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RESUMEN 

En nuestro país la enfermedad coronaria (EC) es la principal causa de muerte siendo el Infarto 

agudo de miocardio (IAM) la manifestación más frecuente. La Troponina t ultrasensible (Tnt-us) 

es el método de elección por las guías actuales para la detección de dicha patología. Conocer 

la asociación del biomarcador con determinados factores como la edad y el sexo es de gran 

implicancia para el correcto establecimiento del percentil 99 (P99th) en la identificación del IAM. 

Objetivos: Evaluar la asociación de la Tnt-us con la edad, sexo en individuos que presentan 

factores de riesgo y comorbilidades cardiovasculares asociadas. Materiales y métodos: Se 

estudiaron concentraciones de Tnt-us de 158 individuos de ambos sexos que tenían factores de 

riesgo, comorbilidades cardíacas crónicas y que no habían desarrollado angina inestable (AI) ni 

IAM. Se realizó estudios descriptivos (P99) e inferenciales, se aplicó test de Wilcoxon (Mann-

Whitney) para la comparación entre los subgrupos edad y sexo para los valores de Tnt-us. 

Resultados: Edad, Hipertensión arterial (HTA), Diabetes Mellitus (DM) y Dislipemias (DLP) 

fueron los mayores factores asociados a IAM. El P99 de los individuos mayores a 50 años fue 

mayor al de referencia (14ng/dl), el P99 de los menores a 50 años fue similar (9,60 ng/dl). Se 

encontraron diferencias significativas (p<0,05) que demostraron que las mujeres tienen valores 

menores de Tnt-us que los hombres y los individuos menores a 50 años valores menores a los 

mayores a 50 en ambos sexos. Conclusión: La determinación del P99th de Tnt-us debe estar 

basada en parámetros como la edad y el sexo. La prevalencia de factores de alto riesgo 

cardiovascular como la Edad avanzada, HTA, DLP, DM o comorbilidades asociadas generan 

valores mayores de Tnt-us en individuos de mayor edad sin presencia de IAM, siendo esto 

indicativo de enfermedad crónica cardiovascular o al menos un perfil de alto riesgo cardiaco. 

Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, Troponina t ultrasensible, Percentil 99, factores de 

riesgo, comorbilidades cardiovasculares.  
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad coronaria (EC) es la principal causa de muerte en nuestro país y a nivel 

mundial, siendo el Infarto agudo de miocardio (IAM) la manifestación más común de la misma 

(1). El incremento de la cantidad de pacientes que consultan en servicios de emergencia por 

síntomas asociados a dicha patología ha crecido exponencialmente a lo largo de las últimas 

décadas debido a la mayor incidencia de los factores de riesgo asociados a EC y al mayor 

desarrollo de la coronariopatía (1). El IAM es definido como la muerte del cardiomiocito a 

consecuencia de una prolongada isquemia miocárdica. El diagnóstico temprano y exacto 

permite  minimizar los daños celulares y aplicar la terapéutica adecuada (1,2). 

En el año 2012 se desarrolló la nueva definición universal de IAM basada en la 

combinación de la elevación de biomarcadores por encima del percentil 99 de la normalidad 

(P99th), con  síntomas clínicos y cambios en el electrocardiograma (ECG), indicadores de 

isquemia cardíaca (3). La determinación de la concentración de troponinas cardíacas 

(troponinas T, troponinas I), ha sido recomendada por las guías como el biomarcador “gold 

standard” para la detección de injuria miocárdica en el IAM, por ser cardioespecíficas (sólo se 

encuentran en el cardiomiocito), altamente sensibles (abundante en el tejido cardíaco), permitir 

el diagnóstico precoz del IAM (liberación rápida tras la necrosis, liberación Tnt existente en el 

pool citoplasmático), permitir la estimación del tamaño del IAM (liberadas en proporción directa 

al tamaño de la necrosis), posibilitar el diagnóstico tardío del IAM (persisten varios días en 

circulación) y constituir  un marcador de riesgo (el riesgo de eventos adversos aumenta en 

forma proporcional a los aumentos de troponina) (3,4).  

Hasta hace algunos años los métodos de inmunoanálisis disponibles carecían de 

sensibilidad analítica recomendable para determinar con exactitud el límite superior de 

referencia (LSR), o valor de corte para diagnosticar lesión miocárdica, no detectando así 

concentraciones de troponinas que estuviesen ligeramente por encima del LSR, característica 
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principal de la fase inicial del IAM sin elevación del segmento ST (NSTEMI) y perdiendo así 

identificación de infartos de pequeño tamaño(5,6).  

Durante los últimos 10 años el desarrollo de los métodos han mejorado en sensibilidad y 

precisión analítica, permitiendo que algunos ensayos de troponina, denominados de alta 

sensibilidad (Tn-us), sean capaces de detectar niveles de concentración de troponina (cTn) en 

el 50% de sujetos sanos y midan con una imprecisión analítica menor al 10% (CV<10%) en el 

LSR, requerimiento diagnóstico establecido por todas las guías médicas actuales para el 

diagnóstico de IAM. Estos avances metodológicos permiten que aumentos en los valores de 

concentraciones de troponinas cercanos al LSR sean medidos con mayor confiabilidad 

pudiendo realizar el diagnóstico diferencial del sindrome coronario agudo (SCA) en fases 

tempranas(5,7). Así como es de gran utilidad el delta o cambio cinético del valor inicial de 

troponina  referenciado a la segunda medición, la determinación del correcto P99th de la 

normalidad es la clave diagnóstica para identificar SCA; sin embargo ese aumento de la 

sensibilidad en los métodos puede influenciar erróneamente la estimación del P99th de la 

normalidad El principal factor que afecta al establecimiento del LSR es la adecuada selección 

de la población de referencia, dada la importancia que el P99th de la normalidad posee para el 

diagnóstico. Se debe realizar la determinación del mismo con la mayor exactitud posible. Si bien 

actualmente no existen recomendaciones universales sobre las características que deberían 

tener los individuos de referencia, muchos autores sugieren algunas variables que podrían 

influir en la selección de los mismos y por lo tanto en el establecimiento de P99th (7). Un 

cuestionario de salud, estimación de la taza de filtrado glomerular, ECG, evaluación del estado 

hemodinámico de la función ventricular mediante la medición de péptidos natriuréticos (BNP-

NTproBNP), deberían ser parámetros a tener en cuenta en la selección de los individuos. Edad, 

sexo y etnia como así también el modelo matemático utilizado para el análisis de los datos son 

variables que deben ser bien establecidas (7,8). 
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En la actualidad se conoce que pacientes que presentan comorbilidades cardíacas 

crónicas pueden tener asociadas pequeñas elevaciones de concentraciones de troponinas 

cuando se las mide por métodos de alta sensibilidad. Algunas de estas comorbilidades pueden 

ser fácilmente detectables, pero existen otras que no lo son ni por técnicas de imagen (9,10). 

Existe un número no despreciable de concentraciones de troponinas que son consideradas 

como falsos positivos cuando son medidas por métodos de alta sensibilidad, que 

probablemente se deben a elevaciones crónicas en pacientes que padecen otra patología que 

excluye el SCA o pacientes con las comorbilidades anteriormente mencionadas; por ello es 

sumamente útil en la práctica clínica diaria poder diferenciar la elevación de troponina crónica 

de una aguda (10).  

Los objetivos del presente trabajo están basados en comparar el P99th de la normalidad 

contra el P99th obtenido en una población de nuestro medio que presenta factores de riesgo 

cardiovascular y comorbilidades cardíacas crónicas. Evaluar qué porcentaje de pacientes que 

asiste a nuestro servicio de emergencia posee pequeñas elevaciones de troponina, sin tener un 

evento coronario agudo, ya que son pacientes con un alto riesgo de desarrollar eventos 

adversos cardiovasculares futuros. Por último analizar si existe alguna dependencia del 

biomarcador con la edad y sexo en individuos de nuestra población con los factores 

anteriormente mencionados. 

 

MATERIALES Y METODOS 

 Se analizaron retrospectivamente datos provenientes de 412 pacientes de los que se 

seleccionaron 158 que cumplían con los criterios de inclusión. Todos los individuos estudiados 

fueron ambulatorios de ambos sexos, comprendidos en un rango etario de 16 a 86 años, que 

consultaron al servicio de emergencia por presentar sintomatología característica de SCA. 

Todos los pacientes presentaban en su historial clínico patologías de base consideradas 

factores de riesgo cardiovascular o comorbilidades cardíacas. Las patologías seleccionadas 
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como factores de riesgo o comorbilidades fueron: diabetes mellitus tipo 1 y 2, hipertensón 

arterial, dislipemias, tabaquismo en consumo crónico, accidente cerebrovascular y trastorno 

tiroideo (hipertiroidismo). Se consideró a la edad (individuos mayores a 50 años) como un factor 

de riesgo(11). Los pacientes tenían al menos una medición de troponina por método 

ultrasensible, dato que se utilizó para el posterior análisis. 

Fueron establecidos como criterios de inclusión pacientes sin IAM o angina inestable (AI), 

ambos eventos clínicos fueron descartados mediante la medición en el servicio de emergencias 

de cTn por método Tnt-us, ECG, evaluación clínica y que posteriormente de forma ambulatoria 

fueron sometidos a un estudio de perfusión miocárdica tomográfica SPECT (tomografía 

computarizada por emisión de fotón único), que confirmó la ausencia de necrosis cardíaca y 

función ventricular conservada. 

Se consideró criterio de exclusión individuos que presentaran las siguientes condiciones: 

enfermedad de chagas, consumo de drogas, miositis, antecedentes de tromboembolismo 

pulmonar agudo (TEPA), trombosis venosa profunda (12), IAM previo, cirugía de 

revascularización (by pass), angioplastia con stent previos y tasa de filtrado glomerular menor a 

60 ml/min/1.73m2 (estadío 3 de enfermedad renal crónica), la cual fue estimada mediante la 

ecuación MDRD-4-IDMS, ya que la enfermedad renal crónica es una situación clínica que 

modifica los valores de troponina (13,15). No se incluyeron pacientes con insuficiencia cardiaca 

que habían sido diagnosticados mediante la medición de la fracción de eyección ventricular 

(FEV)(14), ni aquellos que presentaban fibrilación auricular o arritmias. 

Las mediciones de concentración de Tnt-us se realizaron en un analizador Cobas e411 

mediante la técnica de electroquimioluminiscensia (ECLIA). Este ensayo de tipo STAT (4ª 

generación) está basado en el uso de dos anticuerpos monoclonales que reconocen epitopes 

específicos de la troponina T cardíaca humana (aminoácidos 125-131 y 136-147), situados en 

la parte central de la proteína. La trazabilidad del test de Tnt-us STAT ha sido efectuada frente 

al método Enzymun-Test Troponin T (Cardiac T) según lo describe el fabricante. Los limites del 
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blanco y de detección fueron determinados acorde los requerimientos establecidos en el 

protocolo EP17-A del CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) siendo el límite del 

blanco de 3,0 pg/ml y el límite de detección 5,0 ng/dl. El coeficiente de variación interensayo 

(CVi%)  fue de 6,2% para 12,7 pg/ml y 2,5% para 100,0 pg/ml, el CV intraensayo fue de 3,2% a 

12,7 pg/ml y 1,0% a 100,0 pg/ml. El P99th de referencia fue obtenido por el fabricante mediante 

el análisis de 533 voluntarios sanos, y se estableció en 14,0 pg/ml, dato que coincide con la 

mayoría de los puntos de corte propuestos en la bibliografía y por los fabricantes de otros 

métodos(16). La performance del método utilizado para las mediciones presentó un CV de 

3.78% a un valor de 22,0 pg/ml y un CV de 3.7% a un valor de 1670,0 pg/ml ambos valores 

correspondientes a los medias del control comercial provisto por el fabricante. Se utilizó matriz 

de suero para la medición de las muestras de los individuos, descartando toda aquella que 

presentara hemólisis visible y lipemia; realizando la medición con un máximo de 30 minutos tras 

haber extraído la muestra. 

Los análisis estadísticos fueron realizados empleando el programa InfoStat versión 2013. 

Se realizaron estudios descriptivos e inferenciales. El análisis descriptivo incluyó el cálculo de 

media, desviación estándar, valores mínimos y máximos y percentiles del 90%, 95% y 99%. Se 

empleó el test de Wilcoxon (Mann-Whitney) para la comparación entre dos subgrupos. Valores 

de probabilidad menores a 0,05 (p<0,05) fueron considerados significativos. 

 

RESULTADOS 

En el análisis estadístico encontramos que la población estaba compuesta por 38,38% 

(48) pacientes de sexo femenino y 69,62% (110) de sexo masculino. La edad promedio de los 

sujetos fue de 58,3±13,6 años con un mínimo de 16 y un máximo de 86 años. Categorizando a 

los individuos en dos grupos denominados menores y mayores a 50 años (edad considerada 

factor de riesgo) se encontró que 25,32% (40) individuos tenían una edad menor a 50 años con 

una media de 41,25±9.63, y valor mínimo y máximo de 16 y 50 años respectivamente. El grupo 
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de mayores de 50 años que fueron el 74,68% (118) arrojaban una media de 64.08±9.17 con un 

mínimo de 51 y un máximo de 86 años. En referencia a los factores de riesgo considerados, se 

observó que el mayor factor de riesgo para desarrollar IAM en nuestra población fue la edad y 

el menor fue el trastorno tiroideo (Hipertiroidismo) (Figura I). 

 

Figura I: Porcentaje de los factores de riesgo para desarrollar IAM presentes en nuestra 

población 

 

Referencias: EDAD= Edad de los pacientes, HTA= Hipertensión arterial, DLP= Dislipemia, DM= Diabetes 

Mellitus, TBQ= Tabaquismo, ACV= Accidente cerebrovascular, TT= trastorno  tiroideo (hipertiroidismo).  

 

La distribución de la frecuencia de los valores de Tnt-us (ng/dl) se apartó de la normalidad 

presentando una distribución no paramétrica (Figura II), el correspondiente análisis descriptivo 

para los valores en toda la población sin discriminar por grupo de edad ni diferencia de sexo se 

muestran en la Tabla 1 .  
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Figura II: Distribución de frecuencia de Tnt-us en la población bajo estudio. 

 

 

Tabla 1: Valores descriptivos para TNt-us (ng/dl) 

Variable n Media D.E Mín Máx Mediana P(90) P(95) P(99) 

 

Valor 

de 

TNTus 

(ng/dl) 

 

158 6,86 3,64 3,00 21,00 6,00 11,20 14,30 20,00 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, Min= Valor 

mínimo de Tnt-us (ng/dl), Max= Valor máximo de Tnt-us (ng/dl), P(90), P(95), P(99)= percentil 90, 95, 99.  

 

Comparando en toda la población los valores descriptivos para Tnt-us (ng/dl) sin 

categorizar en subgrupos de edad, se observó que el percentil 99 (P99) del conjunto de datos 

en las mujeres era menor que para los hombres (Tabla 2). Cuando se analizaron los valores de 

Tnt-us según categorías de edad solamente se encontró que los individuos del grupo mayor a 
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50 años presentaron un P99 de valores de Tnt-us muy diferente a los del grupo menor o igual a 

50 años (Tabla 3). En las figuras III y IV podemos observar la distribución de los valores de Tnt-

us conjugando ambos subgrupos (edad y sexo). 

 

Tabla 2: Valores descriptivos para Tnt-us (ng/dl) por sexo 

Sexo n Media D.E. Mín Máx Mediana P(90) P(95) P(99) 

 

F 

 

48 5,35 2,57 3,00 13,30 4,15 9,00 10,30 13,30 

 

M 

 

110 7,52 3,85 3,00 21,00 6,60 12,70 17,00 20,00 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, Min= Valor 

mínimo de Tnt-us (ng/dl), Max= Valor máximo de Tnt-us (ng/dl), P(90), P(95), P(99)= percentil 90, 95, 99.  

 

Tabla 3: Valores descriptivos para Tnt-us (ng/dl) según categorías de edad 

Edad n Media D.E. Mín Máx Mediana P(90) P(95) P(99) 

 

<= 50 años 

 

40 5,35 2,14 3,00 9,60 5,15 8,10 8,90 9,60 

 

>  50 años 

 

118 7,38 3,90 3,00 21,00 6,55 12,70 17,00 20,00 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, Min= Valor 

mínimo de Tnt-us (ng/dl), Max= Valor máximo de Tnt-us (ng/dl), P(90), P(95), P(99)= percentil 90, 95, 99.  

 

 



 11 

Figura III: Gráfico de valores de Tnt-us (ng/dl) por edad según sexo 

Referencia: la línea del gráfico representa el valor del P99 de referencia utilizado clínicamente= 14ng/dl. 

 

 

Figura  IV: Distribución de los valores de Tnt-us (ng/dl) en varones y mujeres según edad 

 

La caja indica los percentiles del 25% y 75%. La línea corresponde al valor mediano y el punto al 

promedio. Las patillas incluyen valores entre los percentiles 5% y 95%. Los puntos por encima de la caja 

corresponden a valores que superan el percentil del 95%. 
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Se compararon los valores de la variable Tnt-us (ng/dl) para ambos sexos en toda la 

población (Tabla 4), según la edad (Tabla 5) y según sexo-edad para el grupo menor a 50  y 

mayor a 50 años (Tablas 6, 7, 8, 9), mediante el test de Wilcoxon ya que los valores de Tnt-us 

presentaron una distribución no paramétrica en el conjunto de los datos. Se obtuvo una 

diferencia estadísticamente significativa en todos los casos demostrando que las mujeres tienen 

valores significativamente menores a los hombres en el total de la población, que los individuos 

del grupo menor a 50 años con factores de riesgo ya sean mujeres u hombres tienen valores 

significativamente menores a los del grupo mayores a 50 años con factores de riesgo y por 

último que las mujeres del grupo de individuos de menor y mayor a 50 años tienen valores 

significativamente menores a los hombres del mismo grupo. 

 

 

Tabla 4: Comparación de los valores de Tnt-us (ng/dl) según sexo 

Grupo 

 

N Media DE R-media P 

bilateral 

 

F 

 

 

48 

 

5,35 

 

2,57 

 

58,86 

 

 

0,0002 

 

M 

 

 

100 

 

7,52 

 

3,85 

 

88,50 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, de Tnt-us 

(ng/dl), P= p bilateral; p < 0.05 Significativa. 
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Tabla 5: Comparación de los valores de Tnt-us (ng/dl) según categoría de edad 

Grupo 

 

N Media DE R-media P 

bilateral 

 

< 50 años 

 

 

40 

 

5,35 

 

2,14 

 

60,68 

 

 

0,0026 

 

> 50 años 

 

 

118 

 

7,38 

 

3,90 

 

85,88 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, de Tnt-us 

(ng/dl), P= p bilateral; p < 0.05 Significativa. 

 

Tabla 6: Comparación de los valores de Tnt-us (ng/dl) para sexo femenino según categoría de 

edad. 

Grupo 

 

n Media DE R-media P 

bilateral 

 

< 50 años 

 

 

9 

 

3,60 

 

1,69 

 

13,11 

 

 

<0,0001 

 

> 50 años 

 

 

39 

 

5,76 

 

2,59 

 

28,22 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, de Tnt-us 

(ng/dl), P= p bilateral; p < 0.05 Significativa. 
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Tabla 7: Comparación de los valores de Tnt-us (ng/dl) para sexo masculino según categoría de 

edad. 

Grupo 

 

n Media DE R-media P 

bilateral 

 

< 50 años 

 

 

31 

 

5,86 

 

2,01 

 

43,11 

 

 

0,0016 

 

> 50 años 

 

 

79 

 

8,18 

 

4,20 

 

61,62 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, de Tnt-us 

(ng/dl), P= p bilateral; p < 0.05 Significativa. 

 

Tabla 8: Comparación de los valores de Tnt-us (ng/dl) para pacientes menores de 50 años 

según sexo. 

Grupo 

 

n Media DE R-media P 

bilateral 

 

F 

 

 

9 

 

3,60 

 

1,69 

 

9,94 

 

 

0,0019 

 

M 

 

 

31 

 

5,86 

 

2,01 

 

23,56 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, de Tnt-us 

(ng/dl), P= p bilateral; p < 0.05 Significativa. 
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Tabla 9: Comparación de los valores de Tnt-us (ng/dl) para pacientes mayores de 50 años 

según sexo. 

Grupo 

 

n Media DE R-media P 

bilateral 

 

F 

 

 

39 

 

5,76 

 

2,59 

 

45,14 

 

 

0,0013 

 

M 

 

 

79 

 

8,18 

 

4,20 

 

66,59 

Referencia: n= Número total de pacientes, Media= Promedio, D.E= Desviación estándar, de Tnt-us 

(ng/dl), P= p bilateral; p < 0.05 Significativa. 

 

DISCUSIÓN 

El precoz y correcto diagnostico del IAM es de vital importancia para aplicar la adecuada 

estrategia de reperfusión miocárdica al paciente que padece dicho evento clínico, pudiendo 

evitar así futuras complicaciones y disminuyendo la mortalidad asociada a esta patología (5). Un 

diagnóstico tardío o erróneo impacta en la calidad de vida de los individuos como así también 

en la optimización de los recursos (humanos y económicos) de la institución a causa de la 

permanencia de éstos en la sala de emergencia. La aparición de los biomarcadores 

denominados de alta sensibilidad que detectan isquemia cardíaca ha tenido como objetivo no 

sólo la identificación temprana de dicho evento clínico sino también mejorar el alta del paciente 

con la consecuente exclusión del IAM (5,17). La sensibilidad de los métodos ultrasensibles que 

determinan concentraciones de troponina han generado algunas controversias en cierta 

población de pacientes que poseen patologías crónicas tal como lo es la enfermedad renal 

crónica y la insuficiencia cardiaca, entre otras. Todas esas controversias se ven asociadas a 
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que estos pacientes poseen niveles de troponina que se encuentran por encima del valor del  

P99 establecido a partir de individuos de referencia con características normales (18). 

Actualmente no hay recomendaciones universales sobre la forma de seleccionar individuos de 

referencia, como consecuencia, los mismos son determinados en base a muestras de 

individuos jóvenes y sanos y en algunos casos no teniendo en cuenta la edad, la diferencia de 

sexo o para el caso de la troponina, algunas circunstancias clínicas de los pacientes que 

podrían afectar dicho valor pudiendo, por ejemplo, perder la detección precoz de IAM en 

mujeres por la utilización de LSR correspondientes a los hombres (5,11).  

En el presente estudio se observó que los factores de riesgo más condicionantes para 

desarrollar IAM eran la edad, la HTA, la DM y la DLP; y se detectó que en un gran número de 

casos se presentaban asociados en un mismo paciente, dato que sugiere a la edad en forma 

conjunta con los anteriormente mencionados factores de riesgo como la causa más frecuente 

de SCA en nuestra población (7). Cuando se evaluó el valor del P99th para Tnt-us en toda la 

población sin clasificar rangos de edad, se vio que dicho percentil arrojó un valor de 20 ng/dl, 

valor que está muy por encima del P99th obtenido en base a valores de Tnt-us de individuos 

normales; sin embargo al clasificar a los grupos en menores y mayores a 50 años, los valores 

de Tnt-us para los del primer grupo eran de 9.60 ng/dl y para el segundo de 20 ng/dl, 

observando claramente que los individuos menores presentan valores inferiores que los 

mayores y que éstos influencian el P99th si no se los categoriza por edad. El P99th de los 

individuos del grupo menor a 50 años no se vio afectado por la presencia de factores de riesgo 

o comorbilidades asociadas ya que es muy similar e incluso menor al propuesto como LSR, no 

así para los individuos de mayor a 50 años. Los datos reflejan la importancia de la 

discriminación por sexo y edad en la distribución de los valores de Tnt-us y por lo tanto en el 

establecimiento de los valores de referencia, ya que comparando el P99th obtenido en los 

diferentes subgrupos que no habían sufrido un evento coronario contra el P99th de la 

normalidad (14 ng/dl) se observó que era menor en todos los casos para las mujeres y en los 
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individuos menores a 50 años con una diferencia estadísticamente significativa (p<0,05) (2,7). 

El subgrupo mayor a 50 años presentó valores mayores de Tnt-us sin presentar un evento 

coronario y esto puede ser atribuido a la edad y al impacto que poseen las comorbilidades o 

factores de riesgo en los individuos de edad avanzada. Es de pleno conocimiento que existen 

múltiples mecanismos como lo son el daño lipotóxico y micro vascular, la disfunción endotelial, 

la disminución de la perfusión sub endocárdica, y el deterioro físico del miocito hipertrofiado 

causado por un desequilibrio crónico entre oferta y demanda de oxígeno (stress cardíaco) que 

pueden presentarse en forma crónica en los pacientes diabéticos, dislipémicos e hipertensos 

entre otros y que sin duda tienen mayor expresión e impacto en la edad avanzada aumentando 

el riesgo de eventos cardiovasculares (19,20). Como se mencionó anteriormente las mujeres 

presentaron valores menores para Tnt-us que los hombres en ambos subgrupos de edad; esto 

puede cobrar importancia ya que se ha descripto que a causa de la diferencia en el desarrollo y 

composición de la placa ateromatosa, en la disfunción endotelial influida por los estrógenos y en 

la homeostasis con mayor concentración de fibrinógeno y factor VII en las mujeres, las mismas 

suelen desarrollar más anginas inestables (AI) e IAM sin elevación del segmento ST (SCASST) 

que los hombres (21). El uso del mismo P99th para ambos sexos podría llevar a interpretar un 

resultado como falsamente negativo y perder así la identificación precoz de la AI o del comienzo 

del SCASST. 

En este estudio se llegó a la conclusión que para la determinación del P99th de Tnt-us en 

una población especifica es necesario tener en cuenta factores como la edad y el sexo ya que 

las cTnt-us se ven fuertemente influenciadas por ambas variables. La prevalencia de factores 

de alto riesgo cardiovascular como la Edad avanzada, HTA, DLP, DM o comorbilidades 

asociadas generan valores mayores de Tnt-us en individuos de mayor edad sin presencia de 

IAM, siendo ésto indicativo de enfermedad crónica cardiovascular o al menos un perfil de alto 

riesgo cardíaco. El poder establecer valores de referencia para esta población nos llevaría a 
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que resultados de Tnt-us no sean interpretados erróneamente (falsos positivos o negativos para 

IAM o AI).  

En un futuro es posible que tengamos que determinar cTnt-us para poder identificar 

sutiles comorbilidades cardíacas; dicha detección sería de utilidad en el desarrollo de 

estrategias en fase temprana con el propósito de prevenir la aparición de futuros eventos 

cardiovasculares  adversos. 
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