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RESUMEN

Introducción y objetivos
Los hallazgos clínicos, electrocardiográficos y los niveles séricos de CK-MB son variables
pronósticas en la evaluación de pacientes con dolor precordial. El objetivo de este trabajo fue
determinar el valor pronóstico adicional de la troponina I (TnI) y de la proteína C reactiva
(PCR) en una población de pacientes con dolor de precordial que consultan al Departamento
de Emergencias.

Material y métodos
Se realizó el seguimiento de 784 pacientes consecutivos con dolor precordial durante 120
días para evaluar la frecuencia de muerte o IM no fatal. Se obtuvo sangre al ingreso para
evaluar los niveles de TnI y PCR. Los investigadores fueron ciegos a estos resultados.

Resultados
Del total de pacientes, 394 (50,2%) fueron dados de alta (dolor no coronario) y 390 (49,8%)
fueron hospitalizados con diagnóstico de angina inestable o infarto. La frecuencia de muerte
o infarto a los 120 días fue del 3,8%; la frecuencia más alta (14,9%) se observó en el grupo con
TnI y PCR elevadas (p = 0,0001). Se identificaron cuatro predictores independientes de
muerte o infarto por regresión de Cox: enfermedad coronaria previa (HR 2,97, IC 95% 1,42-
6,25; p = 0,004); cambios del segmento ST (HR 3,01, IC 95% 1,31-7,14; p = 0,009); TnI ≥ 0,4 ng/ml
(HR 2,85, IC 95% 1,23-6,66; p = 0,015) y PCR ≥ 5 mg/L (HR 2,42, IC 95% 1,45-5,26; p = 0,020).
La combinación de TnI y PCR fue superior que la estratificación convencional por clínica y
ECG, especialmente en el grupo de riesgo intermedio.

Conclusiones
En pacientes con dolor torácico, la combinación de TnI y PCR mejora la estratificación de
riesgo en comparación con el uso convencional de la clínica y el ECG, especialmente en los
pacientes con un nivel de riesgo intermedio.
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INTRODUCCIÓN

El dolor precordial es una causa frecuente de consulta
en el Departamento de Emergencias (DE). El diagnós-
tico, así como la estratificación de riesgo, aún impli-
can en estos días un desafío clínico considerable. Los
hallazgos clínicos, electrocardiográficos y los niveles
anormales de CK-MB son variables pronósticas impor-
tantes. Sin embargo, la ausencia de anormalidades
en una o más de estas variables puede llevar a dar de
alta inapropiadamente a pacientes con infarto de mio-
cardio (IM).

Se ha demostrado que la elevación de troponina es
más sensible y específica que la elevación de CK-MB

para el diagnóstico de injuria miocárdica y probable-
mente expresa necrosis miocárdica aguda focal debi-
do a la microembolización de una placa coronaria ac-
cidentada. (1) Además, el fenómeno inflamatorio pre-
sente en los síndromes isquémicos agudos causa ele-
vación de reactantes de fase aguda, como la proteína
C reactiva (PCR). (2, 3) Tanto la troponina como la
PCR indican el riesgo subsiguiente de eventos
cardiovasculares en pacientes con síndrome isquémico
agudo (SIA). (4-8) Sin embargo existe poca informa-
ción del valor potencial de la combinación de la
troponina y la PCR medidas a la admisión en la hete-
rogénea población de pacientes que se presentan con
dolor precordial en el DE.
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ABREVIATURAS

CK-MB Isoenzima MB de la creatinfosfoquinasa
DE Departamento de Emergencias
EC Enfermedad coronaria
ECG Electrocardiograma
IM Infarto de miocardio
PCR Proteína C reactiva
SIA Síndrome isquémico agudo
TnI Troponina I
UC Unidad Coronaria
UDT Unidad de Dolor Torácico

El objetivo de este estudio fue determinar pros-
pectivamente el valor pronóstico incremental de la
troponina I (TnI) y de la PCR en pacientes que se pre-
sentan en el DE con dolor precordial como principal
motivo de consulta.

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes. Entre noviembre de 1998 y diciembre de 1999
se evaluaron 1.534 pacientes consecutivos que consultaron
por dolor precordial al Departamento de Emergencias (DE)
del Hospital Italiano de Buenos Aires. De éstos, se excluye-
ron 712 pacientes porque el dolor fue claramente no cardía-
co. De los 822 pacientes restantes se excluyeron 27 por ines-
tabilidad hemodinámica y 11 debido a la coexistencia de una
enfermedad reumática autoinmune o insuficiencia renal cró-
nica (creatinina ≥ 2 mg/dl); de este modo, 784 pacientes cons-
tituyeron la población de este estudio.

Recolección de los datos. La estratificación de riesgo
inicial en el DE se basó en datos clínicos, electrocardiográficos
y en los niveles séricos de CK-MB de acuerdo con las reco-
mendaciones de las guías de la AHA/ACC. (9) Durante la
evaluación inicial se obtuvieron muestras de sangre para
evaluar los niveles séricos de TnI y PCR. Los resultados de
estas determinaciones no estuvieron disponibles hasta la fi-
nalización del estudio. Los pacientes con alteraciones agu-
das del segmento ST o la onda T en el ECG y/o elevaciones
de CK-MB fueron admitidos directamente en la Unidad
Coronaria (UC). Los pacientes que se presentaron con sín-
tomas considerados de origen isquémico (“angina probable”)
con ECG normal o ECG no específico y valores normales de
CK-MB al ingreso fueron admitidos en la Unidad de Dolor
Torácico (UDT), donde se monitorizó la recurrencia del do-
lor y se realizaron electrocardiogramas y mediciones de CK-
MB seriadas por 12 horas. Si durante este período de obser-
vación los pacientes experimentaban un nuevo episodio de
dolor, cambios en los segmentos ST-T en el ECG y/o eleva-
ciones de los niveles de CK-MB, se transferían a la UC. Si
estos resultados eran negativos (UDT sin eventos), se daba
de alta a estos pacientes con diagnóstico de probable no an-
gina. Finalmente, los pacientes que fueron juzgados de ries-
go muy bajo para isquemia miocárdica (“probable no angi-
na”) por el investigador y presentaban un ECG y niveles
séricos de CK-MB normales fueron dados de alta directa-
mente al domicilio desde el DE con diagnóstico de dolor
torácico no coronario. Todos los pacientes enviados a su do-
micilio, incluidos los de UDT, fueron revaluados a las 72 ho-
ras con un examen físico y un ECG.

El punto final del estudio fue mortalidad global o IM no
fatal a los 120 días. El seguimiento se completó en el 98% de
los casos con visitas al hospital o mediante llamados telefó-
nicos.

El protocolo fue aprobado por el Comité de Ética local y
todos los pacientes firmaron el consentimiento informado.

Definiciones
La historia de enfermedad coronaria (EC) se definió por uno
de los siguientes criterios: onda Q patológica en el ECG,
angiografía coronaria con al menos una lesión que compro-
meta ≥ 75% del lumen coronario, revascularización coronaria
previa o historia de angina crónica con una prueba positiva
para isquemia inducible.

El diagnóstico de IM se realizó por al menos dos de los
siguientes criterios: dolor precordial de características
isquémicas ≥ 30 minutos de duración, CK-MB masa por en-
cima del valor máximo normal o nuevas ondas Q patológicas
en el ECG (≥ 0,04 seg). El diagnóstico de angina inestable se

hizo de acuerdo con las guías del National Heart, Lung, and
Blood Institute. (11)

Cada paciente se clasificó según el ECG en: 1) elevación
transitoria del segmento ST ≥ 1 mm en al menos dos deriva-
ciones contiguas, 2) depresión del segmento ST ≥ 1 mm en
al menos dos derivaciones contiguas y 3) inversión de las
ondas T ≥ 2 mm en al menos dos derivaciones contiguas.

Posteriormente, los pacientes se clasificaron en tres ca-
tegorías de riesgo según tuvieran historia de EC o cambios
en el segmento ST en el ECG. Los pacientes de alto riesgo se
definieron por la presencia de ambos criterios; los de riesgo
intermedio, por la presencia de historia de EC o cambios
agudos del segmento ST en el ECG y los de bajo riesgo, cuan-
do no tenían ninguno de estos dos criterios.

Biomarcadores
La TnI cardíaca se cuantificó por un inmunoensayo enzi-
mático de micropartículas (Abbot) con el instrumento
AxSYM. Los valores normales esperados eran por debajo de
0,4 ng/ml (sensibilidad analítica 0,1 ng/ml, precisión diaria
13,6%). La PCR se midió por turbidimetría usando un kit
comercial de Roche y un procesador Hitachi 717. Los valo-
res normales esperados eran por debajo de 5,0 mg/L (límite
inferior de detección 1,0 mg/L, precisión diaria 6%). La CK-
MB también se cuantificó por un inmunoensayo enzimático
de micropartículas (Abbot) con el instrumento AxSYM. Los
valores normales esperados eran de 0,0-10,4 ng/ml (sensibi-
lidad analítica 0,7 ng/ml, precisión diaria 6,9%).

Análisis estadístico
Las variables continuas se expresaron como medianas o me-
dias ± la desviación estándar según fuera apropiado. Los
valores de p para la comparación de variables categóricas se
generaron mediante la prueba de chi cuadrado para propor-
ciones y se consideraron significativos por debajo de 0,05
(prueba de dos colas). El análisis univariado se realizó con
tablas de sobrevida para la predicción del punto final prima-
rio. La significación estadística se determinó por el log rank
test y los datos se graficaron con curvas de Kaplan-Meier.

En orden de determinar si los marcadores séricos agre-
garon poder a los criterios tradicionales, se realizó una com-
paración mediante las curvas de características de opera-
ción receptora (ROC). Se evaluó el poder de discriminación
de la decisión clínica de admitir o no al paciente, expresado
como un área de la curva ROC, para predecir eventos en el
seguimiento (muerte o IM no fatal). Posteriormente, esta
área se comparó con el área de la curva ROC generada con
los datos anteriores más el agregado de los marcadores. La
diferencia entre ambas curvas ROC se analizaron con el
método de Hanley, McNeil y Metz.

Se usó un análisis multivariado por regresión de Cox para
determinar la capacidad predictiva de las variables clínicas,
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En el grupo de 394 pacientes que fueron dados de
alta a su domicilio, la frecuencia de elevación de TnI,
PCR y CK-MB fue de 34 (8,6%), 63 (15,9%) y ninguno
(0%), respectivamente, mientras que ambos marcado-
res, TnI y PCR, estuvieron elevados en 16 pacientes
(4,0%) (Tabla 1). Las características basales de la po-
blación en relación con los marcadores se muestran en
la Tabla 2. La tasa de revascularización (angioplastia
percutánea o cirugía de revascularización miocárdica)
en la población total a los 120 días fue del 12,9% (n =
101). La frecuencia de revascularización en los pacien-
tes admitidos en la UC fue del 23,0% y en los pacientes
dados de alta a su domicilio, del 2,8% (p < 0,001). Los
pacientes con riesgo alto por ECG (infradesnivel del
segmento ST, supradesnivel transitorio del segmento
ST o bloqueo completo de rama izquierda) se revas-
cularizaron más que aquellos que no tenían alteracio-
nes en el ECG (27,3% versus 9,5%, respectivamente,
p < 0,001).

Análisis univariado
La frecuencia de IM o muerte durante los 120 días
de seguimiento fue del 3,8% (n = 29). De ellos, 26
ocurrieron en pacientes admitidos en la UC (14 muer-
tes y 12 infartos de miocardio no fatales) y 3 eventos
se produjeron en los pacientes que fueron enviados a
su domicilio (1 muerte y 2 IM no fatales). La frecuen-
cia de IM o muerte a los 120 días en los pacientes
admitidos en la UC fue del 6,7% y la de los pacientes
enviados a su domicilio, del 0,75% (p < 0,001). La
frecuencia de IM o muerte durante el período
intrahospitalario en la población total fue del 1,5%
(n = 12), todos ellos admitidos en la UC. En la Tabla
3 se muestra la asociación univariada entre las ca-
racterísticas clínicas, electrocardiográficas y los mar-
cadores con los eventos cardíacos.

En el gráfico de la Figura 2 se comparan las curvas
de sobrevida libre de eventos de los pacientes con ele-
vación aislada de uno de los marcadores o con eleva-

electrocardiográficas y enzimáticas sobre la incidencia de
muerte e IM no fatal durante el seguimiento. Las variables
con relevancia clínica y las variables predictivas del punto
final primario en el análisis univariado se introdujeron en el
modelo (stepwise model). Los resultados se expresaron como
odds ratios y hazard ratios con sus respectivos intervalos de
confianza del 95%. Todos los cálculos se realizaron con el
programa estadístico SSPS 8.0 (SSPS, Chicago).

RESULTADOS

Los pacientes tenían una edad promedio de 61,4 ± 12
años. El tiempo medio entre el comienzo de los sínto-
mas al ingreso en el DE fue de 6,5 horas (rango 2,8-12
horas). Del total de 784 pacientes, 390 (49,8%) fueron
ingresados en la UC (377 directamente desde la guar-
dia y 13 por presentar eventos en la UDT). De los 394
pacientes restantes, 244 fueron dados de alta desde el
DE al domicilio con el diagnóstico de “probable no
angina” (dolor presuntamente no coronario) y 150
pasaron por la UDT y tuvieron un período de observa-
ción negativo con lo cual también fueron externados
como “probable no angina” o angina de riesgo bajo
(Figura 1).

Entre los pacientes admitidos en la UC, 52 (13,3%)
tuvieron un diagnóstico final (luego del alta) de IM
con supradesnivel del segmento ST, 275 (70,5%) diag-
nóstico de angina inestable, 38 (9,7%) de infarto no Q
y 25 (6,4%) diagnóstico de dolor torácico no coronario.
El promedio de la hospitalización fue de 3,7 ± 2,2 días.
De los 163 pacientes que fueron evaluados en la UDT,
13 ingresaron en la UC (por presentar uno o más ha-
llazgos positivos) y 150 fueron dados de alta a su do-
micilio (estadía promedio 14 ± 6 horas). De los pa-
cientes que ingresaron en la UC, 38 de 390 (9,7%) te-
nían niveles elevados de CK-MB, 145 (37,1%) tenían
niveles elevados de TnI (≥ 0,4 ng/ml) y 135 (34,6%)
tenían niveles elevados de PCR (≥ 5 mg/L). La eleva-
ción combinada de TnI y PCR se presentó en 51 pa-
cientes (7,2%) (Tabla 1).

Fig. 1. Población de pacientes (SIA:
Síndrome isquémico agudo. UC: Uni-
dad Coronaria. UDT: Unidad de Do-
lor Torácico. IM: Infarto de mio-
cardio).
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TABLA 3
Predictores de muerte e infarto de miocardio. Univariado

OR CI 95% p

Edad ≥ 65 años 3,02 1,36-6,72 0,007
Sexo masculino 0,96 0,46-2,04 0,537
Hipertensión 1,70 0,76-3,79 0,128
Diabetes 3,01 1,24-7,31 0,021
Fumadores 0,95 0,34-2,25 0,556
Dislipidemia 0,85 0,40-1,82 0,427
EAC previa 4,09 1,93-8,65 0,001
Depresión ST ≥ 1 mm al ingreso 4,62 2,02-10,55 0,001
Elevación ST ≥ 1 mm al ingreso 5,15 2,30-11,51 0,001
CK-MB 3,31 1,01-10,66 0,021
TnI ≥ 0,4 ng/ml 6,07 2,79-13,04 0,001
PCR ≥ 5 mg/L 3,87 1,83-8,21 0,001
Elevación TnI y PCR 5,40 2,54-11,46 0,001

EAC: Enfermedad arterial coronaria. PCR: Proteína C reactiva. TnI: Troponina
I cardíaca. CK-MB: Isoenzima MB de la creatinfosfoquinasa.

TABLA 1
Marcadores séricos basales entre la población

Admitidos No admitidos Total
(n = 390) (n = 394) (n = 784)

n (%) n (%) n (%)

CK-MB ≥ 10,4 ng/ml 38 (9,7) 0 (0,0) 38 (4,8)
TnI ≥ 0,4 ng/ml 145 (37,1) 34 (8,6) 179 (22,8)
PCR ≥ 5 mg/L 135 (34,6) 63 (15,9) 198 (25,3)
TnI y PCR elevados 51 (13,2) 16 (4,1) 67 (8,5)

CK-MB: Isoenzima MB de la creatinfosfoquinasa. PCR: Proteína C reactiva. TnI: Troponina
I cardíaca.

TABLA 2
Características basales de los pacientes de acuerdo con los valores séricos de marcadores

TnI TnI p PCR PCR p
≥ 0,4 ng/ml < 0,4 ng/ml ≥ 0,5 mg/dl < 0,5 mg/dl
(n = 179) (n = 605) (n = 198) (n = 586)

Edad ≥ 65 años 96 (53,6%) 244 (40,3%) 0,002 96 (48,5%) 244 (41,6%) 0,098
Sexo masculino 106 (59%) 333 (55%) 0,346 117 (56%) 322 (54,9%) 0,321
EAC previa 55 (28,8%) 136 (22,5%) 0,029 65 (32,8%) 126 (21,5%) 0,001
Diabetes 22 (12,3%) 57 (9,4%) 0,261 21 (10,6%) 43 (7,4%) 0,785
Hipertensión   105 (58,7%)  342 (56,5%) 0,668 134 (67%)    313 (53,4%) 0,000
Fumadores 43 (24%) 154 (25,5%) 0,769 51 (25,8%) 146 (24,9%) 0,623
Dislipidemia 83 (46,4%) 270 (44,6%) 0,732 95 (48%) 258 (44%) 0,364
IAM o angina inestable 141 (78,8%) 270 (44,6%) 0,001 122 (61%) 267 (45,7%) 0,000
↑  ST ≥ 1 mm al ingreso 46 (25,7%) 34 (5,6%) 0,001 29 (14,6%) 51 (8,7%) 0,021
↓  ST ≥ 1 mm al ingreso 45 (25,1%) 31 (5,1%) 0,001 27 (13,6%) 49 (8,4%) 0,037
ECG normal al ingreso 44 (24,6%) 324 (53,6%) 0,001 82 (41,5%) 286 (48,8%) 0,041
CK-MB > ULN 33 (18,4%) 44 (11,9%) 0,003 38 (19%) 85 (14%) 0,147
TnI ≥ 0,4 ng/ml - - - 67 (33,8%) 112 (19,1%) 0,001
PCR ≥ 0,5 mg/dl 67 (37,4%) 131 (21,7%)  0,001 - - -

EAC: Enfermedad arterial coronaria. IAM: Infarto agudo de miocardio. PCR: Proteína C reactiva. TnI: Troponina I cardíaca.
ECG: Electrocardiograma. CK-MB: Isoenzima MB de la creatinfosfoquinasa.
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ción combinada de TnI y PCR. El riesgo de muerte o
IM fue mayor cuando ambos marcadores estaban ele-
vados (14,9%), intermedio cuando solamente uno de los
marcadores estaba elevado (TnI = 7,1%; PCR =
4,5%) y bajo cuando ambos marcadores eran norma-
les (1,05%); (p = 0,0001 long rank test para todas las
comparaciones).

Análisis multivariado
Las variables de relevancia clínica reconocida y aque-
llas que fueron significativas en el análisis univariado
se introdujeron en el modelo de regresión logística de
Cox. Las variables fueron edad, diabetes, historia de
EC previa, alteraciones del ECG, elevación de la CK-
MB, troponina y PCR. Se identificaron cuatro

indicadores independientes de muerte o infarto no
fatal a los 120 días: historia de EC, cambios agudos
del segmento ST ≥ 1 mm, TnI ≥ 0,4 ng/ml y PCR ≥
0,5 mg/ml (Figura 3).

Estratificación de riesgo
La curva ROC para la detección de eventos a 120 días
fue de 0,703 cuando se utilizaron variables clínicas y
electrocardiográficas. Cuando a estas variables se agre-
garon los marcadores, la capacidad discriminativa
mejoró, elevándose el área a 0,812 (p = 0,02).

Las variables independientes identificadas en el
análisis multivariado se combinaron para una estrati-
ficación de riesgo (Figura 3). Los pacientes sin histo-
ria de EC o cambios agudos del segmento ST tuvieron
un riesgo bajo de muerte o IM a los 120 días (1,1%).
Aquellos con historia de EC y anormalidad en el ECG
tuvieron el mayor riesgo (17,4%), mientras que los que
presentaban positivo uno u otro de los parámetros
exhibían un riesgo intermedio de eventos (6,2%). Cada
uno posteriormente se reestratificó de acuerdo con los
niveles de marcadores. En los grupos de riesgo bajo y
alto, los marcadores no agregaron diferencias signifi-
cativas (Figura 4), mientras que en el grupo de riesgo
intermedio el pronóstico varió de acuerdo con los ni-
veles de marcadores: del 2,5% cuando la TnI y la PCR
eran normales, al 9,7% y 17,7% cuando uno o ambos
marcadores estaban elevados, respectivamente (p =
0,001, chi cuadrado para tendencia) (Figura 4).

DISCUSIÓN

Este estudio mostró que en pacientes que consultan
al DE con dolor torácico agudo la elevación de TnI y
PCR proporcionan información pronóstica adicional a
la estratificación tradicional basada en datos clínicos
y electrocardiográficos y en valores séricos de CK-MB.
De acuerdo con estos resultados, pareciera que la com-
binación de ambos marcadores aporta un poder pro-
nóstico mayor que cada uno por separado.

El valor predictivo de ambos marcadores depende
de la presentación clínica y es más relevante en la po-
blación de pacientes con riesgo intermedio. Siguiendo
un pensamiento bayesiano, esta información puede
apoyar a la decisión de usar estos marcadores, ya que
el subgrupo de pacientes con riesgo intermedio es el

Fig. 2. Curvas de sobrevida libre de eventos (Kaplan-Meier) de
los pacientes de acuerdo con los valores séricos de TnI y PCR.
Línea sólida en negrita: ambos marcadores son normales (fre-
cuencia de eventos = 1,05%). Línea punteada en negrita: PCR
anormal, TnI normal (frecuencia de eventos = 4,5%). Línea só-
lida: TnI anormal y PCR normal (frecuencia de eventos = 7,1%).
Línea punteada: ambos marcadores son anormales (frecuencia
de eventos = 14,9%), (p = 0,0001, log rank test para todas las
comparaciones). (TnI: Troponina I. PCR: Proteína C reactiva).

Fig. 3. Predictores independientes de
muerte e infarto de miocardio.
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más problemático con respecto al diagnóstico y la cla-
sificación.

La población de este estudio tiene una tasa baja de
eventos, lo cual es coherente con una población no
seleccionada que se presenta en guardia con dolor
torácico. Esta tasa no es muy diferente de la de otras
series publicadas. (20) Por otro lado, cuando analiza-
mos a los pacientes que fueron admitidos directamen-
te en la UC, la ocurrencia de muerte o IM no fatal a
los 120 días (6,7%) fue similar a la publicada en otros
estudios. (31)

La utilidad de estos nuevos marcadores en los pa-
cientes de riesgo bajo requiere especial consideración.
En este estudio, 394 pacientes fueron enviados a su
domicilio (todos con valores normales de CK-MB). Sin
embargo, de este grupo 11 presentaban elevación anor-
mal de TnI y 16 de PCR; tres pacientes de este grupo
tuvieron eventos y los tres presentaban algún marca-
dor elevado (TnI en un paciente, PCR en otro y ambos
en el tercero). Estos hallazgos sugieren que en pacien-
tes con valores normales de CK-MB, la elevación de
TnI y/o PCR indica un riesgo potencial (13) y su uso
puede estar justificado por la necesidad del médico del
DE de tener una prueba confiable para descartar la
presencia de IM.

La estrategia multimarcadores ofrece la ventaja de
las diferencias biológicas y fisiológicas entre ellos. Un
estudio publicado por Newby y colaboradores (14) de-
mostró el beneficio de la combinación de mioglobina,
troponina y CK-MB para la estratificación de riesgo
en la UDT. Además, la elevación conjunta de troponina
y PCR sugiere un grado mayor de severidad del insul-
to isquémico o un riesgo mayor de la lesión
aterosclerótica involucrada. (15)

Se publicaron varios estudios observacionales,
prospectivos, de pacientes con dolor torácico; sin em-
bargo, estos estudios sólo utilizaron troponina. (16-
19) Otros estudios analizaron la combinación de PCR

y troponina, pero sólo incluyeron pacientes de riesgo
alto. (20-25) El presente trabajo es el primero en de-
terminar la combinación de la troponina y PCR en una
muestra no seleccionada de pacientes que se presen-
taron en el DE con dolor torácico. Además, creemos
que nuestro estudio presenta ciertas ventajas. Por un
lado, los médicos tratantes se mantuvieron ciegos a
los resultados de los marcadores y por otro, se utiliza-
ron puntos finales duros como muerte e IM no fatal.

Limitaciones del estudio
En primer lugar, los marcadores se midieron solamente
al ingreso, por lo cual no es posible saber si el valor pico
se hubiera detectado con muestras de sangre subsiguien-
tes. En segundo lugar, el sistema de análisis de TnI uti-
lizado tiene un nivel bajo de precisión con un punto de
corte para diagnóstico de 0,4 ng/ml (13,6%), distinto del
de las normas recomendadas menor del 10% del comité
conjunto ESC/ACC (coeficiente de variación). (26)

Finalmente, este estudio tiene una frecuencia de
eventos baja, sobre todo en pacientes de riesgo bajo,
en comparación con otros estudios y esto estaría
relacionado con las características de la población
incluida.

CONCLUSIONES

En pacientes que se presentan en el DE con dolor
torácico, la TnI y la PCR son predictores indepen-
dientes de eventos adversos a los 120 días. La combi-
nación de marcadores es de especial utilidad en pa-
cientes con estratificación de riesgo intermedio. Por
lo tanto, ambos marcadores no tienen que evaluarse
en todos los pacientes. Es por esto que nuestro análi-
sis va en dirección a una estrategia de restricción del
uso de la combinación de TnI y PCR a los pacien-
tes con historia de EC o cambios agudos en el seg-
mento ST.

Fig. 4. Estratificación de riesgo. Fre-
cuencia de muerte o infarto de
miocardio no fatal según estratifica-
ción de riesgo. Riesgo bajo: pacien-
tes sin historia previa de enfermedad
coronaria ni cambios agudos del seg-
mento ST. Riesgo intermedio: pacien-
tes que tengan historia previa de en-
fermedad coronaria o cambios agu-
dos del segmento ST. Riesgo alto: pa-
cientes con historia previa de EC y
cambios agudos del segmento ST.
(TnI: Troponina I. PCR: Proteína C
reactiva).
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SUMMARY

Prognostic Value of C-reactive Protein and Troponin I C
in Patients with Chest Pain

Introduction and Study Aim
Clinical and electrocardiograpic findings and CK-MB levels
are prognostic variables in the assessment of patients with
chest pain. The aim of this study was to assess the enhanced
prognostic value of the combined use of troponin I (TnI) and
C-reactive protein (CRP) in non-selected patients who pre-
sented to the emergency department with chest pain.

Research Design and Methods
A cohort of 784 consecutive patients with chest pain was
followed-up during 120 days until death or non-fatal myo-
cardial infarction. TnI and CRP were prospectively obtained
and investigators were blinded of test results.

Results
Of the 784 patients, 394 (50.2 %) were discharged with a
diagnosis of non-ischemic pain and 390 (49.8%) were admit-
ted with unstable angina or myocardial infarction. The over-
all rate of infarction or death at day 120 was 3.8%, but the
greatest risk (14.9%) was seen in the group with both TnI
and CRP elevation (p = 0.0001). Four independent predic-
tors for death or myocardial infarction were identified: pre-
vious coronary artery disease, (HR = 2.97, 95% CI 1.42-6.25;
p = 0.004); acute ST segment changes on admission (HR =
3.01,  95% CI 1.31-7.14; p = 0.009); TnI ≥ 0.4 ng/ml (HR =
2.85,  95% CI 1.23-6.66; p = 0.015) and CRP ≥ 5 mg/L (HR
= 2.42,  95% CI 1.45-5.26; p = 0.020).  Combined TnI and
CRP provided superior risk stratification compared to con-
ventional risk stratification, especially in the intermediate
risk group.

Conclusions
In non-selected patients with chest pain, the combination of
TnI and CRP provides an enhanced prognostic performance
compared to conventional triage. This is most useful in pa-
tients with clinical intermediate risk.

Key words: Angina, Unstable - Prognosis - Coronary
disease
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