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El síndrome coronario agudo (SCA) constituye
una constelación de síntomas clínicos compatible
con isquemia miocárdica aguda y comprende el in-
farto agudo de miocardio (IAM) –con o sin eleva-
ción del segmento ST, con o sin onda Q– y la angina
inestable (AI). En el ingreso, los pacientes con SCA
se clasifican, mediante la realización de un electro-
cardiograma (ECG) de 12 derivaciones (medio sen-
cillo y barato), en 2 grandes grupos: con y sin eleva-
ción del segmento ST1. La elevación de este
segmento refleja una isquemia miocárdica transmu-
ral causada por un trombo oclusivo (rojo, rico en 
fibrina) que requiere tratamiento inmediato de reper-
fusión (fibrinólisis o angioplastia primaria), si estu-
viera indicado, antes de conocer los resultados analí-
ticos2. La ausencia de elevación del segmento ST
refleja una isquemia miocárdica secundaria a un
trombo no oclusivo (blanco, rico en plaquetas), y la
determinación de las enzimas cardíacas tradiciona-
les (mioglobina, creatincinasa total y su fracción
MB) permite clasificar a los enfermos como pacien-
tes con IAM sin elevación del segmento ST (IAM-
SEST) o con AI, según se encuentren presentes o
ausentes dichos marcadores en la sangre1. La mayo-
ría de los pacientes con IAM asociado con elevación
del segmento ST desarrollarán una onda Q (IAM
con Q), mientras que la generalidad de los IAM-
SEST no mostrarán onda Q (IAM sin Q).

La irrupción de las troponinas cardíacas (TPC) ha
modificado el escenario tradicional del SCA, al esta-
blecer unos nuevos criterios en la definición del
IAM, en la determinación del riesgo cardiovascular
y en la elección del mejor tratamiento. Las TPC re-
gulan las relaciones dependientes del calcio entre la

actina y la miosina, lo que ocasiona la contracción y
la relajación miocárdica. Estas proteínas se hallan
situadas en el filamento fino del complejo tropomio-
sina de las miofibrillas, aunque existe también una
pequeña cantidad libre en el citoplasma, y constan
de tres subunidades: T, I y C. Las TPC I y T son
cardioespecíficas, al tener una secuencia de aminoá-
cidos diferente a la del músculo esquelético, mien-
tras que la TPC C carece de cardioespecificidad y de
utilidad clínica3,4. Las TPC I y T poseen la misma
sensibilidad y especificidad para diagnosticar daño
miocárdico5. 

La gran sensibilidad de las TPC permite detectar
necrosis miocárdicas focales que no son tan grandes
como para elevar la creatincinasa total y su fracción
MB. Alrededor de un tercio de pacientes con angina
de reposo y ausencia de elevación del segmento ST,
que antes eran etiquetados de AI por la normalidad
de las enzimas cardíacas tradicionales, deben ser
ahora diagnosticados de “microinfarto” o “lesión
miocárdica menor”, debido a la elevación de las
TPC1. En estas circunstancias, la positividad de las
TPC identifica una anatomía coronariográfica de
alto riesgo con trombo visible en el vaso responsa-
ble, lesiones complejas y pobre flujo TIMI (throm-
bolysis in myocardial infarction)6,7. Esto favorece el
desprendimiento de plaquetas y otros detritos atero-
trombóticos que embolizan aguas abajo8,9, ocluyen-
do el flujo en la microvascular y ocasionando el co-
rrespondiente “microinfarto”10,11.

El grupo conjunto de la Sociedad Europea y
Americana de Cardiología acordó que las TPC eran
los mejores marcadores de necrosis miocárdica y
decidió incluirlas en su nueva definición del IAM
basada en una concentración máxima de TPC T o I
excediendo del límite de decisión (percentil 99 de
los valores para un grupo de control de referencia)
en al menos una ocasión durante las primeras 24 h
desde el acontecimiento clínico inicial12. Las TPC
aparecen en el suero a las 4-10 h del comienzo del
IAM, alcanzan un pico a las 12-48 h y permanecen

Editorial

Síndromes coronarios agudos en la era de las troponinas

J. ORTEGA CARNICER

Servicio de Medicina Intensiva. Complejo Hospitalario de Ciudad Real. Ciudad Real. España.

Correspondencia:  Dr. J. Ortega Carnicer.
Los Alisos, 10. 13002 Ciudad Real. España.
Correo electrónico: jortegacar@wanadoo.es

Manuscrito aceptado el 7-IV-2003.



elevadas durante 4-10 días13. Este patrón de libera-
ción tan prolongado dificulta el diagnóstico de rein-
farto y puede requerir la utilización de biomarca-
dores cardíacos de duración más corta, como la mio-
globina o la creatincinasa-MB.

La elevación de las TPC permite realizar una es-
tratificación precoz del riesgo cardiovascular en pa-
cientes con SCA1,14,15. En un análisis prospectivo,
Ohman et al14 encontraron que un valor de TPC T
elevada (> 0,1 ng/ml) se asociaba con una mortali-
dad a los 30 días más alta (el 11,8 frente al 3,9%; 
p < 0,001). Igualmente, Antman et al15, mediante un
análisis retrospectivo y cualitativo de la TPC I, nota-
ron que la mortalidad a los 42 días era del 3,7 frente
al 1,0% (p < 0,001) según la determinación enzimá-
tica fuera positiva o negativa; cuando el es-
tudio se limitó únicamente al grupo de pacientes 
con un análisis negativo de la creatincinasa-MB,
también detectaron mayor mortalidad en los en-
fermos con TPC I positiva (el 2,5 frente al 0,8%; 
p < 0,05)15. Además, al realizar una determinación
cuantitativa de las TCP I observaron que el riesgo
relativo de muerte a los 42 días aumentaba lineal-
mente desde el 1 al 7,8% en coincidencia con incre-
mentos de la TPC I desde ≤ 0,4 ng/ml hasta ≥ 9,0
ng/ml (p < 0.001)15. Sin embargo, estos datos no jus-
tifican que las TPC se utilicen como único marcador
de riesgo, puesto que una TPC normal no excluye
por sí misma la aparición de complicaciones. Así,
Kontos et al16 estudiaron a una cohorte de 1.929 pa-
cientes consecutivos ingresados desde urgencias por
sospecha de IAM y apreciaron que aquellos con una
TPC I anormal (> 1,0 ng/ml) tenían una mayor pro-
babilidad de presentar complicaciones (el 43 frente
al 13%) o una enfermedad coronaria significativa (el
41 frente al 17%); sin embargo, la sensibilidad para
las complicaciones o para la enfermedad coronaria
significativa resultó baja (el 14 y el 21%, respectiva-
mente).

Las TPC también permiten seleccionar el trata-
miento más adecuado de los pacientes con SCA sin
elevación del segmento ST. El estudio CAPTURE17

(efecto del abciximab en pacientes con angina re-
fractaria programados para una intervención corona-
ria percutánea) demostró que los pacientes con TPC
T elevada al ingreso tenían una incidencia de muerte
o infarto de miocardio no fatal del 23,9% cuando
eran tratados con placebo y del 9,5% cuando eran
tratados con abciximab (p = 0,002), mientras que el
grupo de pacientes con TPC T normal tenía una in-
cidencia de muerte o infarto de miocardio en el 
grupo tratado con abciximab mayor (9,4%) que 
en el grupo placebo (7,5%; p = NS). El estudio
FRISC II18 evidenció una relación en forma de “U”
invertida entre el riesgo de infarto de miocardio y
los valores absolutos de TPC: menor (5,5%) en el
grupo con menores valores de TPC T (< 0,01 µ/ml);
modesto (8,4%) en el grupo con los valores mayores
(> 0,63 ng/ml) y grande (el 17,5 y el 16,2%) en los
grupos intermedios (0,01 a 0,17 ng/ml y 0,18 a 0,63
ng/ml, respectivamente) (p < 0,001). Del análisis de
estos datos puede inferirse que los pacientes con

nulo o escaso aumento de las TPC tiene bajo riesgo
y es poco probable que puedan beneficiarse del tra-
tamiento intravenoso con inhibidores glucoproteicos
IIb/IIIa. Los pacientes con mayores valores de TPC
han perdido cantidades significativas de miocardio y
la coronariografía precoz quizá sea la mejor alterna-
tiva con vistas a la cirugía de revascularización o a
la intervención coronaria percutánea asociada a inhi-
bidores glucoproteicos IIb/IIIa. Los pacientes con
valores intermedios de TPC todavía no han perdido
una cantidad sustancial de miocardio y son unos ex-
celentes candidatos para la administración de hepa-
rinas no fraccionadas, así como para una estrategia
invasiva precoz complementada con inhibidores in-
travenosos glucoproteicos IIb/IIIa19.

Como la elevación de las TPC sólo indica que se
ha producido un daño miocárdico, pero no su meca-
nismo de producción, en ausencia de evidencia 
clínica o electrocardiográfica de isquemia miocárdi-
ca deben buscarse otras causas de lesión cardíaca,
como miocarditis o traumatismo cardíaco (contu-
sión, ablación, cardioversión)13. Aunque se ha argüi-
do que la insuficiencia renal podría interferir con el
valor pronóstico de las TPC, debido a que su aclara-
miento puede estar disminuido, Avilés et al20 han
demostrado que los valores de TPC T predicen el
pronóstico a corto plazo de muerte e infarto de mio-
cardio en pacientes con SCA, independientemente
de los valores de aclaramiento de creatinina.

En definitiva, el nuevo criterio de IAM, basado
en el descenso del umbral diagnóstico proporciona-
do por la determinación de las TPC, originará un au-
mento de la incidencia y una disminución de la mor-
talidad global del infarto de miocardio.
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