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RESUMEN

Objetivo
Analizar el comportamiento evolutivo de la troponina T cardfaca (TnTc) durante las primeras 24
horas del infarto agudo de miocardio (IAM), asf como su relacibn con el tiempo desde el comien-
zo de los sfntomas al ingreso (demora), el nivel inicial de CPK y los parametros de reperfusion .
Material y metodo
Se incluyeron 60 pacientes con IAM, admitidos en la UCIC con menos de 6 horas de evolucion .
Se utilizb la estrategia de reperfusion (ER) en 49 pacientes: SK o tPA en 33 y angioplastia prima-
ria en 16. Se realizo dosaje de TnTc, CPK y CK-MB basal a las 2, 6, 12 y 24 horas . Se consider6
anormal una TnTc >_ 0,1 ng/ml . Se defini6 reperfusion positiva (REP+) una disminuci6n de la
sumatoria del ST del ingreso >_ 50% a las 2 horas .
Resultados
El nivel medio de TnTc basal fue de 2,27 ± 5,8 ng/ml, de 16 ± 23,4 ng/ml a las 2 horas, de 18 ± 26
ng/ml a las 6 horas, de 16,8 ± 26 ng/ml a las 12 horas y de 13,2 ± 17,4 ng/ml a las 24 horas. A la
admision, 31 pacientes con CPK normal tenian TnTc >_ 0,1 ng/ml y 4 de 2 pacientes con CPK
elevada tenian TnTc < 0,1 ng/ml (p = 0,01) . El nivel inicial de la TnTc no se relacion6 con el
tiempo de inicio/ingreso. El criterio de reperfusi6n fue positivo (REP+) en 39 pacientes y nega-
tivo (REP-) en 10 . El nivel de TnTc en ng/ml fue diferente y estadfsticamente significativo en el
REP (+) en comparaci6n con el REP (-) a las 2,6 y 12 horas (17,9, 25,6 y 20,8 versus 12,4,12,8 y 16,3,
respectivamente; p = 0,02, 0,006 y 0,02) .

Conclusiones
1) En los pacientes con IAM de menos de 5 horas de evolucion, la TnTc fue un marcador de dano
miocardico mas precoz que la CPK o la CK-MB . 2) No hubo relacibn entre el nivel basal de
troponina y la demora al ingreso . 3) La evolucion durante las primeras 24 horas se relacion6
fuertemente con el criterio clfnico de reperfusion positivo y deberfa evaluarse como marcador
no invasivo de utilidad clfnica . REV ARGENT CARDIOL 2001; 69: 501-509 .
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INTRODUCCION
La terapia trombolitica y la angioplastia primaria

tempranas en los pacientes con infarto agudo de
miocardio (IAM) se han asociado fuertemente con
resultados favorables en el corto y el largo plazos .
(1-3) El objetivo de la terapia de reperfusi6n es el de

lograr la permeabilidad de la arteria lo mas rapido
posible. (4) Si bien la cinecoronariografia se consi-
dera el patron de oro (gold standard) para detectarla,
tiene varias limitaciones, como su costo elevado, no
siempre esta disponible, (5) la presencia de fluctua-
ciones en la permeabilidad angiografica temprana
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luego de la trombelisis y la dificultad para identifi-
car el papel protector de la circulacion colateral asi
como el estado de perfusion titular. (6-9)

Los indicadores no invasivos clinicos y electrocar-
diograficos son de utilidad, (10-13) pero a veces no
lo suficientemente especificos y sensibles para tomar
decisiones, (7) por lo que surgen entonces como al-
ternativa diferentes proteinas sericas como la CK-MB,
la mioglobina y las troponinas cardfacas . (14-17)

Usando el fenomeno de "lavado" de estos mar-
cadores bioquimicos, numerosos investigadores co-
municaron su utilidad para detectar reperfusion co-
ronaria en los pacientes con infarto agudo . (18) Con
este proposito se han utilizado la LDH, la CPK, la
CK-MB y las mioglobinas . (19) Las troponinas car-
diacas son altamente especfficas de dano miocardi-
co y su utilidad como indicadores de reperfusion se
ha investigado escasamente. (20-22)

Si bien es cierto que los criterios diagnosticos ac-
tuales de infarto consideran imprescindible su do
saje, (23) su use es limitado (24) y existen pocos da-
tos en nuestro pals acerca de su valor como criterio
de reperfusion agregado a los hallazgos electrocar-
diograficos . Este estudio se realize para observar el
comportamiento evolutivo de la troponina T y su
relacion con parametros de reperfusion .

MATERIAL Y METODO

Poblacion
Este estudio es de diseno prospectivo, en el que

se enrolaron 60 pacientes consecutivos, admitidos
en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios
(UCIC) del Instituto de Cardiologia de Corrientes
con diagnostico de infarto agudo de miocardio, des-
de el 1° de marzo de 1996 hasta el 1° de mayo de
1997, dentro de 6 horas del inicio de los sintomas .

Criterios de inclusion : sospecha de infarto agudo,
que se presentara con dolor tipico, prolongado, de
30 minutos o mas, cambios electrocardiograficos
consistentes en supradesnivel del ST de 0,1 mV en
dos derivaciones contiguas, infradesnivel del ST
mayor o igual a 0,1 mV, elevacien de la CPK total
mayor o igual a 2 veces el valor normal .

Los criterios de exclusion fueron: ausencia de con-
firmacion enzimatica de infarto (CPK menor de 2
veces el valor de referencia o MB menor del 10% del
valor basal), presencia de bloqueo completo de rama
izquierda, ritmo de marcapasos, sospecha de mio-
carditis, tromboembolia de pulmen, diseccion de la
aorta, miocardiopatfa dilatada, enfermedad valvu-
lar o pericardica, antecedente de traumatismo recien-
te (menos de 15 dias), cirugfa previa (ultimos 15 dias),
enfermedad neoplasica y aquellos que tuvieran in-
suficiencia renal cronica o creatinina mayor de 2,0
mg/dl .
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Protocolo de estudio
El protocolo de estudio fue aprobado por el Co-

mite de Investigacion y Docencia de nuestra institu-
cion, los pacientes fueron informados y no se requi-
rio firma de consentimiento.

Todos los pacientes fueron internados en la UCIC,
se les efectue historia clfnica completa, examen ffsico
y ECG de 12 derivaciones al ingreso, a las 2 horas del
inicio de alguna terapia de reperfusion, cada 12 horas
durante su estadfa en la UCIC, luego de cada episodio
anginoso, reinfarto y previo al alta . La sumatoria del
segmento ST se determine en el ECG basal y a las 2
horas del inicio de la terapia de reperfusion .

Se efectuo dosaje de TnTc, CPK y CK-MB basal, a
las 2 horas del tratamiento trombolftico o angioplas-
tia primaria o a las 2 horas de la admision en aque-
Ilos sin terapia de reperfusion y a las 6, 12 y 24 ho-
ras. Los medicos tratantes no tuvieron conocimien-
to de los niveles de troponina, asi como el personal
de laboratorio fue ajeno a la evolucion de los pacien-
tes, por lo cual esta no influyo en la toma de decisio-
nes clnicas .

Definiciones
Criteria de reperfusion positivo : en los pacientes so-

metidos a terapia trombolitica o angioplastia prima-
ria (ATCP) se obtuvo la sumatoria del ST (F, ST) en
las derivaciones del electrocardiograma estandar con
supradesnivel >_ 0,1 mV (excluido aVR) . Se conside-
re criterio positivo (REP+) una reduccien >_ 50% de
la I, ST a las 2 horas .

Demora : se definie como el intervalo transcurrido
desde el inicio de los sintomas hasta el ingreso en el
hospital .

Puntos finales
El punto final fue el comportamiento evolutivo

de la TnTc durante las primeras 24 horas, asi como
la relacion con el criterio positivo de reperfusion elec-
trocardiografico, nivel inicial de CPK y tiempo de
inicio/ingreso .

Tecnica analitica de troponina T
Para la determinacion cuantitativa de la TnTc, la

muestra consistio en 10 ml de sangre, la cual se man-
tuvo a temperatura ambiente durante 20 minutos,
posteriormente se centrifuge y el suero se conserve
a -20°C para su procesamiento posterior . Se utilize
una prueba inmunoenzimatica in vitro, Enzymun-
Test® (Boehringer-Mannheim) . El metodo consiste en
usar una tecnica sandwich de un solo paso, donde
una fraccien de anticuerpos cardioespecificos anti-
TnT es inmovilizada en los tubos de polivinilcloru-
ro como fase solida. Estandares de TnTc y muestras
de suero son incubadas con el antisuero monoclo-
nal anti-TnT con un 99% de especificidad por la TnTc ;
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el segundo anticuerpo, que se encuentra marcado
con peroxidasa (POP), se une al complejo primario .
Luego se remueve la soluci6n restante quedando
inmovilizados los complejos antigeno-anticuerpos .
La cantidad adherida es directamente proporcional
a la cantidad de TnTc presente en el suero, lo que se
cuantifica espectrofotometricamente a 405 mm con
un sustrato de peroxidasa . Para la determinaci6n se
utiliz6 un analizador ES 22. Intervalo de medici6n :
0-15 ng/ml. Limite de detecci6n : 0,04 ng/ml . Inter-
valo de referencia, considerando 30 individuos nor-
males, hasta 0,1 ng/ml . Se consider6 anormal un
valor de TnT > 0,1 ng/ml .

La actividad de la CPK en el suero se determin6
por el metodo optimizado por la DGKC, a 25°C
(Boehringer-Mannheim). Valor de referencia normal :
80 UI/L. La CK-MB se midi6 por el metodo de
inmunoinhibici6n, a 25°C (CK-MB-DS, Merck), con
un valor de referencia normal de hasta 10 UI/L .

Analisis estadistico
El analisis estadistico se realiz6 mediante la prue-

ba de chi cuadrado para variables cualitativas y el
valor de p se calcul6 de acuerdo con la prueba de
Mantel-Haenszel y la exacta de Fisher. Las variables
cuantitativas se informan como media ± DE y se
analizaron con ANOVA para variables distribuidas
normalmente. Para establecer el mejor punto de corte
de la troponina T en relaci6n con la caida del ST, se
determin6 el area bajo la curva ROC correspondien-
te a los valores de 2 y 6 horas, para lo cual se em-
plearon los programas Epidat y ROC Analyzer. Se
consideraron significativas las diferencias con una
probabilidad de error menor del 5% . Para el analisis
se utilizaron los programas Epi Info y SAS .

RESULTADOS
La poblaci6n estuvo constituida por 60 pacien-

tes, con una edad promedio de 59,4 ± 9 anos, el 83,3%
eran de sexo masculino. En la Tabla 1 se detallan las
caracteristicas demograficas y clinicas basales . De los

Tabla 1
Caracterfsticas demograficas de la poblaci6n

	Tromboliticos

O Angioplastla

•

	

Nada

Grafico 1 . Estrategia y tipo de reperfusion .

factores de riesgo presentes, prevalecieron la hiper-
tensi6n arterial y la diabetes y la gran mayoria de
los pacientes tenfan dolor al ingreso .

La presencia de angina previa, el numero de epi-
sodios anginosos, los hallazgos electrocardiografi-
cos a la admisi6n asi como la localizaci6n del infarto
se senalan en la Tabla 2 . Casi dos tercios de los pa-
cientes presentaban angina inestable previa . El 40%
correspondian a infartos anteriores . Los parametros
de laboratorio se detallan en la Tabla 3 .

Cuarenta y nueve pacientes (82%) recibieron al-
guna estrategia de reperfusi6n . En cuanto al tipo de
estrategia utilizada: 33 recibieron estreptoquinasa o
t-PA y 16 angioplastia (Grafico 1) . El resto de la po-
blaci6n estuvo conformado por 9 pacientes con in-
farto sin onda Q y 2 con contraindicaciones para re-
cibir terapia trombolitica .

Comportamiento evolutivo de la troponina
La media de troponina de la poblaci6n fue de 2,27

± 5,8 ng/ml a la admisi6n, de 16 ± 23,4 a las 2 horas,
de 18 ± 26 ng/ml a las 6 horas, de 16,8 ± 26 a las 12
horas y de 13,2 ± 17,4 ng/ml a las 24 horas . En los
individuos sometidos a tromb6lisis o ATCP, el valor
medio de TnTc basal fue de 2,4 ± 6,2 ng/ml y au-
ment6 a 17,9 ± 15,9 ng/ml a las 2 horas, a 25,6 ± 28
ng/ml alas 6 horas, a 20,8 ± 21 ng/ml a las 12 horas
y 15,2 ± 18 ng/ml a las 24 horas . En el grupo que no
recibi6 esa estrategia, los niveles fueron de 1,4 ± 2,3
ng/ml basalmente, de 12 ± 20 ng/ml a las 2 horas,
de 8,5 ± 17,5 ng/ml a las 6 horas, de 6,4 ± 8,7 ng/ml
a las 12 horas y de 3,2 ± 2,5 ng/ml a las 24 horas .

Tabla 2
Angina previa, hallazgos electrocardiograficos y

localizaci6n del infarto
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Variable N°

Pacientes 60 100,0
Edad (media ± DE) 59,4 ± 9,39
Sexo masculino 48 82,0
Antecedentes familiares 5 10,4
Hipertension 34 56,7
Diabetes 12 20,0
Tabaquismo 24 40,2
Angina cronica estable 11 18,3
Dolor al ingreso 56 93,3
Infarto previo 7 11,7
Revascularizacion previa 4 6,7

Variable N° %

Angina inestable previa 32 57,0
Dolor en las ultimas 24 horas 12 21,4
Elevaci6n ST ingreso 51 82,0
Descenso del ST ingreso 9 15,0
Localizaci6n anterior 24 40,0
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Estos valores fueron significativamente diferentes a
las 6, 12 y 24 horas (Grafico 2) .

Relaci6n entre troponina T y CPK al ingreso
Para analizar la rlacion entre troponina T y CPK

al ingreso se tomo como criterio anormal un valor de
TnTc >_ 0,1 ng/ml (similar a la prueba cualitativa en
tiras ultrasensibles) . Asi, de los 31 pacientes con CPK
normal al ingreso, 15 tenian niveles elevados de TnTc;
por el contrario, solo 4 de 22 con CPK el .evada tuvie-
ron TnTc < 0,1 ng/ml (p < 0,001) (Tabla 4) .

Troponina T y criterio de reperfusi6n positivo o
negativo

Treinta y nueve de los 49 pacientes que recibie-
ron estrategia de reperfusi6n tuvieron descenso de

ST a las 2 horas. La concentracion serica de TnTc
en enfermos con REP(+) y REP(-) fue de 17,9 versus
12,4 ng/ml a las 2 horas (p = 0,02), 25,6 versus 12,8
ng/ml a las 6 horas (p = 0,006) y 20,8 versus 16,3 ng/ml
a las 12 horas (p = 0,02) (Grafico 3) .

Relaci6n entre el valor inicial de troponina y
demora

De acuerdo con el tiempo transcurrido desde el
inicio de los sintomas hasta la admision, los pa-
cientes fueron separados en tres grupos : I) 0-1 hora
(n = 19), II) 2-3 horas (n = 23) y III) 4-6 horas (n =
9). La concentracion media de TnTc fue de 0,80 ±
2,21 ng/ml en el grupo I, 0,45 ± 0,77 ng/ml en el
grupo II y de 2,36 ± 3,6 ng/ml en el grupo III (p =
ns) (Grafico 4) .

Utilidad de la troponina para el diagn6stico de
reperfusi6n

El area bajo la curva ROC de las determinaciones
de TnTc a las 2 y 6 horas de la admision para prede-

Tabla 4
Relacion de TnTc, CK y CK-MB al ingreso

Tabla 3
Hallazgos de laboratorio

30,00
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15,00 -

10,00

5,00 -

0,00

Con estrategia de reperfusion - - 0 - - Sin estrategia de reperfusion

Grafico 2 . Comportamiento evolutivo de la TnTc en pacientes
con estrategia de reperfusion y sin ella .
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Grafico 3. Relacion de TnTc con criterio de reperfusi6n .

cir reperfusion presente o ausente fue de 0,67 y 0,80
(Grafico 5) . Los puntos de corte de 6,48 ng/ml a 2
horas y 9 ng/ml a 6 horas tuvieron una sensibilidad
del 60% y del 85% para REP(+) con una especifici-
dad del 74% y el 84%, respectivamente .

DISCUSION
Este estudio demuestra que la troponina es un

marcador iitil de reperfusion en el infarto agudo de

*

	p=0,U2
tp=0406

2p=0,02

Variable Basal 2 horas 6 horas 12 horas 24 horas

CPK (UI/L) 102 ± 146 345 ± 1 .000 852 ± 751 722 ± 596 452 ± 385
CPK-MB (UI /L) 12,4 ± 29 59,12 ± 61 53,06 ± 42 59,72 ± 48 30,94 ± 28
TnTc (ng /ml) 2,27 ± 5,8 16 ± 23,4 18 ± 26 16,8 ± 26 13,2 ±17,4

Variable CP < 80 UI CPK > 80 UI Total

MB<10 MB>10MB<10 MB>10

TnTc < 0,1 ng/mI 15

	

1 3

	

1 20
TnTc > 0,1 ng/ml 11

	

4 4

	

14 33
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Grafico 4. Niveles de TnTc y demora .

menos de 6 horas de evolucion, es mas sensible en
la deteccion precoz de lesion miocardica que la CPK
y los niveles iniciales no se relacionaron con el tiem-
po transcurrido desde el inicio de los sintomas .

El criterio electrocardiografico permite identificar
el 50% de pacientes con alta probabilidad (94%) de
permeabilidad angiografica y con muy bajo riesgo
de mortalidad (1%) luego de trombolisis, (25) y en
forma similar, en aquellos sometidos a angioplastia,
la resolucion completa del ST refleja, en el 76% de
los casos, la restauracion de la perfusion miocardica
tisular. (26, 27)

El monitoreo de marcadores de dano miocardico
es otro elemento util como metodo no invasivo para
predecir reperfusion exitosa . (28, 29) El incremento
al doble de la CK-MB es una herramienta de facil
realizacion y ampliamente utilizada con una sensi-
bilidad del 80% y una especificidad del 82% . (19) La
mioglobina es el marcador mas precoz, con alta sen-
sibilidad y especificidad, pero sus limitaciones radi-
can en la falta de aplicacion sistematica y en el
clearance acelerado, por lo cual su tiempo de detec-
cion es muy corto . (10, 15, 29) La troponina es una
proteina contractil del ml sculo estriado, las subu-
nidades T e I son cardioespecificas y se pueden dosar
a traves de anticuerpos monoclonales . (18) Normal-
mente no se detecta en el suero; por ello, elevacio-
nes minimas pueden emplearse como marcadores
de lesion celular. (30) El 10% de TnTc se encuentra a
nivel citosolico y el 90% restante forma parte de las
proteinas miofibrilares. (18) Ensayos previos en pa-
cientes con infarto tratados con tromboliticos o an-
gioplastia han demostrado que valores elevados de
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Grafico 5 . Curva ROC de TnTc de 2 y 6 horas con criterio de
REP (+) .

TnTc a la admision se correlacionan con una inci-
dencia mayor de complicaciones a los 30 dias, (31-
33) lo cual probablemente se deba a mayor exten-
sion de la isquemia y dano microvascular, indepen-
diente de la duracion de los sintomas . (7)

La combinacion con otros marcadores no invasi-
vos de permeabilidad de la arteria relacionada con
el infarto, como el descenso de la sumatoria del seg-
mento ST, podria mejorar la especificidad para de-
tectar permeabilidad de la arteria relacionada con el
infarto .(34)

Evoluci6n de la troponina T
Comunicaciones previas senalan que la TnTc luego

del infarto muestra un incremento gradual, iniciando
su elevacion a las 3-4 horas del ingreso; en la mayoria
es positiva a las 6 horas (29) y alcanza su pico a los 2-5
dias despues en pacientes no reperfundidos, para re-
gresar a la normalidad luego de 10-15 dias . (35,36)
Por el contrario, en enfermos reperfundidos alcanza
su pico dentro de las primeras 24 horas, debido al fe-
nomeno de "lavado enzimatico" . (35,36)

Elevaciones importantes y tempranas luego del
inicio del IAM se traducen en una muy alta sensi-
bilidad de la prueba cualitativa para el diagnostico
de infarto . (17, 18, 20) En los pacientes sometidos a
reperfusion, las concentraciones sericas pueden ex-
ceder 400 veces los valores basales, mientras que la
CPK y la LDH por lo general aumentan 60 y 10 ve-
ces, respectivamente. (36) Stewart y colaboradores
(37) informaron que la magnitud del incremento a
los 60 minutos, en los pacientes con reperfusion
positiva, fue claramente superior que en aquellos

c

1

1
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sin reperfusion, fenomeno este que se observo con
TnTc (3 versus 1, p < 0,005), CK-MB (5,6 versus 2, p
= 0,002) y mioglobina (7,8 versus 1,8, p = 0,0003), tal
como lo muestra el presente trabajo . La explicacion
estaria dada, en los pacientes reperfundidos, por la
liberacion inicial de TnTc del pool citos6lico, por el
fen6meno de "lavado" ; en cambio, en los no reper-
fundidos, la mayor duracion de la isquemia provo-
caria una ebvacion menor debido a la liberacion
fundamentalmente del compartimiento miofibrilar .
(18) No queda claro si la magnitud de la liberacion
de TnTc se debe solamente a lavado enzimatico o a
mayor extension de la necrosis. En este sentido, se
necesita que se lleven a cabo mas ensayos para in-
vestigar la magnitud de la liberacion de este marca-
dor con parametros clinicos y ecocardiograficos .

Troponina cardiaca y CK al ingreso
Estudios previos en pacientes ingresados en la

unidad de dolor han demostrado que la sensibili-
dad diagnostica de la CK-MB masa y las troponinas
en el diagn6stico temprano (menos de 6 horas de
evolucion) fue similar, del 82% y el 84%, respectiva-
mente, y tardiamente (18 horas), la sensibilidad fue
del 96% y la especificidad del 93% de la TnTc . (33)

Existen pocos trabajos que comparen la sensibili-
dad y la especificidad de todos los marcadores bio-
quimicos. Tanasijevic y colaboradores mostraron que
la mioglobina es el marcador temprano mas sensi-
ble para detectar infarto agudo, mientras que la tro-
ponina y la CK-MB fueron marcadores tardios . (9,
10) Brogan y colaboradores observaron en 171 pa-
cientes que la troponina I y la CK-MB tenian similar
sensibilidad y especificidad . (38)

El presente trabajo detecto 15 pacientes con tro-
ponina positiva a la admision de los 31 con CK nor-
mal, de lo que se desprende mayor sensibilidad de
la troponina para detectar necrosis pequenas ; por
ello, tal como revela la guia actual de infarto, el do-
saje de TnTc se prefiere a los dosajes de CK-MB, e
incluso el de la CPK no deberia efectuarse . (23)

Finalmente, el aumento desproporcionado de
TnTc en relacion con la CPK y la CK-MB podria ex-
presar una susceptibilidad mayor del miocardio a
la lesion isquemica y explicaria tambien la asocia-
cion de riesgo en otras poblaciones con dano mio-
cardico, como insuficiencia cardiaca, miocarditis,
accidente cerebrovascular, tromboembolia pulmonar
o pericarditis . (39-42)

Relaci6n con los criterion de reperfusion
A pesar de lo mucho que se ha escrito acerca de la

seguridad de la resolucion temprana del ST y el pico
temprano de la CK para detectar reperfusion luego de
la terapia trombolitica, (7,33) es poco lo que se conoce
acerca de la relacion entre el criterio clinico y la TnTc .
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Shell y colaboradores (43) comunicaron que el
tiempo pico promedio de CK-MB en los pacientes
del grupo control fue de 18,3 ± 5,5 horas, en compa-
racion con 9,9 ± 1,1 hora en el grupo reperfundido .
Ensayos posteriores mostraron un incremento de CK
o CK-MB en las primeras horas en pacientes inme-
diatamente reperfundidos, con flujo TIMI III . (35) Sin
embargo, la mioglobina, la CPK y la CK-MB no tie-
nen especificidad miocardita y su utilidad es limi-
tada en pacientes con shock o dano musculoesque-
letico . (44) En un estudio piloto, Tanasijevic y cola-
boradores informaron una sensibilidad del 100%
para detectar flujo TIMI II-III a los 60 minutos de
TnTc, CK-MB masa y mioglobina, con un valor de
2,5 ng/ml, 3 ng/ml y 5,7 ng/ml, respectivamente,
con una area bajo la curva ROC de 0,96, 0,87 y 0,93,
respectivamente. (14)

Apple y colaboradores, en un estudio de troponi-
na, mioglobina y CK-MB, encontraron en 25 pacien-
tes que las mediciones seriadas tempranas de TnTc
fueron predictores tempranos de reperfusion a los
90 minutos despues de la terapia trombolitica en
comparacion con la CK-MB y la mioglobina . (45)

El presente trabajo indica que la prediccion no
invasiva de permeabilidad de la arteria despues de
la terapia trombolitica en pacientes con IAM es po-
sible por la evaluacion de las curvas de actividad
de marcadores sericos; en este caso el area bajo la
curva ROC del valor de TnTc y su relacion con el
descenso de la sumatoria del ST fue de 0,67 y 0,80
para las muestras de 2 y 6 horas de la admision
(p = ns), con un punto de corte de 6,48 y 9 ng/ml
de TnTc a las 2 y 6 horas, con una sensibilidad del
60% y del 85% y con una especificidad del 74% y el
84%, respectivamente, para predecir reperfusi6n,
similar a lo que mostraron previamente Laperche,
Katus y colaboradores, (28) y que el comporta-
miento evolutivo de la troponina con valores ele-
vados a las 2 y 6 horas acompana a la resolucion
del ST y permitiria reconocer tempranamente pa-
cientes reperfundidos .

Abe y colaboradores estudiaron la capacidad de
la TnTc para predecir reperfusion en 38 pacientes
sometidos a reperfusion con angioplastia o trom-
bolisis y hallaron que un cambio en el valor de la
TnTc de 0,5 ng/ml entre el basal y 60 minutos des-
pues de la reperfusion tenia una sensibilidad y una
especificidad del 100% luego de la angioplastia y
del 83% y el 100% luego de trombolisis, respectiva-
mente. (35)

Relaci6n con la demora
En este estudio no hubo relacion entre los niveles

de TnTc a la admision y la demora del inicio de los
sintomas hasta la consulta, como tampoco con la pre-
sencia de angina previa ni con el numero de episodios
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anginosos . Se han efectuado muchos planteos respec-
to de los niveles de TnTc en relacion con la demora.
No esta claro por que pacientes con sintomas de cor-
ta duracion tienen niveles elevados de TnTc, pero la
duracion de los sintomas es solo una medicion bruta
del inicio de la isquemia y el verdadero inicio del in-
farto pudo haber sido mas temprano que el comienzo
de los sintomas o bien los pacientes pueden haber
padecido infartos silentes previos que causaron libe-
racion de troponina. (31-33) Esta relacion dependeria
de un perfil de riesgo mas grave con mayor frecuen-
cia de evolucion adversa, inestabilidad persistente de
la placa o necrosis no tan pequena, reflejando fenome-
nos de "activacion de la placa" con persistencia de
trombosis en ella, asi como tromboembolias en la
microcirculacion . (6, 7) Ello explicaria en algunas se-
ries la alta mortalidad de estos pacientes a los 30 dias .
(31) El inicio mas temprano del infarto al momento de
la admision explicaria la reperfusion menos comple-
ta con angioplastia o trombolisis en pacientes que pre-
sentan troponina positiva .

Limitaciones
Las limitaciones mas importantes de este estudio

son el numero reducido de pacientes incluidos y el
no haber utilizado la angiografia como metodo de
rutina para corroborar la presencia de flujo TIMI III .
Sin embargo, la practica diaria ofrece mas frecuen-
temente un metodo de facil accesibilidad, como es
el criterio electrocardiografico, para determinar re-
perfusion .

CONCLUSIONES
En la admision de infartos precoces, la elevacion

de troponina T cardiaca fue mas frecuente que la
CPK y fue independiente de los tiempos de demora,
lo cual indica mayor sensibilidad para detectar mag-
nitudes menores de necrosis, por lo cual deberia con-
siderarse el marcador de eleccion a la admision de
pacientes con sospecha de infarto agudo de miocar-
dio, tal cual lo propone la guia actual de infarto . (23)
Esto lleva a la necesidad del use sistematico de TnTc
al ingreso de pacientes con dolor precordial (46-49)
no solo para el diagnostico sino tambien para guiar
la terapeutica en pacientes sometidos a trombolisis
o angioplastia, a los efectos de seleccionar indivi-
duos que podrian beneficiarse con inhibidores pla-
quetarios, como los Ilb-Illa. (50, 51) Los pacientes
con infarto que reciben alguna estrategia de reper-
fusion presentan mayor liberacion de troponina . El
comportamiento evolutivo de la troponina acompa-
na la resolucion del ST y puede colaborar en el reco-
nocimiento temprano del exito clinico de la reperfu-
sion. Futuros ensayos, en grandes poblaciones de
pacientes, que evaluen todos los marcadores bioqui-
micos ayudarian a validar estos resultados y a esta-

blecer la herramienta clinica mas util para la detec-
cion no invasiva de reperfusion .

SUMMARY

TROPONIN T IS AN EARLY MARKER OF
REPERFUSION AFTER ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION

Objectives
To assess troponin T (cTnT) evolution during the
first 24 hours in acute myocardial infarction (AMI)
and to correlate cTnT with CK on admission, time
elapsed from symptom onset and non-invasive
reperfusion criteria .
Material and method
Sixty patients (pts) with AMI, admitted to CCU
with less than 6 hours from symptom onset, were
included. Reperfusion strategies (RS) were applied
in 49 pts: SK or t-PA in 33 pts, and primary PTCA
16 pts. cTnT, CK and CK-MB levels were assessed
on admission, 2, 6, 12 and 24 hours . cTnT ? 0.1 ng/
ml was considered abnormal . ST segment elevation
summatory was evaluated on admission and after
two hours, and a >_ 50% fall at two hours was
considered as positive reperfusion criteria (REP+) .
Results
On admission, cTnT level was 2.27 ± 5.8 ng/ml, at
2 hrs 16 ± 23 .4 ng/ml, at 6 hrs 18 ± 26 ng/ml, at 12
hrs 16.8 ± 20 ng/ml, and at 24 hrs 13 .2 ± 17.4 ng/ml .
Based on > 0.1 ng/ml cTnT value, 31 pts with nor-
mal CK-level at entrance, had elevated cTnT. Only
4 pts out of 22 with CK elevated levels at admis-
sion had cTnT levels <_ 0 .1 ng/ml (p < 0.01). Early
cTnT levels had no relation with time from
symptom onset . A REP (+) ST criteria was con-
firmed in 39 pts, and absence in 10 pts (REP-) .
Evolutive levels of cTnT 2, 6 and 12 hrs were
different in pts with REP+ vs. REP (-) : 17.9, 25 .6
and 20.8 (REP+) vs. 12 .4, 12.8 and 16 .3 respectively
(REP-), (p = 0.02, 0 .006 and 0 .02) .

Conclusions
1) In patients with AMI with less than 6 hours of
evolution, cTnT was an earlier sensitive marker of
myocardial necrosis compared to CK or CK-MB . 2)
There was not relation between baseline cTnT le-
vels and time from symptom onset . 3) cTnT levels
evolution during the first 12 hours were strongly
related to non-invasive reperfusion criteria as ST
segment resolution, and should be explored
prospectively as a non-invasive reperfusion marker
with clinical usefulness .

Keywords Myocardial infarction - Reperfusion -
Cardiac troponin T
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