6 43.8 

rrriglicéridos Media 159.7 148.9 198.76 
Desviación Std. 56 9 70.08 146.7 

TGO Media 91.3 64.7 24.02 
Desviación Std. 142.7 146.3 10.6 

DllL Media 295.1 191.2 168 5 

Desviación Std 310.6 70 3 38.07 
CPKTotal f\.1cdia 668.7 128.8 118.4 

Desviación Std 1477.3 131.4 172.4 
CPK-1\10 Media 30.07 5.85 5.73 

Desviación Std. 77.6 4.53 3.46 

PCl~us Media 5.73 4.79 o 47 
Desviación Std. 6.13 6.39 0.9 

i\-lioglobina Media 1166.5 61.I 42.2 
Desviación Std. 1987.4 51.2 77.6 

Troponina l. Media 56.9 12.1 0.15 
Desviación Std. 131.7 26.1 0.20 

Fibrinogeno. Media 304.3 297.8 278.1 
Desviación Std. 100.9 84.03 41.8 

A estas deter-minaciones se les realizo Ja prueba de t de Studcnt encontrando los siguientes 

rcsuJtados: para las determinaciones de glucosa. colesterol. triglicéridos. TGO. DHL. CPK

l\i1B, fibrinogeno y PCRus no se encontró diferencia significativa. 

Para Ja variable Mioglobina se encontro una P= 0.007, para la Troponina-1 una P= 0.09 y 

para CPK total P= 0.06. 
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Gratica 3. 
Muestra los resultados de las determinaciones que se les realizaron al ingreso 
por grupo de estudio (Media). 

~----------------------------------------

350 -.----------------------------~ 

250 +-----------------------

150 

100 

50 

o 
GLUCOSA COLESTER. TRIGLICER. FIBRINOGE. 

Pruebas 
- --- - -- --·---------~ 

Continúan. 

600 -~---------------------------~ 
700 ·!-------------------~--~---~-~ 

600 -1-~----~----

500 ·1-------~--~ 
·.·, 

400 ·+---------~ 

TGO OHL CPK MB PCRus TROPO. l. 

Pruebas 

CJIAM 
•CI 
DSANOS 

-----------------------------------------------' 
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Tabla 4. 
Resultados de las determinaciones de laboratorio al 2do día. 

(Media. desviación Std.} 

Estudio l\lt..~ición IA~l 1231 CI 1161 
TGO Media 175.l 35.9 

Desviación Std. 179.3 19.05 
DllL Media 463.7 232.8 

Desviación Std. 356.5 121.3 

CPKTotal Media 922.8 168.06 
Desviación Std. 1030.5 158.5 

CPK-MU Media 56.7 8.1 
Desviación Std. 80.8 6.9 

PCRus Media 8.2 5.8 
Desviación Std. 5.7 4.9 

Troponina 1 Media 152.5 23.01 
Desviación Std. 203.5 3403 

Grafica 4 
Muestra los resultados de las determinaciones en el segundo día de estancia 
(media). 

1 1 =~~-· ... -_-_-_-_-_-_-_-_-~==~==-----=·-=----===·------~r;-,,,-;:;.·-_-_-_-_-_·_· __ ··==~------·-_-_--_-_·::::::::::::::::::~_-_-__ -·_-_J, 

i 700 +-----------1 
1 600 ··t----------1 

1 500 ·r--------====----t 
1 400 ·t-------1i~t----1 

1 

300 
200 +-~=,-----
1 ºº t--~!i\1i.l----tii!!i 

o 

[ _____ ~~---
DHL CPK MB 

Pruebas 

PCRus TROP.1. 

fCiU\Ml 
~ 

En Ja prueba de t de Studcnt que se les aplico a las determinaciones del 2do día se encontró 

en la TGO una P= 0.001. DHL P~ 0.007. CPK Total P~ 0.002. CPK-MB P~ 0.008, PCRus 

P~ 0.1. Troponina 1 P~ 0.006. 
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TABLAS. 
Resultados de las determinaciones de laboratorio al 3er día. 

(media y de!lviaci6n e11ándar) 

Estudio l\ledición IA!\t (21l CI (8) 
TGO Media 86.7 82.5 

Desviación Std. 94.8 116.5 
Dlll.. Media 350 326.3 

Desviación Std. 169.7 223.5 

CPKTotal Media 378.9 242.3 
Desviación Std. 314.3 292.2 

CPK-l\tB Media 15.5 28.2 
Desviación Std. 1 1.8 60.6 

PCRus l'vtcdia 4.7 7.2 
Desviación Std. 3.9 6.1 

Troponina 1 Media 74.6 122.5 
Desviación Std. 110.I 279.4 

Gratica 5 
l\.luestra los resultados de las determinaciones al tercer día de estancia .. (media). 

~-------------------- ---------------------

400 -r------------------------------, 
350 -t------,, 
300 i-:------·li 

250 +-------

o 
TGO DHL CPK MB PCRus TROPO. l. 

Determinaciones 

'-----------·----------------------------' 

En la prueba .. t., de Studcnt que se les aplico a las determinaciones del 3er día 
no se encontró diferencias significativas. 
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Tabla 6 
Resultados de las detem1inaciones de laboratorio al 4to día. 

(media y desviación estándar). 

Estudio l\.lcdición IAM 1121 CI lSI 
TGO Media 30.6 62.8 

Desviación Std. 13.3 70.08 
DllL Media 274.5 367.6 

Desviación Std. 72.8 240.8 

CPKTotal Media 146.6 270.8 
Desviación Std. 113 389.4 

CPK-MB Media 7.4 15 
Desviación Std. 3.5 22.4 

PCRus Media 2.6 4.01 
Desviación Std. 2.5 4.3 

Troponina 1 Media 40.7 19.7 
Desviación Std. 66.7 20.4 

Grafica 6 
Muestra los resultados de las determinaciones al cuarto día de estancia. 
(media) 

TGO DHL CPK MB 

Determinaciones 
~----------- ----------- ---- -- --
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DISCUSIÓN. 

En el síndrome coronario agudo se ha observado que se alteran las concentraciones 

plasmáticas de diversas proteínas ligadas a Ja respuesta aguda. de citoquinas y de moléculas 

de adhesión. todo ello propio del proceso inflamatorio. La proteína C reactiva es la prueba 

mas ampliamente utilizado en los diversos estudios. sus concentraciones se incrementan en 

respuesta a muy diversas agresiones. entre las que se incluyen Ja existencia de riesgo 

cardiovascular. 

En este estudio hemos utilizado la proteína C reactiva de alta sensibilidad y se observo que 

los niveles se encuentran ligeramente mas elevados en el IAM que en la CI (tabla 3) en 

grupos que tienen una· edad media y una prevalencia de factores de riesgo similares. En el 

70.3 % (J 7 ) de Jos =pacientes con IAM Jos valores de PCR eran superiores- a J mg/I. 

considerado patológico en Ja· practica. clínica diaria. y en la Cl únicamente el __ 40_ % . (8) 

mostró estos índices. Los pacientes que fallecieron al momento del ingre~o _ mostraba~ 

niveles de PCR con una media de 16.8 ± 5.5 SD. Esto probablemente>fndica--1~=,/¡~-t~~a 
- :. ,. ~' . · __ : ----. ·- · .... _' 

relación existente entre inflamación clínÍcament-C detectable y síndrome c~~~~i-~i-~-:-~~~do.· 
-. . '. - - _ .. -.- ~-~:.·; . :'. 

Los valores de PCR tienden a normalizarse tras ta fase aguda._ en· -alg~-~?·s~.'. cdSl-udios se 

menciona que Jos niveles al mes posterior del ataque agudo puede -cOntinU.3r: c;Jevá.do. esto 

puede interpretarse como que esto eS debido a la ~ersistencia ·de. ~~- ;:~~~~~~~"·jg;~do de Ja 

actividad del mecanismo causante del sí~drome coronario agud~ e~- el P~~icnte: estable que 

tiende a cronificarsc y es clínicamente detectable por Jos valores elevadoS de PCR. 
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La Tropunina 1 se encontró elevada .al momento del ingreso del paciente con IAM en un 
' . - . . 

77.7 % (21 pacientes). en cOmparaci~n Con Jos de ~J·eJ ·cual fue ún~~ámcnt~'-en un 60%· (12 
. -. :· ·- ·., .' . ., .. , .. _, 

pacientes)~ al segund~_dia d~ é~tancia Ja ~_ropon~na 1 -~e enco~tr_ó en:e~ ~<?~%-_dc,Jo~ pacientes 

con IAM elc~rida'·:>cO~--~.~-~íi: ::·~Cdi~··---~-~--; -~~~ 7 ~: :±'-'- ·203~5; :; La '::-·.J~~i~bmd~d ·~··depende 
fundamentalmented;,~.I~'.~li~;a~ ·;~áll~c:¡:¡;:ri~as '.entre el -~.,.~:y :~··.iiJ.nsi~; Y• segurament;, 

. ,..·:::: ....... _.,." ::r: ~ ~ -

también dCi" ta~~fio-:dJ1á-¡.~~--i~-Cari~da:·estc>s-~sPéC't<>s-Oó105 3naii:Za;TIOS Cn~-~, ~~tUdio . 
• ! ',~~'.:\: ",::c-S' ,,:_._ .. _ ::·: :.. - ' 

Entre los .irl~~sti~~~6.~~~~,~~:~'.'.~~i'j;·_~:~::#~~1i~.~~- cSt~~, p~-~~~~~-;~s·i_ndican que la sensibilidad 

de la troponina-1 para· el "lia,S~~~li'éo .-d~ -.~,'\.M es alta-·y :1;·~bién c.:i ·que esta el~vación no es 
. ': . . ·> ... 

precoz. Para que sea del· 97% ·sC _ re~~-~-crc:_. qu~: tr_anséú~-!:'ª": _·6 hO~as desde el comienzo del 

dolor y 7 hrs. para que sea del _ l ooro .. , l._8 p-i-ese_n~ia d~ 'i)éqÚ"eñas elevaciones de troponina 1 

en pacientes coronarios con ang~~. inestable. o' rl°eC(_osis. rniocárdica f!lÍnima puede tener un 

valor pronostico. Se esta e_VaJ.~2nd~.". e~_:'· la·.: actualidad la posibil_idad de recomendar 

---:.-.r·:· -._ . --~ , 
La principal caracteristic~ · q~~~-~-;~~ .. ~-¡~ •. ~~·~a ·.'.r~·'.1}_~Sl~b'¡·~~ <;s. ta· ·precocidad de su elevación 

:_: ¡¡"• 

tras el comienzo dCI ·c101o·r~\~Oº~Cf 1A.M:-pé)r~o1;a:-·pa·rt·;;·.t'.a~b-ié~·dis~inuy~ rápidamente y rara 
·c.~<-.c·-· ~ ·,~,~·-0 •• ··.ó--. ..::-- -r~:-· • ·- · -~··-· - '· 

vez se detecta d~Spu,~S ~f:i~-~~i-S~',:'~C. c~!ll~~~~~~~et.)~ra.~.~·:,~~~c hecho puede c.~plicar que 

en nuestra serie d~ -~':lf~~-i~.~-~~·~,,;;,~~-á·i~~~:; a.· l á·~~~ie-~t<;s···~~ri- la MioSlobina normal. 

En nuestro tra.bajo se ··obsCrVo _ cjUC 1'a ·.-deterÍniOaciÓn ~o-;..JunÍa de los tres valores (Troponina 

19 Mioglobina y PCR~~) p-~~p~rcionan ~:~:.~-~~-~r~:·~~·~·r ~~~n~s-~ic'? en los pacientes con IAM 

que las determinaciones individuale~ de cada-parámetro. sobrC todo en fases tempranas. 

r 
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CONCLUSIONES. 

1.- Los niveles de PCRus au_mentados al ingrcS09 junto con los niveles de Mioglobina y 

Troponina 1 se asociaron significativamente al aumento en la mortalidad de Jos pacientes 

con sindromc coronario agudo. 

2.- La determinación de ta. Troponina I es la prueba mas sensible para el diagnostico de 

IAI\1. 

3.- La PCRus no es un factor independiente de riesgo cardiovasculnr. 

4.- La PCRus se correlaciono con Jos niveles de Troponina l. 

5.- Continuar con el estudio. para ampliar Ja muestra. 
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RECOLECCJON Ot: RESUl .. TAl>OS PACIENTF..S llOSPITALIZADOS. 

NOMBRE EDAD SEXO __ _ 
IDX. --------------,=,.1·-:c=·1-1A-INGRESO ______ _ 

l IORA _____ Fl~~!~~~DEN'~:~s DEr;.~A __ -_n_E_M_'_'º_-::-::-::-::-::-::-_-::-::-::-::-::-::-::-_-:: 
~.'1í\"'>1"'c'°'A71""'11"'~N~-"ro=s-1N1c10 DE LOS SIN~-~ro=,.-,,.,,.,s-· --------------------
DOLOR PRECORJJIA.l. ___ l>IAFl>IU~SIS ____ PAl.PITACIONES 
ECO ---
PRUEllAS R .. "\:. TOMCXiRAFIA. RESC>NANCI/\. l~COCARDICXiRA.MAS. ETC. __ 

PRUEBAS DE LAHOHATORJO 
PRlJEll1\ Dl1\ 1 DI/\:! l>I/\ ~ DI/\ 4 DI/\. S DIA 6 JJIA 7 
PCRus 
TRC>l'C>NIN/\ 
CPK TOrAI. 
CPK-MB 
C.il.UCOSA 
COI.ESTEROi. 
"llUGLICEIU 
FIIJRINCXiENU 
r-..tICXil.OlllNi\ 
JIJJI.-COL 
I.J)l.-COJ. 

RECOLECCION Dt: RESULTADOS PACIENTES JIOSPITALl7 .• ADOS. 

NOMBRE EDAD ___ SEXO __ _ 
IDX --------------F-E_C_ll_A_JNGRESO ______ _ 
l IOR.A FUMAJX>R SI NO TIEMPO ________ _ 

~-1~i"'>l"°C'°'A~,..~11"'~N'=rc"'>"'s_ANTECEDENTES DE SCA ____________ _ 

~~7-~~1~!i{~~~t~~~~~-M_"_s::~1~>-1A"'1~,,~,1<7.17.:s~·17's---~P"'A~L-P"n~-,.,-c"'·1-o~N7'1~~s-·_-::-::-::-::-::-_-_::-
EcG=--~=~--~--=~---=~===~--=~--PRUl~IJ/\S RX. TOMCXilV\FIA. RJ·:sc>NANCl1\. 1-:C<.>CARl>ICXiR.AMAS, l~Tc. __ 

PRUEIJAS J>F. LAIJOH:ATORIO 

OIAH 

l'RUEIJ/\ DI.A 1 Dli\ 1 DIA ] DI.A -i DI./\ S DI./\ 6 DlA.7 DlA8 
l'CRus 
rRoPONIN/\ 
CJ'K.ICHAI. 
Cl'K-MIJ 

llDL-COI. 
l.DI.-COI. 

DlA9 

D!A9 

rySIS "'r--: l.:.;, L·_.-11 
FALLA DE ORlGEN 

------------ -- - -
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