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Relación entre los niveles de Troponina T ultrasensible, la tasa de 

mortalidad específica de origen cardiovascular y sus complicaciones en 

pacientes con diagnóstico de sepsis hospitalizados en la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo desde Enero 

2011 hasta Enero 2013 

RESUMEN 

Introducción: Sepsis es la causa más importante de muerte en las unidades de cuidados intensivos. 

Concentraciones elevadas de troponina se pueden observar en pacientes con sepsis severa y shock séptico aún en 

ausencia de síndromes coronarios agudos.  

Métodos: Este es un diseño de cohorte transversal cuyoobjetivo primario es comprobar si existe relación entre el 

pronóstico y los niveles de troponina T ultrasensible en sepsis. Los criterios de inclusión fueron la documentación de 

los niveles de troponina T durante las primeras 48 horas de hospitalización, edad mayor de 16 años y diagnóstico al 

egreso de sepsis. Se excluyeron pacientes con niveles de creatinina mayores de 2.0 mg/dl  por su posible 

interacción con las concentraciones de troponina, mujeres embarazadas y pacientes con infección por virus de 

inmunodeficiencia humana, neutropenia, u otras comorbilidades o sometidos a procedimientos que alteran los 

niveles de troponina, pacientes con datos e historias clínicas incompletas. 

 

Resultados: Según los niveles de troponina T ultrasensible se dividieron los 64 pacientes en 2 grupos. El primer 

grupo con valores de 0 – 29.99 ng/L y el segundo grupo con valores iguales o mayores que 30 ng/L. Al analizar el 

número de pacientes que presentaron alguna complicación o que requirieron algún procedimiento invasivo durante 

su hospitalización, se observó que ambas se presentaron con más frecuencia en el grupo de pacientes con valores 

de troponina más altos (p <0.01; p 0.02, respectivamente). Así mismo, el número de días de hospitalización de éstos 

pacientes fue mayor en comparación con los que tenían valores <30ng/dL (p<0.01). En cuanto a la mortalidad, no se 

hallaron diferencias significativas entre ambos grupos.  

 

Conclusión: A pesar de que en este estudio no se mostró una relación entre los niveles de troponina T ultrasensible 

y mortalidad; si se logró demostrar que los pacientes con niveles elevados conllevan pronósticos más sombríos y 

hospitalizaciones largas y complicadas.  
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ABSTRACT 

Introduction: Sepsis is the leading cause of death in intensive care units. Elevated troponin levels can be observed 

in patients with severe sepsis and septic shock even in the absence of acute coronary syndromes.  

 

Methods: This is a cross-sectional study in which the primary objective is to test the correlation between prognosis 

and ultrasensitive troponin T levels in sepsis. Inclusion criteria were documentation troponin T levels during the first 

48 hours of hospitalization, age >16 years and at discharge diagnosis of sepsis. Patients with creatinine levels 

greater than 2.0 mg / dl were excluded because of their possible interaction with troponin concentrations, pregnant 

women and patients infected with human immunodeficiency virus , neutropenia, or other comorbidities or undergoing 

procedures that alter the levels of troponin, patients with incomplete data and medical records. 

 

Results: 64 patients were divided into 2 groups. The first group with values from 0 - 29.99 ng / L and the second 

group with values equal to or greater than 30 ng / L. When analyzing the number of patients who had complications 

or required any invasive procedure during hospitalization,  it was observed that both occurred more frequently in the 

group of patients with higher troponin values (p < 0.01 , p 0.02 , respectively) . Likewise, the number of days of 

hospitalization for these patients was higher compared with those with values < 30ng/dL (p < 0.01). As for mortality, 

one of the primary objectives of this study, no significant differences between groups were found. 

 

Conclusion: Although a relationship between levels of ultrasensitive troponin T and mortality was not shown in this 

study; it was possible to demonstrate that patients with high levels involve adverse outcomes, long and complicated 

hospitalizations. 
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Relación entre los niveles de Troponina T ultrasensible, la tasa de 

mortalidad específica de origen cardiovascular y sus complicaciones en 

pacientes con diagnóstico de sepsis hospitalizados en la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo desde Enero 

2011 hasta Enero 2013 

Introducción 

Las troponinas cardiacas I y T son proteínas estructurales únicas del corazón. La detección de éstas en 

sangre periférica indica daño de los cardiomiocitos. Las troponinas son comúnmente utilizadas para el 

diagnóstico de infarto agudo de miocardio1,2. Sin embargo, no está resuelto si el daño antes mencionado 

indicado por las troponinas cardiacas reflejan únicamente muerte celular miocárdica2-5. La elevación de los 

niveles de troponina puede también ocurrir en el tromboembolismo pulmonar, insuficiencia cardiaca 

congestiva, taquiarritmias, miocarditis, pericarditis, eventos cerebrovasculares y sepsis (ECV)6-11. Las 

elevaciones de troponina en estas condiciones probablemente reflejan el daño miocárdico general y no 

necesariamente la oclusión arterial coronaria12.  

Sepsis es la causa más importante de muerte en las unidades de cuidados intensivos13. La proteína 

contráctil cardio-específica troponina T ha sido sugerida como un marcador sensible de lesiones celulares 

miocárdicas menores en inflamación sistémica, sepsis o shock séptico14,15. Concentraciones elevadas de 

troponina se pueden observar en pacientes con sepsis severa y shock séptico aún en ausencia de 

síndromes coronarios agudos15. Esto se puede asociar con disfunción ventricular izquierda16 y eventos 

adversos17.  Estudios retrospectivos pequeños han hallado una relación significativa entre los niveles 

elevados de troponinas y mal pronóstico. 



En el hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo IESS, se realizan exámenes de troponina T ultrasensible. 

Este tipo de troponina T tiene umbrales de detección más bajos que las pruebas estándar, lo que mejora la 

capacidad de detección de elevaciones en pacientes de riesgo. Este hecho, podría ser ventajoso para el 

análisis de los pacientes con sepsis, su estratificación de riesgo y óptimo tratamiento. El objetivo primario 

de este estudio es comprobar en un grupo de pacientes con las características de nuestra población, si 

existe relación entre el pronóstico y los niveles de troponina T ultrasensible en sepsis.  

 

Materiales y Métodos 

Este es un estudio de diseño cohorte transversal que registra los episodios de hospitalización de cada 

paciente desde su ingreso hasta el alta médica o egreso, momento en el cual hayan sido diagnosticados 

con Sepsis. Revisamos 64 expedientes de pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del 

Hospital Teodoro Maldonado Carbo, desde enero del 2011 hasta enero 2013.  

Los criterios de inclusión fueron: 

• La documentación de los niveles de troponina T durante las primeras 48 horas de hospitalización 

• Edad mayor de 16 años  

• Diagnóstico al egreso de sepsis 

Se excluyeron: 

• Pacientes con niveles de creatinina mayores de 2.0 mg/dl  por su posible interacción con las 

concentraciones de troponina 

• Mujeres embarazadas 

• Pacientes con infección por virus de inmunodeficiencia humana, neutropenia (definida como 

conteo menor de 1000 neutrófilos/uL), u otras comorbilidades o sometidos a procedimientos que 



alteran los niveles de troponina (miocarditis, electrocución, endocarditis, cardioversión eléctrica, 

amiloidosis, anemia severa, disección aortica, cetoacidosis diabética, feocromocitoma)  

• Pacientes con datos e historias clínicas incompletas. 

El método de muestreo fue no aleatorio, se tomaron para el estudio todos los pacientes que cumplan con 

los criterios de inclusión/exclusión. La muestra total de pacientes fue dividida en dos grupos según los 

valores de troponina T ultrasensible obtenidos, para el posterior análisis de las variables recolectadas 

(Tabla 1). 

Tabla 1. Variables a recolectar de la población en estudio 

 

Para este estudio se utilizó la cuantificación de troponina T ultrasensible (TtUs) en plasma (ng/ L), examen 

que se realiza de emergencia en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo el mismo que utiliza la casa 

comercial Roche® para los  reactivos utilizados en este examen.  

La muestra del examen, en todos los pacientes, fue tomada previa a cualquier procedimiento o inicio de 

tratamiento que pudiera afectar sus valores durante las primeras 48 horas de admisión hospitalaria.  

Variable Medición Comentario 
Edad Años  

Sexo Masculino o Femenino  

Número de días de 
hospitalización 

Días Número de días desde 
ingreso hospitalario 

Complicaciones Si/No Cualquier complicación 
medica registrada posterior al 
diagnostico de sepsis 

Procedimientos Si/No Cualquier procedimiento 
invasivo al que haya sido 
sometido el paciente 

Mortalidad Si/No  



El objetivo primario de este estudio es relacionar los niveles de troponina T ultrasensible (TtUs) con la 

mortalidad intrahospitalaria de cualquier causa, las complicaciones y procedimientos documentados en 

estos pacientes. 

Para obtener el valor p de las variables cualitativas dicótomas se utilizó la prueba de chi cuadrado, y la 

prueba de T student para las variables cuantitativas continuas; los análisis se realizaron con el uso de 

Microsoft Excel 7.0 y Epiinfo v.3.5.4. 

Resultados 

Tabla 2. Características basales de la población en estudio* 

Características N=64 
Edad 57.5 ± 16.2 

Sexo M 44 (68.7) 

Diagnóstico Principal  

Abdomen Agudo 27 (42.2) 

Neumonía 16 (25) 

Urosepsisa 10 (15.6) 

Cáncer 3 (4.7) 

ECVb 3 (4.7) 

Pancreatitis 3 (4.7) 

Meningitis 2 (3.1) 

Tipo de Patógeno  

Gram Negativo 28 (43.8) 

Gram Positivo 20 (31.2) 

   Infección Fúngica 5 (7.8) 

Cultivo Negativo 11 (17.2) 

*Valores en paréntesis corresponden a los porcentajes de cada grupo; valores ± corresponden a desviación 

estándar 

aUrosepsis: infección que inicia en cualquier parte del tracto urinario y se disemina al torrente sanguíneo 

bECV: evento cerebrovascular  



La muestra total de 64 pacientes que cumplieron con las criterios de inclusión, de ellos, 44 pacientes 

(68.8%) fueron de sexo masculino y el promedio de edad fue de 57.5 años. Según los niveles de troponina 

T ultrasensible se dividieron los 64 pacientes en 2 grupos. El primer grupo con valores de 0 – 29.99 ng/L 

en el que se encontraron 20 (31.2%) pacientes y el segundo grupo con valores iguales o mayores que 30 

ng/L se encontraron 44 (68.8%) pacientes. Las características basales de la muestra total se encuentran 

resumidas en la Tabla 2.  

Tabla 3. Resultados de las variables analizadas según los valores de troponina T ultrasensible* 

Variables Troponina < 30 
ng/dL 
N=24 

 

Troponina ≥30 
ng/dL 
N=40 

Valor p 

Edad 
 

53±15.6 60.3±16.1 0.08 

Sexo M 
 

15 (62.5) 29 (72.5) 0.40 

No. Días de Hospitalización 
 

7.3 ± 4.4 14.4 ± 9 <0.01 

Complicacionesa 

 
5 (20.8) 27 (67.5) <0.01 

Procedimientos invasivosb 

 
0 (0) 7 (11) 0.02 

Mortalidad 
 

0 (0) 3 (4.7) 0.16 

*Valores en paréntesis corresponden a los porcentajes de cada grupo; valores ± corresponden a desviación 

estándar 

aComplicaciones: coagulopatía intravascular diseminada, fallo renal,  síndrome de distrés respiratorio, embolismo 

bProcedimientos invasivos: ventilación mecánica, toracocentesis, cardioversión eléctrica 

 

A continuación se presentan los resultados de este estudio (Tabla 2). No existen diferencias significativas 

en edad y sexo entre ambos grupos. Al analizar el número de pacientes que presentaron alguna 

complicación o que requirieron algún procedimiento invasivo durante su hospitalización, se observó que 

ambas se presentaron con más frecuencia en el grupo de pacientes con valores de troponina más altos (p 

<0.01; p 0.02, respectivamente). Así mismo, el número de días de hospitalización de estos pacientes fue 

mayor en comparación con los que tenían valores <30ng/dL (p<0.01).  



En cuanto a la mortalidad, uno de los objetivos primarios de este estudio, no se hallaron diferencias 

significativas entre ambos grupos. Sin embargo, es importante recalcar que en el grupo de valores 

mayores de 30 ng/dL hubo 3 fallecimientos mientras que en el otro grupo no se presentó ninguno. 

Discusión 

La enfermedad arterial coronaria (EAC) pre-existente y la isquemia por demanda puede justificar la 

liberación de troponinas en sepsis. Sin embargo, se ha demostrado que también puede ocurrir en 

pacientes en quienes la EAC ha sido descartada con métodos sensibles8. Muchos estudios han planteado 

el cuestionamiento del inesperado alto porcentaje de pacientes con niveles de troponina elevados sin 

evidencia de síndromes coronariosen las unidades de cuidados intensivos13,18. Ammann et al demostró 

que de 20 pacientes con sepsis, shock séptico y respuesta inflamatoria sistémica sin evidencia de 

síndromes coronarios agudos, el 85% tenían troponina I por encima de los valores normales (p<0.0001)15. 

En otro estudio prospectivo, Arlati et al observó que 11 de 19 pacientes con sepsis tenían la troponina I 

elevada19.  

En el presente estudio se observó que, de manera significativa, pacientes con valores más altos de 

troponina T ultrasensible presentaron con mayor frecuencia complicaciones, necesidad de procedimientos 

invasivos y por ende, un mayor número de días de hospitalización. Otros estudios pequeños, demostraron 

que los pacientes sépticos con niveles elevados de troponinas tenían puntuaciones APACHE II altos y por 

lo tanto una mortalidad elevada20-22. John et al en un estudio más grande (n=598) reportaron una 

asociación entre troponina I elevada y tasas de mortalidad más alta23. 

Definiciones recientes reconocen la importancia de la depresión miocárdica e incluyen un índice cardiaco 

bajo o evidencia ecográfica de disfunción cardiaca como uno de los criterios para el diagnóstico de sepsis 

severa24.La disfunción miocárdica es una complicación común en los pacientes con sepsis severa, y su 



reconocimiento temprano y las terapias desoporte agresivas son mandatorias porque la mortalidad en 

pacientes con shock séptico permanece alta25. 

Una teoría para la liberación aumentada de troponinas radica en el sistema de coagulación que es 

activado en pacientes críticos y la coagulación intravascular diseminada que con frecuencia ocurre. Un 

estado procoagulante que resulta en trombos microvasculares puede promover la disfunción orgánica en 

sepsis. Existe amplia evidencia de la literatura que las propiedades plaquetarias como la reactividad y la 

densidad del receptor están asociadas con un riesgo aumentado de liberación de troponinas con perfusión 

coronaria reducida. Se podría especular entonces que los pacientes sépticos con concentraciones 

aumentadas de troponina tienen reactividad plaquetaria aumentada; y de hecho, está demostrado que los 

pacientes sépticos presentan interacciones plaquetas-leucocitos incrementadas, misma interacción que se 

encuentra en el infarto agudo de miocardio temprano26-29. 

Sin embargo, la utilidad de la troponina en los pacientes sépticos se ve limitada por otras condiciones 

también observadas con frecuencia en las unidades de cuidados intensivos como los síndromes 

coronarios agudos, lesión renal aguda y el embolismo pulmonar en las que las troponinas se elevan 

también30.A pesar de esto, un nivel elevado de troponina en pacientes críticos está asociado con un 

pronostico sombrío sin importar la causa de base8.  

Este estudio tiene algunas limitaciones. Primero,se tomaron todos los pacientes que cumplieron los 

criterios de inclusión sin utilizar ningún método aleatorio de muestreo lo que pudo haber introducido un 

sesgo.  Segundo, debido a que se realizó un estudio retrospectivo, los pacientes fueron evaluados por 

distintos médicos, los signos vitales tomados por diferente personal de enfermería, esfigmomanómetros 

manuales y electrónicos.Por último, este estudio sólo registro eventos durante la hospitalización, no la 



morbilidad ni la mortalidad después del alta médica. En consecuencia, los datos pueden ser una 

subrepresentación de las complicaciones,  los índices de mortalidad y el pronóstico de estos pacientes. 

Conclusión 

A pesar de que en este estudio no se mostró una relación entre los niveles de troponina T ultrasensible y 

mortalidad, probablemente por el tamaño limitado de la muestra,sin embargo se logró demostrar que los 

pacientes con niveles elevados conllevan pronósticos mássombríos y hospitalizaciones largas y 

complicadas. Por esto, aquellos pacientes con estas características deben ser monitorizados de cerca y 

contar con personal y equipo médico necesario.  
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