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Introducción  

Los estados clínicos del espectro que varía 
desde la angina inestable, pasando por el IAM 
sin onda Q hasta el IAM con onda Q, se cono-
cen como Síndromes Coronarios Agudos 
(SCA). Estos se dividen según sus manifesta-
ciones clínicas en aquellos con supradesnivel 
del ST, que comprenden el IAM transmural o 
tipo Q y los síndromes coronarios agudos sin 
supradesnivel del ST que involucran a la angi-
na inestable y al IAM no transmural o no Q(1). 
Durante varias décadas, los marcadores bio-
químicos empleados para la confirmación de 
daño miocárdico han sido la creatinfosfocinasa 
(CPK) y su fracción MB (CPK-MB) que, siendo 
útiles, no permiten identificar adecuadamente a 
los pacientes con necrosis miocárdica mínima, 
tienen escasa especificidad en ciertos subgru-
pos de pacientes, como aquellos con daño 
muscular concomitante, enfermedad tiroidea o 
fallo renal, y poseen un limitado poder pronós-
tico. Numerosos estudios han demostrado la 
utilidad diagnóstica de la troponina T en el in-
farto agudo de miocardio(2). 

Las isoformas cardíacas de la troponina 
son codificadas por genes distintos de las pro-
cedentes del músculo esquelético, por lo que 
su elevación es altamente específica de afec-
ción miocárdica. Recientemente, estas proteí-
nas contráctiles cardioespecíficas han demos-
trado ser buenas predictoras de eventos ad-
versos a corto y largo plazos en pacientes con 
SCA, así como unas elevadas sensibilidad y 
especificidad para la detección de daño mio-
cárdico(2). 

El objetivo del presente trabajo es revisar 
en la bibliografía actual la utilidad pronóstica de 
los niveles elevados de TnT en los pacientes 
con SCA sin elevación persistente del segmen-
to ST. 

 

Métodos:  
Para la realización de este trabajo se ha 

utilizado la base de datos de MEDLINE a tra-
vés del buscador PUBMED, seleccionándose 
artículos originales de las revistas New En-
gland Journal of Medicine, Circulation, Revista 
Española de Cardiología y Journal American 
College of Cardiology. Se usaron las siguientes 
palabras claves: Troponina T, Pronóstico, SCA, 
Angina inestable, IAM 

 

Desarrollo: 
Las troponinas son proteínas estructurales 

que intervienen en el acoplamiento actina-

miosina que se produce durante la contracción 
muscular. Existen tres troponinas: T (TnT), I 
(TnI) y C (TnC) que, actuando sobre los fila-
mentos de actina, regulan la fuerza y la veloci-
dad de la contracción muscular. Debido a que 
genes diferentes codifican las formas miocárdi-
ca y esqueléticas de las TnT y las TnI, existen 
secuencias de aminoácidos propias que se fi-
jan a anticuerpos monoclonales específicos sin 
presentar reactividad cruzada entre unas y 
otras formas(3), lo que les permite ser identifi-
cadas por inmunoanálisis específicos. 

Varios estudios en pacientes con SCA han 
demostrado que tanto la troponina T como la I 
son buenas predictoras de acontecimientos 
adversos a corto y largo plazos y poseen una 
elevada sensibilidad y especificidad para la de-
tección de daño miocárdico. La gran especifici-
dad miocárdica de la TnT cardíaca, la ausencia 
de valores detectables en plasma en individuos 
normales y la extracción controlada por el 
tiempo desde el inicio del dolor torácico expli-
can que mínimas elevaciones de este marca-
dor presenten connotaciones pronósticas (4).  

Un metaanalisis en lengua inglesa sobre el 
valor predictivo de los valores anormales de 
troponinas en pacientes con SCA sin supra-
desnivel del segmento ST, que incluye 7 ensa-
yos clínicos y 19 estudios de cohortes, con un 
total de 11.963 pacientes, demuestra que los 
pacientes con TnT o TnI elevadas triplican la 
mortalidad con respecto a los que presentan 
concentraciones normales de troponinas, en un 
seguimiento que oscila entre 2 semanas y 1 
año(5).  

En el estudio GUSTO II, la detección de 
valores de troponina T superiores a 0,1 ng/ml 
en pacientes con SCA de alto riesgo constituyó 
un predictor independiente de mortalidad de-
ntro de los tres días siguientes. Entre los pa-
cientes en los que el IAM, según criterios clási-
cos (elevación de la CPK-MB), fue excluido, 
valores elevados de troponina T identificaron 
un subgrupo (25% del total) con daño miocár-
dico menor, pero en el que la frecuencia de 
acontecimientos cardíacos en el seguimiento 
fue la misma que para aquellas con infarto con-
firmado. Es de destacar que la TnT, al igual 
que la CPK-MB revelaba una capacidad pre-
dictiva de mortalidad, pero sólo la TnT mante-
nía un valor predictivo independiente cuando 
se efectuaba un ajuste multivariado para distin-
tas características de los pacientes(6). En un 
estudio que incluyó pacientes ingresados por 
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sospecha de SCA sin elevación del segmento 
ST se comprobó que los valores de TnT mayo-
res o iguales a 0,1 ng/ml mantienen un valor 
pronóstico independiente al efectuar el ajuste 
para edad, sexo, presencia de diabetes melli-
tus y cambios en el ECG inicial para muerte, 
IAM o ICC(2). 

El valor pronóstico de la elevación de tro-
poninas en el SCA tiene que ver muy proba-
blemente con su demostrada relación con la 
existencia de lesiones coronarias más comple-
jas y con un componente trombótico más mani-
fiesto que en los pacientes que presentan dolor 
torácico sin elevación de las troponinas(7). En 
un modelo animal se demostró que la troponi-
na T es muy buen marcador de isquemia sin 
que exista necrosis, y en estas situaciones sus 
concentraciones en sangre se presentan ele-
vadas ya en la isquemia y se mantienen duran-
te días. Esto apoya que la determinación de las 
concentraciones de troponina T puede ayudar 
a resolver un problema muy frecuente en la 
clínica ambulatoria y de urgencia, como es la 
identificación diagnóstica de los dolores toráci-
cos, aunque el resultado negativo no garantiza-
ría que el origen no fuera isquémico (aislados y 
de corta duración)(8).  

Además su particular liberación hace de 
ellas una herramienta útil para la valoración de 
episodios sugerentes de cardiopatía isquémi-
ca, tanto agudos como cuando ya han transcu-
rrido varios días desde su inicio. Esto se debe 
a su doble cinética, con una liberación rápida 
(3 a 4 horas), en relación con la fracción de 
TnT o TnI disuelta en el citoplasma de los car-
diomiocitos, y una liberación más sostenida 
(concentraciones elevadas hasta 5 a 9 días, 
llegando a un máximo de 14 días) de una frac-
ción mayoritaria que corresponde a la troponi-
na ligada estructuralmente al complejo tropo-
miosina(2). Por lo tanto una primera determina-
ción negativa según el punto de corte usado 
puede ser seguida de otra positiva horas más 
tarde. Así en el subestudio de TnT del estudio 
GUSTO IIa, el 68% de los 474 pacientes con 
resultado negativo en la valoración inicial pre-
sentó más tarde (a las 8 horas) uno positivo(6). 
Por lo tanto, para evitar falsos negativos, es 
necesario realizar al menos una medición de la 
troponina pasadas las 5 horas desde el inicio 
del dolor. Un estudio de Fernández Portales et 
al concluye que la valoración pronóstica inicial 
de un paciente con dolor torácico sugestivo de 
isquemia puede completarse en un plazo de 6 
hs tras el inicio del dolor torácico si se cambia 
el límite de positividad de la TnT cardíaca a 
0,04 ng/ml y en caso de utilizar el límite de 0,1 
ng/ml se debe esperar a las 12 horas(9). Asi-
mismo la asociación de tres marcadores car-
díacos (mioglobina, CPK-MB y troponinas) pa-
rece ser más útil que el estudio aislado de ca-

da uno de ellos para efectuar una estratifica-
ción del riesgo más temprana y eficaz (10). 

El valor pronóstico de las troponinas en los 
SCA sin supradesnivel del segmento ST pare-
ce ser aditivo al proporcionado por los cambios 
del segmento ST, con la particularidad de que 
estos últimos se observan en un porcentaje 
mucho menor de pacientes y, por tanto, su ca-
pacidad predictiva negativa es más limitada. 
Así, en un seguimiento a 30 días de 870 pa-
cientes con SCA, las troponinas elevadas pre-
dicen un riesgo de mortalidad o infarto del 20 
%, mientras que la presencia de un segmento 
ST deprimido en el momento del ingreso coin-
cide con un riesgo del 8 %(11). No obstante la 
propiedad aditiva de ambos métodos, hace que 
la mortalidad o aparición de IAM a lo largo del 
año siguiente al cuadro agudo pueda llegar a 
predecirse hasta en un 52 % de pacientes. Un 
estudio demostró que las tasas de IAM y muer-
te a los 6 meses fueron de 8,5 % en pacientes 
con TnT negativo y sin elevación del ST y de 
26 % en pacientes con TnT positiva y con va-
riación del ST > o = 2mm (12).  

El hecho de contar con resultados negati-
vos en las determinaciones de troponina se ha 
demostrado importante de cara al pronóstico. 
Así, en un estudio de pacientes con SCA, la 
mortalidad a corto plazo fue nula y los aconte-
cimientos no fatales escasos dentro del grupo 
con concentraciones bajas de TnT (13). En otros 
se obtuvo una frecuencia de acontecimientos 
de sólo el 1,1% entre los pacientes con deter-
minaciones de TnT negativas a las 6 horas del 
ingreso (14). Sin embargo, su negatividad no 
debe interpretarse como sinónimo de ausencia 
de riesgo cardiovascular(2). En una serie de 
Hamm et al, 4 de los 20 pacientes fallecidos y 
3 de los 14 con IAM presentaron valores bajos 
de TnT. En un estudio de la valoración pronós-
tica de la TnT en pacientes con SCA sin eleva-
ción del ST, el 11,92% del grupo TnT negativo 
presentó acontecimientos mayores en los tres 
meses posteriores, destacando un 3,97% de 
muertes y un 1,99% de IAM (14).  

Por otra parte, es probable que el punto de 
corte de 0,1 ng/ml sea algo elevado para dife-
renciar a los pacientes con daño miocárdico 
importante de los que no lo presentan, ya que 
el análisis del grupo placebo del GUSTO IV 
demuestra que la mortalidad o la aparición de 
infarto en los primeros 30 días tras un SCA sin 
supradesnivel del segmento ST aumentan cla-
ramente en los pacientes con cifras de TnT su-
periores a 0,03 ng/ml(15). 

Por lo tanto la presencia de bajas concen-
traciones de TnT nos puede ayudar a incluir a 
un paciente dentro de un grupo de bajo riesgo, 
pero no descarta la existencia de cardiopatía 
isquémica. Del mismo modo, como lo muestra 
un estudio español, la troponina T a las 12 
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horas negativa como dato aislado no debería 
justificar el alta del paciente, ya que el 20,1 % 
de los acontecimientos adversos se produjeron 
en tales pacientes (6).  

 
Conclusión: 

Según la bibliografía consultada concluí-
mos que niveles elevados de TnT son útiles 
para predecir en forma independiente la apari-
ción de eventos adversos (muerte, IAM e ICC) 
en pacientes ingresados por SCA sin elevación 
persistente del segmento ST, siendo el punto 
de corte óptimo 0,04 ng/ml a las 6 horas y 0,1 
ng/ml a las 12 horas de iniciado el dolor. No 
obstante se sugiere que la determinación de 
TnT sea incluida en el marco de una valoración 
pronóstica integral, incluyendo otras variables, 
ya que un resultado negativo no excluye el 
riesgo de eventos. 
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