
Introducción y  objetivo. La finalidad de nuestro

trabajo ha sido investigar el significado de los reac-

tantes de fase aguda en la fase inicial del infarto de

miocardio, así como observar la influencia de la te-

rapéutica trombolítica.

Material y  método. Se examinaron las muestras

sanguíneas de 200 pacientes no consecutivos el pri-

mer día ( mediana 18 h)  del infarto agudo de mio-

cardio ( 155 [77%] fueron varones; edad media de

65 ± 13 años)  para caracterizar el perfil proteico e

inflamatorio. Los resultados fueron correlaciona-

dos con la mortalidad hospitalaria. Ciento diecisie-

te pacientes recibieron a su ingreso terapéutica

trombolítica, siendo las muestras sanguíneas pos-

teriores a dicha terapéutica.

Resultados. La mortalidad global fue del 8%. La

proteína C reactiva ( 69 frente a 41 mg/l) , haptoglo-

bina ( 237 frente a 190 mg/dl) , gammaglobulina

( 0,93 frente a 0,84 g/dl) , alfa-1-globulina ( 0,28

frente a 0,23 g/dl)  y la alfa-2-globulina ( 0,7 frente a

0,6 g/dl)  estuvieron significativamente más eleva-

das en pacientes sin terapéutica trombolítica ( p <

0,01) . Por otra parte, aquellos pacientes que reci-

bieron terapéutica lítica tuvieron concentraciones

plasmáticas más elevadas de interleucina ( IL) -1

beta ( 104 frente a 40 pg/dl) . La única variable clíni-

ca asociada con la mortalidad fue la presencia de

un Killip ≥ 2 a su ingreso ( mortalidad del 21%;

odds ratio bruta = 5,2; p = 0,02) . Las variables bio-

químicas asociadas a una mayor mortalidad fueron

el recuento de leucocitos superior a 10/nl ( mortali-

dad = 12%; odds ratio = 5,4; p = 0,01) , un incremen-

to de la actividad de los neutrófilos superior al

80% ( mortalidad = 18%; odds ratio = 5,4; p = 0,004)

y una proteína C reactiva superior a 20 mg/l ( mor-

talidad = 11%; odds ratio = 6; p = 0,05) . Solamente

aquellos pacientes con una neutrofilia superior al

80% a su ingreso tuvieron un mayor riesgo ajusta-

do de muerte hospitalaria ( Exp[B] = 3,6; B = 1,2; 

r = 0,29; p = 0,001) .

Conclusiones. La trombólisis se asocia con un de-

terminado patrón en los reactantes de fase aguda

en las primeras horas después de un infarto de

miocardio. Una neutrofilia elevada en el primer re-

cuento leucocitario del paciente es la única varia-

ble bioquímica predictiva de mortalidad hospita-

laria.

INFLAMATORY REACTION IN ACUTE

MYOCARDIAL INFARCTION. 

PREDICTIVE VALUES

Introduction and objectives. Our purpose was to

investigate the significance of inflammatory acute

phase response early after myocardial infarction.

We also observed how these indices were influen-

ced by trombolytic therapy.

Method. We examined the blood samples of 200

non consecutive patients at the first day of acute

myocardial infarction ( 155 [77%] males; mean age

65 ± 13 years)  to characterize the proteins and

proinflamatory reactants profile. Results were co-

rrelated with hospital mortality. Thrombolytic the-

rapy was administrated to 117 patients on admis-

sion and in these patiens the samples were taken

after the procedure.

Results. Overall mortality was 8%. Serum C-reac-

tive protein ( 69 vs 41 mg/l) , haptoglobine ( 237 vs

190 mg/dl) , gammaglobuline ( 0.93 vs 0.84 g/dl) , alp-

ha-1-globuline ( 0.28 vs 0.23 g/dl)  and alpha-2-glo-

buline ( 0.7 vs 0.6 g/dl)  were significantly higher in

patients without trombolytic therapy. Conversely,

patients who had received lytic therapy, had higher

plasma concentrations of interleukin-1beta ( 104 vs

40 pg/dl) . The only clinical variable which was asso-

ciated with mortality was a Killip class ≥ 2 on ad-

mission ( mortality = 21%; odds ratio = 5.2; 

p = 0.02) . Other biochemical variables associated

with a higher mortality were a white blood cell

count > 10/nl ( mortality = 12%; odds ratio = 5.4; p =

0.01) , increased activated neutrophils > 80% ( mor-

tality = 18%; odds ratio = 5.4; p = 0.004)  and C-re-

active protein > 20 mg/l ( mortality = 11%; odds ra-

tio = 6; p = 0.05) . Only patients with activated

neutrophils > 80% on admission had a higher pro-

bability of dying during hospital stay ( Exp[B] = 3.6;

B = 1.2; r = 0.29; p = 0.001) .

Conclusion. The acute phase reaction in early

myocardial infarction is determined by thromboly-
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tic treatment. A high increase of actived neutrop-

hils on patient admission is the only biochemical

predictive value for hospital mortality.

(Rev Esp Cardiol1997; 50: 561-566)

INTRODUCCIÓN

La respuesta inflamatoria de fase aguda consiste en
un rápido ajuste en la composición de las proteínas,
consecuencia de estímulos nocivos. Se elevan las con-
centraciones de ciertas proteínas (proteína C reactiva),
mientras que otras disminuyen (albúmina)1. En la fase
aguda de un infarto de miocardio (IAM) se produce
una respuesta inflamatoria local y generalizada, con
acumulación de polimorfonucleares y macrófagos en
el lugar de la lesión miocárdica y una alteración de los
reactantes de fase aguda plasmática (leucocitos, proteí-
na C, citocinas, etc.)2-5.

La intensidad de la respuesta inflamatoria viene de-
terminada no sólo por la extensión del infarto y la
respuesta inmunológica individual, sino también por
la presencia de reperfusión y/o terapéutica trombolíti-
ca. Aunque se han realizado pocos trabajos, se ha
puesto de manifiesto que la administración de estrep-
tocinasa en pacientes con IAM se asocia con una
brusca elevación de la elastasa y de pétidos derivados
del fibrinógeno, en comparación con aquellos pacien-
tes en los que existía contraindicación para dicha te-
rapéutica trombolítica6,7. Por otra parte, se han utili-
zado diversos parámetros bioquímicos de fase aguda
en la cardiopatía isquémica aguda (angina inestable o
IAM) como predictores del pronóstico de estos pa-
cientes8-10.

La finalidad de nuestro trabajo es doble: a) por una
parte, cuantificar, en un grupo de pacientes con IAM,
los reactantes de fase aguda comprobando si existen
diferencias dependiendo de la terapéutica trombolíti-
ca, y b) si además de los predictores clínicos del IAM,
existen otros parámetros bioquímicos capaces de esta-
blecer juicios pronósticos.

MATERIAL Y MÉTODO

Población de estudio

En el estudio se incluyeron 200 pacientes no conse-
cutivos, con diagnóstico de IAM, ingresados en la
unidad coronaria de nuestro hospital. Las caracterís-
ticas clínicas de estos pacientes se pueden observar en
la tabla 1.

Los criterios para la inclusión de los pacientes con
IAM fueron los clásicos: 1) dolor de más de media

hora de duración; 2) cambios electrocardiográficos
indicativos de IAM, y 3) elevación enzimática de la
creatinfosfocinasa (CPK) por encima de 200 mU/ml,
que constituía realmente el gold standarddiagnóstico
con el fin de no incluir algunos pacientes con angina
inestable. Se consideró infarto de miocardio sin onda
Q la presencia de trastornos en la repolarización ven-
tricular (segmento STu onda T) con elevación enzi-
mática posterior. Se descartaron todos aquellos pa-
cientes que inicialmente presentaron bloqueo de rama
izquierda, portadores de marcapasos o que sufrieran
de procesos neoplásicos, inflamatorios crónicos y/o
inmunológicos. Tampoco se incluyeron aquellos pa-
cientes con una evolución superior a las 24 h desde el
comienzo de los síntomas, ni aquellos otros en los que
las muestras sanguíneas no pudieron recogerse por fa-
llecimiento precoz o fueron invalidadas total o par-
cialmente por fallos en su almacenamiento.
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TABLA 1
Características clínicas del grupo con infarto agudo

de miocardio (IAM)

Pacientes n = 200

Edad (m ± DE) (años) 65 ± 13
> 80 años 19 (9,5%)

Sexo
Varones 155 (77%)
Mujeres 45 (23%)

FRCV 179 (90%)
HTA 87 (43%)
DM 49 (24%)
Dislipemia 61 (30%)
Tabaquismo 105 (52%)

Infarto de miocardio 24 (12%)
Comienzo IAM-ingreso (h) 2,4 (1-8 h)
Localización del IAM

Anterior 82 (41%)
Inferior 96 (48%)
Sin onda Q 21 (11%)

Killip inicial ≥ 2 43 (22%)
Terapéutica inicial

Trombolíticos 117 (58%)
SK 54 (46%)
rt-PA 63 (54%)
Anticoagulación 94 (47%)
Aspirina 175 (88%)

Complicaciones evolutivas
Taquiarritmias supraventriculares 16 (8%)
Taquiarritmias ventriculares 35 (17%)
Bradiarritmias 13 (6%)
TCIV (inicial/complicativo) 20 (10%)
Angina post-IAM 26 (13%)
Reinfarto 7 (3%)
Complicaciones mecánicas 5 (2%)
Fallecimiento 16 (8%)

FRCV: factores de riesgo cardiovascular; HTA: hipertensión arterial;
DM: diabetes mellitus; TCIV: trastornos de conducción intraventri-
cular.



Los pacientes fueron tratados con aspirina y trom-
bolíticos, bien estreptocinasa (SK) o activador tisular
del plasminógeno recombinante (rt-PA), tan pronto
como se estableció la sospecha de IAM (dolor y ECG)
y no existía contraindicación para ello, en el mismo
servicio de urgencias. Los pacientes eran posterior-
mente ingresados en la unidad coronaria hasta su alta
(mediana de estancia 3 días) al servicio de cardiología
y su posterior alta hospitalaria (mediana de estancia
en el hospital 9 días con intervalo entre 6-12 días).
Fue prioritario el criterio terapéutico precoz con aspi-
rina y/o trombolítico ante la sospecha de IAM, antes
que la recogida de muestras sanguíneas.

Los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) clási-
cos considerados fueron la hipertensión arterial, la
diabetes mellitus, la dislipemia y el tabaquismo. Se
consideró sólo la mortalidad hospitalaria de los pa-
cientes como episodio evolutivo.

Protocolo de estudio

Las muestras sanguíneas se obtuvieron durante las
primeras 24 h posteriores a la admisión del paciente
en el hospital (mediana de 18 h con intervalo entre 6 y
24 h). Los pacientes cuyas primeras muestras no se al-
macenaron correctamente o se recogieron con pos-
terioridad a esas 24 h iniciales fueron descartados.

El hemograma y el recuento de leucocitos se deter-
minaron de forma rutinaria al ingreso del paciente en el
hospital. El proteinograma, subpoblación linfocitaria y
la PCR sólo se pudieron realizar diariamente y no en el
momento del ingreso del paciente. Los linfocitos Ty la
subpoblación linfocitaria se determinaron en el labora-
torio de hematología por inmunofluorescencia indirecta
previo lavado con suero fisiológico y centrifugado. Me-
diante anticuerpos monoclonales se detectaron los mar-
cadores de superficie de los linfocitos y subpoblacio-
nes. Se consideró normal la relación CD4/CD8 entre
1,8 y 2. Para la determinación de la PCR se utilizó el
método de inmunoanálisis turbidimétrico: la turbidez
originada por los complejos antígeno-anticuerpo en
presencia de polietilenglicol se midió biocromática-
mente con un par de filtros de 340/650 nm, siendo di-
cha turbidez directamente proporcional a la concentra-
ción de PCR de la muestra. Se consideraron cifras
normales para la PCR entre 0 y 5 mg/l.

La haptoglobina se determinó por nefelometría,
considerándose cifras normales entre 60 y 270 mg/dl.

Las muestras para la determinación de citocina o in-
terleucina 1 beta (IL-1 beta) fueron etiquetadas y al-
macenadas a –70 ºC, hasta la obtención de muestras
suficientes, testándose las concentraciones por dupli-
cado mediante el método ELISA (Enzyme-Linked-In-
munosorbent Assay) en el servicio de microbiología.

Para la obtención de las concentraciones máximas
de CPK, mediante un método enzimático, las muestras
se obtuvieron de forma rutinaria cada 4 h.

Método estadístico

Para la comparación de medias de variables conti-
nuas se utilizaron la prueba de la t de Student y la co-
rrelación de Pearson. Cuando se compararon grupos
diferentes en el número de pacientes, se utilizó como
medida de dispersión el error estándar de la media
(EEM). Para la asociación de variables cualitativas se
realizaron tablas de contingencia (pruebas de la χ2 de
Mantel-Haenzel) y las odds ratiosno ajustadas en
análisis univariado con el 95% de intervalo de con-
fianza. Para el punto de corte de cada parámetro bio-
químico se utilizaron las curvas ROC (Receiver Ope-
rating Characteristics)11, basándonos en un programa
comercial (ROC ANALYZER).

Las variables que fueron estadísticamente significa-
tivas en el análisis bivariado fueron analizadas en re-
gresiones logísticas multivariantes para determinar su
valor predictivo.

Se consideraron significativas las diferencias para
una p < 0,05. Se utilizó un paquete estadístico de or-
denador (SPSS para Windows version 6.1) para la rea-
lización de los cálculos.

RESULTADOS

En la tabla 1se observan las características clínicas
de los pacientes. Fallecieron 16 pacientes (8%), de los
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TABLA 2
Características clínicas y bioquímicas diferenciales

según terapéutica trombolítica

IAM IAM
Parámetro (trombólisis) (sin trombólisis) p

(n = 117) (n = 83)

Edad (años) 63 ± 1,1 66,5 ± 1,4 0,03
> 80 años 6 (5%) 13 (16%) 0,006

Dolor-analítica (h) 10 (6-14) 16 (8-23) 0,05
IAM sin onda Q 3 (2%) 18 (21%) 0,001
Anticoagulación 65 (56%) 31 (37%) 0,05
Aspirina 114 (97%) 64 (77%) 0,005
CPK máxima 

(mU/ml) 1.087 ± 116 652 ± 68 0,006
PCR (mg/l) 41 ± 5 69 ± 10 0,009
IL-l beta (pg/dl) 104 ± 20 40 ± 6,3 0,01
Fibrinógeno (g/l) 3,05 ± 0,16 4,79 ± 0,22 < 0,001
Albúmina (g/dl) 4,2 ± 0,05 4 ± 0,06 0,1
Haptoglobina 

(mg/dl) 190 ± 8 237 ± 13 0,009
Gammaglobulina 

(g/dl) 0,84 ± 0,30 0,93 ± 0,36 0,05
Alfa-1-globulina

(g/dl) 0,23 ± 0,008 0,28 ± 0,016 0,01
Alfa-2-globulina

(g/dl) 0,6 ± 0,01 0,7 ± 0,02 0,007

IAM: infarto agudo de miocardio; PCR: proteína C reactiva; IL: inter-
leucina; pg: picogramos. Los resultados están expresados en media ±
EEM (error estándar de la media).



cuales en 4 (el 25% de los fallecidos o el 2% del glo-
bal) el modo de muerte fue súbito, con disociación
electromecánica y sospecha clínica de rotura cardíaca.

En la tabla 2se observan las características clínicas
y bioquímicas diferenciales según terapéutica trombo-
lítica. Clínicamente se diferenciaron ambos grupos en
la edad de los pacientes, la presencia de infartos sin
onda Q y en la terapéutica anticoagulante y antitrom-
bótica. El tiempo de extracción para las muestras san-
guíneas desde el comienzo de la crisis dolorosa tam-
bién fue superior en los pacientes que no recibieron
terapéutica trombolítica.

En cuanto a los principales reactantes de fase agu-
da, existieron diferencias entre ambos grupos, a ex-
cepción de las concentraciones de albúmina. Fueron
superiores las concentraciones de PCR, haptoglobina
y las globulinas en los pacientes tratados sin trombolí-
ticos. La IL-1 beta fue superior en los pacientes trata-
dos con trombolíticos. El fibrinógeno, como conse-
cuencia de la trombólisis, fue estadísticamente inferior
en los pacientes que recibieron SK o rt-PA.

Hemos observado una correlación, aunque débil, del
pico máximo de CPK con las concentraciones de PCR,
considerado el grupo globalmente (r = 0,25; p = 0,004),
con terapéutica trombolítica (r = 0,3; p = 0,005) o sin
ella (r = 0,3; p = 0,05). La máxima correlación de las
CPK se observó con el recuento leucocitario en aque-
llos pacientes que no recibieron terapéutica trombolíti-
ca (r = 0,52; p = 0,0001).

En la tabla 3se pueden observar las principales va-
riables clínicas y bioquímicas asociadas a la mortali-
dad, con su correspondiente odds ratio(OR). Estuvie-
ron por encima de la media de mortalidad del 8%, de
forma significativa, la presencia de signos de insu-
ficiencia cardíaca al ingreso (Killip ≥ 2) (mortalidad
del 21%), la presencia de leucocitosis en el hemogra-
ma inicial superior a 10 leucocitos/nl (mortalidad del

12%), neutrofilia superior al 80% (mortalidad 
del 18%) y una PCR superior a 20 mg/l (mortali-
dad del 11%). Aunque existió una mayor mortalidad
en los pacientes de edad avanzada y en los pacientes
con cocientes CD4/CD8 bajos, las diferencias no lle-
garon a ser significativas.

En un análisis de regresión logística multivariada,
la estimación de riesgo relativo de mortalidad precoz
ajustado por variables clínicas, edad, sexo, Killip ≥ 2,
terapéutica trombolítica y FRCV asociado a las varia-
bles reactantes de fase aguda, la única variable con
valor predictivo independiente de mortalidad fue la
neutrofilia. El riesgo de muerte para aquellos pacien-
tes con neutrofilia superior al 80% fue de 3,6 (OR =
3,6; intervalo de confianza del 95% [IC del 95%] =
1,7-8; p = 0,001).

Ninguna otra variable clínica (ni siquiera la espera-
da valoración hemodinámica) ni bioquímica de los reac-
tantes de fase aguda (PCR, IL-1 beta, proteinograma,
etc.) tuvo valor predictivo independiente de morta-
lidad.

DISCUSIÓN

La constatación de que un proceso inflamatorio se
encuentra presente en la cardiopatía isquémica aguda,
así como su cuantificación y su relación con determi-
nadas variables clínicas/hemodinámicas, ha sido tema
de investigación y revisión por diversos autores en los
últimos años8,9,12-15. Nos parece importante tanto desde
el punto de vista pronóstico como por las posibles ac-
titudes terapéuticas que podrían derivarse en un futu-
ro, si la reacción inflamatoria fuera de alguna manera
perjudicial para la estabilidad miocárdica12.

No obstante, en cuanto a la metodología, no pueden
unificarse los grupos si los reactantes de fase aguda en
el IAM están determinados por la terapéutica estable-
cida inicialmente (trombólisis o angioplastia). Existen
evidencias de que la terapéutica trombolítica con SK
induce la activación de los polimorfonucleares con un
pico superior de elastasa plasmática y de péptidos de-
rivados del fibrinógeno6,7. Por contra, la PCR alcanza
su pico máximo a las 48 h del comienzo del IAM13 y
guarda una estrecha relación con la extensión del in-
farto medido por la concentración de CPK máxima en
aquellos pacientes sin terapéutica trombolítica14. Se
han observado pequeñas elevaciones de PCR en pa-
cientes con arterias responsables del infarto abiertas,
en contraposición con aquellos que presentaban una
arteria coronaria ocluida15.

En nuestra experiencia, la reacción inflamatoria de
las proteínas secretadas en el hígado parece más inten-
sa en aquellos pacientes a quienes no se les ha admi-
nistrado trombolítico y, por lo tanto, tienen una mayor
posibilidad de presentar una arteria ocluida. No obs-
tante, la mayor respuesta inflamatoria en los pacientes
sin terapéutica lítica sólo ha demostrado una débil co-
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TABLA 3
Mortalidad por IAM: variables clínicas 

y bioquímicas asociadas

Variables Muerte
OR

IC
p

(dicotómicas) (%) del 95%

Edad > 80 años 14 1,9 0,5-7,5 NS
Sexo (varón) 8 0,87 0,26-2,8 NS
Tabaquismo 6,7 0,70 0,24-2 NS
Diabetes mellitus 12 2 0,7-6 NS
Killip ≥ 2 (ingreso) 21 5,2 1,8-15 0,02
Trombólisis 10 1,9 0,6-6,4 NS
Leucocitosis (> 10/nl) 12 5,4 1,16-25 0,01
Neutrofilia (> 80%) 18 5,4 1,7-17 0,004
PCR (> 20 mg/l) 11 6 0,74-49 0,05
CD4/CD8 (< 0,5) 12,5 1,6 0,32-8,3 NS
Albúmina (< 4 g/l) 8,6 2 0,47-9 NS

OR: odds ratiobruta; IC del 95%: intervalos de confianza del 95%;
PCR: proteína C reactiva; CD: subpoblación linfocitaria 4 y 8; nl: na-
nolitros.



rrelación con la extensión de la necrosis, medida por
las concentraciones de CPK máximas. Las concentra-
ciones de PCR se han correlacionado débilmente y de
forma similar con las de CPK de pacientes tratados
con y sin trombolíticos. Según Maseri16, ello no resul-
ta sorprendente, ya que la elevación de PCR no de-
pende exclusivamente del tamaño del IAM ni de la
apertura de la arteria afectada, sino más bien de una
variabilidad individual en la respuesta inmunitaria. En
determinaciones seriadas de la PCR, los picos más
elevados se obtienen cuando dicha proteína de fase
aguda se encuentra elevada al ingreso del paciente en
el hospital, sin que exista todavía movilización enzi-
mática.

Las principales diferencias que hemos encontrado
en los parámetros bioquímicos de los pacientes con
IAM con y sin terapéutica trombolítica podrían expli-
carse por la secuencia en el tiempo de la cascada de
activación de los reactantes de fase aguda. Sólo la IL-1 
beta se ha encontrado más elevada en aquellos pacien-
tes con trombólisis que han tenido en nuestro estudio
un menor tiempo desde el comienzo del dolor hasta la
extracción de las muestras plasmáticas. La IL-1 beta
secretada por el fagocito mononuclear activado ante-
cede a cualquier reactante hepático y de forma especí-
fica actúa sobre los fagocitos mononucleares y el en-
dotelio vascular para aumentar aún más la síntesis de
IL-1 beta e inducir la de la IL-617. Esta última es la
única citocina capaz de estimular a nivel hepático la
síntesis de las proteínas de fase aguda y en particular
de la PCR y el amiloide A.

Los leucocitos polimorfonucleares, además de
constituir una barrera defensiva del huésped contra la
infección, también desempeñan un papel importante
en la patogenia de procesos inflamatorios no infeccio-
sos. Diversos trabajos implican a los neutrófilos en la
fisiopatología de la lesión isquémica: existe una gran
acumulación en el tejido isquémico y/o reperfundido,
intervienen en la lesión endotelial y ante la estimula-
ción de la agresión isquémica, aumentan su agregabi-
lidad y oclusión de la microcirculación18,19. Ello po-
dría aumentar la zona lesionada, hipofuncionante y
explicar el valor predictivo de la neutrofilia en la mor-
talidad de estos pacientes. En nuestra experiencia una
leucocitosis superior a 10 ng/l y una neutrofilia supe-
rior al 80% durante las primeras 24 h del IAM se aso-
cia a una probabilidad de muerte cinco veces superior.
Pero, además, la neutrofilia superior al 80% ajustada
por variables clínicas predictivas (edad, sexo, Killip o
FRCV) constituía por sí sola un riesgo de mortalidad
3,6 veces superior durante la estancia hospitalaria.
Una gran activación polimorfonuclear no sólo se co-
rrelaciona con un mayor riesgo de cardiopatía isqué-
mica aguda sino también con una mayor extensión de
las lesiones coronarias y un pobre pronóstico20,21.

No hemos encontrado otros reactantes de fase agu-
da con criterio pronóstico. Algunos autores han dado

valor a las subpoblaciones linfocitarias. Blum et al8,
en 39 pacientes con IAM, encuentran que aquellos pa-
cientes que a su ingreso presentaron valores de CD4
bajos tenían una mayor incidencia de reinfarto y
muerte. Syrjala et al22 observaron que una relación
CD4/CD8 invertida a su ingreso hospitalario era signo
de mal pronóstico. El mecanismo de la depresión de
los CD4 no se encuentra aclarado, pero podría ser
consecuencia de una reacción de estrés con repercu-
sión en la respuesta inmunitaria.

El significado pronósticode la PCR ha sido puesto
de manifiesto en los últimos años por parte de diver-
sos autores9,10. Liuzzio et al9, en 1994, ya observaron
una mayor morbilidad en la angina inestable cuando
dicha proteína de fase aguda persistía elevada. Re-
cientemente, Pietilä et al23 encuentran una asociación
significativa entre mortalidad a los 6 meses después
de un IAM y el pico máximo de PCR durante la fase
aguda, en ausencia de una asociación significativa con
el tamaño del infarto. Nosotros hemos encontrado
sólo cierto valor asociativo de la variable PCR (cifras
superiores a 20 mg/l) con la mortalidad (con un riesgo
seis veces superior de mortalidad) pero no un valor
predictivo-pronóstico, probablemente por la falta de
determinaciones seriadas.

Limitaciones del estudio

Aunque el número de pacientes es relativamente
elevado, creemos que cuando se realizan subgrupos de
población (por mortalidad o por complicaciones) re-
sulta pequeño, pudiéndose establecer regresiones lo-
gísticas multivariadas sólo desde un punto de vista de
grupo global. Además, los pacientes no fueron conse-
cutivos (mortalidad precoz, aquellos con pérdida de
muestras y los de evolución superior a 24 h no fueron
incluidos), por lo que el grupo queda sesgado y expli-
ca en parte las diferencias con un grupo de estudio
multicéntrico en la incidencia de morbimortalidad, así
como en las variables clínicas predictivas24. Aunque
algunos reactantes de fase aguda se ponen en marcha
muy rápidamente, otros requieren mayor tiempo para
su alteración.  La determinación de una sola muestra
en este estudio y la falta de otras interleucinas (IL-6 o
factor de necrosis tumoral [TNF]) restan cierto valor
al trabajo. No obstante, para establecer el valor pre-
dictivo de una variable deben considerarse fundamen-
talmente aquellas recogidas en la valoración inicial
del paciente. La realización de un seguimiento de los
reactantes de fase aguda durante la hospitalización del
paciente tiene gran valor fisiopatológico pero poco va-
lor predictivo.

CONCLUSIONES

Los reactantes de fase aguda tienen un determinado
espectro, según las características de los pacientes que
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reciben o no terapéutica lítica, que debe tenerse pre-
sente a la hora de diseñar nuevos trabajos. Existe aso-
ciación entre variables bioquímicas y complicaciones
posteriores en el IAM, pero el único reactante de fase
aguda con valor predictivo independiente de mortali-
dad es la neutrofilia en la primera y sencilla determi-
nación del recuento y fórmula leucocitaria practicada
al paciente a su ingreso. 

Se requiere un mayor volumen de pacientes, con in-
clusión de todos y cada uno de ellos para poder esta-
blecer subgrupos de población.
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