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Valor en urgencias de una determinación positiva de troponina:
¿cómo la debemos interpretar?

Troponin testing in the emergency department: How should we take elevated troponin levels
into consideration?
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La descripción de las troponinas como marcadores
específicos de daño miocárdico supuso un cambio en el
paradigma del manejo del dolor torácico en los servicios
de urgencias hospitalarios (SUH). Posteriormente, el des-
arrollo de métodos de alta sensibilidad para cuantificar
este biomarcador permitió conocer la importancia y
magnitud del daño miocárdico en otras patologías distin-
tas del síndrome coronario agudo (SCA)1,2, asociadas con
daño miocárdico secundario y, en muchas ocasiones, re-
versible, así como también disponer de una herramienta
de elevado valor pronóstico. Este nuevo escenario, sin
embargo, puede dar lugar a algún tipo de confusión en
la utilización correcta del marcador en estas patologías.
En el contexto de los protocolos de dolor torácico, un as-
pecto importante a tener en cuenta es que las troponi-
nas ultrasensibles no son marcadores específicos de infar-
to agudo de miocardio, puesto que además de la
elevación del marcador tiene que haber clínica compati-
ble o alteraciones electrocardiográficas3. Además, estos
métodos no solo son capaces de detectar troponina en
plasma en un porcentaje elevado de pacientes sin enfer-
medad, sino que también detectan concentraciones ba-
salmente elevadas en poblaciones concretas, como pa-
cientes ancianos, diabéticos o con insuficiencia renal. De
ahí que la primera determinación de troponina tenga im-
portancia relativa y puedan ser necesarias dos determina-
ciones para comprobar su cinética y llegar al diagnóstico
de certeza del infarto agudo de miocardio.

La implicación de estos marcadores en el manejo
del paciente con dolor torácico en urgencias está bien
establecida4, pero no está tan clara cuál tiene que ser la
actitud y las consecuencias de detectar el daño miocár-
dico en otras enfermedades. Existen patologías donde
se ha descrito la importancia de la elevación de las tro-
poninas en el pronóstico: insuficiencia cardiaca aguda
(ICA)5,6, tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo7, ic-
tus8 o paciente crítico9. Sin embargo, no existe trata-
miento específico para actuar sobre ese daño miocárdi-
co. Esto es debido a que no se conoce el mecanismo
exacto por el que se produce este daño (isquemia por
aumento de la demanda, liberación de troponina me-

diada por estiramiento miocárdico, toxicidad por cito-
quinas inflamatorias, estrés oxidativo, exceso de cateco-
laminas o daño miocárdico directo, como el originado
por la afectación renal del paciente crítico)10. En cual-
quier caso, todo ello conlleva un empeoramiento de la
función cardiaca.

En este número de la revista EMERGENCIAS, Gonzá-
lez-del-Hoyo et al.11 analizan, en un interesante estudio,
la implicación pronóstica de observar una troponina I
sensible (Tnc I) elevada en suero de pacientes atendidos
en urgencias, en ausencia de dolor torácico. De los
3.629 pacientes incluidos, pacientes atendidos en ur-
gencias a los que se les había solicitado una determina-
ción de Tnc I, 537 (14,8%) eran pacientes sin dolor to-
rácico y con concentraciones elevadas del biomarcador,
por encima del percentil 99 (p99) de la normalidad. Es-
tos individuos constituían un grupo heterogéneo en
cuanto al diagnóstico, si bien predominaban la insufi-
ciencia cardiaca y la patología respiratoria. Este grupo
tenía una mortalidad, por cualquier causa, a 30 días y
anual, superior al grupo de referencia (pacientes con
dolor torácico y Tnc I no elevada) y que se mantenía
de forma independiente tras controlar las variables dife-
renciadoras entre ambos grupos.

Este estudio aporta una visión específica de los SUH,
e incluye a un grupo de pacientes que no llegan a hospi-
talizarse, si no que son dados de alta directamente desde
la primera atención en este servicio. Esto lo aproxima
más a la realidad y, aunque el estudio sea unicéntrico, el
elevado tamaño de la muestra hace pensar que sus resul-
tados puedan ser extrapolables al resto de los SUH.

Por otra parte, con independencia de la variedad de
diagnósticos finales, el grupo de estudio estaba consti-
tuido por pacientes con más factores de riesgo cardio-
vascular y con peor situación hemodinámica, originada
por el proceso agudo. A pesar de ello, más del 35% fue
dado de alta directamente desde urgencias. Estos pa-
cientes tienen una OR ajustada de mortalidad a 30 días
de 5,130 (IC95%: 3,291-7,996), p < 0,001, superior al
grupo de referencia, pero también al resto de los gru-
pos (pacientes con dolor torácico y Tnc I elevada y pa-
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cientes sin dolor torácico y con Tnc I no elevada). Esta
elevación de la Tnc I identifica un grupo de pacientes
cuya gravedad de la patología de base ha producido
una necrosis miocárdica subclínica que es lo que va a
oscurecer el pronóstico, de forma independiente, tanto
de la patología del paciente como de otros parámetros
clínicos que se usan en su evaluación.

Este trabajo tiene algunas limitaciones, comentadas
por los autores, y que condicionan en cierta medida los
resultados. Una es que es un estudio retrospectivo, a par-
tir de las solicitudes de Tnc I, lo que supone un sesgo de
selección, ya que, en muchas ocasiones, en pacientes
con estas patologías no se solicitan troponinas, aspecto
que ocurre, por ejemplo, hasta en el 37,6% de los pa-
cientes con ICA12. Esto nos lleva a la siguiente pregunta
¿qué motiva a un médico de urgencias a solicitar una
troponina a un paciente con una sintomatología distinta
del dolor torácico? Probablemente la respuesta sea do-
ble: por un lado, los conocimientos previos de que en
ciertas patologías es factor pronostico (como es la ICA, el
TEP o el paciente crítico); por otro, la duda diagnóstica
de si el síntoma principal del paciente podría suponer
una presentación atípica de un SCA, buscando en este
caso ayuda para el diagnóstico diferencial.

Podemos concluir que este estudio deja claro que,
independientemente de la patología del paciente, de sus
características socio-demográficas y la forma de presen-
tación de las diferentes entidades nosológicas, la presen-
cia de unas concentraciones elevadas de Tnc I identifica
un fenotipo de mayor riesgo. Esta elevación de la Tnc I
expresa una afectación miocárdica silente sobre la que
no se puede actuar, al contrario de lo que ocurre con
los pacientes en los que la elevación de la Tnc I es de
origen coronario, en el que existe suficiente evidencia
del tratamiento que hay que realizar. Habría que plante-
arse si en estos pacientes con patología aguda y afecta-
ción miocárdica habría que tomar algún tipo de medida
terapéutica específica o bien ser más agresivo en el tra-
tamiento de la patología de base, hacer un seguimiento
más estrecho de los pacientes, o incluso utilizar la cinéti-
ca de este marcador como un seguimiento de la efecti-
vidad del tratamiento. Estos aspectos abren la puerta a
investigaciones ulteriores que puedan dar respuesta a es-
ta pregunta, y a verificar si estos resultados pueden ser
extrapolables también a la Tnc I ultrasensible.
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