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RESUMEN

La búsqueda de nuevos marcadores de injuria miocárdica fue objeto de profundas investigacio-
nes en los últimos años . Entre ellos, las troponinas cardíacas se destacaron por su demostración
de elevada sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de infarto agudo de miocardio en
pacientes con dolor precordial. Su utilidad pronóstica en el infarto y su eficacia en la determi-
nación no invasiva de reperfusión en pacientes trombolizados son otros aspectos que también
se estudiaron, con resultados diversos. En pacientes con síndromes coronarios no-Q, la presen-
cia de niveles elevados de troponinas cardíacas identifica a una población de riesgo aumentado
en cuanto a la probabilidad de desarrollo de un evento cardíaco mayor a corto y mediano plazo,
lo cual brinda a las troponinas cardíacas utilidad en la estratificación de riesgo de este particu-
lar grupo de enfermos . REV ARGENT CARDIOL 1999; 67: 391-398 .
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INTRODUCCION
A partir de la publicación de Karmen y colabora-

dores en 1954, (1) en la que comunicaron la eleva-
ción de la transaminasa glutámico-oxalacética sérica
(SGOT) en pacientes con infarto agudo de miocar-
dio, se investigó una gran cantidad de marcadores
de injuria miocárdica. En la década de los '60, la crea-
tinfosfoquinasa (CK) y su isoenzima MB se estable-
cieron como los marcadores de elección (2) y desde
entonces se utilizaron con este propósito. Sin embar-
go, la presencia de ciertas limitaciones, fundamen-
talmente en relación con su baja especificidad en tér-
minos relativos y su compleja cinética de liberación
y depuración, promovió la búsqueda de marcadores
alternativos a los citados . De esta manera, nuevas iso-
formas de CK, mioglobina, LDH y sus isoenzimas,
fragmentos de miosina, enolasa, proteínas fijadoras
de ácidos grasos cardíacos (FABPs) y troponinas,
entre otros, fueron y continúan siendo objeto de ex-
haustivas investigaciones. En el presente trabajo de-
sarrollamos las principales características y utilida-
des del último de los marcadores citados.

Características generales
Un marcador de injuria miocárdica ideal debería :

a) estar presente en alta concentración en el múscu-
lo cardíaco, b) no encontrarse en otros tejidos, ni si-
quiera en concentraciones mínimas o en condicio-
nes patológicas, c) ser liberado rápidamente y en
forma completa luego de un proceso de injuria mio-
cárdica, d) liberarse en proporción directa a la ex-
tensión de la injuria, e) persistir en el plasma duran-
te varias horas de forma tal de proveer una ventana
de tiempo diagnóstica conveniente pero no tan pro-
longada como para ocultar una eventual injuria re-
currente .

Las proteínas contráctiles de las miofibrillas exis-
ten en diferentes isotipos que varían de acuerdo con
su distribución tisular, particularmente entre el mús-
culo cardíaco y el esquelético . Estas proteínas inclu-
yen miosina, actina, tropomiosina y las proteínas del
complejo troponina con sus subunidades I, T y C .
Estas últimas son las encargadas de regular la fuer-
za y la velocidad de la contracción muscular . La tro-
ponina T (Tn-T) ancla el complejo troponina a la
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tropomiosina, la troponina C (Tn-C) fija el calcio e
inicia la respuesta contráctil y la troponina I (Tn-I)
inhibe la formación de puentes de actina-miosina .
Dado que las formas musculares y cardíacas de Tn-T
son codificadas por diferentes genes, tanto la Tn-T
como la Tn-I cardíacas (cTn-T y cTn-I, respectivamen-
te) tienen una secuencia de aminoácidos característi-
ca. (3) Esta propiedad permitió el desarrollo de anti-
cuerpos monoclonales de alta especificidad que per-
miten una diferenciación precisa entre el daño mus-
cular cardíaco y esquelético. (4, 5) Así, con reactivos
de segunda generación que utilizan dos anticuerpos
monoclonales cardioespecíficos combinados, el de-
sarrollo de reacciones cruzadas con músculo esque-
lético se minimiza a valores inferiores al 0,5% . (6) Con
estos reactivos no se observó elevación de cTn-T ni
de cTn-I en la sangre de pacientes con rabdomiólisis
o personas sanas luego de un esfuerzo físico extre-
mo, a pesar de elevaciones de la CK de más de 300
veces el límite superior a lo normal . (7, 8)

Por otra parte, a diferencia de otras enzimas car-
díacas, los niveles circulantes tanto de cTn-T como
de cTn-I en personas sanas son ínfimos o directa-
mente inexistentes, por lo que la variabilidad
interindividual de los valores séricos normales, que
tanto limita la sensibilidad para la detección de in-
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Tabla 1
Marcadores moleculares de necrosis miocárdica

Fig . 1 . Incremento relativo de las
concentraciones de troponina T car-
díaca (cTn-T), creatinquinasa (CK),
lactato deshidrogenasa (LDH) y
mioglobina en 121 pacientes con
infarto Q . El incremento relativo
corresponde al cociente entre la
concentración sérica de cada mar-
cador y el valor límite considerado
normal para él.

furia miocárdica de otros marcadores, no afecta la
sensibilidad de los dosajes de troponinas . (9) Ade-
más, el incremento relativo de los niveles de tropo-
ninas por encima de los límites normales llega a ser
7 veces mayor que el observable para la CK-MB, y
éste es otro factor que contribuye a su elevada sen-
sibilidad (Figura 1) .

Durante un proceso de injuria, a medida que los
miocitos se necrosan, se pierde la integridad de mem-
brana y las proteínas intracelulares se vuelcan al in-
tersticio a ingresan en la circulación sistémica . El
patrón de aparición en la sangre de estas macromo-
léculas dependerá de: 1) su peso molecular, 2) su
localización intracelular, 3) el flujo sanguíneo y
linfático en el área afectada y 4) la velocidad de eli-
minación o depuración sistémica . Pequeñas proteí-
nas citosólicas como la mioglobina son dosables en
plasma 1-2 horas luego de la injuria tisular, en tanto
que enzimas de mayor tamaño, como la LDH, se di-
funden mucho más lentamente (10) (Tabla 1) .

La compartimentación intracelular y la cinética
de liberación de las troponinas son otros de los fac-
tores que contribuyen a elevar su sensibilidad . La
cTn-T se encuentra presente en el miocito en con-
centraciones elevadas tanto en el citosol como liga-
da a proteínas estructurales . El componente o pool

Da: Dalton . MLC: Cadenas livianas de miosina . cTn-I y cTn-T: Troponinas cardíacas I y T respectivamente. CK-MB: Creatinquinasa
isoenzima MB . LDH: Lactato deshidrogenasa . MHC: Cadenas pesadas de miosina .
* En ausencia de tratamiento trombolítico .

Marcador Peso molecular Inicio de ascenso Pico* Retorno a normal

Mioglobina 17.000 Da 1-4 horas 6-7 horas 24 horas
MLC 19-27.000 Da 6-12 horas 2-4 días 6-12 días
cTn-I
cTn-T
CK-MB
Enolasa

24.000 Da
37.000 Da
86.000 Da
90.000 Da

3-12 horas
3-12 horas
3-12 horas
6-10 horas

24 horas
12-48 horas

24 horas
24 horas

5-10 días
5-14 días

48-72 horas
48 horas

LDH 135.000 Da 10 horas 24-48 horas 7-14 días
MHC 400.000 Da 48 horas 5-6 días 14 días



TROPONINAS CARDIACAS EN SINDROMES CORONARIOS AGUDOS / Alfonso Dos Santos y col .

citosólico, que sirve de precursor al miofibrilar, cons-
tituye sólo el 6% de la masa total de cTn-T del
miocito. El 94% restante se encuentra unido a las
miofibrillas . Ese pool citosólico antecede al miofibri-
lar en cuanto al tiempo de aparición en el plasma
luego de un proceso de injuria celular y su cinética
de liberación (velocidad de ascenso y pico máximo
alcanzado) se verá afectada por el desarrollo o no
de reperfusión del área necrótica y del momento en
el cual ésta se haya obtenido (11) (en forma similar a
lo descripto con otras enzimas citosólicas como la
CK, mioglobina, etc .) . Mientras tanto, la liberación
del componente unido a las miofibrillas depende de
la destrucción del aparato contráctil que es la conse-
cuencia del daño celular irreversible, producto a su
vez del desarrollo de acidosis intracelular y de la
activación de enzimas proteolíticas, secuencia que
no es afectada por las variaciones del flujo sanguí-
neo en el área infartada . Este proceso de desintegra-
ción celular continúa durante la evolución del infar-
to y, por lo tanto los niveles plasmáticos de las tro-
poninas cardíacas, cuya vida media no supera las 3
horas, se mantienen elevados durante por lo menos
6 días luego del inicio de los síntomas en pacientes
con infarto agudo de miocardio (IAM) (Figura 1) .

Eficacia en el diagnóstico de IAM en pacientes
con dolor precordial

Los criterios actuales de la Organización Mundial
de la Salud para el diagnóstico de IAM incluyen la
presencia de los siguientes hallazgos : dolor precor-
dial característico, cambios electrocardiográficos y un
patrón de liberación enzimática típico. (12) De la to-
talidad de adultos que consultan en una sala de emer-
gencias, aproximadamente un 2% lo hacen por dolor
precordial . De éstos, alrededor del 20%, según el cen-
tro y la población de pacientes, tiene diagnóstico fi-
nal de IAM, el 35% de angina inestable y el 45% res-
tante se define como de origen no isquémico . (13)
Por otra parte, si bien los cambios electrocardiográ-
ficos típicos tienen una especificidad elevada para el
diagnóstico de IAM (75%-86%), sólo el 50% a 65% de
los pacientes con IAM presentan estos hallazgos . Fi-
nalmente, debemos destacar el 4% de pacientes que
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son enviados a su hogar desde la sala de emergen-
cias con un infarto en curso. (14) Lo que en definitiva
nos muestran estos números es el gran desafío diag-
nóstico que constituye para el médico tratante la aten-
ción de este grupo de pacientes, desafío que se debe
resolver en forma rápida, certera y eficiente .

La eficacia diagnóstica tanto de la cTn-T como de
la cTn-I en pacientes que consultan en una sala de
emergencias por dolor precordial se evaluó en di-
versos estudios que incluyeron más de 1 .000 pacien-
tes para el caso de la primera y 299 para la segunda .
Como se puede observar en la Tabla 2, los resulta-
dos en cuanto a sensibilidad y valor predictivo po-
sitivo y negativo son excelentes, con cifras en gene-
ral por encima del 90% . La especificidad, sin embar-
go, no alcanza resultados tan favorables debido fun-
damentalmente al grupo de pacientes con angina
inestable (AI) que presentan valores elevados de tro-
poninas cardíacas (alrededor de un tercio del total
de pacientes con Al) y que, por lo tanto, son catalo-
gados como falsos positivos . De este grupo de pa-
cientes hablaremos con detenimiento más adelante .

Pero quizá más útil para definir el papel de las
troponinas cardíacas en pacientes con dolor precor-
dial sea excluir del análisis a aquellos con elevación
del segmento ST, subgrupo de más fácil diagnóstico
y de tratamiento claramente establecido. De esta for-
ma quedarían los pacientes más complejos, en los
que la adopción de conductas genera mayores du-
das. Y es precisamente esta población la que anali-
zaron Hamm y colaboradores en un trabajo de pu-
blicación reciente, (19) en el cual los autores evalua-
ron a 773 pacientes con dolor precordial de menos
de 12 horas de duración . Aquellos con supradesni-
vel del segmento ST fueron tratados acorde con lo
establecido y excluidos del estudio . Al resto se les
tomaron muestras de sangre para dosaje de troponi-
nas cardíacas al ingreso y 4 horas después, y en aque-
llos pacientes que consultaron con menos de 2 horas
desde el comienzo de los síntomas se tomó una ter-
cera muestra. De esta forma todos los pacientes tu-
vieron un dosaje al menos 6 horas luego del inicio
del dolor de manera tal de evitar falsos negativos por
tomas precoces . Se utilizaron reactivos cualitativos

Tabla 2
Eficacia de las troponinas cardíacas en el diagnóstico de IAM en pacientes que consultan con dolor precordial

N: Cantidad de pacientes . S : Sensibilidad . E : Especificidad . VPP: Valor predictivo positivo . VPN: Valor predictivo negativo . Nd: No
disponible .

Autor Marcador N S E VPP VPN

Katus H y col . (7) cTn-T 387 99% 93% 90% 99%
Johnson P y col. (15) cTn-T 316 100% 90% Nd Nd
de Winter RJ y col . (16) cTn-T 309 94% 86% 89% 92%
Móckel M y col. (17) cTn-I 200 85% 85% Nd Nd
Sonel AF y col. (18) cTn-I 99 91% Nd 100% 99%
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de lectura rápida. La sensibilidad para el diagnósti-
co de infarto fue del 94% para cTn-T y del 100% para
cTn-I. Aproximadamente un tercio de los pacientes
clasificados como portadores de angina inestable tu-
vieron una prueba positiva. Pero tal vez lo más inte-
resante de este estudio sea el excelente pronóstico
que se pudo observar en el grupo de pacientes cuyas
pruebas arrojaron resultados negativos, en los cua-
les la tasa de eventos adversos (muerte o infarto no
fatal) en un seguimiento a 30 días fue de tan sólo 1,1%
y 0,3% para cTn-T y cTn-I respectivamente . Los au-
tores concluyen que los reactivos veloces para cTn-T
y cTn-I aportan un diagnóstico certero y rápido, lo
cual permite una toma de decisiones más segura y
expeditiva para pacientes que consultan por dolor
precordial. Destacan, no obstante, que las decisiones
deben seguir basándose sobre la evaluación clínica .
La crítica fundamental a este estudio radica en que
un número importante de pacientes con pruebas ne-
gativas fueron internados y tratados y, por lo tanto,
es imposible saber cuál pudo haber sido la tasa de
eventos en este grupo de pacientes si, como sugiere
el trabajo, hubieran sido enviados a su hogar desde
la sala de emergencias .

Valor en el diagnóstico precoz del IAM.
Implicaciones en la adopción de conductas

En pacientes con dolor precordial, la identifica-
ción precoz de un IAM en curso es de vital impor-
tancia, no sólo para definir la internación o no del
enfermo sino para seleccionar a aquellos pasibles de
beneficiarse con alguna estrategia de reperfusión .
Para la detección de estos pacientes en la fase tem-
prana del cuadro, la presencia de cambios electro-
cardiográficos del segmento ST es el criterio más
sensible. (20, 21) Sin embargo, como se señaló ante-
riormente, éstos pueden estar ausentes en un por-
centaje elevado de casos. En función precisamente
de estas limitaciones, la búsqueda de marcadores
bioquímicos útiles en el diagnóstico precoz del IAM
se convirtió en objeto de profundas investigaciones .
Lamentablemente, la sensibilidad diagnóstica tanto
de la CK como de su isoenzima MB dentro de las 4
horas del inicio de los síntomas es menor del 30% .
(16, 22, 23) Por su parte, las troponinas no demos-
traron en este aspecto una ventaja sustancial con res-
pecto a las anteriores, alcanzando valores de sensi-
bilidad que no superaron el 40% a 50% a las 4 horas
del inicio del dolor. (16, 24) Marcadores de menor
peso molecular, como la mioglobina o nuevas iso-
formas de la CK-MB, si bien mejoran el rendimien-
to, no superan el 60% de sensibilidad . (16, 22-24)
Podemos concluir, entonces, que ni los dosajes de
troponinas ni de ninguna otra enzima cardíaca en
sangre resultan de utilidad en la toma de decisiones
en pacientes con IAM que se presentan precozmen-
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te a la consulta, las cuales, por el momento, se se-
guirán tomando en función de los hallazgos clínicos
y electrocardiográficos .

Valor pronóstico en el IAM
Más allá de su utilidad como método diagnósti-

co, que acabamos de desarrollar, ¿un dosaje de tro-
poninas al ingreso de un paciente que cursa un IAM
tiene valor pronóstico en cuanto a la evolución que
presentará el enfermo? Este interrogante fue exami-
nado en dos estudios recientes . El primero de ellos,
llevado a cabo por Stubbs y colaboradores en 240
pacientes con infarto agudo de miocardio (126 con
elevación del segmento ST y 114 sin ella), encontró
que la presencia al ingreso de una concentración de
cTn-T >_ 0,2 ng/ml se asociaba en forma significati-
va con riesgo de muerte cardíaca en un seguimiento
de 3 años (28% versus 7,5%). Al ser ingresada esta
variable en una regresión logística que incluía
puntaje de Killip, sumatoria del ST, trombólisis, va-
lor de CK > 120 UI/L y tiempo desde el inicio de los
síntomas a la consulta, la concentración de troponi-
na al ingreso demostró tener valor pronóstico inde-
pendiente superior al resto de las variables . (25) Por
su parte, Ohman y colaboradores evaluaron 855 pa-
cientes del estudio GUSTO-IIa ingresados dentro de
las 12 horas del inicio de un cuadro de isquemia
miocárdica. En el grupo con elevación del segmento
ST (435 pacientes) observaron que los pacientes con
niveles de cTn-T al ingreso > 0,1 ng/ml presentaban
una mortalidad a los 30 días significativamente ma-
yor con respecto al grupo con valores por debajo del
señalado (13% versus 4,7%) . (26)

La interpretación de ambos autores coincide en
que estos resultados estarían reflejando la influencia
de dos factores : por un lado, que los pacientes con
cTn-T elevada al ingreso son pacientes que se pre-
sentan tardíamente y en los que, por lo tanto, la trom-
bólisis será menos efectiva; en segundo lugar, que se
trata de pacientes que estarían cursando infartos más
grandes, en los cuales, debido a la masiva lisis celu-
lar y a la saturación de los mecanismos de depura-
ción, la liberación de troponinas es precoz . Ambos
factores justifican, al menos en parte, un incremento
significativo de la mortalidad . ¿Sería útil adoptar en
este grupo de pacientes una estrategia más agresiva
como podría ser la angioplastia primaria? Es un in-
terrogante que se plantean los autores y que se debe-
rá evaluar en futuros estudios randomizados .

Eficacia en la determinación no invasiva de
reperfusión en pacientes trombolizados

Como ya mencionáramos, la cinética de liberación
de constituyentes citosólicos del miocito, como la
mioglobina o la CK, depende de las variaciones del
flujo de sangre al área afectada en la fase precoz del



IAM. En función de esto, el tiempo transcurrido al
momento del pico de concentración plasmática de
estas moléculas se utilizó para la determinación no
invasiva de reperfusión en el IAM . Diferente es lo
que ocurre con proteínas estructurales como las ca-
denas livianas de miosina, que deben ser disociadas
del aparato contráctil antes de pasar a la circulación
en un proceso lento y que se ve escasamente afecta-
do por modificaciones del flujo sanguíneo a la zona
infartada. La cTn-T cardíaca, como ya señaláramos,
posee una distribución intracelular particular, des-
cripta originalmente por Katus y colaboradores, (11)
que se caracteriza por la presencia de un pequeño
componente citosólico y uno miofibrilar de mayor
cuantía. Los autores observaron la aparición veloz
de cTn-T en el plasma durante el primer día de evo-
lución del infarto con una cinética similar a la de otras
enzimas como la CK, que atribuyeron a la liberación
de ese componente citosólico. En la medida en que
los pacientes eran reperfundidos más tardíamente o
permanecían con el vaso ocluido, el pico del día 1 se
hacía menos notorio, o directamente no se observa-
ba, y el lento incremento de la concentración de cTn-
T correspondía, de acuerdo con la hipótesis de los
autores, a la liberación de compartimientos subcelu-
lares ligados a las miofibrillas . Sobre la base de estas
observaciones, Zabel y colaboradores evaluaron pros-
pectivamente la utilidad de la cTn-T en la determi-
nación no invasiva de reperfusión en 63 pacientes
con IAM que recibieron tratamiento fibrinolítico . El
estado de la arteria responsable se determinó median-
te una angiografía realizada 90 minutos después de
iniciada la trombólisis . El pico de cTn-T en los pa-
cientes con reperfusión exitosa se produjo a las 11,6
horas del inicio de los síntomas, en comparación con
20,3 horas en aquellos que no obtuvieron reperfu-
sión (p = 0,03) . La sensibilidad, la especificidad y el
valor predictivo positivo y negativo de un pico pre-
coz (se tomó la hora 15 como valor de corte para
dicotomizar la variable) fueron de 74%, 71%, 87% y
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Tabla 3
Troponinas cardíacas en síndromes coronarios agudos no-Q
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50%, respectivamente . En la comparación que se rea-
lizó en el mismo trabajo con otras enzimas citosólicas
como CK, CK-MB y mioglobina, la cTn-T fue la de
peor rendimiento, por lo que su utilización en esta
particular faceta del IAM no prosperó . (27)

Utilidad en síndromes coronarios no-Q
Los pacientes con angina inestable o infarto de

miocardio no-Q (JAM no-Q) constituyen un grupo
heterogéneo con una evolución diversa . (28, 29) A
pesar de los avances en la terapéutica, la probabili-
dad de desarrollar eventos adversos a corto plazo
continúa siendo elevada en un porcentaje significa-
tivo de estos pacientes, con una mortalidad a los 6
meses que oscila entre el 5% y el 15% según los di-
versos informes. (29-32) La identificación de este
grupo de alto riesgo es un objetivo que el médico
tratante debe perseguir desde el mismo ingreso del
paciente en la sala de emergencias y para lo cual
cuenta con indicadores clínicos, de laboratorio y re-
sultantes de estudios invasivos y no invasivos . El
hallazgo de un marcador sérico precoz que permita
estratificar a los pacientes en alto y bajo riesgo sería
extremadamente útil, y como tal, es objeto de inten-
sas investigaciones .

El primer estudio que comunicó la presencia de
niveles elevados de cTn-T en el plasma en pacientes
sin otra evidencia de IAM de acuerdo con criterios
de la Organización Mundial de la Salud data de 1991 .
En él, Katus y colaboradores observaron concentra-
ciones de cTn-T aumentadas en 35 de 66 pacientes
con Al. Al incrementar los niveles de sensibilidad
para la detección de necrosis, el dosaje de cTn-T ha-
bía identificado un grupo de pacientes con lo que los
autores denominaron daño miocárdico menor, que
pasaba inadvertido para los marcadores convencio-
nales. (7) Desde entonces, gran cantidad de estudios
evaluaron la utilidad de los niveles de troponinas
cardíacas en la estratificación de riesgo de pacientes
con síndromes coronarios agudos no-Q. Así, cerca de

Tipo: Tipo de marcador. cTn-T: Troponina T cardíaca . cTn-I : Troponina I cardíaca. N: Tamaño de la muestra . Trop* : Porcentaje de
pacientes con niveles elevados de troponinas . S : Media de seguimiento. d : Días. m: Meses. IAM: Infarto agudo de miocardio . Nd: Dato
no disponible .

Autor Tipo N Trop* S Troponina positiva Troponina negativa

IAM Muerte IAM/Muerte IAM Muerte IAM/Muerte

Hamm y col . (33) cTn-T 109 39% 21 d 15,0% 15,0% 30,0% 0,0% 2,0% 2,0%
Ravkylde y col . (34) cTn-T 124 20% 28 m Nd Nd 24,0% Nd Nd 5,1%
Stubbs y col . (35) cTn-T 183 34% 5 m 12,0% 19,0% 29,0% 5,0% 12,0% 17,0%
Lüscher y col. (36) cTn-T 516 48% 30 d 7,6% 3,2% 11,0% 4,0% 0,4% 4,4%
Antman y col . (37) cTn-I 1 .404 41% 42 d Nd 3,7% Nd Nd 1,0% Nd
Galvani y col . (38) cTn-I 911 24% 30 d 18,0% 9,0% 27,0% 5,8% 0,0% 5,8%
Lüscher y col. (36) cTn-I 516 41% 30 d 7,5% 3,3% 10,8% 4,6% 0,7% 5,3%
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3.000 pacientes fueron analizados en nueve trabajos
diferentes en el caso de la cTn-T y algo más de 2 .000
en 5 investigaciones en el de la cTn-I . (33-45)

Como se puede observar en la Tabla 3, en la que
se resumen los resultados de algunos de los estu-
dios más representativos, el porcentaje de pacientes
con síndromes coronarios agudos que presentan
valores elevados de troponinas cardíacas es de alre-
dedor del 33% y el 40% para la cTn-T y cTn-I, res-
pectivamente. Tanto estas cifras como las correspon-
dientes a la incidencia de eventos mayores (IAM o
muerte) variarán en función de cuatro factores fun-
damentales: 1) las características de la población, 2)
la media de seguimiento de los pacientes, 3) el tiem-
po transcurrido entre el inicio de los síntomas y la
toma de la muestra (recordamos que muestras muy
precoces dan lugar a falsos negativos) y 4) el valor
de corte utilizado en los niveles de troponinas .

Estos estudios confirman los resultados obtenidos
en otros no incluidos en la Tabla 3 y demuestran de
un modo convincente el valor de los niveles de tro-
poninas en la identificación precoz de un subgrupo
de riesgo en pacientes con síndromes coronarios agu-
dos no-Q. (39-45) Ahora bien, ¿las troponinas agre-
gan valor pronóstico a variables clásicas con demos-
trada asociación con eventos adversos, como son la
presencia de cambios electrocardiográficos, la edad
o variables clínicas? Para responder a este interro-
gante, en varios de los estudios mencionados se rea-
lizaron análisis multivariados en los que se incluye-
ron los niveles de troponinas además de las varia-
bles recién citadas . Algunos trabajos encontraron que
las troponinas no agregaban información pronóstica
independiente con respecto fundamentalmente a los
cambios del segmento ST. (34, 35) Es decir, al incluir
esta variable en el análisis, las troponinas perdían
valor pronóstico y viceversa con lo cual cabía pre-
guntarse si estas dos variables no estaban reflejando
el mismo proceso en el miocardio . Sin embargo, los
tres estudios con una cantidad mayor de pacientes
demostraron que tanto la cTn-T como la cTn-I son
predictores fuertes y consistentes de eventos adver-
sos con valor pronóstico independiente del resto de
las variables clínicas, electrocardiográficas o demo-
gráficas . (36, 37, 39) Incluso combinando los datos
de troponinas con los resultados de una prueba er-
gométrica se pudo optimizar aun más la identifica-
ción de pacientes con mal pronóstico, lo cual permi-
tió categorizarlos en grupos de bajo, intermedio y alto
riesgo, con una tasa de IAM o muerte a los 5 meses
del 1%, 7% y 20%, respectivamente . (46)

Nuevos interrogantes y futuras direcciones en la
investigación

¿Cuál es el mecanismo de producción de este daño
miocárdico menor y por qué su detección tiene im-
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plicación pronóstica tan importante? La pregunta
surge espontáneamente . La presencia de una lesión
de placa, con trombo mural que provoca estenosis
severa, es la causa habitual del desarrollo de un cua-
dro de Al. (47, 48) En el pequeño porcentaje de pa-
cientes con AI que mueren se demostró la presencia
de microembolias plaquetarias con desarrollo de
parches de necrosis en el miocardio distal a la lesión
culpable . (49,50) Sin embargo, el monto de miocar-
dio necrótico hallado, que estaría reflejado por la
elevación de los niveles séricos de troponinas, es muy
pequeño como para que tenga influencias pronósti-
cas directas .

¿Acaso las microembolizaciones podrían estar
hablando de la presencia de una placa particular-
mente frágil, activa y propensa a complicarse? Tal
vez esto tenga relación con una hiperactivación de
mecanismos protrombóticos, como sugiere un tra-
bajo publicado recientemente por Terres y colabora-
dores, quienes encontraron niveles de monómeros
de fibrina plasmáticos elevados en pacientes con Al
y cTn-T aumentada y no así en aquellos con cTn-T
baja. (51) Es una idea que no deja de ser interesante
y que se deberá evaluar prospectivamente en una
cantidad mayor de pacientes. Otra hipótesis con es-
trecha relación con lo anterior postula que los nive-
les elevados de troponinas no estarían reflejando otra
cosa que la presencia de un grado mayor de enfer-
medad coronaria aterosclerótica . Los datos al respec-
to son contradictorios . Si bien hay trabajos con gru-
pos pequeños de pacientes que encontraron correla-
ción con la morfología, la extensión y la severidad
de los hallazgos angiográficos, (45, 52, 53) otros,
como Antman y colaboradores en el subestudio del
TIMI IIIB, (37) no pudieron demostrar una asocia-
ción entre troponinas y el número de vasos ocluidos
ni con la presencia de trombo en el segmento culpa-
ble. Como limitación importante, cabe señalar que
este último trabajo citado fue retrospectivo . Quizás
un análisis angiográfico más detallado sea útil para
aclarar este punto .

¿A qué velocidad se incorporarán las troponinas
cardíacas en la práctica clínica? Esto dependerá de
varios factores, pero tal vez la clave esté en la de-
mostración a través de estudios randomizados de
que la evolución de los pacientes con niveles eleva-
dos de estos marcadores se ve beneficiada con cam-
bios en las conductas adoptadas hasta el momento .
En este sentido, un análisis retrospectivo del estu-
dio FRISC sugiere que el beneficio del tratamiento
antitrombótico con dalteparina se debe casi exclusi-
vamente a la disminución de la tasa de eventos en
pacientes con cifras de cTn-T > 0,1 µg/L, en los cua-
les la incidencia de IAM o muerte a los 40 días fue
del 7,4% versus 14,2% para dalteparina y placebo,
respectivamente (p < 0,001), mientras que no se ob-
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servó beneficio en pacientes con cTn-T < 0,1 tg/L
(5,7% versus 4,7%) . (54) En la misma tónica, otro aná-
lisis retrospectivo, en este caso del estudio CAPTU-
RE, mostró una disminución significativa de la tasa
de IAM o muerte posangioplastia en pacientes con
cTn-T alta que recibían abciximab versus placebo
(0,9% versus 4,1%; p = 0,03) y no así en aquellos con
cTn-T baja (0,6% versus 0,9%; p = ns). (55)

Si bien no dejan de ser importantes, debemos re-
cordar que se trata de análisis retrospectivos, que
plantean hipótesis que deben ser corroboradas por
estudios prospectivos y randomizados . Estos no
deberían limitarse a las drogas mencionadas, sino
que sería interesante que abarcaran otras facetas del
tratamiento de estos pacientes . Evaluar la adopción
de una estrategia de revascularización precoz ver-
sus una conservadora en el grupo con troponinas
altas, por ejemplo. O, por qué no, la administración
de agentes trombolíticos a este mismo subgrupo . La
realización de una prueba ergométrica temprana,
quizá pocas horas después de la consulta, en pacien-
tes con troponinas bajas (que de otra forma hubie-
sen sido internados), es otra idea interesante, espe-
cialmente en estos momentos en que los costos de
salud son tan importantes . Como vemos, el campo
es amplio y las posibilidades, muy variadas .

De acuerdo con los resultados de las investigacio-
nes iremos definiendo con mayor precisión si las tro-
poninas serán un mero complemento en el diagnós-
tico y tratamiento de este grupo de enfermos o si es-
tamos en presencia de un marcador que influirá de-
finitivamente en la adopción de conductas, que obli-
gue quizás a modificar las clasificaciones vigentes,
convirtiéndose en uno de los pilares sobre los que el
cardiólogo deba basar de aquí en más la atención de
los pacientes con síndromes coronarios agudos .

SUMMARY

CARDIAC TROPONINE IN ACUTE
CORONARY SYNDROMES

During the last few years there has been a large
number of investigations in search of new mark-
ers of myocardial injury. Among these markers,
cardiac troponins have stood out because of a high
sensitivity and specificity in the diagnosis of acute
myocardial infarction in patients with chest pain .
It's prognostic value in myocardial infarction and
it's usefulness in non-invasive detection of
reperfusion after thrombolysis, have also been
studied, with varied results . In patients with non-"
Q wave coronary syndromes, the presence of high
levels of cardiac troponins also identifies a popu-
lation at higher risk for the development of major
cardiac events, during short and medium term fol-
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low-up, which makes these markers useful in the
risk stratification of this group of patients .
Key words Acute coronary syndromes - Acute myocardial
infarction - Unstable angina - Diagnosis - Prognostic -

Cardiac troponin
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