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I.- RESUMEN. 

 
Título: Análisis de la asociación entre los niveles de troponina I ultrasensible con el tipo de lesión y 

la extensión de la enfermedad arterial coronaria en pacientes con infarto al miocardio en el Centro 

Médico ABC. 

 

Introducción: La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte en el mundo y las 

troponinas cardiacas son una parte crucial del diagnóstico y estratificación de riesgo. La extensión 

y la severidad de la enfermedad arterial coronaria es un importante marcador pronóstico a corto y a 

largo plazo. Desde el año 2000 se ha recomendado a la troponina cardiaca como la prueba de 

elección para la evaluación de los pacientes con posible diagnóstico de infarto de miocardio.  La 

relación entre los niveles de troponina, el tipo de lesión y la extensión de la enfermedad coronaria 

encontrada por angiografía coronaria invasiva en este contexto continúa siendo motivo de 

controversia. Diversos estudios han demostrado su asociación con el uso de troponina 

convencional y con la troponina de alta sensibilidad solo en el contexto de enfermedad coronaria 

estable, demostrando esta última ser también un mayor predictor de eventos cardiovasculares con 

respecto a la troponina convencional. Sin embargo, la asociación de la troponina ultrasensible con 

la extensión de la enfermedad arterial coronaria en un SCA continúa poco claro. 
 

Objetivos: Evaluar el grado de asociación de los niveles séricos de troponina I ultrasensible en 

pacientes admitidos al Centro Médico ABC con diagnóstico de infarto al miocardio con el tipo de 

lesión y la extensión de la enfermedad coronaria determinada por angiografía invasiva. 

 

Métodos:  

Estudio de cohorte observacional comparativo y transversal que incluyó a 33 pacientes con IAM 

ingresados al Centro Médico ABC sometidos a coronariografía y con diagnóstico y seguimiento 

mediante troponina I ultrasensible. Se excluyeron pacientes con falla renal, paro cardiorespiratorio, 

antecedente de ICP, CRVC o quimioterapia en el mes previo. Se analizaron variables 

demográficas, factores de riesgo, condiciones clínicas cardiovasculares, tipo de lesión y extensión 

de la enfermedad coronaria por coronariografía invasiva. El análisis estadístico se utilizaron 

medidas de tendencia central, dispersión, porcentajes, T de student, U de Mann Whitney, Chi 

cuadrada, prueba exacta de Fisher y correlación de Pearson. 

 

Resultados: En esta cohorte no hay asociación entre los niveles de troponina I ultrasensible con el 

número, tipo de vaso afectado y las lesiones observada por angiografía coronaria invasiva. En 

cuanto al tipo de infarto (SICA SEST o SICA CEST) el nivel de troponina no mostró diferencias. En 

pacientes con IAM CEST con niveles más elevados de troponina I ultrasensible  se observó una 

FEVI más reducida. 
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II.- MARCO TEÓRICO. 

 

Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la principal causa de muerte en el mundo. 

Se estima que más de 7 millones de personas cada año sufren un infarto de miocardio en el 

mundo (1).  En Estados Unidos cada año ocurren más de 780,000 Síndromes Coronarios Agudos 

(SCA) de los cuales 70% corresponden a un Síndrome Coronario Agudo Sin Elevación del 

segmento ST (SCA SEST), entre los cuales se incluyen a la Angina Inestable (AI) y al Infarto 

Agudo de Miocardio Sin Elevación del segmento (IAM SEST) y el resto corresponden a un Infarto 

de Miocardio Con Elevación del segmento ST (IAM CEST) (2). 

 

Las troponinas cardiacas son la base del diagnóstico y estratificación de riesgo en pacientes con 

SCA y son los marcadores primarios de necrosis cardiaca (3).  En el contexto clínico adecuado el 

diagnóstico de infarto se realiza con un patrón de elevación y/o caída de ≥1 por arriba del percentil 

99 del valor de troponina de referencia con una tasa de falsos positivos alrededor del 1%. (3-6).  

 

Desde su introducción en 1990, la troponina se ha convertido en la prueba estándar para el 

diagnóstico de infarto al miocardio, sin embargo aún persisten las discusiones sobre su 

sensibilidad, especificidad, su valor pronóstico y las consecuencias de sus falsos positivos o 

negativos.  Lo más importante en la interpretación es la correlación con el contexto clínico en que 

se hizo la medición y entender que un valor elevado es un hallazgo que representa la probabilidad 

de que exista necrosis miocárdica, y por sí misma no indica el mecanismo subyacente.  Aunque la 

elevación de las troponinas genera un riesgo incrementado de eventos cardiovasculares adversos 

en varias circunstancias, un tratamiento inadecuado derivado solo de la elevación de las mismas, 

podría generar un riesgo incluso mayor (5). 

 

Es importante definir que no todas las elevaciones de la troponina representan un infarto al 

miocardio y no todas las lesiones musculares cardiacas resultan en un SICA, incluso cuando la 

isquemia está involucrada en la etiología (5).  Se han descrito diferentes mecanismos por los 
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cuales se puede explicar la liberación de las proteínas del miocardio, entre ellas se encuentra la 

apoptosis, liberación celular de productos de degradación de la troponina, aumento de la 

permeabilidad de la pared celular, formación y liberación de ampollas membranosas y necrosis 

miocítica.  También se ha demostrado mediante histología la presencia de lesión miocárdica con 

necrosis en condiciones clínicas no isquémicas, ejemplo de ellas son insuficiencia cardiaca, 

insuficiencia renal, miocarditis, arritmias, embolia pulmonar o procedimientos quirúrgicos o 

percutáneos coronarios sin incidentes.  Por lo que estos no deberían ser calificados con infarto de 

miocardio sino como lesión miocárdica (7). 

 

Con el surgimiento de los métodos de medición de troponina de alta sensibilidad o también 

denominada ultrasensible se ha incrementado el número de diagnósticos de SCA (6), relacionado 

con la definición de troponina anormal (4,8).  Los médicos deben ser conscientes de la sensibilidad 

de las pruebas utilizadas en sus hospitales para la evaluación de la troponina y los puntos de corte 

para las decisiones clínicas (3). 

 

Aspectos analíticos de la troponina de alta sensibilidad. 

Es importante conocer que no todos los ensayos con los que se miden la troponinas son iguales y 

se debe de conocer las características y potenciales limitaciones del reactivo usado (5).  La 

mayoría de los inmunoanálisis convencionales no permiten detectar algunos de los valores de 

troponina ligeramente superiores al percentil 99 que pueden estar presentes en etapas iniciales de 

un SCA y en infartos de pequeño tamaño.  Esto se ha corregido con el surgimiento de métodos de 

alta sensibilidad que permiten determinar concentraciones de troponina 5 a 10 veces menores que 

las determinadas por métodos convencionales y con menos imprecisión analítica (9).  Desde el 

2010 se comenzaron a medir niveles de troponina T mediante métodos de alta sensibilidad y para 

el 2013 aparecieron los de la troponina I, surgiendo múltiples ensayos y valores de referencia (9).  

Esta gran cantidad de ensayos ha llevado a la confusión en la práctica clínica y en la literatura 

debido a la variación entre los puntos de corte de las diferentes generaciones de ensayos (5).  
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Definición de un método de alta sensibilidad. 

Antes del 2009 no existía un acuerdo sobre lo que constituía una prueba de alta sensibilidad, se 

había propuesto que estos métodos deben ser capaces de detectar concentraciones de troponina 

en la mayoría de los sujetos sanos (o de referencia).  Para el 2012 esta interrogante fue resuelta 

en base a un consenso en el cual para ser considerado una prueba de alta sensibilidad las 

concentraciones por debajo del percentil 99 de referencia deben ser detectadas en > 50% de los 

individuos sanos en la población de interés y medir el límite superior de referencia con una 

imprecisión analítica menor al 10% (coeficiente de variación < 10%), lo cual hace que la detección 

de cambios en sus valores sea más confiable (9-10).  Un valor diferente dependiendo del género 

es recomendado para la interpretación de la troponina de alta sensibilidad (7).  

 

Interpretación. 

Si bien los nuevos ensayos de troponina agregan gran sensibilidad para la necrosis miocárdica, 

permanece aún la necesidad de un adecuado juicio clínico para su adecuada interpretación.  Estos 

nuevos ensayos tienen diferentes roles en la práctica clínica, como son el diagnóstico más 

temprano de infarto de miocardio y estratificación de riesgo, valor pronóstico en enfermedad 

coronaria estable y evaluación de la cardiotoxicidad.  Sin embargo no son especificas para la 

etiología de la muerte celular cardiaca, lo que incrementa la responsabilidad del médico sobre la 

interpretación en un contexto clínico adecuado (10).  Un valor de troponina elevado, con o sin un 

patrón dinámico en ausencia de evidencia clínica de isquemia debe alentar a la búsqueda de otros 

diagnósticos asociados a lesión miocárdica (7).  

 

Una ventaja de la troponina ultrasensible sobre las pruebas convencionales es su detección más 

temprana, capaz de medir valores dentro de los 90-180 minutos del evento.  Esto genera un 

diagnóstico y un manejo intensivo más temprano así como el alta precoz de los pacientes en los 

que se descarta un evento agudo, disminuyendo los tiempos y los costos en la sala de urgencias 

(10).  Debido a que estas pruebas son capaz de detectar la troponina en individuos sanos, se ha 
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sugerido que para el diagnóstico más preciso de infarto de miocardio se utilice un cambio en el 

valor absoluto en el tiempo más que un cambio relativo (%) (10,11)   

 

Algunas de las desventajas de estos ensayos constituyen la falta de especificidad en la etiología, la 

variabilidad biológica, la interpretación de falsos positivos y la falta de estandarización en cuanto a 

las diferentes compañías productoras de las pruebas, que hace difícil la comparación entre ellas 

(10). 

 

Troponinas en el contexto de un Síndrome Coronario Agudo. 

Desde su concepción el objetivo primario de las troponinas ha sido el diagnóstico preciso y 

oportuno del infarto de miocardio.  En un evento agudo además de proporcionar información 

diagnóstica, se asocian a un peor pronóstico a corto y a largo plazo (3,10), independientemente de 

los resultado de otras enzimas como la fracción MB de la creatincinasa (CK-MB) (3,9).  En este 

contexto también ofrece una herramienta para la toma de decisiones terapéuticas, en base a la 

denominada “hipótesis de la troponina” en la cual aquellos pacientes con troponina positiva  

tienden a tener lesiones más complejas, mayor carga de trombo, mayor propensión a 

embolización, obstrucción microvascular distal y una función ventricular izquierda deprimida 

beneficiándose de un manejo intensivo temprano, sin embargo esto último con resultados 

controversiales en los diversos estudios (12-15).   

 

Algunos estudios han correlacionado el nivel de troponina y la extensión de la enfermedad 

coronaria así como la mayor gravedad de las lesiones en el contexto de un SCA.  López-

Fernández et al. (15) demostraron que pacientes con altos niveles de troponina (más de 10 veces 

el valor normal) se asocia a mayor extensión de la enfermedad coronaria y las lesiones 

presentaron mayor frecuencia de trombo, ulceración, irregularidades y localización en una 

bifurcación.  Qadir et al. (16), encontraron asociación significativa entre niveles de troponina y 

enfermedad trivascular, sin embargo ambos estudios fueron realizados con troponina 

convencional. 
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Con la troponina ultrasensible múltiples estudios han demostrado su correlación con la extensión y 

gravedad de las lesiones, sin embargo solo en enfermedad coronaria estable.  Ndrepepa et al (17) 

encontraron una asociación significativa entre los niveles de troponina T ultrasensible y la 

extensión de la enfermedad coronaria (P <0.001). Se ha descrito que los niveles de troponina 

ultrasensible predicen la presencia de nuevos eventos coronarios a largo plazo.  Beatty et al (18) 

encontraron que con cada aumento del doble del nivel de troponina T ultrasensible hay un aumento 

del 37% de eventos cardiovasculares OR 1.37[IC 95%: 1.14-1.65; P=0.001], se asocia a mayor 

presencia de isquemia inducible, disfunción ventricular sistólica y diastólica, menor capacidad 

funcional y masa ventricular.  Otros estudios han demostrado mayor incidencia de infartos de 

miocardio, falla cardiaca y mortalidad cardiovascular (11,20). También se ha demostrado su 

relación con la extensión coronaria en base al score de Syntax (19). 

 

En pacientes diabéticos los niveles de troponina ultrasensible ha generado resultados 

contradictorios sobre su valor pronóstico.  En un estudio la troponina I ultrasensible demostró ser 

un predictor independiente de eventos cardiovasculares mayores, sin embargo con baja 

sensibilidad (62%) y valor predictivo positivo (38%) pero con un alto valor predictivo negativo (92%) 

en pacientes con valores normales (21).  

 

Sin embargo el valor de la troponina ultrasensible en pacientes con dolor torácico en la sala de 

urgencias continúa poco claro.  Pocos estudios han abordado esta condición demostrando que los 

niveles de troponina ultrasensible son un mayor predictor de eventos cardiovasculares mayores 

que los ensayos convencionales a un año de seguimiento (22-24). Estudios previos han 

demostrado que en pacientes que se presentan en la sala de urgencias con dolor torácico las 

troponinas agregan un mayor riesgo a los pacientes y son capaces de guiar a un manejo médico e 

invasivo más precoz, sin embargo esta condición solo se ha estudiado en pacientes con troponina 

convencional. 
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III.- JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la principal causa de muerte en el mundo, se 

estima que cada año ocurren más de 7 millones de infartos agudos de miocardio.  Las troponinas 

son los marcadores primarios de necrosis miocárdica, son una parte fundamental del diagnóstico y 

ofrecen gran valor pronóstico en pacientes con un SCA.  La extensión y la severidad de la 

enfermedad arterial coronaria es un importante marcador pronóstico a corto y a largo plazo.  La 

relación entre los niveles de troponina, el tipo de lesión y la extensión de la enfermedad coronaria 

encontrada por angiografía coronaria invasiva en este contexto continúa siendo motivo de 

controversia.  Diversos estudios han demostrado su asociación con el uso de troponina de alta 

sensibilidad en enfermedad coronaria estable, demostrando ser también un mayor predictor de 

eventos cardiovasculares con respecto a la troponina convencional.  Sin embargo, la asociación de 

la troponina ultrasensible con la extensión de la enfermedad arterial coronaria en un SCA continúa 

poco claro por lo tanto evaluar esta asociación es nuestro objetivo.  

 

IV.- OBJETIVO GENERAL. 

 

Evaluar el grado de asociación de los niveles séricos de troponina I ultrasensible en pacientes 

admitidos al Centro Médico ABC con diagnóstico de infarto de miocardio con el tipo de lesión y la 

extensión de la enfermedad coronaria determinada por angiografía coronaria invasiva. 

 

V.- OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

 

Determinar si el valor sérico de troponina I ultrasensible se asocia con el número y tipo vaso 

afectado con lesiones angiográficamente significativas.  

 

Determinar si los niveles de troponina más altos se asocian a lesiones más complejas en la 

coronariografía invasiva.  
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VI.- METODOLOGIA. 

 

Diseño: Se trata de un estudio de cohorte observacional comparativo y transversal. 

 

Muestra:  Es este estudio se incluyeron a pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) 

ingresados al Centro Médico ABC y que sometidos a angiografía coronaria invasiva, a los cuales 

se les realizó diagnóstico y seguimiento mediante determinación de niveles de troponina I 

ultrasensible.  Fueron incluyeron a los pacientes durante el periodo comprendido entre agosto del 

2014 a junio del 2015. 

 

Criterios de inclusión: 

 Se incluyeron a todos los pacientes sin restricción de edad con diagnóstico de infarto 

agudo de miocardio ingresados al Centro Médico ABC. 

 Pacientes que fueron sometidos a angiografía coronaria invasiva y que se les llevó a cabo 

determinación de niveles séricos de troponina I ultrasensible al ingreso y seguimiento con 

la misma a las 24 y 48 horas. 

 Pacientes que acudieron a la sala de urgencias con menos de 24 horas de iniciados lo 

síntomas. 

 

Criterios de exclusión: 

Pacientes: 

 A los cuales no se le haya realizado cateterismo durante el internamiento. 

 Con enfermedad renal concomitante (tasa de filtrado glomerular menor a 30 ml/min). 

 Con antecedente de IAM, ICP (intervención coronaria percutánea) o CRC (cirugía de 

revascularización coronaria) en el mes previo al ingreso. 

 Sometidos a  quimioterapia, cardioversión eléctrica o hayan cursado con paro 

cardiorespiratorio. 
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Variables: 

 

En todos los pacientes se analizaron una serie de variables clínicas, demográficas, 

electrocardiográficas, antecedentes y factores de riesgo cardiovascular. 

 

Demográficas: 

 Edad. 

 Género. 

 

Factores de riesgo. 

 

 Sedentarismo: considerando en aquellos pacientes que no realicen actividad fìsica de 

moderada intensidad (caminata a paso veloz, que acelere la frecuencia cardiaca) por al 

menos 30 minutos durante 5 días a la semana o actividad física intensa (correr, con 

aumento de sustancial de la frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria) por al menos 

20 minutos durante 3 días a la semana (25). 

 Antecedentes heredofamiliares (AHF): pacientes con antecedente de enfermedad 

cardiovascular prematura (hombres <55 años y mujeres <65 años) en familiares de primer 

grado (padres, hermanos) o antecedente de paro cardiaco en padres, hermanos o hijos 

(26-28). 

 Hipertensión arterial sistémica (HAS): pacientes con diagnóstico previo los cuales se 

encuentran en tratamiento activo con antihipertensivos orales (29). 

 Tabaquismo: pacientes con consumo de tabaco activo o con antecedente del mismo dentro 

de los 10 años previos (29-32). 

 Dislipidemia: pacientes con diagnóstico previo los cuales se encuentran en tratamiento 

activo con fármacos hipolipemiantes (29). 
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Condiciones médicas coexistentes. 

 Diabetes mellitus: pacientes con diagnóstico previo los cuales se encuentran en 

tratamiento activo con hipoglucemiantes orales o insulina (29). 

 Arritmias: antecedente de arritmias supraventriculares o ventriculares en tratamiento activo 

con antiarrítmicos orales. 

 

Comorbilidades cardiovasculares. 

 Antecedente de enfermedad cerebrovascular (EVC) con o sin secuelas. 

 Antecedente de enfermedad arterial periférica (EAP).  

 

Antecedentes de cardioaptía isquémica previa. 

 Antecedente de angina: 

o Angina estable típica: dolor retroesternal con cualidad y duración típica provocada 

por el ejercicio o estrés emocional y que es aliviado con el reposo o con uso de 

nitroglicerina (33). 

o Angina inestable: angina de nueva aparición, que se presenta en reposo o que 

incrementa en frecuencia, intensidad o duración (33). 

 Antecedente de infarto al miocardio referido por el paciente, por estudio de imagen o por 

electrocardiograma.  

 Antecedente de realización de una ICP o CRC. 

 

Con respeco al episodio actual de ingreso se evaluó:  

 El valor de troponina I ultrasensible de manera seriada al ingreso, a las 24 horas y 48 

horas del internamiento. 

 Gravedad de los cambios electrocardiográficos: 1) sin cambios, 2) alteraciones en la onda 

T (simétricas acuminadas o invertidas), 3) descenso en el segmento ST en dos 

derivaciones contiguas (≥0.5mV), 4) ascenso en el segmento ST en dos derivaciones 

contiguas (≥2mV en V2-V3 en hombres, ≥0.15mV en V2-V3 en mujeres, ≥0.5mV  en V7-V9 
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y derivaciones derechas y ≥1mV en el resto de las derivaciones) o bloqueo de rama 

izquierda de nueva aparición (7,34). 

 Fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) calculada mediante un 

ecocardiograma transtorácico realizado durante la hospitalización. 

 Días de hospitalización. 

 Tratamiento recibido durante la hospitalización: aspirina, tienopiridinas, IECA (inhibidores 

de la enzima convertidora de angiotensina), ARA II (antagonistas del receptor de 

angiotensina II), betabloqueador, calcioantagonista, estatina, heparina, nitroglicerina e 

inhibidores de la glucoproteína IIB/IIIA. 

 El valor del sérico al ingreso del dímero D y del BNP (péptido natriurético cerebral o tipo B).  

 

 

Con respecto a la la coronariografía coronaria invasiva se evaluó: 

 

 La existencia de lesiones significativas, definidas como la presencia de un vaso con una 

placa que genere una obstrucción de la luz vascular ≥50% en el tronco de la coronaria 

izquierda y ≥70% en la arteria descendente anterior, arteria circunfleja, arteria coronaria 

derecha, ramo intermedio o cualquiera de sus ramas secundarias (33). 

 El número de vasos afectados con lesiones significativas (1 vaso, dos vasos o tres vasos) 

 Arteria coronaria afectada con lesiones significativas (tronco de la coronaria izquierda, 

arteria descendente anterior, arteria circunfleja, arteria coronaria derecha, ramo intermedio 

o cualquiera de sus ramas). 

 La presencia de trombo, ulceración, disección y localización excéntrica de la lesión o en 

una bifurcación arterial. 

 El número de stent colocados. 
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Tipo de ensayo de troponina I de alta sensibilidad. 

 

El estudio y medición de la troponina se realizó mediante el ensayo ARCHITECT STAT High 

Sensitive Troponin-I el cual utiliza inmunoanálisis quimioluminiscente de micropartículas.  El valor 

de referencia en mujeres es de <17.5pg/ml (percentil 99 de 15.6pg/ml) y en hombres <39.2pg/ml 

(percentil 99 de 34.2pg/ml). 

 

Análisis estadístico. 

 

Se realizó un análisis descriptivo utilizando en las variables numéricas medidas de tendencia 

central y de dispersión, en las variables dicotómicas nominales y ordinales se utilizaron número 

absolutos y porcentajes.  Para el análisis bivariado se utilizó chi cuadrada o prueba exacta de 

Fisher según el caso.  Para la comparación de medias con distribución normal la prueba T de 

student y para las medias con distribución no paramétrica U de Mann Whitney.  El análisis de 

correlación se llevó a cabo con P de Pearson.  
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VII.- RESULTADOS. 

 

Se obtuvo un total de 53 pacientes con infarto agudo de miocardio en el periodo comprendido entre 

septiembre del 2014 y junio del 2015.  Se excluyeron 20 pacientes, 9 por la presencia de lesión 

renal, 2 por la falta de realización de angiografía coronaria invasiva durante el internamiento, 3 por 

la presencia de paro cardiorespiratorio que requirieron maniobras de reaminación cardiopulmonar 

avanzada, 4 por la llegada a la sala de urgencias con más de 24 horas de iniciados los síntomas y 

2 por la falta de controles enzimáticos completos durante el internamiento (Fig. 1).  Con base en los 

criterios de inclusión y exclusión permanecieron en el estudio 33 sujetos (62.3%), entre los cuales 

el 79% eran hombres (26 sujetos) y mujeres 21% (7 sujetos), con una edad media de 65±12 años 

(Fig. 1 y 2).  

 

 

 
Figura 1. Método de selección de los pacientes. 

 

 

 

 

Total de 53 pacientes con diagnóstico de infarto al 
miocardio ingresados al Centro Médico ABC

Se excluyeron * 9 por enfermedad renal

20 pacientes: * 2 por falta de cateterismo

* 3 por paro cardiorespiratorio

* 4 infarto >24h de evolución

* 2 por falta de controles enzimáticos

Pacientes incluidos 33 (62.3%)
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Figura 2. Distribución de pacientes por género. 

 

 

Las características de los pacientes en base a género observan en la tabla 1.  Un 51.5% de los 

casos (17 sujetos) correpondieron a IAM SEST y 48.5% (16 sujetos) a IAM CEST (Fig. 3).  Se 

encontraron antecedentes heredofamiliares cardiovasculares en 15 (45%).  De los factores de 

riesgo cardiovascular se observó tabaquismo en 24 (73%), sedentarismo en 26 (79%), diabetes 

mellitus en 8 (24%), HAS en 15 (45%), dislipidemia  en 9 (27%), EVC en 1 (3%), arritmias en 2 

(6%), EAP en 1 (3%), angina previa en 2 (6%), IAM previo en 6 (18%), antecedente de ICP en 5 

(15%) y de CRC en 2 (6%) (Fig. 4).  

 

 

Figura 3. Distribución de pacientes en base al tipo de infarto. IAM CEST (Infarto agudo de miocardio con elevación del 

segmento ST. IAM SEST (Infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST. 

Género

Hombres (79%)

Mujeres (21%)

Tipo de infarto

IAM CEST.

IAM SEST.
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Figura 4. Porcentaje de pacientes con factores de riesgo y antecedentes cardiovasculares. AHF CV (Antecedentes 

heredofamiliares cardiovasculares). HAS (Hipertensión arterial sistémica). DM (Diabetes mellitus). EVC (Evento vascular 

cerebral). EAP (Enfermedad arterial periférica). ICP (Intervención coronaria percutánea). CRC (Cirugía de revascularización 

coronaria). 

 

Tabla 1. Características de los pacientes en base al género. 

Antecedentes Hombres Mujeres P 

 

AHF CV 11(42%) 4(57%) NS 

Tabaquismo 

HAS 

20(76%) 

13(50%) 

5(83%) 

2(28%) 

NS 

NS 

Dislipidemia 8(30.8%) 1(14%) NS 

DM 

Sedentarismo 

EVC 

7(27%) 

21(80%) 

1(3.8%) 

1(14%) 

4(57%) 

0(0%) 

NS 

NS 

NS 

Arritmias 2(7.7%) 0(0%) NS 

EAP 1(3.8%) 0(0%) NS 

Angina 2(7.7%) 0(0%) NS 

Infarto 5(19.2%) 1(14.3%) NS 

ICP 5(19.2%) 0(0%) NS 

CRC 2(7.7%) 0(0%) NS 

 
AHF CV (Antecedentes heredofamiliares cardiovasculares). HAS (Hipertensión arterial sistémica). DM (Diabetes mellitus). 

EVC (Evento vascular cerebral). EAP (Enfermedad arterial periférica). ICP (Intervención coronaria percutánea). CRC 

(Cirugía de revascularización coronaria). NS (No significativa) 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%
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En cuanto al tratamiento médico en esta serie se encontró que el número de pacientes que 

recibieron aspirina fue 33 (100%), tienopiridinas 33 (100%), estatina 33 (100%), betabloqueador 23 

(70%), heparina 22 (66%), nitroglicerina 17 (51%), IECA/ARAII 14 (42%), calcioantagonista 6 (18%) 

e inhibidores de la glucoproteína IIB/IIIA 5 (15%). 

 

Con respecto a los objetivos primarios del estudio no se encontró correlación significativa entre el 

número de vasos afectados con lesiones significativas angiográficamente y el nivel de tropononina 

I ultrasenisble al ingreso, a las 24 y 48 horas, tanto en pacientes con infarto de miocardio con y sin 

elevación del segmento ST.  Tampoco se encontró correlación significativa entre el pico máximo de 

troponina durante el internamiento con el número de stent colocados, el valor del BNP o el DD.  En 

relación al tipo de vaso afectado con lesiones significativas y al tipo de lesión encontrada por 

angiografía coronaria invasiva, el valor de la troponina I ultrasensible no tuvo diferencias 

significativas al ingreso, pico máximo, a las 24 y 48 horas (Tabla 2 y Tabla 3).   

 
Tabla 2. Relación entre medianas del valor de troponina I ultrasensible al ingreso, pico máximo, a las 24 y 48 horas con el 

tipo de vaso afectado. 

Vasos con lesiones 
significativas 

TropI-US ingreso TropI-US 24h TropI-US 48h TropI-US pico máximo 

Mediana (mín-máx) Mediana (mín-máx) Mediana (mín-máx) Mediana (mín-máx) 

     

SL n=2 320(245-396) 2,157(151-4,163) 1,405(69-2,749) 2,157(151-4,163) 

DA n=7 470(25-1,732) 43,666(215-322,666) 30,477(146-170,266) 43,666(260-387,269) 

CD n=8 160(8-31,309) 24,019(24-114,238) 10,297(38-52,487) 24,019(148-125,852) 

DA + Cx + CD n=4 972(427-2,193) 6,301(366-42,430) 6,613(277-16,621) 12,254(798-49,429) 

TCI + DA +Cx + CD n=1 1,567 683 649 2,350 

DA + Cx n=2 2,222(19-4,426) 28,896(311-22,707) 30,538(12,643-48,434) 128,645(16,556-240,735) 

Cx + CD n=3 214(21-277) 17,189(316-79,652) 10,000(1,269-47,123) 17,189(1,269-79,652) 

TCI + DA n=2 421(80-763) 7,344(383-14,306) 7,904(5,809-10,000) 7,344(383-14,306) 

DA + CD n=3 94(3.8-293) 28,896(311-45,167) 12,546(132-19,426) 35,503(311-45,167) 

TCI + CD n=1 1,587 29,488 16,452 29,488 

 

TropI-US (Troponina I ultrasensible). SLS (Sin lesiones). DA (Arteria descendente anterior). CD (Arteria coronaria derecha). 

Cx (Arteria circunfleja). TCI (Tronco de la coronaria izquierda).  
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Tabla 3. Relación entre medianas del valor de troponina I al ingreso, pico máximo, a las 24 y 48 horas con el tipo de lesión 

angiográfica encontrada. 

 

Tipo de lesión 
angiográfica 

TropI-US ingreso TropI-US 24h TropI-US 48h TropI-US pico máximo 

Mediana (mín-máx) Mediana (mín-máx) Mediana (mín-máx) Mediana (mín-máx) 

     
 

Sin hallazgo n=14 

 

 
3,344(38-2,680) 

 
18,851(24-322,665) 

 
9,326 (38-170,266) 

 
26,892(148-387,269) 

Trombo n=8 

 

327(8-31,309) 29,973(316-91,951) 12,826(1,269-47,138) 2,9973(1,269-216,515) 

Bifurcación n=7 

 

126(19-2,193) 3,983(311-84,344) 10,000(132-48,434) 39,83(311-240,735) 

Excén. + Disección n=1 231 215 146 260 

 
Trombo + Bifurc. n=2 

 
2,223(21-4,426) 

 
48,104(16,556-79,652) 

 
29,883(12,643-47,123) 

 
48,104(16,556-79,652) 

 
 
Ulcerada + Bifurc. n=1 

 
 

551 

 
 

366 

 
 

277 

 
 

798 

 

TropI-US (Troponina I ultrasensible). Excén (Lesión excéntrica). Bifurc (Lesión en bifuración).  

 

 

Se encontró una correlación inversa entre el valor de troponina I ultrasensible al ingreso, a las 24 y 

48 horas con la FEVI en IAM CEST de -61%(p=0.01), -55%(p=0.02) y -55% (p=0.02) 

respectivamente, la cual no se observó en IAM SEST.  No se observó correlación entre el nivel de 

troponina al ingreso y los días de hospitalización. 
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VIII.- DISCUSIÓN. 

 

En esta serie de 33 pacientes con infarto de miocardio con y sin elevación del segmento ST no se 

encontró correlación significativa entre el tipo  y número de vasos afectados con lesiones 

significativas y el valor de la troponina.  Estudios previos había reportado una asociación entre el 

grado de elevación de la troponina y la extensión de la enfermedad coronaria, López-Fernández et 

al. (15) demostraron en una serie de 219 pacientes con IAM SEST  con altos niveles de troponina I 

convencional (más de 10 veces el valor normal) se asocia a mayor extensión de la enfermedad 

coronaria ya que presentaban un mayor número de vasos afectados con lesiones significativas 

comparados con pacientes con menores valores (1.95±1 y 1.56±1 respectivamente, p=0.038)  así 

como mayor porcentaje de enfermedad trivascular (39% y 26% respectivamente, p=0.001), 

hallazgo también encontrado por Qadir et al (16) que encontró asociación significativa entre niveles 

de troponina y enfermedad trivascular (30.6% y 46.2% respectivamente, p=0.04).  En nuestro 

estudio utilizando troponina I de alta sensibilidad este hallazgo no fue comprobado en ambos 

grupos (pacientes con y sin elevación del segmento ST) lo cual puede ser atribuido al número de 

pacientes el cual fue más limitado.  

 

Tampoco se encontró correlación significativa entre el tipo de lesión encontrada en la 

coronariografía invasiva con el valor de la troponina ultrasensible, hallazgo que contrasta con otra 

serie con troponina convencional en la cual se observó que pacientes con valores más elevados de 

troponina presentaron mayor frecuencia de trombos, ulceraciones, irregularidades y localización en 

bifurcación de las lesiones (15).  

 

La ausencia de lesiones angiográficas es una posibilidad durante la realización de un cateterismo 

en el contexto de un SCA, en nuestro estudio encontramos 2 pacientes (6%) sin lesiones durante 

en la angiografía coronaria invasiva, comparado con el 1-3% reportado en otras series (16). 
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En nuestro estudio se observó que valores más elevados de troponina I ultrasensible al ingreso, a 

las 24 y 48 horas en pacientes con IAM CEST se asociaba a una menor fracción de expulsión, lo 

cual podría explicarse por el grado de afectación sobre  la función ventricular y en las primeras 

determinaciones es un marcador pronóstico a largo plazo del compromiso cardiaco.  Estos datos 

concuerdan con estudios previos realizados con troponina convencional en los cuales han 

reportado menor FEVI en pacientes con altos niveles de troponina tanto en pacientes con y sin 

elevación del segmento ST (35) y se ha descrito una asociación menor en pacientes sin elevación 

del segmento ST la cual no fue encontrada en nuestro estudio.  

 

 

 

 

 

IX.- CONCLUSIONES. 

 

Es esta serie de no se observó asociación entre los niveles de troponina I de alta sensibilidad con 

el número, tipo de vaso afectado y las lesiones observada por angiografía coronaria invasiva.  En 

cuanto al tipo de infarto (IAM SEST o IAM CEST) el nivel de troponina no mostró diferencias.  En 

pacientes con IAM CEST con niveles más elevados de troponina I ultrasensible la FEVI se 

encuentra más reducida.  Se requieren estudios con una población mayor para determinar esta 

asociación con la troponina I de alta sensibilidad.  
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