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RESUMEN 

NIVELES DE TROPONINA I y MIOGLOBINA 

EN CORDÓN UMBILICAL 

Las troponinas cardiacas son proternas que forman parte de los mecanismos de regulación de la contracción 

del músculo cardiaco, estén presentes en las fibras miocárdlcas. 

La troponlna es una proterna globular de gran tamar'\o, contiene tres subunldades polipeptrdlcas: troponlna C 

(fijadora de calcio), troponlna I (inhlbldora de la Interacción aCtina-mloslna) y troponlna T (fijadora de 

tropomloslna). 

Cuando se necrozan las células del tejido mlocárdico pierden la integridad de la membrana celular y las 

moléculas Intracelulares difunden hacia la microclrculación y a los linfáticos. Estas macromoléculas se 

detectan en la circulación periférica constituyendo los marcadores bloqurmlcos especrflcos de dar'\o al 

miocardio. 

JUSTIFICACION 

En base a los estudios referidos en adultos y a el trabajo realizado en el CMN 20 de Noviembre en el 

servicio de terapia Intensiva Pedlátrica nos surgió la Inquietud por utilizar estos mismos marcadores en el 

reclen nacido, que com9 se comento anteriormente tiene el riesgo de presentar isquemia mlocérdlca. 
N(Jmb"-e. re-

En el SCIN'""de este centro hospitalario las principales causas son : asfixia, cardlopatla congénita y 

procedimientos Invasivos cardracos diagnósticos; sin embargo no encontramos los valores de referencia 

para el reclen nacido sano para poder comparar con los niveles de recién nacidos con dar'\o miocérdlco, 

". motivo por el cual antes de poder valorar a estos marcadores como de ayuda diagnostica, tenemos que 

conocer los valores basales de referencia. Nuestro tamar'\o de muestra son 100 neonatos sanos, se realiza 

un corte con el motivo de terminar esta tesis en 51 pacientes, pero el estudio continua hasta lograr el 

tamano de muestra. Por tal motivo se reportan los mlnimos, máximos y promedios de troponina I y 

Miogloblna, que al final del estudio se agruparar de acuerdo a edad gestacional y genero. 
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OBJETIVO 

El objetivo de este proyecto fue determinar los valores de referencia de troponlna I y mioglobina en recién 

nacidos sanos , ya que ambos han sido utilizados en el adulto como marcadores de lesión muscular en 

pacientes con dano miocárdlco, sobre todo si estos pacientes son sometidos a clrugla cardiaca correctiva, 

post cateterismo, asfixiados. 

Se ha observado que los pacientes con niveles elevados de troponina I cardiaca después de la Intervención 

coronarla percutánea (ICP) tienen peor pronóstico que aquellos que tienen niveles de troponina cardiaca I 

normales. En estos pacientes la necrosis mlocárdlca ocurre en más de 50% ,asociándose lo niveles 

elevados a muerte por Infarto mlocárdlco. 

METODO 

En la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Centro Médico Nacional" 20 de Noviembre del 

ISSSTE, se realizó un estudio prospectlvo, longitudinal, observaclonal y descriptivo. En el periodo 

comprendido del 1 de Noviembre del 2002 al31 de Agosto del 2003. 

El médico Neonatólogo estuvo presente en los partos y cesáreas que se llevaron a cabo en este CMN "20 de 

Noviembre u. El perlnatólogo tomó con técnica estéril 3 mi de sangre de cordón umbilical y entrega la 

muestra al neonatólogo, el cual desliza la sangre por las paredes del tubo colector, sin heparlna, ni 

antlcoagulante, ni gel. La muestra se envió de inmediato al laboratorio, se centrifugó fpor 5 minutos a 3000 

revoluciones por minuto, separando el plasma y procesándose inmediatamente. Las muestras que no se 

pudieron procesar inmediatamente se congelaron a 4"C para su análisis posterior, el cual seré procesado en 

el laboratorio de urgencias para la determinación de Troponlna I y Mlogloblna. 

Los niveles de mloglobina fueron medidos mediante técnica de radioinmunoensayo y la troponina I mediante 

método de Inmunoabsorbencia en un equipo Opus Plus Dade Behring Germany. 

RESULTADOS 

En base al estudio realizado se determinó el mlnlmo, máximo y media de Mlogloblna y Troponlna I en sangre 

de cordón umbilical de recién nacidos sanos. 
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CONCLUSIONES 

Es importante una vez teniendo nuestros valores basales y poder realizar el siguiente estudio en pacientes 

con asfixia, cardlopatla congénita, posoperados de corazón, pre y post cateterismo y sepsis. 

La Troponina I es un marcador bloqurmico considerado altamente especifico de isquemia mlocárdlca. 

Apoyado por varios estudios comparativos con otros marcadores como la CK-MB, se concluye que la 

Troponlna I presenta una especificidad superior a la CK-MB (97.37% vs 89.5%) cuando se determina en 

pacientes sin sospecha de enfermedad cardiaca. El 13.5% de los pacientes Ingresados por Insuficiencia 

cardiaca sin patologra coronarla previamente documentada han mostrado, elevación de Troponlna 1. Los 

pacientes Ingresados por angina sin necrosis, han mostrado una gran variabilidad en las cifras de Troponina 

I y CK-MB. La Troponlna es un marcador de necrosis mlocérdlca más persistente que la CK-MB, 

encontrándose elevada al sexto dla en más de la mitad de los pacientes con Infarto agudo al miocardio. 

Winter, en 309 pacientes con sospecha de Infarto de miocardio, efectuó controles de Mlogloblna, CK-MB y 

Troponlna T, observando que en las primeras cuatro horas del comienzo de los srntomas la sensibilidad de 

estos marcadores es menor, comenzando a mejorar luego de las 6 horas, siendo lo Mioglobina el marcador 

más sensible durante las primeras horas. 

PALABRAS CLAVE: Mioglobina,Troponina 1. 
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MATERIAL Y METODOS 

En la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Centro Médico Nacional " 20 de Noviembre del 

ISSSTE, se realizo un estudio prospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo. En el periodo 

comprendido del 1 de Noviembre del 2002 al31 de Agosto del 2003. 

El médico Neonatólogo estuvo presente en los partos y cesáreas que se llevaron a cabo en este CMN "20 de 

Noviembre u. El perlnatólogo tomó con técnica estéril 3 mi de sangre de cordón umbilical y entrega la 

muestra al neonatólogo, el cual desliza la sangre por las paredes del tubo colector, sin heparlna, ni 

anticoagulante, ni gel. La muestra se envió de Inmediato al laboratorio, se centrifugo mpor 5 minutos a 3000 

revoluciones por minuto, separando el plasma y procesándose Inmediatamente. Las muestras que no se 

pudieron procesar inmediatamente se congelaron a 4°C para su análisis posterior, el cual será procesado en 

el laboratorio de urgencias para la determinación de Troponina I y Mlogloblna. 

Los niveles de mlogloblna fueron medidos mediante técnica de radiolnmunoensayo y la troponlna I mediante 

método de inmunoabsorbencia en un equipo Opus Plus Dade Behrlng Germany. 

Existen diversos métodos disponibles para la determinación de TnT y Tnl, entre los cuales se destacan la 

Inmunocromatografla, ELlSA, la quimioluminlscenla, Inmunoensayos enzlmátlcos de mlcropartlculas (MElA) 

y otros. Todos los procedimientos Involucran el uso de anticuerpos monoclonales. Es importante hacer 

determinaciones en pacientes con antecedente de asfixia, con Insuficiencia renal aguda sometidos a 

hemodléllsls, en personas con trauma de músculo esquelético, post operados de cateterismo, angioplastla o 

cirugla de tórax ( principalmente correcciones cardiacas quirúrgicas). 

Para la determinación de la TnT y la Tnl; hay técnicas inmunocromatogréficas rápidas que son 

semicuantitativas y también inmunoensayos cuantitativos (ELlSA). La sensibilidad para estos métodos 

diagnóstico varIa en función del tiempo de medición: 50% a las 4 horas (umbral entre 0,1 Y 0,2); 89% a las 6 

horas; 100% a las 10-12 horas. La especificidad a las 6 horas es del 84%. 
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INTRODUCCiÓN 

La cardlopatla isquémlca se presenta cuando las arterias coronarias empiezan a disminuir su calibre o se 

bloquean, reduciendo el suministro de oxIgeno al músculo cardiaco (miocardio), por Interrupción o 

deficiencia del flujo sangulneo, generando un Slndrome agudo coronarlo, que puede presentarse como una 

angina Inestable o un infarto agudo al miocardio dando lugar a necrosis y muerte tisular. El diagnóstico por el 

laboratorio se establece en base a los cambios en las concentraciones de las enzimas presentes en el 

músculo cardiaco, que pueden llegar a niveles muy elevados en casos de isquemia o necrosis tisular. La 

enzima creatln fosfoquinasa en su fracción MB (CPK-MB) es una de ellas; se empieza a elevar a las 4-6 

horas, con un pico máximo de 12- 24 horas y un retomo a la normalidad a los dos o tres dlas (1). 

La determinación de Troponina, nos permite distinguir a pacientes con Infarto agudo al miocardio, de 

aquellos que presentan dolor en el pecho que no es de origen cardiaco. Las troponinas cardiacas (cTn) son 

protelnas que forman parte de los mecanismos de regulación de la contracción del músculo cardiaco, están 

presentes en las fibras mlocárdlcas. Las Isotormas cardiacas especificas son: Troponlna T cardiaca (cTnT) y 

Troponlna I cardiaca (cTnl), que pueden ser medidas en el Laboratorio utilizando sistemas 

Inmunoenzlmáticos. La cTnT fue descrita en 1989 y la cTnl en 1992, yen la actualidad son consideradas el 

estándar de oro dentro de los marcadores bioqulmlcos para el diagnóstico del dano miocárdico, 

arrebatándole el titulo a la CK-MB la cuál no tiene un papel pronóstico para los pacientes con slndrome 

agudo coronarlo. La cTnT aparece en el plasma en casos de isquemia o muerte tisular, con una 

especificidad del 98% para el Infarto agudo al miocardio; es un marcador temprano, que refleja datos sobre 

la extensión y evolución del mismo, también se utiliza en el diagnóstico de mlcrolnfartos en pacientes con 

angina Inestable y en la monitorización de la flbrlnollsls. (1, 2) 
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DESARROLLO BIOQUfMICO DEL MÚSCULO ESTRIADO 

El tejido muscular se caracteriza por presentar agregados de células especializadas alargadas y dispuestas 

en forma paralela, cuya principal función es la contracción. Con la contracción celular se asocian dos tipos 

de filamentos: finos (6-8 nm de dlémetro), compuestos principalmente por actlna y gruesos 

(aproximadamente 15 nm de diámetro), compuestos principalmente por mloslna. El músculo se clasifica 

según el aspecto de las células contréctlles en: Músculo estriado y Músculo liso. A su vez el tejido muscular 

estriado, se subdivide según su localización en músculo esquelético (unido al hueso), músculo estriado 

visceral (tejidos blandos) y músculo cardiaco (corazón) (3). 

En el músculo estriado cada célula muscular (fibra muscular), forma un slnclclo multlnucleado; por fusión de 

pequenas células musculares individuales, los mloblastos, durante el desarrollo. Los núcleos de la fibra 

muscular se localizan Inmediatamente por debajo de la membrana plasmática o sarcolema. Las fibras de 

músculo se clasifican en rojas, blancas e intermedias de acuerdo a su diámetro, contenido de mioglobina, 

cltocromos y mitocondrias (4). 

La subunidad estructural y funcional de la fibra muscular es la miofibrilla. Las fibras musculares están 

formadas por estas subunidades, dispuestas en forma longitudinal. Las miofibrillas se componen de haces 

de mlofllamentos que son poI/meros filamentosos individuales de miosina (filamentos gruesos) y de actina y 

sus protelnas asociadas: tropomloslna y troponlna (filamentos finos). Son los elementos contráctiles del 

músculo estriado. Los haces de miofilamentos que componen la mlofibrllla estén rodeados por retlculo 

endoplásmlco liso, denominado retlculo sarcoplasmétlco, alineado en forma precisa con respecto al patrón 

de bandeo de las miofibrillas. 

Las estriaciones transversales son la principal caracterlstica histológica del músculo estriado, que se 

evidencian como bandas claras y obscuras alternas que se denominan banda A, banda I y I/nea Z (zona 

densa que divide en dos a la banda 1). Existen además una zona H (que divide en dos a la banda A) y la 

I/nea M que se puede ver a la mitad de la banda H. 

En la zona de unión de la banda A con la banda I el retlculo sarcoplásmlco se expande para formar las 

cisternas terminales. Las dos cisternas terminales paralelas se asocian estrechamente a un tubo transverso 

(T), formando un complejo denominado triada. 
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La contracción de una fibra muscular requiere de la contracción simultánea de todas sus miofibrillas. La 

forma y dlstr1buclón del sistema T permite que la onda de despolar1zaclón, responsable de la contracción 

muscular, se distribuya rápidamente desde la superficie celular hacia el Interior del citoplasma alcanzando a 

cada mlofibrilla (5). 

El sarcómero es la unidad estructural y funcional de las células musculares estriadas. El análisis de la 

estructura y composición del sarc6mero, permite entender el mecanismo de contracción de las fibras 

musculares estriadas, basado en el deslizamiento de los mlofilamentos gruesos sobre los mlofilamentos 

finos. Los filamentos gruesos formados principalmente por miosina se localizan a lo largo de la banda A y los 

filamentos finos corresponden a mlcrofilamentos de F-actina; estos se anclan en la linea Z, luego cursan a lo 

largo de la banda I y penetran en la banda A, donde corren paralelos a los filamentos gruesos, terminando a 

nivel de la banda H que contiene solo filamentos gruesos. En la banda A se observan puentes que se 

extienden desde los filamentos gruesos hacia los finos y que corresponden a las cabezas de las moléculas 

de mlosina. A nivel de la linea M cada filamento grueso se asocia a 6 filamentos finos adyacentes, a través 

de puentes proteicos dispuestos radlalmente. 

Durante el proceso de contracción los filamentos finos de los sarc6meros adyacentes son empujados hacia 

el centro de la banda A, lo que produce el acortamiento del sarcómero. Como consecuencia de este 

proceso, se oblitera la banda H y disminuye la longitud de la banda 1, sin que se modifique la longitud de la 

banda A. El grado de traslapamlento entre los filamentos gruesos y finos explica este fenómeno. (3,4) 

La mioslna constituye la principal protelna del filamento grueso. La molécula de mioslna está formada por 2 

cadenas polipeptldicas de 220 KD cada una (cadenas pesadas) y por 4 polipéptldos de 20 KD cada uno 

(cadenas livianas). Está organizada en tres dominios estructuralmente y funcionalmente distintos: cabeza, 

cuello y cola. En el extremo amlno terminal las dos cadenas pesadas presentan una estructura globular, 

llamada cabeza, la que se continua en una zona con forma de bastón, de unos 150 nm de largo, cuya 

porción inicial corresponde al cuello de la molécula y el resto a la cola. 

Los filamentos gruesos contienen otras protelnas, estas son protelna C (peso molecular de 140 KD) que se 

fija fuertemente a la cola de la mioslna y está enrollada alrededor del filamento grueso a intervalos regulares. 

Puede servir para sujetar juntos a los filamentos del haz y la protelna de la linea M, que fija las moléculas de 

mioslna de un filamento grueso a nivel de la linea M. (4,5) 
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Estructura molecular de 108 mlofllamentos delgados 

Estos estan formados por actlna, tropomloslna y troponlnas, protelnas que se relacionan directamente con el 

proceso de acortamiento del sarc6mero. (Fig.1) La actina es una protelna; en ausencia de sales adopta una 

forma globular (actlna G), con un peso molecular de 47 KD, si se anade ATP forma dlmeros y en presencia 

de KCI 0.1 M Y ATP se polimerlza para dar fibras de actlna F. 

Los microfllamentos de actina estén constituidos por dos hebras proteicas, que se enrollan para formar una 

estructura hellcoldal doble. Cada hebra corresponde a un poli mero de moléculas asimétricas de G actina, lo 

que otorga a los mlcrofilamentos de actina una polaridad definida. 

La tropomloslna ( peso molecular de 64 KD) está constituida por dos subunldades, con forma de bastón, de 

alrededor de 40 nm de longitud, son dos cadenas hélice idénticas, que se enrollan una con respecto a la otra 

para formar filamentos que corren a lo largo de ambos bordes del microfilamento de la F-actina. 

La troponln. es una gran protelna globular consiste de un complejo formado por tres subunidades, que se 

disponen en forma discontinua a lo largo del mlcrofllamento. El complejo esté formado por TnT, que se une 

fuertemente a la tropomlosina, TnC (18 KD) que une iones calcio y Tnl (23 KD) que se une a la actlna. En los 

filamentos finos cada molécula de tropomloslna recorre siete moléculas de G-actina y tiene un complejo de 

troponlna unido a su superficie. Las 2 cadenas de actina F, compuesta cada una por monómeros de actina 

G, están enrolladas entre si formando los filamentos delgados. (4,5) 

MÚSCULO CARDIACO 

El músculo cardiaco (Flg. 2) esta formado por células musculares ramificadas, que poseen uno o dos 

núcleos y que se unen entre si a través de discos Intercalares (Fig. 3). Los discos Intercalares son los 

sistemas de unión que asocian a las células musculares cardiacas para formar las fibras del miocardio, 

11 



estas estructuras se encuentran en regiones de la membrana donde los extremos de dos células se 

enfrentan y se ubican en lugar de un disco Z. Los discos Intercalares presentan una porción transversa, en la 

cual se ubican dos tipos de uniones intercelulares: la fascia adherens es un tipo de unión propia del corazón, 

su estructura es semejante a la de las zonas de adhesión de los epitelios. Estas estructuras anclan 

filamentos de actina a la membrana plasmática y también unen las membranas de células adyacentes; de 

esta manera se asocian el aparato contráctil de cada célula con el de la célula vecina y la mácula adherens 

corresponde a desmosomas trplcos que se ubican en las porciones transversas y paralelas del disco, anclan 

filamentos Intermedios de la fibra cardiaca y participan junto con la fascla adherens, en la adhesión de las 

membranas plasmáticas de células vecinas. 

Flg. 2 Músculo cardiaco Flg. 3 Discos Intercalares 

CONTRACCiÓN MUSCULAR 

El músculo cardiaco se contrae de forma Involuntaria como el músculo liso. En el corazón existen unas fibras 

especializadas que producen potenciales de acción espontáneamente, a una frecuencia de 60 por minuto 

aproximadamente. Estos potenciales de acción se propagan a las demás fibras a través de conexiones 

eléctricas que comunican a todas las fibras del corazón. En el corazón existe Inervación simpática que 
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acelera la contracción y parasimpátlca que la vuelve lenta. Los músculos transforman la energla qulmlca del 

ATP en fuerza o movimiento. En el músculo existen filamentos finos (formados por actina, troponlna y 

tropomloslna) y filamentos gruesos (formados por mloslna) que forman haces que se entrelazan entre sr 

(6,7). 

Cuando llega un potencial de acción por los axones de los nervios motores se libera el neurotransmisor 

acetilcollna en las slnapsis de estos axones con las fibras musculares, La acetllcollna se une a receptores, 

que producen un potencial de acción en la fibra muscular estimulando la liberación de calcio desde las 

cisternas del retlculo sarcoplásmico. El calcio liberado se une a la troponlna de los filamentos finos lo que 

modifica la posición de la tropomloslna que descubre la región de la actlna en la que esta proterna se puede 

unir con la mlosina. La miosina se une con la actlna, y establece puentes entre los filamentos finos y gruesos 

haciendo que estos se deslicen entre si, lo que produce acortamiento de la fibra muscular.(Flg.4) El calcio es 

rápidamente recaptado por las cisternas del retfculo sarcoplásmlco y la fibra muscular se relaja. (6) 

MECANISMO DE LA CONTRACCióN EN EL " 

• 
--- ++++---

polBncldl 
de 8ccldn 

acUna'" 

BASES MOLECULARES DE LA CONTRACCiÓN MUSCULAR 

La cabeza de miosina que carece de un nucleótldo unido, se encuentra estrechamente unida al filamento de 

actlna. La unión de ATP a la cabeza de la miosina, reduce la afinidad de esta por la actina. La hidrólisis 

parcial del ATP (durante la cuál AOP + PI permanecen unidos a la miosina), activa la cabeza de la miosina 

que experimenta un cambio conformaclonal y se desplaza respecto del filamento fino. La mlosina activada 

hace contacto con una molécula de actina y se une a ella produciéndose liberación de PI. Una vez unida a la 
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actlna, la mioslna experimenta un nuevo cambio conformacional que se traduce en desplazamiento del 

filamento fino y en la liberación de ADP. De esta manera cada cabeza de miosina se desplaza hacia el 

extremo positivo del filamento fino adyacente. Mientras la concentración de calcio sea alta y exista ATP 

disponible, los ciclos de formación de puentes actina-mloslna continúan y el sarcómero se contrae. En 

ausencia de ATP el complejo actlna-mlosina se estabiliza (7,8). 

++ La contracción muscular está regulada por variaciones en los niveles de Ca ,lo que afectan las 

interacciones entre las cabezas de mloslna y los filamentos de actlna a través de las dos protelnas 

accesorias asociadas a la actina en el filamento fino: tropomloslna y troponlna. 

En el músculo en reposo la concentración de Ca ++ es de 10-7 M, la mloslna no puede asociarse a la actina 

debido a que los sitios de unión para las cabezas de mloslna en la G-actlna, están bloqueados por la 

tropomlosina. Al aumentar las concentraciones cltosóllcas de Ca ++ a 10-5 M, la subunldad TnC de la 

++ troponlna une Ca , produciéndose un cambio conformaclonal en la molécula de troponlna y el 

desplazamiento de la molécula de tropomioslna hacia la parte más profunda de la hendidura de la hélice de 

la actina. Como resultado, los sitios en la G-actina, capaces de interactuar con las cabezas de la miosina 

quedan libres (9). 

Las variaciones en las concentraciones de Ca ++, se producen en respuesta a los estimulas nerviosos que 

Inducen la contracción muscular y que actúan desencadenando la liberación de Ca ++ desde el retlculo 

sarcoplésmlco hacia el citosol. 

MARCADORES BIOQUIMICOS 

Cuando las células cardiacas se danan, liberan diferentes enzimas y otras moléculas en el torrente 

sangulneo. Los niveles elevados de estos marcadores· de lesión cardiaca en sangre pueden ayudar a 

predecir el infarto en pacientes con dolor torácico Importante. Algunos de estos factores incluyen a los 

siguientes: 
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Troponlna •. Las llamadas Troponlna I y troponlna T se liberan cuando se lesiona el músculo cardiaco. 

Ambas son la mejor prueba diagnóstica que Indica un Infarto de miocardio. Troponina T: es un marcador 

especIfico del músculo cardIaco; es de fácil acceso a la Información por el método rápido, pero para el 

diagnóstico de IAM tiene los mismos inconvenientes en cuanto a que no es un marcador más temprano. 

Contrariamente a otras enzimas ofrece Información adicional que es útil a la hora de evaluar la repercusión 

del dolor torácico. Ajustando el umbral de dosificación (0,1 mg/ml) se puede detectar dano celular en 

pacientes con angina Inestable, aún en aquellos que no sufrieron IAM, este dato es de singular Importancia 

ya que permite descubrir el posible origen isquémlco en pacientes con dolor torácico atrpico. El otro gran 

aporte que hace este marcador es que es un excelente Indicador pronóstico per se desde la primera 

dosificación, estratificando riesgos de eventos fatales a los 30 dlas (8). 

Las Troponlnas constituyen un complejo de protelnas estructurales y regulatorlas del músculo cardIaco y 

esquelético. Los niveles séricos de troponinas son habitualmente muy bajos y en circunstancias normales 

resultan Indetectables. Por lo tanto son altamente sensibles y especIficas. Su elevación se produce a partir 

de las 3 o 4 hs de Iniciado el IAM. Katus y col. determinaron una sensibilidad del 100 % para diagnóstico de 

IAM y una especificidad del 78%, significativamente menor que el 92% comunicada para CPK-MB. 

El complejo de las Troponlnas consiste de tres sub-unidades: Troponlna T, Troponina I y Troponina C. 

Ambas troponlnas TnT y Tnl están presentes en el músculo esquelético y cardiaco, sin embargo por ser 

codificadas por diferentes genes y tener diferente secuencia de aminoácidos producen anticuerpos 

diferentes que permiten ser detectados Independientemente. Varios estudios han demostrado su utilidad en 

el diagnóstico y pronóstico de los Slndromes Coronarlos Agudos (8,9). 

Dado que la troponlna I es muy sensible para la detección temprana de lesión miocárdlca se utiliza para 

evaluar pacientes con el Slndrome de Dolor Torácico Agudo. 

La elevación de las Troponinas cardIacas en los Slndromes Coronarios Agudos ha llevado al Dr Braunwald 

ha modificar la clasificación de angina propuesta por él en 1989. Publicada recientemente en Clrculation en 

Julio de este ano propone dividir a la angina en reposo con menos de 48 hrs. de evolución Clase 38 en un 

grupoTnT positiva y otro TnT negativo. El riesgo de infarto o muerte en el primer grupo es entre 15-20% 

comparado con el segundo que es de menos del 2%. (9,10) 
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Creatln fosfoqulna8a (CK·MB). La CK·MB ha sido el marcador estándar, pero no el más preciso ya que 

sus niveles elevados pueden aparecer en personas sin dano cardIaco. Ciertas formas de CK-MB puede 

mejorar la especificidad de esta prueba en la lesión cardiaca. del infarto, pero hay que recordar que dicho 

aumento se observa también en el 15 % de pacientes con enfermedades musculares, Intoxicación 

alcohólica, diabetes sacarina, traumatismos de músculos esqueléticos, ejercicio violento, convulsiones, 

inyecciones intramusculares, slndrome braquial, embolia pulmonar, de manera que pueden obtenerse falsos 

positivos. 

Creatlnln fosfoquinasa MB (CPK MB): Isoenzlma de la CPK que se encuentra en el músculo cardIaco y en 

menor medida en Intestino delgado, lengua, diafragma, útero y próstata. Su determinación aumenta la 

especificidad diagnóstica para IAM comparada con la CPK total. Sin embargo una única determinación al 

ingreso no es suficiente para un correcto diagnóstico. Las mediciones seriadas de CPK-MB presentan una 

sensibilidad y una especificidad de alrededor de 92 y 98 % respectivamente, pero la sensibilidad y 

especificidad de una muestra inicial aislada no se asocia con el mismo valor predictivo. Backer y col. 

Evaluaron a 290 pacientes consecutivos y confirmaron el diagnóstico de IAM en 153. La primera muestra 

tomada de CPK-MB al momento del ingreso de los pacientes resultó positiva solo en el 35 % de los casos. 

Aunque la sensibilidad y la especificidad relativas cambian según el momento de presentación después del 

comienzo de los sfntomas, ninguna determinación Inicial de un marcador aislado posee el valor predlctlvo 

negativo suficiente como para excluir definitivamente el diagnóstico de IAM. (10) 

La CK-MB existe en una sola forma en el tejido miocérdico pero en diferentes sub-formas en el plasma. Una 

es CK-MB1 (Plasma) y CK-MB2 (tisular). 

En las primeras 6 horas de la evolución de un infarto, un nivel absoluto de CK-MB2 > 1.0 U/lt y una relación 

de CK-MB2 a CK-MB1 > 1.5 es más sensible y especifica para el diagnóstico de IAM que la CK-MB. 

Mlogloblna. Es una protefna que se encuentra en el músculo cardiaco. Se libera precozmente en el corazón 

danado y puede ser útil en combinación con las CK-MB y las troponlnas. Es una protelna de peso molecular 

relativamente bajo presente en el músculo cardIaco y esquelético, es liberada con rapidez desde los miocltos 

necróticos y por lo general puede ser detectada en el suero dentro de las dos horas posteriores al comienzo 
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del IAM, con un valor pico entre 3 y 5 horas. Las muestras seriadas mejoran la capacidad diagnóstica. Gibler 

y col. ostudlaron a 59 pacientes con dolor de pecho y en 21 diagnosticaron posteriormente un IAM. Entre las 

muestras Iniciales 13 fueron positivas para mlogloblna, mientras que solo 3 lo fueron para CPK·MB; las 

muestras obtenidas a las tres horas fueron positivas para miogloblna en los 21 pacientes, mientras que solo 

19 fueron positivas para CPK-MB. (10,11) 

Las mioglobinas se elevan muy tempranamente en ellAM pero no son especificas para músculo cardiaco y 

se pueden encontrar elevadas cuando hay dano en el músculo esquelético. 

Puede concluirse entonces que si bien estas enzimas son sensibles para el diagnóstico de IAM son muy 

poco especificas. 

TROPONINA MARCADOR BIOQUIMICO ESPECiFICO 

Los filamentos delgados del músculo estriado, además de estar formados por actina, contienen dos 

protelnas principales accesorias, que ejercen una función reguladora, controlando la construcción y la 

ruptura de los puentes transversales entre los filamentos gruesos y delgados, asl como la producción de 

energla mecánica. Una de ellas es la tropomloa/na , molécula fibrosa que consta de dos cadenas, alfa y 

beta que se adhieren a la actlna F en el surco entre los dos pollmeros, representa del 10 al 11 % de la 

protelna contráctil total del músculo; fue aislada por primera vez en forma cristalina por K. Bailey en la 
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década de los 40. Las moléculas de tropomloslna se asocian por los extremos y cuando cristalizan forman 

un retlculo cuadricular. Tiene un peso molecular de 64,000 daltons 

Las largas y delgadas moléculas de tropomlosina estén dispuestas de extremo a extremo en las poco 

profundas ranuras de los filamentos arrollados de actlna F, de forma tal, que cada molécula de tropomloslna 

está en contacto con solo uno de los dos filamentos de la actlna F. Cada una de las moléculas de 

tropomloslna se extiende a lo largo de siete monómeros de actina G. Las moléculas de tropomiosina no 

estén en posición fija, sino que pueden moverse a lo largo de ranuras que existen entre las hebras de actina 

F. 

La segunda protelna reguladora importante es la TROPONINA, protelna globular de gran tamarlo 

descubierta por el bioqulmico japonés S. Ebashi y sus colaboradores en 1965; tiene un peso molecular de 

76,000 daltons. La troponina contiene tres subunidades polipeptldicas, cada una de las cuales tiene una 

función especifica. 

++ 
La subunldad fijadora de Ca de la troponlna es la TnC, tiene un peso molecular de 16,000 daltons. Cada 

molécula de TnC enlaza fuertemente a dos iones Ca ++, y simulténeamente experimenta un cambio de 

conformación. 

La subunidad inhibidora de la troponina es la Tnl, tiene un peso molecular de 23,000 daltons y posee un 

centro de unión especifico para la actlna; su función consiste en inhibir la Interacción de la actlna con los 

puentes cruzados de la cabeza de la mloslna. La subunidad Tnl es fosforilada por la fosforllasa-qulnasa, que 

normalmente activa a la fosforllasa b transformándola en la fosforllasa a, activa. 

El tercer componente de la troponina, TnT, es la subunldad fijadora de tropomloslna, tiene un peso 

molecular de 37,000 daltons. 

La molécula completa de la troponlna tiene forma globular y contiene una de cada una de las subunldades 

TnC, Tnl y TnT. Cada Molécula de troponina esté fijada al filamento delgado por dos centros de unión, uno 

de ellos especifico de una hebra de actina, y el otro especifico para una hebra de tropomiosina. La unión a la 

tropomiosina, parece que tiene lugar en un punto fijo, pero la unión al filamento de actlna experimenta su 

++ 
formación y ruptura dependiendo de la unión de Ca . A lo largo de un filamento delgado, se encuentra una 
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molécula de troponlna cada 40 nm, asl que por cada siete monómeros de actlna G, existe una molécula de 

tropomiosina y otra de troponina. (11) 

Cuando se da algún dano en el tejido muscular es cuando se podrlan encontrar en el torrente sangulneo 

algunos de los componentes proteicos que tienen que ver con el proceso de contracclón- relajación. Las 

troponinas son marcadores bloqulmicos que pueden ser utilizadas para la detección de dano celular. Las 

subunidades T, C e I de la troponina son protelnas del aparato contráctil que se presentan en diversas 

isoformas, dependiendo del músculo especifico de que provengan. 

La determinación de estas sustancias junto con otros marcadores bloqulmlcos abre nuevas posibilidades 

diagnósticas en diversas patologlas, en especial en el Infarto agudo del miocardio. 

El valor diagnóstico de la troponlna ha sido ampliamente discutido en tiempos recientes. La determinación 

que se mantuvo en boga por cierto tiempo fue la medición de la troponina T (TnT). Sin embargo, 

recientemente se ha insistido en que es la troponlna I (Tnl) es la que posee mayor sensibilidad y eficiencia 

en el diagnóstico del infarto agudo del miocardio. Las referencias que existen al respecto son numerosas y 

se han descrito comparaciones con otros parámetros: las Isoenzlmas de deshldrogenasa léctlca (LDH), 

creatina kinasa (CK) y sus isoenzlmas como la CK-MB, mlogloblna e Incluso con la misma TnT. Con estas 

comparaciones se ha llegado a la conclusión de que es la Tnlla mejor opción para el diagnóstico del Infarto. 

La conclusión a la que se ha arribado es que la Tnl es el marcador de elección para el diagnóstico del infarto 

agudo del miocardio, porque aparece rápidamente después del accidente coronarlo y se mantiene por 

mucho tiempo en la circulación. Se prefiere la Tnl y no la TnT porque esta última se expresa en otros 

músculos aparte del corazón. Sin embargo, se ha indicado que en las dos primeras horas después de 

ocurrido el Infarto aparece primero la mlogloblna, aunque esta no es especifica del músculo cardiaco. 

La TnT se ha Identificado como un dato de mucho valor en los pacientes con la elevación del segmento 

electrocardiográfico ST, mientras que la Tnl se ha visto como un medio para evaluar el riesgo de los 

pacientes con problemas coronarlos del segmento Q y angina Inestable. También se ha sugerido el uso de 

anticuerpos que reconozcan en conjunto a la Tnl junto con las otras dos subunidades, ya que se ha descrito 

que la Tnl se libera al torrente sangulneo, en algunas ocasiones libre y en otras formando complejos con las 
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otras subunldades tropónlcas. Existen únicamente tres Isoformas de Tnl: la del músculo esquelético répido, 

la del músculo esquelético lento, y la del músculo cardiaco (cTnl). Las tres Isoformas están codificadas por 

genes diferentes y tienen una variación del 40% en sus secuencias de aminoácidos. La cTnl tiene un residuo 

adicional de aminoácido en su extremo N-terminal, lo que hace que éste sea un excelente analito, muy 

especifico para el músculo cardiaco. (12) 

Finalmente, aunque se recomienda el uso de la Tnl como prueba diagnóstica, la evaluación de la CK-MB y la 

mlogloblna son otros parametros útiles, en especial para la determinación de la fase de dano y la toma de 

decisión terapéutica. El primer analito que se altera es la mlogloblna, la cual se eleva en aproximadamente 

una hora; la Tnl aparece en unas cuatro horas, ligeramente después de la CK-MB. La TnT aparece primero 

que la Tnl, pero aquella presenta la limitación de no ser tan especifica como la última. (12) . 

La liberación de Troponlna T (TnT) es tlplcamente bifásica: el primer pico aparece en el 50% de los 

pacientes a las 4 horas ( CK sólo el 25%), máxima a las 12-24 horas; ésta primera oleada se corresponde 

con la liberación del complejo terciario por dano de las mloflbrlllas, que posteriormente se degrada a 

complejo protelna C-cTnl + cTnT libre Junto con la cTnT liberada del pool cltosóllco; y un segundo pico el el 

dla cuatro, sobre todo en los pacientes que han sido reperfundldos. 

La presencia de cTnT en plasma no es especifica de la cardlopatla Isquémlca, sino que se libera en casos 

../de IC (por lesión de los mlocltos); por el contrario, hay estudios hechos en cerdos bajo remodelación VI 

importante tras un IAM, en los que los valores de cTnl y cTnT están disminuidos entre un 40-80% de lo 

normal, debido a una pérdida crónica de troponlnas en un miocardio danado en el que no hay suficiente 

capacidad de re-expresar los genes que aumentarlan la slntesls proteica. (13) 

Su vida media es de 120 minutos, pero puede detectarse protelna circulante hasta 21 dlas después de un 

IAM debido a la degradación de las miofibrillas (hasta una semana más que la CK). Presenta una 

especificidad de órgano muy alta, por lo que una elevación de su concentración en sangre Indica claramente 

necrosis células mlocérdlcas. Es un marcador de dano miocárdlco. 

La Troponlna I cardiaca (cTnl) es una protelna contráctil presente exclusivamente en el músculo cardiaco. 

Su papel fisiológico consiste en Inhibir la actividad ATPasa del complejo actina-miosina en ausencia de 

calcio y por consiguiente, en impedir la contracción muscular. 

20 



RESULTADOS 

Se realizaron mediciones de troponlna y mlogloblna en cordón umbilical de Recién nacidos de término, 

sanos de 51 pacientes. 

De los cuales el 62 % fueron del sexo femenino y 38% del sexo masculino. 

El nivel mlnlmo registrado de mloglobina fue de 2 y el nivel máximo de miogloblna fue de 143. 

Con una media de 26 y desviación estandar de 14.8-

En relación al nivel mlnimo registrado de troplnlna fue de 0.10 Y el máximo de 1.09, con una 

Media de 0.75 con desviación eslandar de 1.0 
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DISCUSION 

Nuestro trabajo es un reporte preliminar en el que se tomaron muestras de sangre de cordón umbilical a 

51 neonatos, siendo nuestro tamaflo de muestra 100 para concluir el proyecto. 

El objetivo de este proyecto fue determinar los valores de referencia de troponlna I y miogloblna en recién 

nacidos sanos, ya que ambos han sido utilizados en el adulto como marcadores de lesión muscular en 

pacientes con daflo mlocérdlco, sobre todo si estos pacientes son sometidos a clrugra cardiaca correctiva, 

cateterismo, asfixiados. Se ha observado que los pacientes con niveles elevados de troponlna I cardiaca 

después de la Intervención coronaria percutánea (ICP) tienen peor pronóstico que aquellos que tienen 

niveles de troponina cardiaca I normales. En estos pacientes la necrosis mlocárdica ocurre en más de 50% 

,asociándose lo niveles elevados a muerte por Infarto mlocárdico. Por mucho tiempo se consideró que el 

daflo mlocárdico solo podra presentarse en el paciente adulto, en casos de hipercolesterolemla, hipertensión 

arterial sistémica, diabetes mellltus,etc; sin embargo se ha visto que el recién nacido puede presentar lesión 

mlocárdica secundarlo a anormalidad vascular coronarla, atresia pulmonar con septum interventricular 

Intacto, transposición de grandes vasos, tronco arterioso, fibroelastosis endocárdica, embolismo, sepsls y 

asfixia. 

En base a los estudios referidos en adultos y a el trabajo realizado en el CMN 20 de Noviembre en el 

servicio de terapia Intensiva Pedlátrica nos surgió la inquietud por utilizar estos mismos marcadores en el 

reclan nacido, que como se comento anteriormente tiene el riesgo de presentar Isquemia mlocérdica. 

En el SCIN de este centro hospitalario las principales causas son : asfixia, cardlopatra congénita y 

procedimientos Invaslvos cardiacos diagnósticos; sin embargo no encontramos los valores de referencia 

para el recien nacido sano para poder comparar con los niveles de recién nacidos con daflo mlocárdico, 

motivo por el cual antes de poder valorar a estos marcadores como de ayuda diagnostica, tenemos que 

conocer los valores basales de referencia. Nuestro tamaflo de muestra son 100 neonatos sanos, se realiza 

un corte con el motivo de terminar esta tesis en 51 pacientes , pero el estudio continua hasta lograr el 

tamaflo de muestra. Por tal motivo se reportan los mlnimos, máximos y promedios de troponlna I y 

Miogloblna, que al final del estudio se agruparar de acuerdo a edad gestacional y genero. Asl mismo una vez 

teniendo nuestros valores basales poder realizar el siguiente estudio en pacientes con asfixia, cardlopatra 

congénita, posoperados de corazón, pre y post cateterismo y sepsis. 
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CONCLUSIONES 

En base a los resultados obtenidos en este estudio aun no podemos terminar los valores basales de 

troponina I y Mloglobina . ya que tenemos solo la mitad del tamano de muestra. si consideramos de suma 

Importancia tener estos valores para poder continuar estudiando el valor pronóstico de estos marcadores de 

dano mlocárdico en el recién nacido con patologla. 

El estudio debe continuar reclutando un mayor numero de neonatos para poder definir los rangos basales en 

el neonato. 
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