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Introduccién y objetivos. Las troponinas son protei-
nas estructurales cardioespecificas con elevadas sensibi-
lidad y especificidad en la deteccién de dafio miocérdico.
Nuestro propdsito ha sido conocer el valor prondstico de
la determinacion de troponina T en pacientes ingresados
por sospecha de angina inestable o infarto sin elevacion
del segmento ST.

Pacientes y método. Determinamos la aparicion de
muerte, infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca o
necesidad de revascularizacion en los 3 meses siguientes al
inicio de los sintomas en 346 pacientes consecutivos ingre-
sados por sospecha de sindrome coronario agudo, entre los
que se excluyd a aquellos que desarrollaron infarto agudo
de miocardio con elevacion persistente del segmento ST.

Resultados. Las concentraciones de troponina T fueron
> 0,1 ng/ml en 133 pacientes (grupo troponina T positivo) e
inferiores en 213 (grupo troponina T negativo). Los riesgos
relativos (RR), con sus intervalos de confianza del 95% (IC
del 95%) para los sucesos individuales y agrupados en el
grupo troponina T positivo completo fueron: 3,2 (IC del
95%, 1,4-7,3; p = 0,006) para riesgo de muerte; 2,8 (IC del
95%, 1,43-5,51; p = 0,003) para muerte o infarto, y 2,8 (IC
del 95%, 1,6-5,0; p < 0,001) para muerte, infarto o insufi-
ciencia cardiaca. Junto con la diabetes mellitus, los valores
de troponina T > 0,1 ng/ml mantienen un valor pronéstico
independiente al efectuar el ajuste para edad, sexo y cam-
bios en el ECG inicial, con RR = 2,5 (IC del 95%, 1,01-5,9)
para muerte, infarto o insuficiencia cardiaca.

Conclusiones. Los pacientes que ingresan por sospe-
cha de sindrome coronario agudo y no evolucionan inme-
diatamente a infarto transmural presentan un prondstico
distinto segun los valores de troponina T en el momento
del ingreso, mas adverso con la presencia de valores ele-
vados. De modo que cifras > 0,1 ng/ml casi triplican el
riesgo de acontecimientos mayores durante los 3 meses
posteriores al episodio anginoso agudo. El valor pronésti-
co de los valores plasmaticos de troponina T es indepen-
diente de la edad, el sexo, la presencia de diabetes melli-
tus y los hallazgos electrocardiograficos.
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Prognostic Value of Troponin T in Hospitalized
Patients with Angina or Non-ST-Segment Elevation
Myocardial Infarction

Introduction and obijectives. Cardiac troponins are
highly specific and sensitive for detecting minimal myo-
cardial damage. The aim of our study was to determine
the prognostic value of troponinT levels in patients hospi-
talized for suspected angina or myocardial infarction wit-
hout ST-segment elevation.

Patients and method. We recorded the frequency of
death, acute myocardial infarction, heart failure, or need
for coronary revascularization in the three months after
the onset of symptoms in 346 consecutive patients admit-
ted for suspected acute coronary syndrome, excluding
those who developed myocardial infarction with persistent
ST-segment elevation.

Results. Serum troponin T levels were > 0.1 ng/ml in
133 patients (troponin T positive group) and lower in 213
patients (troponin T negative group). The relative risk
(RR) and 95 percent confidence intervals (95% CI) of indi-
vidual and grouped events for the troponin T positive
group were 3.2 (95% ClI, 1.4-7.3; p = 0.006) for death; 2.8
(95% Cl, 1.43-5.51; p = 0.003) for death or myocardial in-
farction; and 2.8 (95% ClI, 1.6-5.0; p < 0.001) for death,
myocardial infarction or heart failure. Diabetes mellitus
and troponin T levels > 0.1 ng/ml had independent prog-
nostic value after adjusting for age, sex, and electrocar-
diographic changes; with RR 2.5 (95% ClI, 1.01-5.9) for
death, myocardial infarction or heart failure.

Conclusions. The prognosis of patients hospitalized
for chest pain who do not immediately develop transmural
necrosis depends on serum troponin T levels at hospital
admission. Troponin T levels > 0.1 ng/ml almost triple the
risk of major events in the three months after the acute
episode. The prognostic value of troponin T is indepen-
dent of age, sex, presence of diabetes mellitus, and elec-
trocardiographic changes.

Key words: Unstable angina. Myocardial infarction.
Prognosis. Proteins.
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ABREVIATURAS

HBPM: heparina de bajo peso molecular.
IAM: infarto agudo de miocardio.

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.
SCA: sindrome coronario agudo.

TnT: troponina T.

INTRODUCCION

El elevado niimero de enfermos que acude a un ser-
vicio de urgencias por dolor tordcico obliga a disponer
de pruebas complementarias especificas que ayuden a
seleccionar a los que precisan ingreso hospitalario y, al
mismo tiempo, sean ttiles en la posterior estratifica-
cion del riesgo de los que presentan sindrome corona-
rio agudo (SCA)'™. Esto, que es importante en térmi-
nos de significacion clinica, también lo es desde el
punto de vista del coste econémico?.

Durante varias décadas, los marcadores bioquimicos
empleados para la confirmacién de dafio miocardico
han sido la creatinfosfocinasa (CPK) y su fraccion MB
(CPK-MB) que, siendo dtiles, no permiten identificar
adecuadamente a los pacientes con necrosis miocardi-
ca minima, tienen escasa especificidad en ciertos sub-
grupos de pacientes, como aquellos con dafio muscular
concomitante, enfermedad tiroidea o fallo renal®, y po-
seen un limitado poder prondstico’s.

Las troponinas son proteinas estructurales que inter-
vienen en el acoplamiento actina-miosina que se pro-
duce durante la contraccién muscular. Existen tres tro-
poninas: T (TnT), I (Tnl) y C que, actuando sobre los
filamentos de actina, regulan la fuerza y la velocidad
de la contraccién muscular. Debido a que genes dife-
rentes codifican las formas miocardica y esquelética
de las TnT y Tnl, existen secuencias de aminodcidos
propias que se fijan a anticuerpos monoclonales espe-
cificos sin presentar reactividad cruzada entre unas y
otras formas®!!.

Recientemente, estas proteinas contrictiles cardio-
especificas han demostrado ser buenas predictoras de
acontecimientos adversos a corto y largo plazos en
pacientes con SCA, asi como unas elevadas sensibili-
dad y especificidad para la detecciéon de dafio mio-
cardico'*!,

En este sentido, el propésito de nuestro estudio ha
sido determinar el valor prondstico de las concentra-
ciones elevadas de TnT en pacientes con dolor toréci-
co clinicamente tributarios de ingreso hospitalario por
sospecha de cardiopatia isquémica aguda y que duran-
te el ingreso no desarrollaron un infarto de miocardio
con elevacién persistente del segmento ST.
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PACIENTES Y METODO
Pacientes

Se efectué un estudio de cohortes retrospectivo a
346 pacientes (225 varones y 121 mujeres) de edad
media 67,6 £ 11,3 afios (rango, 20-89), seleccionados
entre los ingresados en la unidad de cuidados intensi-
vos y/o en el servicio de cardiologia de nuestro hospi-
tal por sospecha de SCA, durante un periodo de 20
meses, exceptuando a los que durante el ingreso hospi-
talario desarrollaron un infarto con elevacién persis-
tente del segmento ST.

Los criterios para la inclusién en el estudio fueron: a)
pacientes ingresados bien en la unidad de cuidados in-
tensivos, bien directamente en la sala de cardiologia,
bajo la sospecha clinica de cardiopatia isquémica aguda,
que englobaba angina inestable (prolongada, de reposo,
mixta, de comienzo reciente o de menos de 48 h de evo-
lucién), angina de esfuerzo, dolor tordcico supuesta-
mente anginoso y/o infarto agudo de miocardio (IAM)
sin elevacion del segmento ST, y b) haber sido objeto
de al menos una determinacién de los valores sanguine-
os de TnT entre las 5 y las 24 h siguientes al inicio del
dolor tordcico que motivé la atencién hospitalaria.

Sélo se incluy6 a pacientes con supradesnivel del
segmento ST cuando ya era conocido por ECG previo
y la comparacién con el trazado practicado a su llegada
al hospital no reveld cambios significativos, o cuando
la elevacion fue transitoria desapareciendo en el servi-
cio de urgencias sin mediar tratamiento fibrinolitico.

Excluimos a los enfermos que desarrollaron infarto
con elevacion persistente del segmento ST de varias
horas de duracién durante las siguientes 24 h, a los
que tenian un IAM documentado en los 30 dias pre-
vios y a aquellos en los que no se llevé a cabo la deter-
minacion de los valores de TnT o ésta se realiz6 fuera
del periodo descrito previamente.

Métodos

Para la determinacion de los valores de TnT se em-
pled el test TnT STAT Elecsys. Se trata de un test in-
munoldgico in vitro para la determinacién cuantitativa
de la TnT en el suero y plasma humanos. Este inmuno-
andlisis de electroquimioluminiscencia estd concebido
para su uso en los analizadores automdticos Elecsys
1010 y 2010 de Boehringer Mannheim'>'¢. Se trata de
una técnica sdndwich, con una duracién de 9 min, que
consiste en:

— Una primera incubacién de la muestra: 15 pl con
un anticuerpo monoclonal biotinilado especifico con-
tra TnT y un anticuerpo monoclonal especifico contra
TnT marcado con quelato de rutenio, formando un
complejo sandwich.

— Una segunda incubacién, con la incorporacién de
microparticulas recubiertas de estraptavidina; el com-
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plejo formado se fija a la fase s6lida por la interaccion
entre biotina y estreptavidina.

— La mezcla de la reaccidn se traslada a la célula de
lectura donde, por magnetismo, las microparticulas se
fijan temporalmente a la superficie del electrodo. Las
sustancias no fijadas se eliminan posteriormente con el
reactivo ProCell. Al aplicar una corriente eléctrica de-
finida se produce una reaccién quimioluminiscente
cuya emision de luz se mide directamente con un foto-
multiplicador. Los intervalos de medicién se encuen-
tran entre 0,010 y 25,00 ng/ml.

Para los anticuerpos monoclonales empleados, la espe-
cificidad analitica ha revelado las siguientes reacciones
cruzadas: TnT humana de la musculatura esquelética,
0,001%; Tnl cardiaca humana, 0,002%; tropomiosina hu-
mana de la musculatura esquelética, 0,001%; tropomiosi-
na humana cardfaca, 0,1% y cadena ligera de miosina 1
cardiaca humana, 0,003%.

Mediciones y datos analizados

Dividimos a los pacientes seleccionados en dos gru-
pos: grupo troponina T positiva (TnT+), formado por
aquellos con cifras de TnT iguales o superiores a 0,1
ng/ml, y grupo troponina T negativa (TnT-), compues-
to por los enfermos con valores de TnT inferiores a 0,1
ng/ml. En ambos, analizamos la edad, el sexo, los fac-
tores de riesgo cardiovascular (HTA, dislipemia, taba-
quismo, diabetes mellitus, obesidad) antecedentes de
cardiopatia isquémica y el electrocardiograma (ECG)
inicial. Por ultimo, revisamos la aparicion de aconteci-
mientos cardiovasculares mayores: muerte, IAM no
fatal, insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y necesi-
dad de revascularizacién, en los 3 meses siguientes a
la fecha del alta hospitalaria correspondiente al ingre-
so que marcd su inclusion en el estudio. Esta informa-
cién fue obtenida mediante la revisién de las historias
clinicas, la entrevista personal y la encuesta telefénica
a los pacientes.

Analisis estadistico

Los datos son expresados como valores medios +
desviacién estandar (X + DE). El estudio estadistico
de los dos grupos (TnT+ y TnT-) se realizé median-
te el test de la t de Student para variables continuas
y el test de la %2 para las variables discretas, defi-
niendo el limite de significacién en p < 0,05. Para
calcular el tamafio de la muestra se asumié que el
20% de los pacientes con TnT+ y el 8% de aquellos
con TnT- presentarian muerte o IAM no fatal duran-
te el seguimiento, en correspondencia con los datos
proporcionados por la Universidad de Stanford a los
autores de las recientes guias consensuadas por la
American Heart Association (AHA) y el American
College of Cardiology (ACC). Para detectar esta di-
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ferencia de sucesos del 12% con un poder estadistico
del 80% y un error alfa de 0,05 se precisa un tamafio
muestral de al menos 130 pacientes por cada grupo
(260 en total). Para la evaluacién prondstica de los
sucesos, aislados o combinados, se calcularon los
riesgos relativos con sus intervalos de confianza del
95% (IC del 95%). Para comprobar si el valor pro-
nostico de los valores plasmaticos de TnT era inde-
pendiente de otras variables en las primeras 24 h, se
calcul6 el riesgo relativo (RR) de presentar concen-
traciones elevadas tras un ajuste para edad, sexo,
diabetes mellitus (mucho mds frecuente en el grupo
TnT+) y supra o infradesnivel del segmento ST, apli-
cando un modelo de andlisis multivariante tipo re-
gresion logistica no condicional. Se consideraron
TnT, ECG, edad y sexo como variables predictivas
de acontecimientos combinados.

RESULTADOS

De los 346 pacientes incluidos, 133 formaron el
grupo TnT+ y 213 el TnT-. Los dos grupos fueron
comparables respecto a edad (69,16 £ 12,3 y 66,6 +
10,6 afios, respectivamente) y sexo, con una propor-
cion de mujeres del 38,3% en el grupo TnT+ y del
32,9% en el TnT-. Se observé una frecuencia signifi-
cativamente superior de diabetes mellitus en trata-
miento oral o insulinico en el grupo TnT+ (36,8 frente
a 19,2% del TnT—; p < 0,001). Las alteraciones elec-
trocardiograficas en el momento del ingreso fueron
mas frecuentes en el grupo TnT+ para el supradesnivel
del segmento ST (9,8 frente al 2,3%; p < 0,05) y para
el infradesnivel (25,5 frente al 9,4%; p < 0,001). La
frecuencia de registros electrocardiograficos normales
fue mayor dentro del grupo TnT-: 71,4 frente al
36,1% (p < 0,001) (tabla 1).

TABLA 1. Caracteristicas de los pacientes

TnT+ TnT-

Edad (afios) 69,16 £12,3 66,6 +10,6

Sexo (V/M) 51/133 (38,3%) 70/213 (32,9%)
Factores de riesgo
HTA 70/133 (52,6%) 107/213 (50,2%)
Dislipemia 59/133 (44,3%) 114/213 (53,5%)
Tabaquismo 45/133 (33,8%) 82/213 (38,5%)
Diabetes mellitus 49/133 (36,8%) 41/213 (19,2%)*
Obesidad 10/133 (7,5%)  20/213 (9,4%)

ECG al ingreso
Supradesnivel segmento ST
Infradesnivel segmento ST
Ondas T invertidas
BCRIHH o MP
Normal

5/213 (2,3%)**
20/213 (9,3%)*
)

13/133 (9,9%) (
(
20/213 (9,4%
(
(

(

34/133 (25,5%)
15/133 (11,3%)
21/133 (15,8%)
48/133 (36,1%)

18/213 (8,4%)
152/213 (71,4%)*

*p <0,001. **p < 0,05. Diferencias no significativas para el resto de los pares
de valores. BCRIHH: bloqueo completo de rama izquierda del haz de His;
MP: marcapasos.
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TABLA 2. Grupo troponina T positivo. Riesgos relativos para sucesos aislados y agrupados

en todos los pacientes

Todos los pacientes (n = 346)

Evolucién n TnT+ (%) TnT- (%) RR IC del 95% p
Muerte 24 12,0 3,7 3,2 1,4-7,3 0,006
IAM 9 3,8 1,9 2,0 0,55-7,3 NS
ICC 11 53 1,9 2,8 0,84-9,39 NS
Revascularizacion 21 52 1,46 1,46 0,64-3,33 NS
Muerte/IAM 33 15,8 5,6 2,8 1,43-5,51 0,003
Muerte/IAM/ICC 44 21,1 7,5 2,8 1,6-5,0 < 0,001

IAM: infarto agudo de miocardio; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; TnT+: troponina T positiva; TnT—: troponina T negativa.

Aunque el andlisis de los sucesos mayores ocurridos
en los 3 meses posteriores a la fecha del alta reveld
una tendencia a padecerlos con mayor frecuencia entre
los pacientes con TnT+ (muerte, 12 frente al 3,7%;
ICC, 5,3 frente al 1,9%; 1AM, 3.8 frente al 1,9%, y ne-
cesidad de revascularizacion, 7,5 frente al 5,2%), s6lo
se alcanzd significacion estadistica en el grupo de
muerte (p = 0,006). No obstante, si se obtuvieron re-
sultados significativos al considerar los sucesos de
manera combinada. De esta forma, el RR de presentar-
los en el grupo TnT+ fue de 2,80 (IC del 95%, 1,43-
5,51; p = 0,003) para la agrupaciéon muerte-IAM y de
2,80 (IC del 95%, 1,6-5,0; p < 0,001) para muerte-
IAM-ICC (tabla 2). Cuando del grupo total elimindba-

mos a los pacientes que a su vez presentaban eleva-
cién de la CPK-MB, los RR de que se produjeran su-
cesos mayores aislados o combinados eran similares o
ligeramente superiores (tabla 3).

Al efectuar el ajuste para edad, sexo, diabetes me-
llitus con tratamiento farmacoldégico y cambios de la
repolarizacion ventricular en el ECG de las primeras
24 h (considerando tanto los desplazamientos = 1 mm
del segmento ST como las variaciones de la onda T),
solo la diabetes mellitus y la presencia de valores plas-
maticos elevados de TnT seguian manteniendo valor
prondstico independiente. De modo que el RR y los IC
del 95% eran 2,5 (1,01-6,0) para muerte o IAM y 2,5
(1,01-5,9) para muerte, IAM o ICC (tabla 4).

TABLA 3. Riesgos relativos para sucesos aislados y agrupados tras excluir
a los pacientes con infarto sin elevacion del segmento ST y CPK-MB elevada

Pacientes sin CPK-MB + (n = 303)

Evolucién ] TnT+ (%) RR IC del 95% p
Muerte 22 15,6 414 1,8-9,5 < 0,001
IAM 8 4.4 2,37 0,61-9,25 NS
ICC 9 5,6 2,96 0,81-10,76 NS
Revascularizacion 18 7,8 1,51 0,60-3,76 NS
Muerte/IAM 30 20 3,55 1,78-7,06 < 0,001
Muerte/IAM/ICC 39 25,6 3,40 1,89-6,13 < 0,001

CPK-MB+: elevacion de la GPK-MB por encima del limite alto del laboratorio; IAM: infarto agudo de miocardio; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; TnT+: tropo-

nina T positiva.

TABLA 4. Analisis multivariante, mediante regresion logistica, de los riesgos relativos de sucesos combinados

Muerte o IAM Muerte, 1AM o ICC
Variables RR IC del 95% p RR IC del 95% p
Diabetes 3,0 1,2-7,3 0,012 3,0 1,2-7,2 0,012
TnT+ 2,5 1,01-6,0 0,037 2,5 1,01-5,9 0,037
ECG 11 0,8-1,7 0,506 1,1 0,7-1,7 0,506
Edad 1,4 0,6-3,6 0,467 1,4 0,6-3,5 0,467
Sexo (V) 1,5 0,6-4,0 0,332 1,5 0,6-4,0 0,332

IC: intervalo de confianza; IAM: infarto agudo de miocardio; ICC: insuficiencia cardiaca; RR: riesgo relativo de sucesos cardiovasculares tras el ajuste a las restan-

tes variables del modelo.
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DISCUSION

La valoracién de los pacientes con dolor tordcico
agudo que acuden a un servicio de urgencias constitu-
ye un desafio. La sensibilidad del ECG es baja'” y,
en el caso de la angina inestable, los cambios en el
mismo son, a menudo, inespecificos!’ .

Durante varias décadas, los marcadores bioquimicos
empleados para la confirmacién de dafio miocardio
han sido la CPK y su fraccién MB. Aunque ttiles, son
imperfectos para establecer un diagndstico temprano
que permita discriminar con prontitud a los pacientes
de alto riesgo. Por otra parte, en aquellos enfermos
que presentan angina inestable o infarto de miocardio
sin elevacién del segmento ST, los incrementos meno-
res en los valores de CPK-MB tienen un valor pronds-
tico limitado para identificar al subgrupo que experi-
mentard acontecimientos cardiacos mayores (muerte o
IAM no fatal)®. La asociacién de tres marcadores car-
diacos (mioglobina, CPK-MB vy troponinas) parece ser
mas util que el estudio aislado de cada uno de ellos
para efectuar una estratificacion del riesgo mds tem-
prana y eficaz?’.

Las isoformas cardiacas de las troponinas son codi-
ficadas por genes distintos de las procedentes del
miusculo esquelético, por lo que su elevacion es alta-
mente especifica de afeccién miocérdica®!'. Varios es-
tudios en pacientes con SCA han demostrado que las
TnT y la Tnl son buenas predictoras de acontecimien-
tos adversos a corto y largo plazos y que poseen unas
elevadas sensibilidad y especificidad para la detec-
cion de dafio miocdrdico’# 12142833 Sy particular libe-
racion hace de ellas una herramienta util para la valo-
raciéon de episodios sugerentes de cardiopatia
isquémica, tanto agudos como cuando ya han transcu-
rrido varios dias desde su inicio. Esto se debe a su ci-
nética doble, con una liberacion rapida (3-4 h), en re-
lacién con la fraccion de TnT o Tnl disuelta en el
citoplasma de los cardiomiocitos y una liberacién mds
sostenida (concentraciones clevadas hasta 5-9 dias,
llegando a un méximo de 14 dias), de una fraccién
mayoritaria que corresponde a la troponina ligada es-
tructuralmente al complejo tropomiosina®. Por tanto,
una sola determinacién, si es muy temprana respecto
al inicio de la sintomatologia (en general inferior a las
4 h), es inapropiada para determinar el riesgo. De este
modo, un estudio que analiz6 la utilidad de las tropo-
ninas en el cribado del dolor tordcico en un servicio
de urgencias comprobd que sélo el 58% de los pa-
cientes que presentaban al menos un resultado positi-
vo lo tenian cuando se realiz6 el primer test, aconse-
jandose una nueva determinacién tras 4-6 h*. En el
subestudio de TnT del estudio GUSTO Ila, el 68% de
los 474 pacientes con resultado negativo en la valora-
cién inicial present6 mads tarde (a las 8 h) uno
positivo®. En nuestro trabajo, para evitar falsos resul-
tados negativos, uno de los criterios de inclusién fue
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disponer de al menos una determinacién pasadas 5 h
desde el inicio del dolor.

La principal conclusién que puede extraerse de los
resultados de los distintos estudios que analizan el valor
de la troponina en pacientes con SCA es la implicacién
prondstica y terapéutica a corto y largo plazos que po-
seen®3%3, En el ya mencionado subestudio GUSTO Ila,
que incluyé a pacientes de todas las edades con SCA de
alto riesgo de hasta 12 h de evolucion, la deteccidén de
concentraciones de TnT superiores a 0,1 ng/ml (36%
del total de enfermos incluidos) constituyé un predictor
independiente de mortalidad dentro de los 30 dias si-
guientes en todos los subgrupos electrocardiograficos.
Entre los pacientes en los que el IAM segtn los crite-
rios clasicos (es decir, con concentraciones elevadas de
CPK-MB)* fue excluido, los valores elevados de TnT
identificaron un subgrupo (25% del total) con dafio
miocdrdico menor, pero en el que la frecuencia de
acontecimientos cardiacos durante el seguimiento fue la
misma que para aquellos con infarto confirmado®. Una
determinacién de TnT inferior a 0,1 ng/ml 12 h después
del inicio del dolor tordcico excluyé el IAM vy facilitd
la salida del paciente de la unidad coronaria, asi como
una menor estancia hospitalaria. El valor predictivo ne-
gativo obtenido para la TnT se cifré en el 98,9%. Hay
que destacar que la TnT, al igual que la CPK-MB, reve-
laba una capacidad predictiva de mortalidad, pero sélo
la TnT mantenia un valor predictivo independiente
cuando se efectuaba un ajuste multivariado para distin-
tas caracteristicas de los pacientes®. Otros estudios con
distintos periodos de seguimiento®”® han obtenido re-
sultados similares.

Los valores absolutos de TnT han permitido separar
a los pacientes con angina inestable en subgrupos de
bajo, intermedio o alto riesgo, observandose que el
riesgo de mortalidad en los meses siguientes al episo-
dio agudo es proporcional a los valores absolutos de
troponinas>3%-4,

El valor pronéstico de la elevacion de troponinas en
el SCA tiene que ver muy probablemente con su de-
mostrada relacién con la existencia de lesiones coro-
narias mds complejas*#® y con un componente trom-
bdtico mds manifiesto®® que en los pacientes que
presentan dolor torécico sin elevacion de las troponi-
nas. Ademds, la presencia de troponinas elevadas en
pacientes con dolor tordcico coincide con una mayor
prevalencia de cambios en la repolarizacién, enferme-
dad de 3 vasos, angina refractaria, infarto previo, ne-
cesidad de intervencionismo coronario percutineo o
quirdrgico y complicaciones durante el intervencionis-
mo percutdneo®’. Un metaandlisis de los estudios pu-
blicados en lengua inglesa sobre el valor predictivo de
los valores anormales de troponinas en pacientes con
SCA sin supradesnivel del segmento ST, que incluye 7
ensayos clinicos y 19 estudios de cohortes, con un to-
tal de 11.963 pacientes, demuestra que los pacientes
con TnT o Tnl elevadas triplican la mortalidad (odds
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ratio [OR] = 3,1) con respecto a los que presentan
concentraciones normales de troponinas, en un segui-
miento que oscila entre 2 semanas y un afio*®.

El hecho de contar con resultados negativos en las
determinaciones de troponinas se ha demostrado im-
portante de cara al prondstico®*33+4%, Asi, en un estu-
dio que valor6 el riesgo temprano y tardio de pacientes
con SCA mediante los valores de TnT, la mortalidad a
corto plazo fue nula y los acontecimientos no fatales
escasos dentro del grupo con concentraciones bajas de
TnT!. En otro se obtuvo una frecuencia de aconteci-
mientos de s6lo el 1,1% entre los pacientes con todas
las determinaciones de TnT negativas*. Un subestudio
del ensayo FRISC analiz6 los valores de TnT durante
las primeras 24 h tras el SCA en combinacién con el
resultado de la prueba de esfuerzo. Durante un periodo
de seguimiento de 5 meses, la muerte o el IAM ocu-
rrieron s6lo en el 1% de casos con ambas pruebas ne-
gativas, ascendiendo el porcentaje al 50% cuando am-
bas fueron anormales. La TnT resulté ser un predictor
de riesgo cardiovascular superior a la CPK-MB¥, Si
bien el porcentaje de sucesos es significativamente in-
ferior al que presentan los pacientes con troponinas
elevadas, su negatividad no debe interpretarse como
sinénimo de ausencia de riesgo cardiovascular. En la
serie de Hamm et al*, cuatro de los 20 pacientes falle-
cidos y tres de los 14 con IAM presentaron valores ba-
jos de TnT en todas las determinaciones. Entre nues-
tros pacientes, el 11,92% del grupo TnT- presentd
acontecimientos mayores en los 3 meses posteriores,
destacando un 3,97% de muertes y un 1,99% de IAM.
Por otra parte, es probable que el punto de corte de 0,1
ng/ml sea algo elevado para diferenciar a los pacientes
con dafio miocdrdico importante de los que no lo pre-
sentan, ya que el andlisis del grupo placebo del estudio
GUSTO IV demuestra que la mortalidad o la aparicién
de infarto en los primeros 30 dias tras un SCA sin su-
pradesnivel del segmento ST aumentan claramente en
los pacientes con cifras de TnT superiores a 0,03
ng/ml3!,

El valor prondstico de las troponinas en los SCA sin
supradesnivel del segmento ST parece ser aditivo al
proporcionado por los cambios del segmento ST, con
la particularidad de que estos ultimos se observan en
un porcentaje mucho menor de pacientes y, por tanto,
su capacidad predictiva negativa es mds limitada. Asi,
en un estudio sobre 598 pacientes en el que se efectud
una busqueda exhaustiva de cambios ST durante las
primeras 6 h del episodio agudo, mediante monitoriza-
cién de las 12 derivaciones, sélo se pudieron demos-
trar cambios de la repolarizacién en el 15% de los pa-
cientes, mientras que la TnT estaba aumentada en el
27%%. En nuestro estudio no hemos podido corroborar
la capacidad predictiva independiente de sucesos car-
diovasculares por las modificaciones del ECG. Esto se
debe probablemente a que no se ha monitorizado el
trazado electrocardiografico durante las primeras ho-
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ras del ingreso, por lo que evidentemente pueden ha-
ber pasado desapercibidos los cambios transitorios de
la repolarizacién. En un seguimiento a 30 dias de 870
pacientes con SCA, las troponinas elevadas predicen
un riesgo de mortalidad o infarto del 20%, mientras
que la presencia de un segmento ST deprimido en el
momento del ingreso coincide con un riesgo del 8%%.
Cuando la TnT esta elevada en pacientes con SCA y
cambios del segmento ST durante las horas iniciales,
el valor prondstico de ambos métodos parece ser aditi-
vo, de modo que la mortalidad o aparicién de IAM a
lo largo del afio siguiente al cuadro agudo puede llegar
a presentarse hasta en un 52% de pacientes™.

La presencia de diabetes mellitus y las cifras eleva-
das de TnT han resultado ser los unicos predictores
prondsticos de nuestro estudio (tabla 4). El peor pro-
ndstico de la angina inestable en pacientes diabéticos
ya era conocido™ y podria estar relacionado con una
mayor incidencia de placas ateroscleréticas coronarias
ulceradas y de trombos intracoronarios™.

Nuestros resultados estdn en la linea de los referidos
e implican que la determinacion de cifras elevadas de
troponinas en pacientes con sospecha de SCA se
acompafia de un peor prondstico evolutivo, con un
riesgo aumentado de padecer acontecimientos cardia-
cos mayores a corto plazo. La presencia de bajas con-
centraciones de TnT nos puede ayudar a incluir a un
paciente dentro de un grupo de bajo riesgo, pero no
descarta la existencia de cardiopatia isquémica.

Limitaciones

Se trata de un estudio retrospectivo y, aunque el nu-
mero de casos es suficiente para el andlisis de la aso-
ciacién muerte mds [AM, su poder estadistico es mas
limitado para el de sucesos aislados. La decisién de in-
gresar o no al paciente fue tomada por los internistas
que atienden el drea de urgencias del hospital, bien
aisladamente, bien, en algunos casos, aconsejados por
un cardidlogo o un especialista en medicina intensiva.
La pertinencia de solicitar o no la determinacién de los
valores plasmdticos de TnT estaba orientada por el jui-
cio clinico de los citados internistas y, tanto la solici-
tud como la decisién final de hospitalizacion del
paciente no obedecian a una protocolizacién predeter-
minada. El tratamiento empleado en los pacientes in-
cluidos no fue homogéneo, ya que los ultimos con
TnT+ recibieron tratamiento con heparina de bajo
peso molecular (HBPM) y no los primeros, lo cual
pudo influir algo en el prondstico a favor de aquéllos.
Solo se valoré el ECG basal del paciente en la unidad
de urgencias, que a veces no coincidia con las mani-
festaciones clinicas, razén por la que es poco frecuente
la presentacion de cambios electrocardiograficos. Por
ello hemos considerado conjuntamente cualquier cam-
bio de la repolarizacién (elevacién transitoria del seg-
mento ST, depresion de éste o inversién de la onda T)
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en el ajuste multivariante para calcular el valor pro-
noéstico independiente de la TnT.

CONCLUSIONES

Los resultados de nuestro estudio nos permiten con-

cluir que los pacientes que ingresan por sospecha de
SCA y no evolucionan inmediatamente a infarto trans-
mural presentan un prondstico distinto segun los valo-
res de TnT en el momento del ingreso, siendo mas ad-
verso con la presencia de valores elevados. De modo
que, cifras iguales o superiores a 0,1 ng/ml casi tripli-
can el riesgo de acontecimientos mayores durante los
3 meses posteriores al episodio anginoso agudo. El va-
lor pronéstico de los valores plasmadticos de TnT es in-
dependiente de la edad, el sexo, la presencia de diabe-
tes mellitus y los hallazgos electrocardiograficos.
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