
51 Rev Esp Cardiol 2003;56(9):857-64 857

Objetivos. Analizamos si el estudio de la función sistó-
lica mediante ecocardiografía añade información inde-
pendiente a la aportada por los marcadores bioquímicos
para predecir episodios mayores durante los primeros 6
meses tras un síndrome coronario agudo.

Pacientes y método. Los datos clínicos y electrocar-
diográficos basales, así como los valores de troponina,
mioglobina, proteína C reactiva, fibrinógeno y homocisteí-
na, se determinaron prospectivamente en 515 pacientes
consecutivos ingresados por síndrome coronario agudo
sin elevación del segmento ST. Se estudió la fracción de
eyección (ecocardiograma) en 248 casos (48%). Se ana-
lizaron los predictores de muerte cardíaca o infarto du-
rante los 6 meses siguientes.

Resultados. En los 248 casos con análisis de la frac-
ción de eyección se registraron 38 episodios mayores. La
elevación de los marcadores serológicos se relacionó con
la presencia de episodios mayores (p < 0,05 para todos
los marcadores). En el modelo multivariado definitivo que
incluía los datos clínicos, electrocardiográficos, serológi-
cos y de función sistólica, la fracción de eyección fue el
predictor más potente de episodios mayores a los 6 me-
ses: edad > 70 años (p = 0,04), diabetes insulinodepen-
diente (p = 0,03), proteína C reactiva > 11 mg/l (p =
0,004) y fracción de eyección < 50% (p < 0,0001); esta-
dístico C del modelo = 0,80.

Conclusiones. Además del estudio del perfil clínico y
bioquímico, el análisis de la función sistólica es aconseja-
ble para una correcta estratificación de riesgo de los pa-
cientes con síndrome coronario agudo sin elevación del
segmento ST.

Palabras clave: Angina inestable. Infarto. Pronóstico.
Sístole. Troponina. Proteína C reactiva.

INTRODUCCIÓN

La estratificación pronóstica de los pacientes con
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento
ST ha sido un tema en continua evolución durante la
última década1 que se ha centrado en el desarrollo de
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Prognostic Markers of Non-ST Elevation Acute
Coronary Syndromes 

Objectives. We analyzed whether the study of systolic
function by echocardiography adds independent informa-
tion to that afforded by biochemical markers in predicting
six-month major events after non-ST elevation acute co-
ronary syndrome.

Patients and method. Baseline clinical and electrocar-
diographic data as well as serum concentrations of tro-
ponin, myoglobin, C-reactive protein, fibrinogen and
homocysteine were recorded prospectively in 515 conse-
cutive patients admitted because of non-ST elevation
acute coronary syndrome. Ejection fraction (echocardio-
gram) was determined in 248 cases (48%). Predictors of
cardiac death or infarction within the following six months
were analyzed.

Results. In the 248 patients in whom ejection fraction
was analyzed, 38 major events were recorded. Increased
biochemical markers were related to major events (p <
0.05 for all markers). In the final multivariate model, which
included clinical, electrocardiographic, serological and sys-
tolic function data, ejection fraction was the most powerful
predictor of six-month major events: age > 70 years (p =
0,04), insulin-dependent diabetes (p = 0.03), C-reactive
protein > 11 mg/l  (p = 0.004) and ejection fraction < 50%
(p < 0.0001); C-statistic = 0.80.

Conclusions. Apart from the clinical and biochemical
profile, analysis of systolic function is advisable for correct
risk stratification of patients with non-ST elevation acute
coronary syndrome.
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unidades específicas de dolor torácico2, pruebas preco-
ces de estrés3, análisis electrocardiográfico4 y, sobre
todo, en el estudio de marcadores bioquímicos5-9.

La función sistólica es un marcador sólido de pro-
nóstico de los pacientes con cardiopatía isquémica10.
Sin embargo, el interés suscitado por los marcadores
bioquímicos ha desplazado en parte el análisis de este
parámetro, de manera que en muchos estudios no se
analiza su valor pronóstico, e incluso en guías recien-
tes11 se le otorga un papel menos importante que a
otras variables muy recientemente incorporadas a la
práctica clínica diaria. Todo ello se refleja en una pro-
porción no despreciable de pacientes dados de alta sin
un análisis de la función sistólica12. 

En el presente estudio nos planteamos analizar si la
determinación durante el ingreso hospitalario de la
fracción de eyección mediante ecocardiografía añade
información independiente para predecir la aparición
de episodios mayores durante los primeros 6 meses
tras un síndrome coronario agudo sin elevación del
segmento ST, una vez ajustada por las variables clíni-
cas y electrocardiográficas, así como por los marcado-
res bioquímicos de daño miocárdico (mioglobina y
troponina), inflamación (proteína C reactiva y fibrinó-
geno) y por la homocisteína.

PACIENTES Y MÉTODO

Grupo de estudio

Desde el 1 de noviembre de 2000 al 31 de diciembre
de 2001 se incluyó a 515 pacientes consecutivos ingre-
sados en nuestro servicio de cardiología con un diag-
nóstico de síndrome coronario agudo sin elevación del
segmento ST basado en un diagnóstico clínico realiza-
do por el cardiólogo de guardia y con al menos uno de
los siguientes criterios de inclusión: a) un electrocar-
diograma con cambios sugestivos de isquemia: depre-
sión del segmento ST (> 1 mm, 80 ms tras el punto J)
o inversión de la onda T (> 1 mm); b) evidencia de
daño miocárdico (troponina I > 1 ng/ml o mioglobina
> 70 ng/ml); c) un test de esfuerzo positivo realizado
en las primeras 24 h en la unidad de dolor torácico, y
d) en ausencia de los tres primeros criterios, también
fueron ingresados e incluidos en el estudio 58 pacien-
tes con una alta sospecha de síndrome coronario agudo

(valorado por el cardiólogo de guardia) y en los que no
se realizó una ergometría precoz por contraindicación
clínica, electrocardiográfica o por dificultades logísti-
cas. Se excluyó del estudio a aquellos pacientes en los
que la proteína C reactiva pudiera estar elevada por en-
fermedades inflamatorias, neoplasias, infecciones o in-
suficiencia hepática o renal.

Todos los análisis pronósticos del presente estudio
se centraron en los 248 pacientes (el 48% de los 515
pacientes ingresados) a los que se realizó un ecocar-
diograma durante la estancia hospitalaria para el análi-
sis de la fracción de eyección. Las características basa-
les de estos pacientes se exponen en la tabla 1. 

La estrategia de tratamiento fue decidida por el car-
diólogo responsable. En general, se aplicó una estrate-
gia no invasiva: se realizó cateterismo cardíaco en caso
de angina recurrente, insuficiencia cardíaca o un test
de estrés positivo. La revascularización percutánea se
efectuó si era anatómicamente posible, mientras que la
realización de intervención de revascularización se
dejó a decisión del cardiólogo clínico responsable. En
todos los casos se administraron aspirina, heparina de
bajo peso molecular y bloqueadores beta (si no existía
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ABREVIATURAS

ECG: electrocardiograma.
FE: fracción de eyección.
IC del 95%: intervalo de confianza del 95%.
NS: no significativo.
OR: odds ratio.

ROC: receiver operator characteristic.

TABLA 1. Características basales del grupo 
de estudio

Número 248

Clínica

Edad (años) 68 ± 12

Edad > 70 años 127 (51%)

Varón 167 (67%)

Hipertensión 166 (67%)

Hipercolesterolemia 99 (40%)

Diabetes mellitus 84 (34%)

Diabetes insulinodependiente 37 (15%)

Fumador 58 (23%)

Historia de cardiopatía isquémica 93 (37%)

Historia de infarto 46 (18%)

Clase Killip > 1 57 (23%)

Electrocardiograma

Descenso segmento ST 76 (31%)

Inversión onda T 25 (10%)

Ergometría positiva (< 24 h) 21 (8%)

Marcadores

Troponina I > 1 ng/ml 190 (77%)

Mioglobina > 70 ng/ml 139 (56%)

Proteína C reactiva > 11 mg/l 122 (49%)

Fibrinógeno > 5 g/l 140 (56%)

Homocisteína > 12 mmol/l 133 (54%)

Intervencionismo

Cateterismo prealta 71 (29%)

Angioplastia prealta 20 (8%)

Cirugía bypass prealta 8 (3%)

Revascularización prealta 27 (11%)

Episodios

Muerte cardíaca 13 (5%)

Infarto 32 (13%)

Episodio mayor 38 (15%)



contraindicación). El resto de la medicación adminis-
trada fue pautada individualmente por el cardiólogo
responsable. Se recogieron todas las variables clínicas
y electrocardiográficas de manera prospectiva al ingre-
sar el paciente. 

Marcadores bioquímicos

La troponina I, mioglobina, proteína C reactiva, fi-
brinógeno y homocisteína se determinaron prospecti-
vamente en todos los pacientes. 

La troponina I y la mioglobina (método inmunomé-
trico, DPC, Los Ángeles, California, Estados Unidos)
se analizaron al llegar a urgencias y a las 6 h (en aque-
llos casos que llegaron dentro de las primeras 2 h de
inicio del cuadro clínico), así como a las 8, 12, 18 y 24
h (hasta que se detectó el valor máximo). De acuerdo
con las recomendaciones de nuestro laboratorio, se
adoptaron como puntos de corte unos valores de 1
ng/ml para la troponina I y 70 ng/ml para la mioglobi-
na.

Los valores de proteína C reactiva, fibrinógeno y
homocisteína (determinaciones únicas) se analizaron
en todos los pacientes en la primera analítica realiza-
da una vez ingresados (mediana de 48 h tras el inicio
del cuadro clínico). En función de sus respectivas cur-
vas ROC para predecir episodios mayores, se selec-
cionó un punto de corte de 11 mg/l en el caso de la
proteína C reactiva (método nefelométrico de alta
sensibilidad, Behring Diagnostics, Marburg,
Alemania), 5 g/l para el fibrinógeno (DG-FIB,
Grifols, Barcelona, España) y 12 µmol/l para la ho-
mocisteína (Axsym System; Abbot, Oslo, Noruega).
El mismo método se aplicó para establecer el punto
de corte de la edad en 70 años.

Fracción de eyección

Se estudió la fracción de eyección por ecocardiogra-
fía (Agilent Sonos 5500, Philips, Holanda) mediante
modo B (método área-longitud) en 248 pacientes
(48% del grupo de estudio). La decisión de realizar o
no un ecocardiograma para el análisis de la fracción de
eyección corrió a cargo del cardiólogo clínico respon-
sable en todos los casos. Se observó una fracción de
eyección media del 59 ± 13% (mediana del 61% y ran-
go de 20-85%). Se interpretó como deprimida una
fracción de eyección < 50% (n = 58; 23%).

La fracción de eyección se analizó, mediante ventri-
culografía cuantitativa de contraste, en 181 casos (35%
del total; 103 de ellos sin ecocardiograma); por lo tan-
to, se disponía de información de la función sistólica
durante el ingreso de 351 pacientes (68% del total).
Para proporcionar homogeneidad al grupo de estudio,
en los análisis de pronóstico sólo se tuvo en cuenta a
los pacientes en los que la función sistólica se determi-
nó mediante ecocardiografía (n = 248). 

Episodios mayores y seguimiento

En el presente estudio se consideraron episodios
mayores la muerte cardíaca y el infarto de miocardio
(diferente del episodio que motivó el ingreso). La inci-
dencia de alguno de estos episodios (el primero de
ellos si ocurrían ambos) se consideró como el episodio
mayor de referencia. El infarto de miocardio se definió
siguiendo las recomendaciones actuales11. El segui-
miento se realizó en las consultas externas, mediante
contacto telefónico o mediante la revisión de los datos
informatizados de las historias clínicas. Se completó
un seguimiento de 6 meses en todos los pacientes. 

Análisis estadístico

Las variables continuas se expresaron como media ±
desviación estándar (DE) y se compararon mediante el
test de la t de Student para datos no apareados. Las va-
riables categóricas se expresaron como porcentajes de
la población de estudio y se compararon mediante el
test de la χ2. 

Se determinaron las variables que aportaban infor-
mación independiente en la predicción de episodios
mayores en los 248 pacientes con análisis ecocardio-
gráfico de la fracción de eyección, mediante tres mode-
los de análisis multivariado utilizando el método de
riesgos proporcionales de Cox. Respetando el orden de
llegada de los datos al clínico, en el primer modelo se
incluyeron las variables clínicas y electrocardiográfi-
cas, en el segundo se añadieron los valores de los mar-
cadores bioquímicos, y en el tercero y definitivo se in-
cluyó la fracción de eyección. Las variables con un
valor ajustado de p < 0,05 se consideraron indepen-
dientes y se calcularon sus odds ratio (OR) con sus res-
pectivos intervalos de confianza del 95% (IC del 95%).
La información global aportada por cada uno de los
modelos multivariados se analizó mediante el test esta-
dístico C (equivalente al área bajo la curva ROC del
modelo creado para predecir un episodio).

Todos los cálculos se realizaron utilizando el paque-
te estadístico SPSS 9.0 (Chicago, Illinois, Estado
Unidos). En todos los casos se consideró significativa
una p < 0,05.

RESULTADOS

Análisis univariado

En la tabla 1 se expresan las características basales
del grupo de estudio (los 248 pacientes con análisis
ecocardiográfico de la fracción de eyección). La tasa
de episodios mayores fue idéntica en los casos con
(28/248, 15%) y sin (40/267, 15%) análisis de la frac-
ción de eyección mediante ecocardiograma. 

En los pacientes en los que se determinó la fracción
de eyección (n = 248) se computaron 38 primeros epi-
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sodios mayores (15%), 13 muertes de origen cardíaco
(5%) y 32 infartos (13%). Las variables relacionadas
con la aparición de episodios mayores se exponen en
la tabla 2. Los pacientes que sufrieron un episodio ma-
yor mostraron significativamente una mayor edad (73
± 11 frente a 68 ± 12 años; p = 0,02), valores más ele-
vados de mioglobina (226 ± 217 frente a 145 ± 182
ng/ml; p = 0,03), proteína C reactiva (39 ± 57 frente a
22 ± 36 mg/l; p = 0,02) y fibrinógeno (6 ± 2 frente a 5
± 2 g/l; p = 0,01) y una tendencia a presentar concen-
traciones más elevadas de troponina I (23 ± 32 frente a
16 ± 26 ng/ml; p = 0,1) y de homocisteína (17 ± 9
frente a 14 ± 10 µmol/l; p = 0,1). Asimismo, presenta-
ron una fracción de eyección más deprimida (49 ± 13
frente a 61 ± 13%; p < 0,0001).

Los pacientes con fracción de eyección < 50% (n =
58; 23%) presentaron una tasa más elevada de episo-
dios mayores (36 frente a 9%; p < 0,0001), muerte car-
díaca (12 frente a 3; p = 0,02) e infartos (33 frente a
7%; p < 0,0001) que aquellos con una fracción de
eyección > 50% (n = 190; 77%) (fig. 1).

Análisis multivariados

En el primer modelo multivariado (incluyendo los
datos clínicos y electrocardiográficos), las variables
que aportaron información independiente para prede-

cir episodios mayores fueron la edad > 70 años (p =
0,02), la clase Killip > 1 (p < 0,004) y la diabetes insu-
linodependiente (p = 0,02); estadístico C del modelo
de 0,73 (0,64-0,83]) (tabla 3).

En el segundo modelo (añadiendo los valores de los
marcadores bioquímicos), las variables independientes
fueron la edad > 70 años (p = 0,04), la clase Killip > 1
(p = 0,02), la diabetes insulinodependiente (p = 0,03)
y la proteína C reactiva > 11 mg/l (p = 0,01); estadísti-
co C del modelo de 0,75 (0,67-0,83] (tabla 3).

Finalmente, en el tercer y definitivo modelo (aña-
diendo la fracción de eyección) las variables indepen-
dientes fueron la edad > 70 años (OR = 2,3; IC del
95%, 1,1-5,3; p = 0,04), la diabetes insulinodepen-
diente (OR = 2,6; IC del 95%, 1,1-6,5; p = 0,03), la
proteína C reactiva > 11 mg/l (OR = 3,4; IC del 95%,
1,5-7,8; p = 0,004) y la fracción de eyección < 50%
(OR = 5,1; IC del 95%, 2,4-11,1; p < 0,0001); estadís-
tico C del modelo de 0,80 (0,72-0,87) (tabla 3).

DISCUSIÓN

El presente estudio demuestra que la estratificación
de riesgo de los pacientes con síndrome coronario
agudo sin elevación del segmento ST requiere una va-
loración integral de los datos clínicos, electrocardio-
gráficos, bioquímicos y de función sistólica. Al llegar
a urgencias, los datos demográficos, como la edad o
la diabetes, los datos de exploración física, como la
presencia de signos de insuficiencia cardíaca, y los
datos electrocardiográficos, como el descenso del seg-
mento ST, nos aportan en pocos minutos gran parte de
la información pronóstica. En las siguientes horas, la
determinación de las variables bioquímicas nos ayu-
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TABLA 2. Porcentaje de episodios mayores en función
de variables clínicas, electrocardiográficas,
bioquímicas y de función sistólica. Análisis univariado 

Sí No p

Clínica

Edad > 70 años 21% 9% 0,01

Varón 17% 11% NS

Hipertensión 13% 19% NS

Hipercolesterolemia 15% 15% NS

Diabetes 20% 13% NS

Diabetes mellitus tipo 2 30% 13% 0,02

Fumador 14% 16% NS

Historia de cardiopatía isquémica 17% 14% NS

Historia de infarto 20% 14% NS

Clase Killip > 1 32% 10% < 0,0001

Electrocardiograma

Descenso segmento ST 21% 13% 0,1

Onda T negativa 4% 17% NS

Marcadores

Troponina I > 1 ng/ml 18% 5% 0,02

Mioglobina > 70 ng/ml 20% 9% 0,03

Proteína C reactiva > 11 mg/l 21% 9% 0,01

Fibrinógeno > 5 g/l 21% 8% 0,01

Homocisteína > 12 µmol/l 23% 8% 0,002

Función sistólica

Fracción de eyección < 50% 36% 9% < 0,0001

Sí: indica el porcentaje de episodios cuando una variable está presente; No:
indica el porcentaje de episodios cuando está ausente; así por ejemplo en los
pacientes con edad > 70 años se detectó un 21% de episodios mayores y en
aquellos con edad < 70 años un 9%.

Fig. 1. Porcentaje de episodios mayores, muerte cardíaca e infarto du-
rante 6 meses de seguimiento en función de la fracción de eyección
analizada mediante ecocardiograma. Los pacientes con fracción de
eyección < 50% (n = 58; 23%) presentaron un mayor porcentaje de
primeros episodios mayores (p < 0,0001), muerte cardíaca (p = 0,02)
e infartos (p < 0,0001) que aquellos con una fracción de eyección >
50% (n = 190; 77%).
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dará a perfilar el pronóstico. Finalmente, el análisis de
la fracción de eyección previo al alta es aconsejable
para una correcta estratificación de riesgo en los me-
ses siguientes.

Variables clínicas y electrocardiográficas

Hemos comprobado que ya desde el primer momen-
to, y previamente a la determinación de los marcado-
res bioquímicos, se puede obtener gran parte de la in-
formación pronóstica a partir de la anamnesis, la
exploración física y el análisis del electrocardiograma.
Así, en un análisis multivariado de las variables de que
dispone el clínico previamente a la realización de cual-
quier analítica observamos cómo la edad avanzada, los
antecedentes de diabetes insulinodependiente (proba-
blemente por tratarse de una fase más avanzada de esta
enfermedad) y la existencia de signos de insuficiencia
cardíaca fueron los parámetros que aportaron informa-
ción independiente. Más aún, el poder predictor del
análisis conjunto de estas variables fue sólo ligeramen-
te mejorado al conocer los valores de los marcadores
bioquímicos (estadístico C, 0,73 frente a 0,75).

El mayor riesgo de los casos con edad avanzada,
diabéticos o con signos de insuficiencia cardíaca, ya
citado en trabajos previos4,7,9,13-15, pone en evidencia

que la estratificación pronóstica (con su influencia en
la estrategia de tratamiento) puede quedar establecida,
al menos en gran parte, desde los primeros minutos de
contacto con el paciente, mientras que el resultado de
los marcadores bioquímicos puede ayudar (pero no ser
el único criterio) en la toma de decisiones.
Obviamente, de esta primera valoración del paciente y
su entorno puede obtenerse una valiosa información,
como la presencia de comorbilidad o la predisposición
o no hacia un tratamiento más agresivo que, aunque no
siempre es «cuantificable» en variables, será funda-
mental en el tratamiento de algunos casos.

Marcadores bioquímicos

En los últimos años estamos siendo testigos de una
auténtica eclosión de estudios que analizan el papel
pronóstico de diferentes marcadores bioquímicos. Del
que se tiene más experiencia y ha logrado introducirse
más en la práctica diaria, tanto con finalidades diag-
nósticas como pronósticas, es la troponina6-9,13,16,17.
Cualquier estudio que pretenda analizar el rendimiento
pronóstico de otros marcadores bioquímicos en la ac-
tualidad debe valorar si la información aportada es in-
dependiente, complementaria o redundante de la pro-
porcionada por la troponina. Por ello, analizamos de
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TABLA 3. Predictores de episodios mayores. Análisis multivariados

Primer modelo Segundo modelo Tercer modelo

OR (IC del 95%) p OR (IC del 95%) p OR (IC del 95%) p

Clínica-ECG

Edad > 70 años 2,6 (1,2-5,8) 0,020 2,3 (1,01-5,1] 0,04 2.,3 (1,1-5,3) 0,04

Varón ns ns ns

Hipertensión ns ns ns

Hipercolesterolemia ns ns ns

Diabetes ns ns ns

Diabetes insulinodependiente 2,8 (1,1-6,8) 0,020 2,6 (1,1-6,1) 0,03 2,6 (1,1-6,5) 0,03

Fumador ns ns ns

Historia de cardiopatía isquémica ns ns ns

Historia de infarto ns ns ns

Clase Killip > 1 3,1 (1,4-6,6) 0,004 2,6 (1,2-5,5) 0,02 ns

Descenso segmento ST ns ns ns

Onda T negativa ns ns ns

Marcadores

Troponina I > 1 ng/ml ns ns

Mioglobina > 70 ng/ml ns ns

Proteína C reactiva > 11 mg/l 2,9 (1,3-6,5) 0,01 3,4 (1,5-7,8) 0,004

Fibrinógeno > 5 g/l ns ns

Homocisteína > 12 µmol/l ns ns

Función sistólica

Fracción de eyección < 50% 5,1 (2,4-11,1) < 0,0001

Estadístico C del modelo 0,73 (0,64-0,83) 0,75 (0,67-0,83) 0,80 (0,72-0,87)

ECG: electrocardiograma; ns: no significativo. OR (IC del 95%): odds ratio con intervalos de confianza del 95%.
Primer modelo: análisis multivariado incluyendo las variables clínicas y electrocardiográficas. 
Segundo modelo: análisis multivariado incluyendo las variables clínicas, electrocardiográficas y los marcadores bioquímicos. 
Tercer modelo y definitivo: análisis multivariado incluyendo las variables clínicas, electrocardiográficas, los marcadores bioquímicos y la fracción de eyección.
En la última fila se expresa el estadístico C de cada uno de los modelos creados.



manera cuidadosa el pico máximo de troponina I y del
otro marcador de daño miocárdico ampliamente utili-
zado en urgencias por su sensibilidad y precocidad: la
mioglobina.

Coincidiendo con la mayoría de los estudios recien-
tes, los pacientes con elevación de la troponina I su-
frieron una mayor tasa de episodios mayores. El valor
pronóstico aportado por la troponina fue muy seme-
jante al observado con la mioglobina. Dos estudios re-
cientes, el estudio CHECKMATE18 y un metaanálisis
realizado por de Lemos et al19, han obtenido resultados
similares (si bien en estos estudios se realizaron deter-
minaciones únicas y en nuestra serie se intentó detec-
tar el pico máximo con análisis sucesivos). De manera
similar a la troponina16, la elevación de mioglobina se
relaciona, por una parte, con la presencia de lesiones
coronarias más embolizantes18 y, por otra, con un ma-
yor daño miocárdico20. Si bien el valor pronóstico de
la mioglobina parece teóricamente limitarse por su rá-
pido aclarado plasmático, de Lemos et al19 observaron
que, incluso en aquellos casos en que se presentaban
más de 12 h después del inicio del cuadro clínico, la
mioglobina aportaba información independiente. Dada
la precocidad en alcanzar su pico plasmático, es re-
marcable que en las primeras horas de presentación
del paciente la mioglobina ayudará a estratificar el
riesgo.

El fibrinógeno es un reactante de fase aguda con ac-
tividad directa procoagulante que ha demostrado rela-
cionarse con un peor pronóstico a corto y largo pla-
zo9,13,21. Por su parte, la homocisteína se relaciona con
la presencia de más material trombótico y una mayor
tendencia al reinfarto22, si bien su papel como agente
causal o como epifenómeno en los síndromes corona-
rios aún no se ha definido. Se confirmó el poder pre-
dictor de estas variables pero, tras el ajuste por el resto
de parámetros analizados, la información que aporta-
ron no fue independiente.

Durante la última década, los conceptos de
arteriosclerosis e inflamación han ido íntimamente li-
gados23-25, y la proteína C reactiva como reactante de
fase aguda y marcador inespecífico de inflamación ha
sido ampliamente analizada7,9,26,27. Si bien quedan por
aclarar puntos, como el origen de la elevación (la pla-
ca inestable28, la rotura de múltiples placas29, el daño
miocárdico30, etc.), su acción (proinflamatoria, provo-
cando disfunción del endotelio o como simple epife-
nómeno23,24,28,29,31) o la actitud que debemos adoptar al
detectar un paciente inestable con proteína C reactiva
elevada (estatinas32, tratamiento más intervencionis-
ta26, etc.), es innegable el poder pronóstico indepen-
diente a corto y largo plazo aportado por este marca-
dor. Por ello, las guías más recientes ya le adjudican
un nivel de evidencia tipo A en la estratificación de
riesgo33.

En el presente estudio se confirmó el peor pronósti-
co durante 6 meses de seguimiento en los casos con

elevación de la proteína C reactiva. El valor de esta va-
riable se mantuvo independiente incluso tras ajustarse
por las variables bioquímicas más potentes y por la
función sistólica. Es más, la información aportada pa-
rece complementarse con los marcadores que indican
daño miocárdico7. En nuestra serie, el único parámetro
bioquímico que aportó información independiente fue
la proteína C reactiva.

Función sistólica

Coincidiendo con registros recientes12, detectamos
aproximadamente un tercio de casos dados de alta sin
conocer la fracción de eyección (ecocardiograma o
ventriculografía) tras el episodio que motivó el ingre-
so. Previamente al alta se estudió, mediante ecocardio-
grama, la función sistólica de 248 casos (48% del total
de pacientes ingresados), los cuales fueron el objetivo
para los análisis multivariados de pronóstico (se exclu-
yeron los casos sin datos de su función sistólica y los
103 casos en los que se disponía sólo de la fracción de
eyección por ventriculografía). 

La función sistólica es un predictor clásico de pro-
nóstico en la cardiopatía isquémica10. A diferencia de
algunas variables recientemente incorporadas a la
práctica clínica, cumple los criterios ideales de un
marcador pronóstico34: sabemos perfectamente sus
mecanismos fisiopatológicos, somos capaces de cuan-
tificarla, conocemos sus consecuencias y le podemos
aplicar diferentes tratamientos. Llama la atención que
la mayoría de los estudios recientes que han analizado
la capacidad pronóstica de diferentes marcadores no
hayan ajustado esta información por la función sistóli-
ca, y guías ampliamente difundidas11 le adjudican un
espacio secundario.

Es común la creencia de que la fracción de eyección
sólo aporta valor pronóstico en grupos de pacientes
con muy alto riego (disfunción regional importante,
ascenso del segmento ST, alta necesidad de interven-
cionismo, etc.). En nuestro grupo de estudio, con una
fracción de eyección en general poco deprimida (me-
diana del 61%) y sin gran necesidad clínica de revas-
cularización prealta (11%), el análisis ecocardiográfi-
co de la fracción de eyección fue el predictor más
potente. Por lo tanto, en un momento en el que los
marcadores bioquímicos ocupan gran parte del escena-
rio en la predicción de riesgo, parece conveniente re-
cordar que es aconsejable un estudio de la función sis-
tólica previo al alta para una correcta estratificación
pronóstica.

Como se ha comentado previamente, la inclusión de
los marcadores bioquímicos en el análisis multivariado
para predecir episodios mayores mejoró modestamen-
te la información global aportada por las variables clí-
nicas y electrocardiográficas (el estadístico C sólo
mostró un incremento absoluto del 2%: 0,73 frente a
0,75). Sin embargo, el conocimiento de la fracción de
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eyección mejoró en un 7% en términos absolutos y en
casi un 10% en términos relativos (0,73 frente a 0,80)
el poder predictivo del modelo multivariado. 

Limitaciones

La principal limitación del presente estudio deriva
de que no se analizara la fracción de eyección median-
te ecocardiograma a la totalidad de los 515 pacientes
ingresados durante el período de estudio con un diag-
nóstico de síndrome coronario agudo sin elevación del
segmento ST. Por tanto, la interpretación de los resul-
tados debe centrarse en los casos con un análisis eco-
cardiográfico de la función sistólica previo al alta, te-
niendo en cuenta que el criterio para realizar dicho
análisis puede variar de unos centros a otros.

CONCLUSIONES

La estratificación de riesgo de los pacientes con sín-
drome coronario agudo sin elevación del segmento ST
requiere una integración de la información aportada
por la clínica, el electrocardiograma, los marcadores
bioquímicos y la función sistólica. Con las variables
clínicas y el electrocardiograma puede obtenerse de
manera precoz gran parte de la información pronósti-
ca. El análisis de los marcadores bioquímicos (en es-
pecial la proteína C reactiva en nuestra serie) ayudan a
perfilar el pronóstico. En los casos en los que el clíni-
co decide analizar la función sistólica mediante eco-
cardiografía, este dato aporta información valiosa para
caracterizar el pronóstico.
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