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MARCO TEÓRICO 
 
1. Generalidades 
 

La Troponinas son el marcador de elección para la detección de daño 

miocárdico. Para utilizarlas de forma apropiada, se debe entender que tan 

específico y sensible es esta prueba para detectar daño cardiaco, y que una 

elevación en las concentraciones séricas de  troponinas es altamente 

específica para detectar daño miocárdico, así como algunos puntos críticos 

relacionados a su estructura proteica y a la forma de su cuantificación.  

 

 

a. Biología de las Troponinas 
 
El complejo de tres subunidades de la troponina (Troponina I, T y C) al igual 

que la tropomiosina se encuentra sobre el filamento de actina, y son esenciales 

para la regulación de la contracción del músculo cardiaco mediada por calcio 

(33). Existen isoformas específicas en los tejidos de las Troponinas I, T y C. 

(34, 35). La estructura de la isoforma cardiaca de la Troponina C es similar a la 

del músculo esquelético, es por eso que la Troponina C no tiene una 

especificad cardiaca y por lo tanto no es utilizada en los ensayos para evaluar 

daño miocárdico (36). 

Existe una isoforma de la Troponina I cardiaca (cTnI) en el tejido miocárdico 

(37). Esta isoforma tiene una porción amino terminal de 32 aminoácidos. (38, 

39). Esta secuencia de aminoácidos diferente en un 42 y 45% de las otras 

isoformas, es lo que ha permitido la creación de anticuerpos monoclonales de 

alta sensibilidad sin reacción cruzada con otras formas no cardiacas (40). 

Tres genes controlan la Troponina T cardiaca (cTnT) (41). Estos genes y una 

conformación alternativa del RNA mensajero producen una serie de isoformas 

(42, 43) con secuencias variables cercanas a las regiones amino y carboxi- 

terminales (41, 44). El músculo cardiaco humano contiene cuatro isoformas de 
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Troponina T, pero sólo una es característica del corazón adulto normal (45, 

46). Y es así, que se han creado anticuerpos con gran especificidad para la 

secuencia amino Terminal de esta isoforma de Troponina T (47). 

Las isoformas esqueléticas presentes en el corazón fetal son reemplazadas 

por la cTnI y cTnT en la etapa tardía del desarrollo fetal (48, 49). La cTnI no se 

expresa en el músculo cardiaco ni en ningún otro tejido durante el desarrollo 

(49) o en respuesta a procesos degenerativos musculares (50). Es así que es 

poco probable que sea expresado en tejidos dañados. La situación se torna 

más compleja para la cTnT. La reexpresión de formas fetales ocurre en el 

tejido cardíaco (44) y en músculo esquelético enfermo (51). Con la primera 

generación de pruebas para la cuantificación de la cTnT este problema fuñe 

observado en anticuerpo marcado no específico que tenía reacción cruzada 

con la troponina T el músculo esquelético (52). Una vez que este anticuerpo 

fue reemplazado por un anticuerpo de alta especificidad, las elevaciones 

falsamente positivas del músculo  cardiaco fueron eliminadas (53). Los 

estudios que utilizan inmunohistoquímica y la reacción de polimerasa en 

cadena han confirmado que estas isoformas fetales no son detectadas por las 

pruebas utilizadas actualmente (54, 55). 

Por lo tanto, la prueba para medir los niveles de cTnT tiene especificidad 

cardiaca equivalente a aquellas pruebas para medir cTnI.  

El complejo troponina está compuesto por tres subunidades proteicas, unidas 

laxamente, que desempeñan cada una de ellas un papel específico en el 

control de la contracción muscular. La troponina T presenta gran afinidad por la 

tropomiosina, la troponina C por los iones de calcio y la troponina I es el 

componente inhibitorio del complejo troponina (12). En el miocardio humano 

existe una sola forma, isoforma de troponina I, que contiene una secuencia de 

aminoácidos específica en el extremo N Terminal que está ausente en la 

isoforma de la troponina I del músculo esquelético. Esta secuencia de 

aminoácidos no se ha encontrado en otros tejidos (13). 
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b. Características de las pruebas para medición de Troponina 
 
Las troponinas se encuentran en un complejo de tres unidades (Troponina I, T 

y C) del aparato contráctil de las miofibrillas. Existen también concentraciones 

de troponina en el citoplasma de las miofibrillas, que son liberadas de forma 

aguda  también en el citoplasma de las células, concentraciones de troponina 

libres (56, 57) que imitan la cinética de otras proteínas citosólicas como la 

cratinincinasa (CK). Estas concentraciones citoplásmicas representan el 6% de 

la cTnT (56) y el 3% de la cTnI (57), que es similar a las concentraciones de la 

isoenzimas CK-MB (57). La mayor parte de la troponina por gramo de 

miocardio se encuentra unida en complejos (56, 57), que explica la liberación 

tardía de la troponina. Por lo tanto, el aumento en la cantidad de troponina en 

el corazón no es la razón de que la troponina sea más sensible que la CK-MB. 

(58, 59). El aumento en la sensibilidad temprana refleja el hecho que el 

porcentaje de troponina liberada alcanza el torrente sanguíneo después del 

daño cardiaco es mayor para la troponina que para la CK-MB (60, 61). Los 

niveles elevados de la troponina persisten en la sangre debidos a la liberación 

lente y degradación de su concentraciones citoplásmicas (56, 62), tomando en 

cuenta que la vida media de la troponina y de su complejo es de 

aproximadamente dos horas (63). La ventana prolongada en la que los niveles 

de troponina se encuentran elevados, permite una detección clínica aumentada 

de los eventos cardiacos, así como funcionalmente, una mayor sensibilidad 

clínica.  

Con la primera generación de pruebas para medición de troponinas casi el 3% 

de los pacientes que presentan síntomas de un síndrome coronario agudo se 

encontraron con niveles elevados de troponina en la ausencia de niveles 

elevados de CK-MB (64). De la misma forma en que se ha incrementado la 

sensibilidad de las pruebas, también s han detectado un mayor número de 

pacientes con elevación en los niveles de troponina sérica. Aunque el grado de 

mejoría en la sensibilidad para la detección de las troponinas séricas depende 

el tipo de prueba utilizada, los valores de corte adoptados y la sensibilidad de 
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los ensayos para la CK-MB, el uso de troponina en lugar de CK-MB ha 

incrementado la habilidad para detectar daño miocárdico secundario a 

isquemia, posiblemente tanto como el 130% (65). Sin embargo, existe una gran 

variabilidad en la sensibilidad de los ensayos, que no se ve reflejado en los 

valores reportados por varios estudios. El valor apropiado de corte para cada 

ensayo no puede se comparado con ningún otro (66, 67). Estas diferencias son 

en parte debido a la heterogeneidad de los anticuerpos y los componentes por 

si mismos de la forma del análisis de las pruebas (40, 68). También son 

debidos al hecho de que varios fragmentos de la troponina se encuentran 

circulantes y los anticuerpos utilizados en varias pruebas detectan estos 

fragmentos de forma diferente (69).  

Las pruebas de troponina son no solamente más sensitivas, sino también son 

más específicas que las pruebas de CK-MB. La expresión de la CK-MB no es 

única del corazón (70). La CK-MB se encuentra en el músculo esquelético y el 

tracto gastrointestinal así como en el útero de la mujer gestante (71). Así 

también, en pacientes con miopatías los niveles CK-MB dentro de las fibras 

musculares pueden aumentar hasta en un 50% de la cantidad total por gramo 

de tejido (72). Adicionalmente se pueden formar complejos de unión entre la 

CK-MB y las inmunoglobulinas (73, 74). Y así tenemos que los niveles 

elevados de CK-MB  pueden encontrar como consecuencia de problemas 

analíticos, macrocomplejos, trauma, rabdomiolisis, miopatías, falla renal 

(debida a miopatía) o durante el periodo cercano al parto (75, 76). La 

especificad de la CK-MB puede ser mayor, si se calcula la relación entre CK-

MB/CK total. Sin embargo el uso de esta proporción redice marcadamente la 

sensibilidad en pacientes con daño cardiaco y daño muscular concomitante 

(77, 78). 

Para todos los propósitos la cTnI y la cTnT proveen de información 

comparable, excepto en pacientes con falla renal.  

La Federación Internacional de Química y Laboratorios de Medicina ha 

publicado especificaciones de calidad para las pruebas de troponina (69).  Los 
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valores que se utilizan para caracterizar a ensayo de troponina se presentan a 

continuación: 

 

 

Valores críticos a saber en los valores de las pruebas de troponina 

Límite inferior 

de detección 

El nivel más bajo detectable que difiere de cero. Las pruebas 

con un limite menor de detección son mas sensibles 

Límite normal 

superior 

Usualmente se define como la percentila 95 (media +2 

desviaciones estándar) en una población presumiblemente 

normal. 

Coeficiente 

de variación 

Se refiere a la consistencia de una prueba para reproducir el 

mismo resultado en la misma muestra. Se sugiere que sea del 

10% 

Curva ROC Se refiere al valor en el que la sensibilidad de la Troponina es 

equivalente al de la CK-MB 

 

La habilidad de una prueba para detectar niveles bajos de troponina está 

remarcado por el rango en los diferentes valores de corte (el nivel mínimo de 

detección, la percentila 99, el 10% del coeficiente de variación y la curva ROC) 

 

 

c. Troponinas después de la cirugía cardiaca 
 

Anualmente se realizan más de 600, 000 cirugías anuales a corazón abierto en 

los Estados Unidos de Norteamérica (30). Al tomar en cuenta que la mortalidad 

que se encuentra entre el 1 – 4 %, podemos considerar un estimado de 6, 000 

muertes anuales en relación a estos procedimientos. En un esfuerzo por 

reducir la mortalidad debida a estos procedimientos, se han desarrollado 

escalas de clasificación para predecir la posibilidad de riesgo perioperatorio de 

muerte (30 – 38). Estas escalas de clasificación utilizan variables clínicas 

preoperatorios, sin embargo, frecuentemente no se toman en cuenta otros 
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factores adversos intraoperatorios dejando a un lado algunos eventos que 

juegan un papel importante en el pronóstico posoperatorio. 

Las troponinas cardiacas se elevan en casi todos los pacientes sometidos a 

cirugía cardiaca, indicando con esto daño miocárdico perioperatorio debido a 

una gran cantidad de factores.  

La troponina I se distribuye uniformemente en aurícula y ventrículo. Se ha 

evidenciado que la presencia de troponina I en la circulación periférica es 

altamente específica de lesión miocárdica. 

Varios autores han estudiado los cambios de la troponina T en el 

postoperatorio de la cirugía con circulación extracorpórea. Katus et al (14) 

refieren que los valores máximos observados en el primer y cuarto día del 

postoperatorio se correlacionan con el tiempo de pinzamiento aórtico. Ordóñez 

et al (15) identifican dos grupos de pacientes, uno con un valor máximo de 

troponina T superior a 4 ng/ml el primer día del postoperatorio y otro con un 

valor máximo inferior o igual a 4 indicando que dichas determinaciones son 

capaces de poner en evidencia el llamado “daño miocárdico mínimo”. Además, 

señalan que en los pacientes con infarto agudo de miocardio perioperatorio 

(IAMP) se observa una evolución de las concentraciones de troponina T 

diferente a la de los pacientes sin IAMP. En los primeros, la concentración de 

troponina T aparece elevada (hasta 20 veces el límite de detección del 

ensayo), no tan sólo el primer día postintervención, sino que se mantiene así 

hasta el cuarto y quinto día del postoperatorio. Las determinaciones seriadas 

de troponina I son un método sensible y específico para el diagnóstico de IAMP 

en la cirugía no cardíaca (16). En pacientes sometidos a cirugía cardíaca la 

troponina I es un indicador sensible y específico del daño miocárdico, así como 

un buen predictor de mortalidad y estancia intrahospitalaria (17, 18.)  

Las troponinas cardiacas han mejorado la sensibilidad y la especificidad para la 

detección de daño miocárdico y se han tornado el estándar de oro para el 

diagnóstico de infarto del miocardio, aún cuando los niveles séricos de la 

fracción MB de la creatincinasa (CKMB) se encuentren dentro de rangos 

séricos normales (18, 21). La controversia alrededor de la interpretación clínica 
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de los niveles séricos de troponinas después de cirugía cardiaca aumenta a la 

par del número de estudios que utilizan las dos diferentes isoformas, Troponina 

I y Troponina T. La troponina I es una de las subunidades del complejo 

Tropomiosina, tiene dos isoformas en el músculo esquelético y una isoforma 

cardíaca, cada una de éstas codificada por un gen distinto y con diferencias 

estructurales detectadas por inmunoensayo, es así, que la Troponina I 

cardíaca es altamente específica de lesión miocárdica, se detecta rápidamente 

y permanece elevada de 7-10 días (20, 21).  

De acuerdo a un meta análisis realizado en pacientes que sufrieron un 

síndrome isquémico coronario agudo, los dos biomarcadores han demostrado 

una sensibilidad y especificidad igual para predecir infarto del miocardio y 

muerte de origen cardiaco, de esta forma muchos estudios reportan los niveles 

de Troponina I por encima de los de Troponina T (27). Por otro lado, la cirugía 

cardiaca ocasiona algún daño de daño miocárdico, a pesar de los implementos 

en las estrategias de cardioprotección y técnicas quirúrgicas (28).  Así 

entonces, tenemos que la isquemia miocárdica perioperatoria y posoperatoria 

puede ocasionar daño miocárdico importante e incluso necrosis, y no siempre 

es fácil identificarla a través de cambios electrocardiográficos (29).   

Sin embargo, la liberación de troponinas en esta situación no refleja 

únicamente daño miocárdico relacionado a una oclusión de las arterias nativas 

o de los puentes aorto-coronarios, sino también aquel daño mediado a través 

de protección miocárdica incompleta, daño por reperfusión, trauma quirúrgico 

inherente, manipulación miocárdica y desfibrilación directa sobre el tejido 

miocárdico (21, 22).  Provenchere et al en sus artículos han concluido que la 

elevación de la troponina I después de realizar un procedimiento con injerto 

aortocoronario esta fuertemente asociado con un riesgo elevado de mortalidad 

intrahospitalaria, concluyen que la determinación aislada dentro de las 

primeras 20 horas tras la cirugía permite una identificación temprana de 

pacientes con una evolución posoperatoria tórpida (17). La significancia 

pronóstica de los niveles de CKMB después de la cirugía cardiaca es ya bien 

conocida. La asociación entre el incremento de la liberación de troponina I 
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después de la cirugía cardiaca y su implicación en el pronóstico posoperatorio 

es aún controversial, y más aún si se busca correlacionar sus niveles séricos 

con cuestiones de evolución posoperatoria y dentro de éstos la duración de la 

hospitalización en la Unidad de Cuidados Posquirúrgicos (23 – 26).  Así 

también el valor de corte para la detección de daño miocárdico importante en 

este contexto aún no se ha aclarado. (29) 

Los factores relacionados a la cirugía cardiaca que contribuyen al daño 

miocárdico incluyen a la duración del pinzamiento aórtico y el tiempo de 

circulación extracorpórea; la oclusión potencia de un injerto aorto-coronario; la 

naturaleza, temperatura y adecuación de la cardioplejia, el uso de circulación 

extracorpórea por si mismo (debido a la activación de plaquetas, complemento 

y citocinas; trauma directo al corazón, embolismo coronario arterial o 

embolismo de los injertos aorto-coronarios venoso y otras complicaciones del 

procedimiento (79) 

El daño miocárdico es inevitable. La importancia clínica es definitiva si el grado 

de daño miocárdico es clínicamente significativo. Los biomarcadores no 

pueden determinar el mecanismo del daño. Sin embargo, sin importar el 

mecanismo del daño miocárdico, mientras más alto sea el valor de la troponina 

después de la cirugía, mayor es el daño y peor es el pronóstico. Algunos 

autores han sugerido que las elevaciones enzimáticas con picos tardíos son 

indicativos de oclusión de los injertos, pero aún no existen pruebas suficientes 

de este concepto. Eventualmente la habilidad para monitorizar las 

concentraciones séricas de biomarcadores es una forma muy útil de mejorar 

las estrategias para la protección miocárdica y la forma de intervención 

quirúrgica (79) 

 

 

d. Daño miocárdico perioperatorio 
 
El daño miocárdico perioperatorio (DMP) incluye a la isquemia miocárdica, 

disfunción cardiaca, arritmias, infarto del miocardio y paro cardiaco; todos ellos 
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representan un gran reto para los médicos encargados de las unidades 

postquirúrgicas porque su incidencia no ha disminuido en las últimas dos 

décadas (1, 2). A pesar del los grandes avances en la investigación básica, los 

mecanismos responsables del DMP son enigmáticos. Recientemente, las 

teorías predominantes explican que puede ser causado por isquemia 

prolongada inducida por estrés, ruptura de placas ateroesclerosas, o una 

combinación de ambas; sin embargo clínicamente el DMP ya sea por isquemia 

y/o infarto pueden presentarse de forma diferente; pero su fisiopatología puede 

ser explicada por alteraciones de la morfología de la placa y de su función, así 

como también por una pérdida del equilibrio entre el aporte y la demanda de 

oxígeno y particularmente éste último, ha sido relacionado con el desarrollo de 

enfermedad ateroesclerosa e inestabilidad de la placa; que juntos podrían 

causar daño miocárdico.  
Los disparadores potenciales del DMP incluyen al estrés quirúrgico, liberación 

de catecolaminas y la reacción inflamatoria, estrés prolongado o repetido así 

como estrés quirúrgico extremo que podría ocasionar una respuesta 

inflamatoria importante que ocasionaría isquemia repetida o prolongada; y todo 

esto podría culminar en una causa primaria del DMP, incluyendo al infarto del 

miocardio perioperatorio. Varias líneas de investigación han apoyado ésta 

hipótesis. En primer lugar tenemos que las complicaciones cardiacas 

perioperatorias son precedidas en su mayor parte por cambios 

electrocardiográficos en el segmento ST de larga duración, que representa un 

dato de isquemia miocárdica prolongada. En segundo lugar, muchos de los 

infartos del miocardio periprocedimiento ocurren de forma temprana después 

de la cirugía (que es la parte que conlleva más estrés) y son asintomáticos 

(infarto del miocardio “silente”) (5, 6); muchos de ellos son precedidos por 

episodios de aumento en la frecuencia cardiaca (4, 6) y muestran un infarto del 

miocardio sin onda Q con mayor frecuencia que un infarto del miocardio con 

ondas Q. (3, 5)  

Mientras que algunos estudios clínicos han demostrado que la oclusión 

coronaria completa es observada con poca frecuencia en pacientes con infarto 
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del miocardio sin onda Q (sólo del 26-42%) comparado con pacientes que han 

presentado un infarto del miocardio son onda Q ( > 84%) (7).  En tercer lugar, 

los bloqueadores de los receptores adrenérgicos beta, debido a su papel 

inherente en el bloqueo de la activación simpática, han demostrado una 

disminución en la ocurrencia de isquemia perioperatoria  y el riesgo de infarto 

del miocardio y muerte en pacientes de alto riesgo. En estudios recientes se ha 

observado que la estimulación crónica con catecolaminas puede agravar el 

daño miocárdico al provocar una reacción inflamatoria e incrementar la 

apoptosis miocárdica, y de esta forma demuestra una relación entre el estrés 

quirúrgico prolongado y/o extremo ocasionando liberación de catecolaminas y 

finalmente inflamación y apoptosis miocárdica (8).  

Sin embargo la ruptura de la placa ha sido la causante de más de la mitad de 

los infartos perioperatorios fatales y es considerada como una causa primaria 

de infarto del miocardio perioperatorio fatal (9, 10). Y es así que la cirugía, en 

particular la cirugía mayor que es asociada con trauma, anestesia, dolor, 

sangrado e hipotermia es comparable con una prueba de esfuerzo extrema, 

por lo tanto también se relaciona con la patogénesis del DMP. 

Las estrategias clínicas para la protección del daño miocárdico han crecido de 

forma importante. En 1977, Goldman et al (11) fueron pioneros en el concento 

de índice de riesgo para evaluar la naturaleza multifactorial que contribuye al 

riesgo de morbilidad cardiaca. 
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OBJETIVO 

 

 

Determinar si las concentraciones séricas de Troponina I predicen una estancia 

prolongada en la Unidad de Cuidados Posquirúrgicos.  
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HIPÓTESIS 

 

 

H1 

 

Las concentraciones séricas de Troponina I después de 12 horas de realizada 

la cirugía de revascularización coronaria son predictores de estancia 

prolongada en la Unidad de Cuidados Postquirúrgicos. 

 

H0 

 

Las concentraciones séricas de Troponina I después de 12 horas de realizada 

la cirugía de revascularización coronaria carecen de valor predictivo para 

estancia prolongada en la Unidad de Cuidados Postquirúrgicos. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
 

1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y transversal en una serie de 

casos. 

 

2. ASPECTOS ÉTICOS 
No fue necesario tomar medidas al respecto ya que se realizó una revisión de 

los expedientes clínicos de los pacientes incluidos en éste estudio. 

  

3. RECURSOS 
Se utilizó el registro de ingresos de la Unidad de Terapia Postquirúrgica del 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” y los expedientes clínicos de 

pacientes sujetos al estudio. 

 
4. DESCRIPCIÓN DE PROCEDIMIENTOS 

De Enero a Julio del 2006 y de Enero a Julio del 2008  fueron seleccionados 

de forma aleatoria  61 pacientes adultos que se llevaron a cirugía de 

revascularización coronaria con o sin apoyo de circulación extracorpórea en el 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” y que se recibieron 

posterior a la cirugía en la Terapia Intensiva Postquirúrgica. 
Se excluyeron a aquellos pacientes fallecidos en las 12 horas posteriores a la 

cirugía, así como  aquellos pacientes a los que no se les realizaron mediciones 

séricas de Troponina I en el posoperatorio ni tampoco contaban con registro en 

el expediente de mediciones seriadas de presiones de llenado y parámetros 

hemodinámicas.  

En todos los pacientes se realizó premedicación una noche antes a la cirugía 

con alprazolam 0.250 mgs vía oral como dosis única. El monitoreo realizado 

durante la intervención quirúrgica fué con electrocardiograma, DII continuo, 

línea arterial, oximetría de pulso, capnografía, presión venosa central y catéter 
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de flotación a través de anestesia general balanceada, la inducción anestésica 

se realizó con midazolam, cisatracuro y sulfentanilo a dosis habituales 

ajustados por kilogramo de peso del paciente. El mantenimiento de la cirugía 

con O2 al  100%, sevoflurano a 2 vol%, sufentanilo 5mcg/Kg/hr, Cisatracurio 

35mg, en los pacientes que se sometieron a bomba de circulación 

extracorpórea se administró Tiopenal 500mg; protección cerebral con 

hipotermia a 32 grados Celsius y protección renal con manitol a dosis de 0.5 

mg/kg. Se administró también heparina a dosis 300-400 UI/Kg y se 

monitorizaron los tiempos de coagulación, al final se revitió efecto de heparina 

con protamina. 

La temperatura corporal se mantuvo entre 31-34ºC de aquellos pacientes a los 

que se sometieron a cirugía con bomba de circulación extracorpórea (CEC) y 

de 35-37º a los que no se sometieron a CEC. Se utilizó aprotinina en aquellos 

pacientes con riesgo alto de sangrado postquirúrgico.  

La utilización de balón de contrapulsación intraaórtico preoperatorio fue según 

criterio de su médico tratante y su uso trans y post quirúrgico fue de acuerdo al 

estado hemodinámica del paciente. 

 El uso de vasopresores e inotrópicos en quirófano se realizó a discreción del 

Anestesiólgo responsable y su uso postquirúgico fué decidido en la terapia 

intensiva postquirúgica de acuerdo a los parámetros hemodinámicos del 

catéter de flotación.  

Se utilizó solución Bretschneider de histidina-triptófano-cetoglutarato (HTK) 

(Custodiol ©) a una temperatura entre 4 y 6°C, durante seis o siete minutos, a 

una dosis de 30-40 ml/Kg de peso corporal como solución de cardioplejia.  

La sangre y los fluidos intravenosos fueron administrados según los cambios 

en el hematocrito, la presión arterial sistémica y la presión de llenado 

ventricular izquierdo. 
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MEDICIÓN DE LA TROPONINA I 
 

Se midieron las concentraciones en suero de la Troponina I 12 horas posterior 

al ingreso del paciente a la Terapia Intensiva Postquirúrgica mediante un 

equipo ACCESS Inmunoassay System® cuyo proveedor es BeckMan Coluter 

de México. Es un sistema automatizado que emplea como fase sólida 

partículas paramagnéticas y la quimioluminiscencia como método de detección 

de la reacción antígeno-anticuerpo la cual se basa en la obtención de energía 

luminosa a partir de una reacción química. El empleo de las partículas 

paramagnéticas ofrece durante las incubaciones una gran superficie de 

reacción, favoreciendo la detección de pequeñas concentraciones de la 

sustancia  a analizar. 

Las muestras pueden medirse con precisión  dentro del rango analítico 

comprendido entre el límite inferior de detección y el valor de mayor calibrador 

Acces AcuTnI®; es así que el intervalo reportable establecido por el laboratorio 

de urgencias es el siguiente 0.01 – 100 ng/ml, 
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DEFINICIÓN DE VARIABLES 
 
Las variables analizadas fueron: 

1. Relativas a factores de riesgo y datos epidemiológicos. Edad, género, 

factores de riesgo cardiovascular (diabetes e hipertensión), estudio 

angiográfico (existencia o no de enfermedad coronaria de tres vasos), 

presencia de infarto preoperatorio y fracción de eyección preoperatoria.  

2. Relativas a la cirugía. Tiempo de circulación extracorpórea, tiempo de 

pinzamiento aórtico, nivel de hipotermia. El tipo de cirugía realizada fue en 

todos los casos de revascularización coronaria. 

3. Relativas a la evolución postoperatoria inmediata. Estancia en la UCI, 

necesidad de apoyo inotrópico (aminas inotrópicas o vasopresoras y balón de 

contrapulsación), la presencia de síndrome de bajo gasto postoperatorio. 

Se definió morbilidad, según los criterios de Tuman, como la presencia de una 

o más de las siguientes complicaciones: 

• Infarto perioperatorio: nuevos y persistentes cambios electrocardiográficos 

postoperatorios y un incremento en las enzimas cardíacas específicas (CPK-

MB). 

• Bajo gasto cardíaco: índice cardíaco (IC) menor de 2 l.min-1.m-2 en los 30 

minutos posteriores a la conclusión de la cirugía, con necesidad de inotrópicos 

durante más de 24 h y/o implantación de balón de contrapulsación aórtico. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
 

Se utilizó para la estadística descriptiva, las medidas de tendencia central y 

dispersión de acuerdo a la distribución de las variables. 

Se determinó la normalidad de la distribución de la muestra mediante la prueba 

de Kolmogorov-Smirnov 

Se realizó una curva ROC para la determinación de corte de la troponina I 

seleccionándose el nivel de corte para obtener la mejor sensibilidad y 

especificidad  basándonos en el tiempo de estancia hospitalaria. 

Para comparar los dos grupos se utilizaron pruebas estadísticas de 

comparación de medias con variables numéricas de acuerdo a la distribución 

de la muestra (prueba t de Student o prueba de U de Mann-Whitney), en el 

caso de variables nominales se utilizó la prueba de ji cuadrada o la prueba 

exacta de Fisher cuando el número de muestra en la casilla era menor de 4. 

Se consideró una diferencia estocásticamente significativa cuando el valor de P 

es menor de 0,05 a dos colas. 
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RESULTADOS 
 

De los 61 pacientes que fueron seleccionados para este estudio, el rango de 

edad se encontró entre los 35 y los 85 años, con una edad promedio de 62 

años y desviación estándar de 9.4 

Incluyó a 9 mujeres (14.8%) y 52 varones (85.2 %). El antecedente de padecer 

Diabetes Mellitus se encontró en 26 sujetos (42.6%) y no se encontró en 35 

sujetos (57.4 %). El antecedente de Insuficiencia Renal Crónica se encontró en 

4 sujetos (6.6%) y,  en cambio, 57 sujetos (93.4%) no tuvieron antecedentes de 

esa patología. El antecedente de Dislipidemia se encontró en 37 sujetos 

(39.3%) y 24 sujetos (67.7%) no contaban con este antecedente. 

La ocurrencia de un infarto previo se encontró en 37 sujetos (60.6%) y la 

ausencia de este antecedente se encontró en 24 sujetos (39.3%) 

El antecedente de angina inestable se encontró presente en 46 sujetos (75.4%) 

contra 15 sujetos (24.6) que no tenían antecedentes de haberlo presentado. 

Sin embargo 56 sujetos (91.8%) habían presentado Angina Estable contra 5 

sujetos (8.2%) que no lo habían presentado.  

En relación a la cirugía, tenemos que a 16 sujetos (26%) se le colocaron tres 

puentes, a 30 sujetos (49%) se le colocaron dos puentes, a 11 sujetos (18%) 

se le colocaron 4 puentes y a 3 sujetos (5%) se le colocó un solo puente.  

El tiempo de circulación extracorpórea promedio fue de 86 minutos con una 

desviación Standard de 37.9; el tiempo de pinzamiento aórtico máximo fue de 

97 minutos con una media de 35.27 minutos con a desviación estándar de 

32.36; la temperatura transoperatoria mínima fue de 28 º Celsius y máximo de 

37 º Celsius; con una media de 33 º Celsius con una desviación Standard de 

2.3 

En 36 sujetos ( 59%) se utilizaron inotrópicos postoperatorios. 

El mayor porcentaje de pacientes contó con dos días de estancia en la Unidad 

de Terapia Postquirúrgica que corresponde a 23 sujetos (37.7%) y con una 

estancia de tres días  22 sujetos (36.1%), y finalmente 8 sujetos (13.1%) con 4 

días de estancia, el número mínimo de días de estancia fueron cero, pues 
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corresponde a un paciente que falleció horas después de su ingreso; y el 

número máximo de días estancia correspondió a 30 días, en una paciente 

complicada por infección.  

Se estableció el criterio de estancia hospitalaria prolongada en la unidad de 

cuidados intensivos posquirúrgicos cardiovasculares cuando la estancia era 

mayor a 2 días, obteniéndose mediante la Curva ROC una sensibilidad de 

100% y una especificidad de 80% para un valor de troponina I de 1,08 ng/ml, el 

área bajo la curva fue estimada en 0,762. 

 

VALOR DE CORTE DE LA TROPONINA I A LAS 12 HORAS 
POSOPERATORIAS 

CURVA DE ANÁLISIS 

CURVA ROC

1 - Espe cific id ad

1 ,0, 8, 5, 30 ,0

1 ,0

, 8

, 5

, 3

0 ,0

 
Tomando en cuenta los valores de troponina obtenidos a las 12 horas, se realizó una curva 

ROC con la intención de conocer el valor que nos de una mayor sensibilidad y especificidad 

para poder identificar los pacientes con estancia prolongada. El valor obtenido para una mayor 

área bajo la curva fue de 1.08 ng/ml con una sensibilidad de 100% y especificidad del 80%. 
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AREA BAJO LA CURVA AL VALOR DE TROPONINA I 1.08 NG/ML A LAS 
12 HORAS POSOPERATORIAS 

Area Error estándar Significancia 

estadística

(Valor de p)

Intervalo con 

confianza al 

95%

  

Límite inferior Límite

superio

 

r

  

,762 ,074 ,003 ,617 ,907  

a  Bajo la premisa de una distribucion anormal 

b  Área bajo la curva bajo la hipótesis nula p< 0,05 
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A continuación se presenta la tabla de características demográficas del 

universo de pacientes en este estudio. 

 

 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES  

Antecedentes 

 Edad promedio (años) 62 

 Mujeres 9 

 Varones 52 

 Diabetes Mellitus 26 

 Insuficiencia Renal Crónica 4 

 Dislipidemia 37 

 Infarto del Miocardio previo 37 

 Angina Inestable 46 

 Angina Estable 56 

Relacionadas a la cirugía 

 Tres injertos aorto-coronarios 16 

 Dos  injertos aorto-coronarios  30 

 Cuatro  injertos aorto-coronarios  11 

 Un  injerto aorto-coronario 3 

 Injertos aorto-coronarios (promedio) 1.08 

 Injertos aorto-coronarios venosos (promedio) 1.8 

 CEC promedio (min) 86 

 Pinzamiento aórtico (min) 32.27 

 Temperatura Transoperatoria promedio (ºC) 33 

Posoperatorios 

 Uso de Inotrópicos 36 

 Días de estancia promedio 3.85 

 Defunciones  3 
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En la siguiente tabla se comparan las variables demográficas de los pacientes 

que tuvieron una troponina mayor y menor de 1,08 ng/ml observándose que no 

hay diferencia estocásticamente significativa entre los dos grupos. 

 

TABLA DEMOGRÁFICA    

 Troponina 

I < 1 

Troponina I 

> 1 

Valor 

de P  

Mujeres 1 (11%) 8 (89%) 0.6 

Hombres 8 (15%) 44 (89%) 0.6 

Diabetes Mellitus 6 (23%) 20 (76%) 0,152

Insuficiencia Renal Crónica 0 (0%) 4 (100%) 0,519

Dislipidemia 5 (20%) 8 (80%) 0,6 

Fracción de expulsión del 

ventrículo izquierdo menor al 

40% 

2 (20%) 8 (80%) 0,6 

 

Estimación del riesgo relativo y razón de momios para la estancia prolongada y 

elevación de troponinas 
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TABLA CRUZADA. ESTANCIA PROLONGADA CON INCREMENTO DE LAS 
TROPONINAS 

Valores de Troponinas Total   

Menor de 
1.08 ng/ml

Mayor de 
1.08 ng/ml 

   

Estancia 
prolongada 

Pacientes 
sin estancia 
prolongada 

9 (19.1%) 38 (80.9%) 47 (100%)   

Pacientes 
con estancia 

prolongada 

1 (7.1%) 13 (92.9%) 14 (100%)   

Total 10 (16.4%) 51 (83.6%) 61 (100%)   

 

 

 

TABLA DE ESTIMACIÓN DE RIESGO 
Valor Intervalo de 

confianza 95%

  

Menor Mayor  

Razón de momios para 

Troponina I >1.08 ng/mL

3,079 ,355 26,693  

Para cohorte Troponina I<

1.08 ng/mL

2,681 ,371 19,376  

Para cohorte Troponina I

> 1.08 ng/ml.
,871 ,712 1,065  

No de casos válidos 61   

 

 

Nótese que a pesar de que el 92% de los pacientes con elevación de la 

troponina I a las 12 horas tuvieron estancia prolongada esto no implica que 
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existe un riesgo relativo mayor (RR = 0,871) o una razón de momios 

aumentada para la estancia prolongada. 
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DISCUSIÓN 
 
Actualmente se realizan más de 600, 000 cirugías anuales a corazón abierto 

en los Estados Unidos de Norteamérica (30). Al tomar en cuenta que la 

mortalidad que se encuentra entre el 1 – 4 %, podemos considerar un estimado 

de 6, 000 muertes anuales en relación a estos procedimientos. En un esfuerzo 

por reducir la mortalidad debida a estos procedimientos, se han desarrollado 

escalas de clasificación para predecir la posibilidad de riesgo perioperatorio de 

muerte (30 – 38).  

 

Estas escalas de clasificación utilizan variables clínicas preoperatorios, sin 

embargo, frecuentemente no se toman en cuenta otros factores adversos 

intraoperatorios dejando a un lado algunos eventos que juegan un papel 

importante en el pronóstico posoperatorio (18). 

 

Las troponinas cardiacas se elevan en casi todos los pacientes sometidos a 

cirugía cardiaca, indicando con esto daño miocárdico perioperatorio debido a 

una gran cantidad de factores (79)  

 

Varios autores han estudiado los cambios de la troponina T en el 

postoperatorio de la cirugía con circulación extracorpórea. Katus et al (14) 

refieren que los valores máximos observados en el primer y cuarto día del 

postoperatorio se correlacionan con el tiempo de pinzamiento aórtico. 

 

Ordóñez et al (15) identificaron dos grupos de pacientes, uno con un valor 

máximo de troponina T superior a 4 ng/ml el primer día del postoperatorio y 

otro con un valor máximo inferior o igual a 4 indicando que dichas 

determinaciones son capaces de poner en evidencia el llamado “daño 

miocárdico mínimo”. Además, señalan que en los pacientes con infarto agudo 

de miocardio perioperatorio (IAMP) se observa una evolución de las 

concentraciones de troponina T diferente a la de los pacientes sin IAMP. En los 
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primeros, la concentración de troponina T aparece elevada (hasta 20 veces 

superior al límite normal del ensayo), no tan sólo el primer día postintervención, 

sino que se mantiene así hasta el cuarto y quinto día del postoperatorio.  

 

De acuerdo con Adams et al. las determinaciones seriadas de troponina I son 

un método sensible y específico para el diagnóstico de IAMP en la cirugía no 

cardíaca (16). En pacientes sometidos a cirugía cardíaca la troponina I también 

es un indicador sensible y específico del daño miocárdico, así como un 

indicador pronóstico de mortalidad y estancia intrahospitalaria (17, 18.)  

 

Las troponinas cardiacas han mejorado la sensibilidad y la especificidad para la 

reconocer el daño miocárdico y se han tornado como estándar de oro para el 

diagnóstico de infarto del miocardio, aún cuando los niveles séricos de la 

fracción MB de la creatincinasa (CKMB) se encuentren dentro de limites 

séricos normales (18, 21).  

 

La controversia alrededor de la interpretación clínica de los niveles séricos de 

troponinas después de cirugía cardiaca aumenta a la par del número de 

estudios que utilizan las dos diferentes isoformas, Troponina I y Troponina T 

(17). 

 

La troponina I es una de las subunidades del complejo Tropomiosina, tiene dos 

isoformas en el músculo esquelético y una isoforma cardíaca, cada una de 

éstas codificada por un gen distinto y con diferencias estructurales reconocidas 

por inmunoensayo, es así, que la Troponina I cardíaca es altamente específica 

de lesión miocárdica, se identifica rápidamente y permanece elevada de 7-10 

días (20, 21).  

 

De acuerdo a un meta análisis realizado en pacientes que sufrieron un 

síndrome isquémico coronario agudo (27), los dos biomarcadores han 

demostrado una sensibilidad y especificidad igual para predecir infarto del 
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miocardio y muerte de origen cardiaco, de esta forma muchos estudios 

informan los niveles de Troponina I por encima de los de Troponina T. 

 

Por otro lado, la cirugía cardiaca ocasiona invariablemente algún daño de daño 

miocárdico, a pesar de los implementos en las estrategias de cardioprotección 

y técnicas quirúrgicas (28).  Así entonces, tenemos que la isquemia miocárdica 

perioperatoria y posoperatoria puede ocasionar daño miocárdico importante e 

incluso necrosis, y no siempre es fácil identificarla a través de cambios 

electrocardiográficos (29).   

 

Sin embargo, la liberación de troponinas en esta situación no refleja 

únicamente daño miocárdico relacionado a una oclusión de las arterias nativas 

o de los puentes aorto-coronarios, sino también aquel daño mediado a través 

de protección miocárdica incompleta, daño por reperfusión, trauma quirúrgico 

inherente, manipulación miocárdica y desfibrilación directa sobre el tejido 

miocárdico (21, 22).   

 

Provenchere et al (27) en sus estudios concluye que la elevación de la 

troponina I después de realizar un procedimiento con injerto aortocoronario 

esta fuertemente asociado con un riesgo elevado de mortalidad 

intrahospitalaria, y que la determinación aislada dentro de las primeras 20 

horas tras la cirugía permite una identificación temprana de pacientes con una 

evolución posoperatoria tórpida (17).  

 

La significancia pronóstica de los niveles de CKMB después de la cirugía 

cardiaca es ya bien conocida (23-26). En efecto, la asociación entre el 

incremento de la liberación de troponina I después de la cirugía cardiaca y su 

implicación en el pronóstico posoperatorio es aún controvertido, y más aún si 

se busca correlacionar sus niveles séricos con cuestiones de evolución 

posoperatoria y dentro de éstos la duración de la hospitalización en la Unidad 
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de Cuidados Posquirúrgicos.  Sin embargo el valor de corte para la detección 

de daño miocárdico importante aún no se ha aclarado. (29) 

 

Los factores relacionados a la cirugía cardiaca que contribuyen al daño 

miocárdico incluyen a la duración del pinzamiento aórtico y el tiempo de 

circulación extracorpórea; la oclusión potencia de un injerto aorto-coronario; la 

naturaleza, temperatura y adecuación de la cardioplejia, el uso de circulación 

extracorpórea por si mismo (debido a la activación de plaquetas, complemento 

y citocinas; trauma directo al corazón, embolismo coronario arterial o 

embolismo de los injertos aorto-coronarios venoso y otras complicaciones del 

procedimiento (79) 

 

Sin embargo, sin importar el mecanismo del daño miocárdico, mientras más 

alto sea el valor de la troponina después de la cirugía, mayor es el daño y peor 

es el pronóstico. Algunos autores han sugerido que las elevaciones 

enzimáticas con picos tardíos son indicativos de oclusión de los injertos, pero 

aún no existen pruebas suficientes de este concepto. Eventualmente la 

habilidad para monitorizar las concentraciones séricas de biomarcadores es 

una forma muy útil de mejorar las estrategias para la protección miocárdica y la 

forma de intervención quirúrgica (79) 

 

El presente estudio señala a un grupo de pacientes que mostraron elevación 

en los niveles séricos de Troponina I medida en suero 12 horas después de la 

cirugía de revascularización coronaria, y estos niveles de Troponina I han 

correlacionado con la estancia intrahospitalaria de estos sujetos.  

 

En este trabajo se demuestra que los niveles séricos de Troponina I reflejan los 

efectos acumulados de los antecedentes del paciente, así como de factores 

transoperatorios. En la actualidad se conocen varias clasificaciones de riesgo 

pero únicamente toman en cuenta variables clínicas preoperatorios, sin 

embargo, no toman en cuenta a los factores adversos intraoperatorios y esos 
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eventos también juegan un papel importante en la evolución posoperataria de 

nuestros pacientes. 

 

Las troponinas cardíacas se incrementan en casi todos los pacientes después 

de una cirugía de revascularización coronaria debido a una gran cantidad de 

factores agresores, incluyendo a aquellos que ocurren durante la realización de 

la cirugía; es por eso que una cirugía realizada sin complicaciones 

transoperatorias en un paciente de alto riesgo puede estar asociado a un muy 

buen pronóstico; y no así a una cirugía realizada con complicaciones 

transoperatorias en un paciente de bajo riesgo.  

 

En estudios previos (39, 40) se demuestra que los niveles de Troponina T 12 

horas posteriores a la cirugía, son marcadores más sensibles que la CK-MB 

para predecir mala evolución posoperatoria y los días de estancia 

intrahospitalaria. (39, 40). 

 

También en un estudio de Selcuk Adabag et al. (32) Se encontró que los 

niveles de Troponina I se encuentran al menos elevados dos veces por arriba 

de su nivel normal y es una prueba con mayor poder pronóstico entre los 

pacientes que murieron por causas cardiovasculares que entre los pacientes 

que murieron por otras causas, sin embargo debido al bajo número de muertes 

en nuestra muestra y al bajo número de pacientes fallecidos es que no hubo 

diferencia estadísticamente significativa por lo que no se puede concluir cual es 

el efecto pronóstico de este biomarcador en lo referente a mortalidad. 

 

También los niveles séricos de Troponina I se pueden encontrar elevados en 

pacientes que murieron por causas no cardiacas debido a los efectos adversos 

de esos factores sobre el miocardio; por lo tanto, las troponinas cardiacas 

pueden encontrarse elevadas en pacientes críticos sin enfermedad coronaria y 

así sugieren un pobre pronóstico (31). 
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En la literatura la elevación de las troponinas implica un incremento en el 

riesgo relativo y razón  de momios para eventos cardiovasculares mayores, sin 

embargo en nuestro grupo de pacientes no lo pudimos demostrar, y 

consideramos que es debido al tamaño de la muestra o a error en la selección 

de los pacientes (32). 
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CONCLUSIÓN 
 
Los niveles séricos de Troponina I medidos mediante la técnica de 

quimioluminiscencia a las 12 horas posteriores de realizada la cirugía de 

revascularización coronaria en pacientes con lesiones coronarias trivasculares; 

predicen los días de estancia intrahospitalaria en la Unidad de Cuidados 

Posoperatorios, pues a través de nuestra definición de variable “estancia 

intrahospitalaria prolongada” en la unidad de cuidados intensivos 

posquirúrgicos cardiovasculares cuando la estancia era mayor a 2 días, se 

obtuvo mediante la Curva ROC una sensibilidad de 100% y una especificidad 

de 80% para un valor de troponina I de 1,08 ng/ml, el área bajo la curva fue 

estimada en 0,762. 
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