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Troponina T e insuficiencia cardiaca

JORGE THIERER

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad siste-
mica con signos y sintomas claramente reconocibles .
De hecho, los hallazgos cardinales del interrogato-
rio y del examen fisico son inicial y enganosamente
pocos: disnea de esfuerzo o de reposo, estertores
pulmonares, tercer ruido, taquicardia, edemas, in-
gurgitacion yugular, hepatomegalia. Pero esta enti-
dad cuenta ademas con una enorme cantidad de
marcadores paraclinicos : desde hallazgos en los exa-
menes de rutina (ECG, radiografia de torax, labora-
torio) hasta determinaciones mas especificas de es-
tudios que contribuyen en muchos casos a robuste-
cer el diagnostico : ecocardiograma, determinacion
de consumo de 0 2 , ECG Holter, etc. LEl resultado? :
una nutrida lista de variables cuya presencia o au-
sencia (en el caso de las dicot6micas) o valor (cuan-
do se trata de variables continuas) son diferentes
segun la severidad del cuadro clinico y su estadio
evolutivo. Asi, un rapido repaso de las mas usuales
nos permite afirmar que los pacientes mas graves
presentan mayor frecuencia cardiaca, menor tension
arterial media, mayor prevalencia de tercer ruido,
mas frecuentemente bloqueo de rama izquierda y
relacion cardiotoracica mayor, mayor recuento de
gl6bulos blancos, menores niveles de sodio plasma-
tico, un hepatograma mas alterado, mayores diame-
tros y volumenes ventriculares, menores fraccion de
eyeccion y capacidad de esfuerzo maxima y sub-
maxima, mayor prevalencia de arritmia ventricular
y menor variabilidad de frecuencia cardiaca, mayor
prevalencia de patente de llenados restrictiva, peo-
res parametros hemodinamicos en reposo y esfuer-
zo, etc ., etc ., etc . (1)

Los fenomenos clave que juegan un papel en la
progresion de la insuficiencia cardiaca son dos : la
activacion neurohormonal y el remodelado ventri-
cular. (2, 3) La primera puede inferirse desde los
hallazgos clinicos (taquicardia, baja variabilidad de
la frecuencia cardiaca como expresion de activacion
simpatica, hiponatremia como resultado de la acti-
vacion del sistema renina-angiotensina) y se eviden-
cia directamente a taves de la determinacion de las
concentraciones plasmaticas de los agentes: adrena-
lina, noradrenalina, renina, angiotensina II y aldos-
terona, peptidos natriureticos auricular y cerebral,
endotelina, citoquinas . Es claro que los pacientes mas

enfermos tienen valores mas altos de cada uno de
ellos, y es igualmente cierto que los dosajes neuro-
hormonales tienen por el momento valor exclusivo
en ensayos fisiopatol6gicos ; razones de costo y prac-
ticidad, quiza con la excepcion del peptido natriu-
retico cerebral (BNP), hacen impensable por ahora
su paso a la practica clinica cotidiana .

El remodelado ventricular, con aumento progre-
sivo de los volumenes y caida de los parametros
expulsivos, se debe a una serie de factores cuya ocu-
rrencia y mecanismos de accion aun no han sido
desentranados totalmente : alteraciones en la expre-
si6n genetica con cambios en la dotaci6n de protef-
nas contractiles y estructurales, necrosis debida a
fenomenos agudos (isquemicos, toxicos, virales),
apoptosis o muerte geneticamente programada,
puesta en marcha por distintos agentes, entre ellos
la isquemia y la accion de diferentes mediadores, la
accion deleterea del sistema simpatico y fundamen-
talmente del sistema renina-angiotensina y las cito-
quinas, etc. Hasta hace poco la evidencia de que el
proceso de remodelado estaba ocurriendo surgfa
basicamente de estudios por imagenes : ecocardio-
grama o ventriculograma radioisotopico, con la de-
mostracion de la dilatacion ventricular y el deterio-
ro de la fraccion de eyeccion .

Pero he aqui que en los ultimos 5 anos se ha pu-
blicado evidencia de algunos estudios observacio-
nales que han encontrado en las troponinas I y T un
marcador humoral de miocitolisis sostenida en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca. (4-9) Conocido ya
el papel de las troponinas en el campo de los sindro-
mes coronarios agudos como marcadores de necro-
sis miocardica y predictores de peor evolucion, es-
tos ensayos se diferencian en cuanto a la poblacion
estudiada (pacientes con falla de bomba, en la ma-
yor parte de los casos estables al menos en los ulti-
mos 30 dias) y los niveles de detecci6n del marca-
dor (mucho mas bajos que en el caso de la angina
inestable). El use de reactivos de distinta generacion,
la predilecci6n por una u otra de las troponinas, cri-
terios de selecci6n algo diferentes y la naturaleza
retrospectiva de algunos de los trabajos no impiden
que haya una Ilamativa coincidencia entre los ha-
llazgos de los diferentes grupos : los pacientes con
valores mas elevados tienen formas mas severas de
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la enfermedad, historia mas florida de intemacion
previa, peores parametros de funcion ventricular y
mas eventos en el seguimiento : muerte o interna-
cion por insuficiencia cardiaca . Es interesante sena-
lar que esto sucede independientemente de la etio-
logia: entre los pacientes sin enfermedad coronaria
se verifican los mismos hechos .

El estudio de Perna y colaboradores que se pre-
senta en este numero de la RAC (10) tiene algunas
caracteristicas distintivas que realzan su importan-
cia. Es, de todos los citados, el de mayor numero de
pacientes, lo cual aumenta la potencia estadistica
para la deteccion de diferencias significativas entre
los grupos. Todos los pacientes son ambulatorios y
estables, lo cual hace homogenea la muestra, a dife-
rencia de algunos de los trabajos citados que inclu-
yeron pacientes agudos y cronicos . Es tambien el que
ha hecho una evaluacion mas exhaustiva de los pa-
cientes, demostrando que la elevacion de los valo-
res de troponina T se correlaciona no solo con ma-
yor dilatacion ventricular, sino tambien con peor
capacidad funcional. Demuestra relacion entre la
miocitolisis y la presencia de diabetes, abriendo una
linea de especulacion fisiopatologica. Por ultimo, es
de naturaleza prospectiva. De hecho, los datos que
se publican en este trabajo senalan la asociaci6n en-
tre caracteristicas basales de la poblacion y los valo-
res de la troponina T; queda para un segundo tiem-
po conocer la tasa de eventos en el seguimiento en
relacion con los valores basales, asi como con la va-
riacion que estos valores experimenten en las suce-
sivas determinaciones . Datos ya publicados permi-
ten suponer que se verificara que los pacientes con
elevacion persistente de la troponina T tienen peor
evolucion. (9)

Ahora bien, con este, al igual que con los sucesi-
vos marcadores de severidad mencionados en la
parte inicial de este comentario, todos ellos de valor
pronostico probado, se abre una serie de interrogan-
tes. ZCual es la informacion adicional que proveera
respecto de otras determinaciones? Parece que hay
correlacion entre la elevacion de la troponina y los
valores de BNP y la patente restrictiva en el Doppler.
(8) En algunos de los trabajos hay coincidencia en-
tre la elevacion de la troponina y la de la CPK MB,
(7) pero no en todos . Si la elevacion persistente de la
troponina habla de remodelado, Zsu dosaje implica
un valor agregado al de las mediciones ecocardio-
graficas y los otros marcadores ya citados? Si expre-
sa la accion de las neurohormonas sobre el mt scu-
lo, Zsupera la expresion clinica o de laboratorio de
dicha activacion?

ZCual sera su valor pronostico? En el campo de la
insuficiencia cardiaca existen mas de 50 predictores
de mala evolucion; en grandes poblaciones los mas
fuertes parece que siguen siendo los clinicos (etiolo-

gia, frecuencia cardiaca, tension arterial), la natremia,
el ancho del QRS, la fraccion de eyeccion, el consu-
mo de 02 ; determinaciones todas estas que son ade-
mas necesarias para el conocimiento adecuado del
paciente y la adopcion de conductas . (1)

Cada vez que un marcador paraclinico aparece,
debe demostrar al menos estar en un pie de igual-
dad con los mencionados . Si la persistencia de la ele-
vacion en el tiempo marca a pacientes mas graves,
Zesta informacion sera superior a la brindada por el
sostenimiento de otros predictores (hiponatremia,
baja variabilidad, etc .)?

Y finalmente, Lservira para modificar el tratamien-
to? La medida antirremodelado mas efectiva en el
paciente cronico es hoy el tratamiento con inhibido-
res de la enzima convertidora, betabloqueantes y es-
pironolactona. Todos ellos disminuyen la mortalidad .

LDeberiamos basarnos en la determinacion de la
troponina, o en la medicion de volumenes, o en el
monitoreo del BNP, o en el seguimiento de la paten-
te Doppler para insistir en el use de dosis mas altas,
o prescindiendo de todos ellos medicar a nuestros
pacientes de acuerdo con los consensos, con la maxi-
ma dosis tolerada de acuerdo con criterios clinicos y
de una retina sencilla de laboratorio?

En resumen, Ztendra la troponina en el caso de
pacientes estables con insuficiencia cardiaca cronica
un peso en la toma de decisiones similar al que ya
tiene en el contexto de los cuadros coronarios agu-
dos o sera una mas de una larguisima lista de deter-
minaciones que senalan una diferencia pero no ha-
cen la diferencia? Es claro que solo un analisis mul-
tivariado que considere a la troponina en un contex-
to amplio, considerando las variables pronosticas
reconocidas universalmente y marcadores de reco-
nocimiento mas reciente ayudara a definir cual es
su lugar bajo el sol .

No deja de ser alentador saber que aca, en la Ar-
gentina, se esta elaborando parte de la respuesta .
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