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Introduccidn. Los pacientes con sindrome coronario
agudo sin elevacion persistente del segmento ST (SCA-
SEST) presentan un prondstico distinto segun los valores
de troponina. Las Guias de Practica Clinica (SEC y
ACC/AHA) estratifican a los pacientes con SCASEST y
marcada elevacion de troponinas como pacientes de alto
riesgo. El objetivo del estudio ha sido identificar los facto-
res asociados a las elevaciones importantes de los valo-
res de troponina en estos pacientes.

Pacientes y método. Se ha analizado a 219 pacientes
con SCASEST vy valores de la isoenzima MB de la crea-
tincinasa normales en los que se determinaron los valo-
res de troponina |. Segun estos valores, se diferenciaron
en pacientes con troponina marcadamente elevada (> 10
veces el limite superior de la normalidad) y pacientes con
troponina normal o ligeramente elevada (< 10 veces el li-
mite normal). Se analizd una serie de variables clinicas y
angiogréficas. Los analisis principales se realizaron me-
diante regresion logistica ajustando por sexo y edad.

Resultados. Un total de 41 pacientes (19%) presento
valores de troponina marcadamente elevados y 178
(81%) mostraron valores normales o ligeramente eleva-
dos. Los pacientes con valores marcadamente elevados
presentaban con més frecuencia angina prolongada, an-
gina de clase lllb, cambios electrocardiograficos mas se-
veros, un mayor nimero de vasos afectados en la coro-
nariografia con una mayor gravedad en la lesion causal.
Dichas lesiones mostraban una mayor incidencia de ulce-
racion, trombo visible, excentricidad, localizacion en bifur-
cacion e irregularidad. La presencia de angina clase lllb
(odds ratio [OR] = 3,1; intervalo de confianza [IC] del
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95%, 1,1-8,6), la localizacion en bifurcacién (OR = 6,04;
IC del 95%, 2,5-14,3), la presencia de ulceracion (OR =
3,2; IC del 95%, 1,07-9,7) y trombo (OR = 2,7; IC del
95%, 1,1-6,3) en las estenosis causantes fueron factores
independientes de la edad y el sexo asociados a valores
de troponinas marcadamente elevados.

Conclusiones. Las elevaciones importantes de tropo-
nina | en pacientes con SCASEST se asocian a presenta-
ciones clinicas mas graves y a estenosis causantes mas
complejas en la coronariografia.

Palabras clave: Sindrome coronario agudo. Troponina.
Coronariografia. Ulceracion. Trombo.

Elevated Troponin | Levels in Patients With Acute
Coronary Syndrome Without ST Elevation Are
Associated With Increased Complexity of the Culprit
Lesion

Introduction. The prognosis in patients with acute co-
ronary syndrome without persistent ST segment elevation
(NSTEACS) differs depending on cardiac troponin levels.
Clinical practice guidelines published by the Spanish
Society of Cardiology and the ACC/AHA consider patients
with NSTEACS and markedly elevated troponin levels as
high risk patients. The aim of this study was to identify
factors related to markedly elevated troponin | levels in
NSTEACS.

Patients and method. We measured troponin | levels
in 219 consecutive patients with NSTEACS and normal
CK-MB values, and identified 2 groups: patients with mar-
kedly elevated troponin levels (more than 10-fold the nor-
mal upper limit), and patients with normal or slightly ele-
vated troponin levels (less than a 10-fold increase above
the normal limit). We also analyzed clinical and angio-
graphic variables. Logistic regression was used to calcu-
late age- and sex-adjusted associations for the main va-
riables.

Results. Forty-one patients (19%) had markedly eleva-
ted troponin levels, and 178 (81%) showed normal or
slightly elevated troponin | levels. Patients with markedly
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ABREVIATURAS

SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion
persistente del segmento ST.

SEC y ACC/AHA: Sociedad Espafiola de
Cardiologia y American College of
Cardiology/American Heart Association.

CK-MB: fracciéon MB de la creatincinasa.

IC: intervalo de confianza.

TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction.

elevated levels had more frequently prolonged angina,
class llb angina, more severe ECG changes, a higher
number of diseased vessels on coronary angiography,
and greater severity of the culprit lesion. The culprit ste-
nosis in these patients was more often characterized as
ulcerated, showing visible thrombus, and excentric, bifur-
cated and irregular. Class lllb angina (odds ratio [OR] =
3.1; Cl 95%, 1.1-8.6), bifurcation (OR=6.04; Cl 95%, 2.5-
14.3), ulceration (OR=3.2; Cl 95%, 1.07-9.7) and visible
thrombus (OR=2.7; Cl 95%, 1.1-6.3) in the culprit lesion
were predictive factors associated with markedly elevated
levels of troponin | independently of age or sex.

Conclusions. Markedly elevated troponin | levels in
patients with NSTEACS are associated with a more seve-
re clinical presentation and increased complexity of the
culprit lesion on coronary angiography.

Key words: Acute coronary syndrome.
Coronary angiography. Ulceration. Thrombus.

Troponin.

Full English text available at: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

En los ultimos afos se han desarrollado técnicas de
inmunoandlisis que permiten medir los valores de tro-
ponina I y troponina T en sangre!”, marcadores de
dafio miocardico que han resultado ser mucho mds
sensibles y especificos que los marcadores utilizados
previamente*®. Estos nuevos marcadores han facilita-
do el diagndstico y el prondstico de los pacientes con
sindrome coronario agudo sin elevacién persistente del
segmento ST (SCASEST), ya que una elevacion de es-
tos marcadores se correlaciona con un mayor ndimero
de eventos isquémicos durante el seguimiento’.
Recientemente se han publicado las actualizaciones de
las Guias de Prictica Clinica realizadas por la
Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC)'¢ y por el
American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA)! en el manejo de los pacien-
tes con SCASEST. Ambas publicaciones establecen
que la magnitud de la elevacién de los valores de tro-
ponina tiene una implicacién prondstica determinante,
de forma que los pacientes con valores marcadamente
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elevados de troponinas (= 10 veces el limite superior
de la normalidad) deben ser estratificados inicialmente
como pacientes de riesgo elevado'®!’. Aunque diferen-
tes estudios han identificado los factores asociados a la
elevacién de troponinas en los pacientes con SCA-
SEST!#2 no se conocen con exactitud los factores re-
lacionados con elevaciones importantes de estos mar-
cadores ni su potencial mecanismo desencadenante. El
objetivo de este estudio ha sido identificar los factores
clinicos y angiograficos asociados a elevaciones mar-
cadas de los valores de troponina I en los pacientes
con SCASEST.

PACIENTES Y METODO
Criterios de inclusion

Se evalué a pacientes consecutivos que fueron in-
gresados en nuestro centro con el diagndstico de SCA-
SEST y en los que se efectuaron determinaciones de
troponina I, fraccion MB de la creatincinasa (CK-MB)
y creatincinasa (CK) total a intervalos de 6 h desde el
dltimo dolor causa del ingreso y durante las primeras
24 h. Para ser incluidos, los pacientes debian tener rea-
lizada una coronariografia durante la hospitalizacion.

Criterios de exclusion

Se excluyé a los pacientes con SCASEST que mos-
traban una elevacion de CK-MB igual o superior a
2 veces el limite normal (CK-MB > 0,42 pKtal/l).
Asimismo, se excluy6 a los pacientes con insuficiencia
renal moderada-severa (creatinina > 130 mmol/l) y los
pacientes con angina postinfarto por la posibilidad de
presentar elevaciones de troponinas que no fueran de-
bidas al evento isquémico actual.

Las muestras para determinaciéon de los valores
plasmadticos de troponina I fueron procesadas y anali-
zadas  mediante  técnicas de  inmunoandlisis
(Dimension® Dade Behring; referencia RF421C) por
personal del laboratorio de urgencias que desconocia
la sintomatologia del paciente. Dependiendo del valor
plasmatico de troponina I, se dividi6 a los pacientes en
2 grupos: pacientes con elevaciéon marcada de los va-
lores plasmaéticos de troponina I (= 10 veces el limite
superior de la normalidad) y pacientes con valores de
troponina negativos o ligeramente elevados (< 10 ve-
ces limite de la normalidad). Se consider6 como un
valor de troponina I positivo si superaba el limite de
deteccién del método (0,20 ng/l).

Variables analizadas

En todos los pacientes se analizaron una serie de va-
riables clinicas demograficas, factores de riesgo car-
diovascular y antecedentes de enfermedad coronaria.
En relacién con el episodio isquémico causante del in-
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greso, se registraron el tipo de angina segun la clasifi-
cacion de Braunwald, la presencia de una angina pro-
longada (duracién > 20 min), la existencia y severidad
de los cambios electrocardiograficos (ECG) con el do-
lor (sin cambios ECG, alteraciones de la onda T, des-
censo del segmento ST < 1 mm, descenso del ST > 1
mm o ascenso transitorio del segmento ST y/o bloqueo
de rama transitorio), territorio de la isquemia, trata-
miento médico seguido, tiempo transcurrido desde el
ingreso hasta el cateterismo, eventos isquémicos du-
rante la hospitalizacién (angina recurrente, infarto
agudo de miocardio [TAM] o muerte) y necesidad de
revascularizacién durante el ingreso.

El cateterismo cardiaco (coronariografia y ventricu-
lografia) se realizé por indicacién clinica de los car-
didlogos responsables de los pacientes y se realiz6 de
acuerdo con la préctica habitual mediante técnica
percutdnea. Las coronariografias fueron analizadas es-
pecificamente por un observador experimentado inde-
pendiente que desconocia los datos clinicos y bioqui-
micos de los pacientes y sélo estaba informado de la
posible arteria relacionada con el episodio isquémico
motivo de la clinica. Se registraron las siguientes va-
riables angiogréficas: a) nimero de vasos con lesiones
significativas; b) arteria y lesién motivo de la isque-
mia; ¢) porcentaje de estenosis de la arteria causante;
d) flujo coronario TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction) de la arteria causante; e) localizacion, ca-
racteristicas morfoldgicas y complejidad (clasificacion
de la ACC/AHA) de la lesién causante, y f) presencia
de tulcera, trombo o diseccion en la lesion. Una lesion
fue definida como significativa cuando la severidad de
la estenosis comprometia = 50% del didmetro del
vaso. La severidad de las estenosis causante fue eva-
luada mediante un sistema de andlisis coronario cuan-
titativo (CAAS-II). Se considerd la existencia de un
trombo en presencia de un defecto de contraste intralu-
minal visible al menos en 2 proyecciones ortogonales.
La fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo se
calcul6 mediante la ventriculografia de contraste (mé-
todo de Dodge) o mediante ecocardiografia (método
de Simpson, 4 cdmaras).

Analisis estadistico

Todos los datos fueron analizados con el programa
SPSS 9.0 para Windows. Se realiz6 un andlisis compa-
rativo entre los 2 grupos de pacientes establecidos:
pacientes con valores marcadamente elevados de tro-
ponina frente a pacientes con troponinas negativas o
ligeramente elevadas. Las variables cuantitativas se
expresaron en forma de media + desviacion estdndar
(DE) y fueron comparadas mediante el test de la t de
Student. Cuando la muestra no se ajustaba a una distri-
bucién normal, se utilizé el test no paramétrico de la U
de Mann-Whitney. Las variables cualitativas se expre-
saron como valor absoluto y porcentaje; se analizaron
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con el test de la %? o test exacto de Fisher cuando fue
necesario. La identificacion de factores independientes
asociados a elevaciones marcadas de troponina fue re-
alizada mediante un andlisis multivariable de regresion
logistica. Los andlisis fueron ajustados por edad y
sexo. El nivel de significacion estadistica se establecid
para una p < 0,05.

RESULTADOS

De un total de 345 pacientes ingresados en nuestro
hospital por SCASEST durante el periodo de inclusién
(de julio de 2000 a diciembre de 2001) se incluyd en
el estudio a 219 pacientes (64%). Las causas de exclu-
sién fueron las siguientes: elevacién concomitante de
la CK-MB (60 pacientes), no realizacién de coronario-
grafia (42 pacientes), insuficiencia renal (12 pacien-
tes), angina postinfarto (6 pacientes) y determinacio-
nes analiticas no efectuadas (6 pacientes). De los 219
pacientes incluidos, 41 pacientes (19%) presentaron
valores de troponina I marcadamente elevados (= 10
veces el valor normal), con un valor promedio de
4,69 ng/l y 178 pacientes (81%) valores negativos o li-
gera o moderadamente elevados (< 10 veces el valor
normal), con un valor promedio de 0,45 ng/l. De este
segundo grupo, 138 pacientes (78%) mostraron valo-
res de troponinas negativos y 40 pacientes (22%), va-
lores ligera o moderadamente elevados.

En la tabla 1 se muestra el andlisis comparativo de
las diferentes variables clinicas basales entre los pa-
cientes con troponina I marcadamente elevada respecto
al resto. No se observaron diferencias entre ambos gru-
pos en relacion con las caracteristicas demogréaficas ba-
sales, los factores de riesgo coronario o los anteceden-
tes de enfermedad coronaria previa. Los pacientes con
valores mas elevados de troponina I mostraron que el
episodio anginoso causante del ingreso era con mds
frecuencia prolongado, en reposo o de clase Braunwald
IIIb. Asimismo, los pacientes con valores marcadamen-
te mas elevados de troponinas habian presentado al ini-
cio cambios electrocardiogrificos més severos. En re-
lacién con el tratamiento inicial, los pacientes con
valores de troponina I mds elevados habian sido trata-
dos con mayor frecuencia con heparina (no fraccionada
o de bajo peso molecular), bloqueadores beta o inhibi-
dores de los receptores IIb/Illa. En relacién con las va-
riables angiograficas (tabla 2), el grupo de pacientes
con troponina I marcadamente elevada tenia un mayor
ndmero de vasos con lesiones significativas y caracte-
risticas mucho mds complejas en la lesién causante de
la sintomatologia respecto a los pacientes con valores
mads bajos de troponina o sin elevacion de ésta. Los pa-
cientes con valores mds aumentados de troponina te-
nian una mayor incidencia de trombo, excentricidad,
tlcera o diseccion en las lesiones responsables de los
sintomas. En este grupo de pacientes, la lesion causante
estaba situada con mds frecuencia en una bifurcacién y
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TABLA 1. Variables clinicas basales y tratamiento inicial entre los pacientes con troponinas marcadamente

elevadas respecto al resto de pacientes

Troponina | >10 Isn

Troponinal <10 Isn

n=4 n=178 p
Edad (afios) 64 9+9 64 0+£10 0,624
Varones 27 (66%) 35 (76%) 0,189
Tabaquismo 3 (32%) 62 (35%) 0,821
Hipertension 25 (61%) 108 (60%) 0,841
Diabetes mellitus 6 (39%) 56 (31%) 0,193
Dislipemia 29 (71%) 118 (66%) 0,585
Vasculopatia periférica 0 (24%) 28 (16%) 0,187
Antecedentes familiares 0 (24%) 24 (13%) 0,082
Antecedentes cardiol6gicos
1AM 9 (22%) 60 (34%) 0,144
Angina 24 (58%) 20 (67%) 0,394
ICP 5(12%) 30 (17%) 0,064
Cirugia coronaria 3 (7%) 4 (8%) 0,906
Tipo de angina
De inicio 7 (41%) 65 (36%) 0,338
Prolongado 35 (85%) 115 (65%) 0,010
De reposo 37 (90%) 135 (76%) 0,043
Braunwald clase Illb 28 (68%) 55 (31%) 0,013
Cambios en el ECG
Sin cambios/onda T 4 (9%) 53 (30%) 0,008
Descenso ST <1 mm 16 (39%) 84 (47%) 0,220
Descenso ST > 1 mm/aumento ST transitorio 21 (51%) 41 (23%) 0,001
Tratamiento inicial
AAS 40 (98%) 173 (97%) 0,434
Tienopiridinas 1(2%) 5 (3%) 0,687
HNF 8 (20%) 6 (9%) 0,054
HBPM 33 (78%) 106 (60%) 0,027
Nitroglicerina i.v. 40 (98%) 164 (92%) 0,189
Antagonistas del calcio 19 (46%) 105 (59%) 0,197
Bloqueadores beta 36 (88%) 129 (72%) 0,027
Estatinas 22 (54%) 105 (59%) 0,715
Inhibidores de la glucoproteina IIb/l1la 14 (34%) 7 (9%) 0,0001

AAS: 4cido acetilsalicilico; ECG: electrocardiograma; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; IAM: infarto agudo de miocardio; IGP:

intervencionismo coronario percutaneo; i.v.: intravenosa; Isn: limite superior de la normalidad; NS: sin significacion estadistica.

mostraba mds permanentemente grados B2/C de la cla-
sificacion de la ACC/AHA.

En el andlisis multivariante se incluyeron las si-
guientes variables clinicas y angiograficas: angina pro-
longada, angina clase IIIb de Braunwald, cambios se-
veros en el ECG, numero de vasos con lesiones
significativas, estenosis de la lesion causante y las di-
ferentes caracteristicas morfoldgicas de dicha lesion.
De ellas, una variable clinica, angina en clase IIIb de
Braunwald (odds ratio [OR] = 3,12; intervalo de con-
fianza [IC] del 95%, 1,1-8,6; p = 0,029] y 3 variables
angiogréficas (la localizacién de la lesién causante en
una bifurcacion [OR = 6,04; IC del 95%, 2,5-14,3; p =
0,003], la presencia de tdlcera [OR = 3,2; IC del 95%,
1,07-9,7; p = 0,036) y trombo [OR = 2,7; IC del 95%,
1,15-6,3; p = 0,021 en dicha lesién) fueron identifi-
cadas como factores asociados de forma independiente
a la presencia de valores marcadamente elevados de
troponina I (tabla 3 y fig. 1). El subgrupo de pacientes
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con valores de troponinas ligera o moderadamente ele-
vados fueron analizados de forma independiente.
Aunque algunas variables mostraban tendencias a una
mayor frecuencia respecto a los pacientes con valores
de troponina normales, las diferencias no fueron esta-
disticamente significativas.

En relacion con la evolucién durante la hospitaliza-
cion (tabla 4), los pacientes con valores marcadamente
aumentados de troponina I mostraron una mayor inci-
dencia de eventos isquémicos durante el ingreso y una
mayor tasa de procedimientos de revascularizacion.

DISCUSION

En una serie de 219 pacientes con SCASEST y valo-
res de CK-MB dentro de la normalidad, la elevacion
marcada de troponina I (= 10 veces el limite superior
de la normalidad) se observa con mayor frecuencia en
los pacientes con un cuadro clinico de angina més gra-
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TABLA 2. Variables angiograficas entre los pacientes con troponinas marcadamente elevadas respecto al resto

de pacientes

Troponina | >10 Isn

Troponina l <10 Isn

n=41 n=178 p

Dias ingreso-cateterismo 54 63 0,247
N.° vasos con lesiones significativas 1,95 +1 1,56 + 1 0,038
Enfermedad de 3 vasos 16 (39%) 46 (26%) 0,001
Enfermedad del tronco comun 3 (7%) 7 (4%) 0,430
Arteria causante DA 19 (46%) 70 (39%) 0,697
Arteria causante CD 10 (24%) 38 (21%) 0,772
Estenosis lesion causante (%) 809 70+ 24 0,001
Flujo TIMI < 3 vaso causante 8 (20%) 32 (18%) 0,819
Caracteristicas de la lesion causante

Trombo 9 (46%) 33 (18%) 0,001

Excéntrica 34 (83%) 105(59%) 0,015

Ulcera 0 (24%) 10 (6%) 0,001

Diseccion 8 (19%) 7 (4%) 0,001

En bifurcacion 8 (44%) 17 (9%) 0,0001

B2/C ACC/AHA 25 (62%) 70 (39%) 0,016
Fraccion de eyeccion VI (%) 62 + 11 62+12 0,991

ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart Association; CD: arteria coronaria derecha: DA: arteria coronaria descendente anterior; Isn: limite supe-
rior de la normalidad; NS: sin significacion estadistica; TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction, V1. ventriculo izquierdo.

TABLA 3. Odds ratio e intervalos de confianza del
95% de las variables incluidas en el analisis
multivariable para determinar los factores asociados
a elevaciones de troponina marcadas

Variables OR IC del 95% OR p

Angina Illb Braunwald 3,124 1,125-8,678 0,029
Cambios severos ECG 1,456 0,326-8,946 0,952
Tratamiento bloqueadores beta 1,933 0,511-7,314 0,332
Tratamiento con HBPM 0,628 0,214-1,841 0,397
Numero de vasos 0,879 0,496-1,557 0,658
Porcentaje estenosis 1,020 0,968-1,075 0,463
Lesion excéntrica 0,432 0,103-1,803 0,249
Presencia de trombo 2,713 1,106-6,342 0,020
Presencia de Ulcera 3,201 1,071-9,712 0,030
Lesion en bifurcacion 6,040 2,557-14,32 0,003
Presencia de diseccion 1,803 0,465-7,846 0,940

ECG: electrocardiograma; HBMP: heparina de bajo peso molecular; OR: odds
ratio; IC: intervalo de confianza.

ve y con cambios electrocardiograficos mds importan-
tes, y que muestran en la coronariografia una enferme-
dad coronaria mds extensa con caracteristicas de com-
plejidad y morfologia de complicacién en las lesiones
causantes de los sintomas. El andlisis multivariable
identificé la angina clase IIIb de Braunwald y 3 carac-
teristicas angiogréficas (la localizacion de la lesion
causante en una bifurcacidn, la presencia de ulceracién
y de trombo en dicha lesién) como variables relaciona-
das de forma independiente de la edad y el sexo con las
elevaciones importantes de los valores de troponina 1.
Diferentes estudios han documentado que, en los
pacientes con SCASEST, una elevacién de los valores
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Fig. 1. Localizacion y caracteristicas de la lesion causante de la sinto-
matologia en los pacientes con SCASEST y valores marcadamente ele-
vados de troponinas (> 10 Isn) respecto a los pacientes con troponi-
nas normales o ligera-moderadamente elevadas. La incidencia de
trombo, ulceracion y localizacion en bifurcacion es mucho mas fre-
cuente en los pacientes con valores mas elevados de troponina I.
SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion persistente del
segmento ST; Isn: limite superior de la normalidad.

de troponina se correlaciona con un mayor nimero de
eventos isquémicos durante el seguimiento’'*!5, con
un importante cardcter predictivo respecto a la morta-
lidad'’. Antman et al'' observaron que el nivel de tro-
ponina se correlacionaba con el prondstico, indepen-
dientemente de los hallazgos angiogrificos.
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TABLA 4. Eventos isquémicos durante la hospitalizacion en los pacientes con troponinas marcadamente

elevadas respecto al resto de pacientes

Troponina | > 10 Isn

Troponina I <10 Isn

n=41 n=178 p

Muerte, IAM o angina recurrente 20 (49%) 58 (32%) 0,04

Muerte 2 (5%) 2 (1%) 0,16
1AM 2 (5%) 5(3%) 0,389
Angina recurrente 19 (46%) 58 (32%) 0,071
Revascularizacion 29 (71%) 93 (52%) 0,031
ICP 24 (58%) 75 (42%) 0,054
Cirugia coronaria 5 (12%) 8 (10%) 0,757

IAM: infarto agudo de miocardio; ICP: intervencionismo coronario percuténeo; Isn: limite superior de la normalidad.

Asimismo, las actualizaciones de las Guias de Practica
Clinica en el manejo de los pacientes con SCASEST
publicadas recientemente por la SEC!® y por la
ACC/AHA!" establecen que la magnitud de la eleva-
cion de los valores de troponina tiene una implicacién
prondstica determinante, de forma que los pacientes
con valores marcadamente elevados de troponina (=
10 veces el limite superior de la normalidad) deben ser
estratificados inicialmente como pacientes de riesgo
elevado. La evolucidn intrahospitalaria de nuestros pa-
cientes confirma esta recomendacion.

Diversos estudios han identificado una serie de fac-
tores asociados a las elevaciones de troponinas en los
pacientes con SCASEST'®®. En comparacién con los
pacientes con valores de troponina normales, los pa-
cientes con troponina positiva tienen una enfermedad
coronaria mas extensa®, con una lesién causante mas
grave®, mds compleja®!?>? y con una mayor inciden-
cia de trombo?"?, Asimismo, los pacientes con mar-
cadores positivos muestran un flujo mds deteriorado
(TIMI 0O-1) en la arteria causante de la sintomatolo-
gia?!'?2, Un tnico estudio ha analizado los factores aso-
ciados a distintos valores de elevacion de troponinas
en pacientes con SCASEST?. Lindaht et al*®, en un
subandlisis del estudio FRISC II en el que se evaluaba
el potencial mecanismo del valor prondstico de la tro-
ponina, determinaron que los pacientes con valores
marcadamente m4s elevados de troponina habfan pre-
sentado cambios electrocardiograficos iniciales mds
severos y mostraban una mayor incidencia de trombo
visible en la coronariografia, con tasas mas elevadas
de oclusiones completas en la arteria circunfleja. Es
importante destacar que, como criterio para ser inclui-
dos en el estudio FRISC 1I, los pacientes podian pre-
sentar elevaciones de troponina, pero también eleva-
ciones de la CK-MB?.

Nuestro estudio tiene la particularidad de haber in-
cluido tinicamente a pacientes con elevaciones de tro-
ponina I pero con valores de CK-MB normales. La ex-
clusion de los pacientes con valores elevados de
CK-MB hace que la muestra sea mds homogénea, res-
ponda de forma mucho mads precisa al objetivo del es-
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tudio y haya evitado la inclusién de pacientes con po-
sibles mecanismos fisiopatolégicos diferentes.

En el analisis univariable, una serie de variables
clinicas (angina prolongada, de presentacion més gra-
ve, cambios electrocardiograficos mds importantes)
se documentaron con mayor frecuencia en los pacien-
tes con valores mds elevados de troponina, de las que
la angina clase IIIb de Braunwald fue la tnica varia-
ble clinica que en el andlisis multivariable se asocié
de forma independiente a los pacientes con valores de
troponinas marcadamente elevados. Sin embargo, las
importantes manifestaciones iniciales de los pacientes
con valores de troponinas elevados posiblemente tra-
ducen la severidad del dafio miocdrdico producido y
son la consecuencia clinica del mecanismo fisiopa-
tolégico subyacente, sin posible participacion etiol6-
gica.

Los datos de nuestro estudio sugieren que el fené-
meno de microembolizacién podria ser uno de los
principales mecanismos de las elevaciones marcadas
de troponina en los pacientes con SCASEST. Tres
variables angiograficas se asociaron de forma inde-
pendiente con elevaciones importantes de troponina.
Las lesiones con ulceracién y las lesiones con trombo
clasicamente se han asociado a un mayor potencial
de embolizacién distal. La localizacién de lesiones
en bifurcacién ocasiona una aceleraciéon del flujo
(efecto Venturi)® que, al impactar contra la placa
friable, puede producir una mayor microemboliza-
cién.

La fraccién de eyeccion en los pacientes incluidos
en nuestro estudio fue similar, con independencia del
valor inicial de troponina I. Posiblemente, la predic-
cioén prondstica de los valores elevados de troponina I
en los pacientes con SCASEST no se explique total-
mente por su influencia en el estado de la funcién ven-
tricular. Se ha sugerido que la elevacién de los valores
de troponinas pueda ser un marcador del grado de ex-
tensién de la enfermedad coronaria®. Los pacientes
con valores importantes de troponinas en nuestra serie
mostraban una enfermedad coronaria angiografica-
mente mucho mds extensa.
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Limitaciones

La hipétesis de que oclusiones transitorias en las es-
tenosis causantes, mds prolongadas y con isquemias
mantenidas, son el mecanismo principal de las eleva-
ciones mds importantes de troponinas no puede ser ex-
cluida en el presente estudio. Sin embargo, el grado
TIMI de la arteria causante fue similar en ambos gru-
pos de pacientes y el porcentaje de estenosis no fue
identificado en el andlisis multivariable como una va-
riable independiente, aunque la coronariografia fue
efectuada a los 5-6 dias del episodio clinico. Los pa-
cientes con valores marcadamente elevados de tropo-
nina I fueron tratados al inicio con mayor frecuencia
con heparina o con inhibidores de los receptores
[Ib/I1a. En este grupo, el intervalo medio desde el ini-
cio de los sintomas hasta el momento de efectuar la
coronariografia fue de 5-6 dias. Estos aspectos pueden
haber influido en la infravaloracion de la incidencia de
trombo angiografico en la lesion causante. La reduc-
cion en la incidencia de trombo macroscopico obser-
vada con los farmacos inhibidores de los receptores
IIb/I1la es, sin embargo, muy discreta’®**, Ademds, el
tiempo transcurrido hasta la realizacién de la corona-
riografia fue similar entre los pacientes con y sin valo-
res de troponinas elevados. Ambos aspectos podrian
haber infravalorado la incidencia de trombo en los pa-
cientes con valores de troponina marcados, pero no
modifican las principales conclusiones de nuestro estu-
dio.

CONCLUSIONES

Las elevaciones importantes de troponina I en pacien-
tes con SCASEST se asocian a presentaciones clinicas
mas graves y a estenosis causantes con caracteristicas
morfoldgicas mas complejas en la coronariografia.
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