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Troponina de alta sensibilidade no prognóstico de 
pacientes internados em terapia intensiva por COVID-19: 
um estudo de coorte longitudinal latino-americano

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

A Organização Mundial da Saúde (OMS) declarou a doença do coronavírus 2019 
(COVID-19) uma pandemia há 1 ano.(1) A COVID-19 é caracterizada pela presença 
de surtos com grande número de casos críticos, que sobrecarregam o sistema de saúde.
(2) Um dos objetivos do rastreamento e manejo é identificar marcadores para estratificar 
eficientemente o risco individual de apresentar resultados adversos.(3) A troponina de 
alta sensibilidade foi proposta como marcador prognóstico para esse fim.(4)

As sociedades de cardiologia foram inicialmente contra a medida habitual da 
troponina devido às evidências limitadas de sua utilidade para tomar decisões 
médicas e pelo risco de intervenções terapêuticas e prognósticas impróprias, com 
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Objetivo: O presente estudo avaliou a 
prevalência da elevação da troponina e sua 
capacidade de prever a mortalidade em 
60 dias em pacientes com COVID-19 
internados em unidade de terapia 
intensiva.

Metódos: Um estudo longitudinal 
prospectivo e unicêntrico foi realizado em 
uma coorte de pacientes em terapia intensiva 
devido a diagnóstico de COVID-19 
confirmado, usando teste de reação em 
cadeia da polimerase em tempo real de 
maio a dezembro de 2020. Uma curva 
Característica de Operação do Receptor foi 
construída para predizer o óbito de acordo 
com o nível de troponina, calculando a área 
sob a curva e seus intervalos de confiança. 
Um modelo de risco proporcional de Cox 
foi gerado para relatar as razões de risco com 
intervalo de confiança de 95% e o valor de 
p para sua associação com mortalidade em 
60 dias.

Resultados: Foram incluídos 296 
pacientes com taxa de mortalidade 
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em 60 dias de 51%. A troponina foi 
positiva em 39,9% (29,6% versus 49,7% 
em sobreviventes e não sobreviventes, 
respectivamente). Foi encontrada área 
sob a curva de 0,65 (IC95% 0,59 - 0,71) 
para prever a mortalidade. O modelo 
univariado de Cox demonstrou razão de 
risco de 1,94 (IC95% 1,41 - 2,67) e p < 
0,001, mas essa relação não se manteve no 
modelo de análise multivariado, no qual a 
razão de risco foi de 1,387 (IC95% 0,21 - 
1,56) e o valor de p foi de 0,12.

Conclusão: A elevação da troponina é 
frequentemente encontrada em pacientes em 
terapia intensiva para COVID-19. Embora 
seus níveis sejam maiores em pacientes que 
vão a óbito, nenhuma relação foi encontrada 
em um modelo de análise multivariado, 
o que indica que a troponina não deve ser 
utilizada como único marcador prognóstico 
de mortalidade nessa população.
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base em sua medida.(5,6) As sociedades de terapia intensiva 
não fizeram nenhuma declaração a esse respeito. Metanálise 
recente mostrou que existiam limitações notáveis nas 
evidências disponíveis, e a justificativa para medir a 
troponina como ferramenta prognóstica para pacientes 
hospitalizados por COVID-19 exigia mais pesquisas.(7)

O presente trabalho avaliou a prevalência de elevação 
da troponina em pacientes internados na unidade de 
terapia intensiva (UTI) por COVID-19 para explorar sua 
capacidade de prever a mortalidade em 60 dias.

MÉTODOS

Estudo prospectivo longitudinal e unicêntrico de 
pacientes internados em uma das nove UTIs do Hospital 
el Tunal em Bogotá, na Colômbia, por infecção pelo 
coronavírus da síndrome respiratória aguda grave (SARS-
CoV-2)/COVID-19 confirmada por reação em cadeia 
da polimerase via transcriptase reversa (RT-PCR) em 
tempo real com swabs nasais entre maio e dezembro de 
2020. Foram excluídos do estudo pacientes com quadros 
clínicos prévios que limitassem o esforço terapêutico 
(declarado explicitamente pelo paciente ou família ou 
presença de comorbidade em estado avançado registrada no 
prontuário), que faleceram antes de 24 horas de internação, 
provenientes de outra UTI onde permaneceram por mais 
de 72 horas, internados por outros motivos que não a 
COVID-19 e gestantes.

O Hospital el Tunal é uma unidade de serviços de saúde de 
quarto nível na Sub-rede Integrada de Serviços de Saúde Sul de 
Bogotá, que tem uma área de abrangência de aproximadamente 
2 milhões de habitantes. Essa unidade passou por um processo de 
reestruturação durante o ano da pandemia, que incluiu o aumento 
do número de leitos de UTI de 27 em três unidades para 103 em 
nove unidades. Assim, esses pacientes em estado crítico devido à 
COVID-19 foram encaminhados para esse centro.

Os prontuários dos pacientes internados foram 
revisados para coleta de dados clínicos, antecedentes, sinais 
vitais, exames de imagem e laboratoriais. A troponina I 
de alta sensibilidade foi medida no AtellicaⓇ IM Analyzer 
(Siemens), e o percentil 99 foi fixado em 0,03ng/mL. Foram 
identificadas complicações (principalmente complicações 
cardiovasculares) e óbitos hospitalares. O estado vital dos 
pacientes que sobreviveram 60 dias após a internação na 
UTI foi verificado no sistema de registro nacional de óbitos 
denominado Registro Único de Afiliados (RUAF).

Para as análises estatísticas, as variáveis qualitativas são relatadas 
como frequências absolutas e porcentagens, e as quantitativas são 
resumidas como tendências centrais e medidas de dispersão. 
Para a descrição inicial, foi realizada uma análise bivariada 

utilizando o teste t de Student para variáveis quantitativas e o 
teste do qui-quadrado para variáveis qualitativas. Diferenças 
significativas ocorreram a uma probabilidade de < 0,05. Uma 
curva Característica de Operação do Receptor (ROC - Receiver 
Operating Characteristic) foi traçada para a predição de óbito 
dependendo dos diferentes valores de troponina I de alta 
sensibilidade, calculando a área sob a curva (ASC) com seu 
respectivo intervalo de confiança (IC). Gráficos de sobrevida de 
Kaplan-Meier foram plotados para expressar a probabilidade de 
óbito desde a admissão na UTI até o 60º dia entre os grupos de 
pacientes com troponina positiva e negativa, e as comparações 
foram feitas pelo teste log-rank, relatando o valor de p.

Os fatores de risco independentes foram identificados 
usando um modelo de risco proporcional de Cox com seleção 
gradual das variáveis. Foi realizada análise bivariada com 
tempo de até 60 dias para óbito na internação na UTI como 
variável dependente (desfecho), sendo removidas as variáveis 
que não atingiram valor de p < 0,1. Um modelo de análise 
multivariada foi gerado usando as variáveis restantes, sendo 
que a reamostragem foi realizada usando validação de dez 
vezes. Relatamos as razões de risco (RR) com seu intervalo de 
confiança de 95% (IC95%) e o valor de p aplicando o teste 
de Wald.

As variáveis clínicas avaliadas como possíveis marcadores 
prognósticos na internação foram idade, pressão arterial 
sistólica, saturação de oxigênio, antecedentes de hipertensão, 
diabetes mellitus, cardiopatia, doença renal, tabagismo, 
consumo de inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina (ECA) ou bloqueadores dos receptores de 
angiotensina (BRA), número de doenças, leucócitos, 
neutrófilos, linfócitos, transaminases, bilirrubina total, 
nitrogênio ureico sanguíneo (BUN), creatinina, proteína 
C-reativa, desidrogenase láctica (LDH), troponina de alta 
sensibilidade, dímero D, ferritina e razão entre pressão parcial 
de oxigênio e fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2).

Foi criado um modelo de regressão logística multivariada 
em que a positividade da troponina de alta sensibilidade no 
momento da internação foi tomada como variável dependente. 
As análises estatísticas foram realizadas utilizando o R versão 
4.0.2 e os pacotes estatísticos survival, survminer, pROC, 
ROCit e Caret. O Comitê de Ética em Pesquisa da Sub-
rede Integrada de Serviços de Saúde Sul aprovou o presente 
estudo. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
foi dispensado devido à natureza retrospectiva do estudo. 
Nenhum financiamento foi usado para realizar o estudo.

RESULTADOS

A figura 1 mostra o fluxograma dos pacientes desde a 
triagem até a inclusão de 326 pacientes no banco de dados. 
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Os níveis de troponina no momento da internação na UTI 
estavam disponíveis para 296 pacientes. A tabela 1 descreve 
as características dos pacientes classificados de acordo 
com suas condições vitais. Eram do sexo feminino 110 
(37,2%) pacientes, com idade mediana de 60 anos (desvio-
padrão - DP - de 14), e a duração mediana dos sintomas antes 
da internação na UTI foi de 8,4 (DP de 4,2) dias. Apresentava 
pelo menos uma comorbidade 81,4% dos pacientes, sendo 
hipertensão arterial em 117 (39,5%), diabetes mellitus em 
65 (21,9%), doença pulmonar crônica em 63 (21,3%) e 
cardiopatia em 39 (13,2%). Eram tabagistas 84 pacientes 
(28,4%), e 124 (46,3%) tinham obesidade. Apresentaram 
níveis de linfócitos < 1.200 células por µL 238 (80,4%) 
pacientes. O valor médio de creatinina foi de 1,3mg/dL, com 
proteína C-reativa em 7,8mg/L, ferritina em 1.179ng/mL, 
LDH em 1.104U/L e dímero D em 4,8µg/mL.

de gravidade e aumento de complicações nos pacientes que 
morreram em comparação aos sobreviventes.

O nível médio de troponina I de alta sensibilidade foi de 0,6 
(2,1) ng/mL, sendo positivo em 118 pacientes (39,9%). A troponina 
foi positiva em 29,6% dos sobreviventes (43/145) e em 49,7% dos 
pacientes que morreram (75/151). As possíveis causas de elevação 
miocárdica com base na história clínica incluíram miocardite em 11 
casos (3,7%), embolia pulmonar em 29 casos (9,8%), síndromes 
coronarianas agudas em 18 casos (6,1%) e lesão miocárdica aguda 
em 116 casos (39,2%). Apenas esse último marcador obteve diferença 
significativa entre os pacientes que morreram versus os sobreviventes 
(Tabela 2). Foi encontrada uma área sob a curva ROC de 0,65 (IC95% 
0,59 - 0,71) para a predição de mortalidade pela troponina (Figura 1). As 
curvas de Kaplan-Meier são apresentadas na figura 3 e demonstram 

Figura 1 - Pacientes envolvidos no estudo.
PCR - reação em cadeia da polimerase.

A mortalidade ocorreu em 151 casos (51%). A tabela 
2 descreve a gravidade e as complicações dos pacientes. 
O choque esteve presente em 225 (76%) pacientes e 
a síndrome do desconforto respiratório agudo grave 
(SDRA), ou seja, PaO2/FiO2 < 100mmHg, em 242 
(81,8%) pacientes. Necessitaram de suporte respiratório 
invasivo 232 (78,4%) pacientes, e lesões renais agudas 
estavam presentes em 153 pacientes (5,7%). O escore 
médio da Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
II (APACHE II) foi de 13,1, o escore do Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) foi de 4,8, e o escore do 
CURB-65 foi de 1,9. Houve tendência a um maior escore 

Figura 2 - Curva Característica de Operação do Receptor da associação entre os 
níveis de troponina I de alta sensibilidade e mortalidade em pacientes com COVID-19 
internados em terapia intensiva.
ASC - área sob a curva; TVP - taxa de verdadeiros positivos; TFP - taxa de falsos positivos.

Figura 3 - Kaplan-Meier curves of survival analysis for troponin.



Troponina de alta sensibilidade no prognóstico de pacientes internados em terapia intensiva por COVID-19 127

Rev Bras Ter Intensiva. 2022;34(1):124-130

Tabela 1 - Características gerais da população

Características
População do estudo

(n = 296)
Sobreviventes

(n = 145)
Não sobreviventes

(n = 151)
Valor 
de p

Mulheres 110 (37,2) 60 (41,4) 50 (33,1) 0,177
Idade (anos) 60,0 (14,0) 55,7 (14,5) 64,1 (13,8) < 0,001
Comorbidades

Média ± DP 1,8 ± 1,5 1,7 ± 1,4 1,9 ± 1,6 0,256
Pelo menos um 241 ± 81,4 118 ± 81,4 123 ± 81,4 1,000
Hipertensão 117 ± 39,5 55 ± 37,9 62 ± 41,0 0,666
Diabetes mellitus 65 ± 21,9 30 ± 20,7 35 ± 23,2 0,706
Doença cardíaca crônica (exceto hipertensão) 39 ± 13,2 13 ± 8,9 26 ± 17,2 0,054
Doença renal crônica 14 ± 4,7 5 ± 3,4 9 ± 5,9 0,457
Tabagismo 84 ± 28,4 44 ± 30,3 40 ± 26,5 0,825
Doença pulmonar crônica 63 ± 21,3 26 ± 17,9 37 ± 24,5 0,215
Uso de inibidores de ECA ou BRA 102 ± 34,4 46 ± 31,7 56 ± 37,1 0,182
Obesidade* 124 ± 46,3 66 ± 48,9 58 ± 43,6 0,457
Dor no peito na apresentação 43 ± 14,5 25 ± 17,2 18 ± 11,9 0,257

Duração da doença antes da internação na UTI (dias) 8,4 ± 4,2 8,5 ± 4,0 8,4 ± 4,4 0,842
Laboratório

Contagem de glóbulos brancos (×10³ células por μL) 11,9 ± 5,0 11,3 ± 4,4 12,5 ± 5,4 0,040
Contagem de linfócitos (×10³ células por μL) 0,9 ± 0,7 1,0 ± 0,9 0,8 ± 0,6 0,017
Linfócitos menores que 1,2 × 10³ células por μL 238 (80,4) 111 (76,6) 127 (84,1) 0,136
Creatinina (mg/dL) 1,3 ± 1,1 1,1 ± 0,9 1,5 ± 1,3 0,001
Proteína C-reativa de alta sensibilidade (mg/L) 17,8 ± 15,0 16,2 ± 16,4 19,3 ± 13,4 0,080
Ferritina (ng/mL) 1.179 ± 709 1.061 ± 748 1.304 ± 646 0,005
D-dímero (μg/mL) 4,8 ± 7,0 4,3 ± 7,0 5,3 ± 7,0 0,250
Lactato desidrogenase (U/L) 1.104 ± 1.174 887 ± 328 1.312 ± 1.586 0,002
Troponina I de alta sensibilidade (ng/mL) 0,6 ± 2,1 0,4 ± 2,1 0,7 ± 2,2 < 0,001
Troponina I cardíaca de alta sensibilidade positiva 118 (39,9) 43 (29,6) 75 (49,7) 0,001

DP - desvio-padrão; ECA - enzima conversora de angiotensina; BRA - bloqueador dos receptores de angiotensina; UTI - unidade de terapia intensiva. * Em 28 pacientes, não havia informação sobre o peso. Resultados expressos como n (%) 
ou média ± desvio-padrão ou mediana ± desvio-padrão.

Tabela 2 - Descrição da gravidade, complicações e possíveis causas da troponina elevada

APACHE - Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; SOFA - Sequential Organ Failure Assessment; SDRA - síndrome do desconforto respiratório agudo; PaO2/FiO2 - relação entre pressão parcial de oxigênio/fração inspirada de oxigênio. 
Resultados expressos como média (desvio-padrão) ou n (%).

Características
População do estudo

(n = 296)
Sobreviventes

(n = 145)
Não sobreviventes

(n = 151)
Valor de p

Escalas de gravidade

APACHE II no dia 1 de doença crítica 13,1 ± 6,6 11,2 ± 5,4 15,0 ± 7,0 < 0,001

SOFA no dia 1 de doença crítica 4,8 ± 3,2 4,2 ± 3,0 5,4 ± 3,3 0,001

CURB-65 1,9 ± 1,1 1,5 ± 1,0 2,3 ± 1,1 < 0,001

Disfunção orgânica

Choque 225 (76,0) 92 (63,4) 133 (88,1) < 0,001

SDRA grave (PaO2/FiO2: < 100mmHg) 242 (81,8) 108 (74,5) 134 (88,7) 0,002

Recebeu suporte ventilatório invasivo 232 (78,4) 89 (61,4) 143 (94,7) < 0,001

Lesão renal aguda 153 (51,7) 45 (31,0) 108 (71,5) < 0,001

Duração da hospitalização (dias) 23,9 ± 16,4 29,2 ± 18,9 18,7 ± 11,5 < 0,001

Complicações cardiovasculares

Miocardite 11 (3,7) 4 (2,8) 7 (4,6) 0,585

Embolia pulmonar 29 (9,8) 11 (7,6) 18 (11,9) 0,290

Síndrome coronariana agudas 18 (6,1) 6 (4,1) 12 (7,9) 0,260

Infarto agudo do miocárdio 116 (39,2) 45 (31,0) 71 (47,0) 0,007
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maior mortalidade nos pacientes com troponina positiva, com valor 
de p < 0,001 no teste de log-rank.

A análise bivariada mostrou que a troponina apresentou 
RR de 1,94 (IC95% 1,41 - 2,67) e p < 0,001. Idade, 
saturação de oxigênio na internação, cardiopatia, níveis 
de leucócitos, linfócitos, LDH, alanina aminotransferase 
(ALT), aspartato aminotransferase (AST), BUN, creatinina, 
proteína C-reativa, ferritina e PaO2/FiO2 mostraram relação 
com a mortalidade em 60 dias nas análises bivariadas, 
sendo que esses fatores foram incluídos no modelo de 
análise multivariada. A troponina obteve RR de 1,39 
(IC95% 0,21 - 1,56) e p = 0,12 no modelo de análise 
multivariada. Os resultados completos do modelo de riscos 
proporcionais de Cox são mostrados na tabela 3. Os fatores 
relacionados à elevação da troponina na análise de regressão 
logística multivariada foram idade (razão de chances - RC 
- de 1,007; valor de p = 0,041), presença de dispneia (RC 
de 1,838; valor de p = 0,046) e saturação de oxigênio (RC 
de 0,989; valor de p = 0,018).

DISCUSSÃO

O dano causado pela COVID-19 ocorre principalmente 
no tecido pulmonar, mas pode envolver outros tecidos direta ou 
indiretamente, principalmente em pacientes mais críticos.(8) O 
envolvimento miocárdico é identificado pela presença de níveis 
elevados de troponina, o que tem sido relacionado à evolução para 
formas mais graves da doença e óbito.(9) O mecanismo proposto de 
dano da COVID-19 é a excisão da proteína S viral por uma serina 

Tabela 3 - Resultados completos do modelo de riscos proporcionais de Cox

Variáveis RR IC95% Valor de p

Troponina de alta sensibilidade 1,387 0,920 - 2,091 0,118

Saturação de oxigênio 0,980 0,967 - 0,994 0,006

Proteína C-reativa 1,011 1,001 - 1,021 0,031

PaO2/FiO2 0,995 0,991 - 0,999 0,022

Idade 1,002 0,987 - 1,017 0,770

Doença cardíaca 1,595 0,884 - 2,877 0,121

Leucócitos 1,000 0,999 - 1,000 0,594

Neutrófilos 1,000 0,999 - 1,000 0,457

Linfócitos 1,000 0,999 - 1,000 0,125

Aspartato-aminotransferase 1,000 0,999 - 1,001 0,787

Alanina-aminotransferase 1,000 0,999 - 1,001 0,754

Nitrogênio ureico sanguíneo 1,012 0,996 - 1,028 0,133

Creatinina 0,876 0,674 - 1,138 0,322

Lactato desidrogenase 1,000 0,999 - 1,000 0,876

Ferritina 1,000 0,999 - 1,000 0,129
RR - razão de risco; IC95% - intervalo de confiança de 95%; PaO2/FiO2 - relação entre pressão parcial de 

oxigênio/fração inspirada de oxigênio.

protease, que permite a ligação à enzima conversora da angiotensina 
2 (ECA2) e a entrada em macrófagos, pericitos perivasculares e 
cardiomiócitos. A entrada do vírus induz disfunção e dano 
miocárdico, disfunção endotelial, microvasculatura, instabilidade 
da placa e infarto do miocárdio.(10)

As lesões miocárdicas são frequentemente identificadas 
em pacientes hospitalizados por COVID-19(11) e relatadas 
em 7% a 20% dessa população.(12) Uma revisão sistemática 
recente encontrou prevalência combinada de troponina 
positiva de 38% (IC95% 28,2 - 48,3%) em sete estudos que 
incluíram 814 pacientes internados em terapia intensiva,(7) o 
que é muito semelhante ao presente estudo (39,9%). Estudos 
individuais mostram variabilidade que varia de 27%(8) a 
51%.(13) Notavelmente, a prevalência neste estudo é menor do 
que a de relatos anteriores em pacientes com SDRA, nos quais a 
positividade da troponina foi documentada em 56% dos casos,(14) 
sendo que a variação dos níveis de troponina ao longo do tempo 
foi associada à mortalidade nessa população.(15)

Uma análise de regressão logística multivariada 
que incluiu 670 pacientes hospitalizados identificou as 
comorbidades da idade avançada (por exemplo, hipertensão, 
doença coronariana, insuficiência renal crônica e doença 
pulmonar obstrutiva crônica) e a proteína C-reativa elevada 
como preditores de lesão miocárdica.(16) Com exceção da 
idade, os demais fatores diferiram dos fatores obtidos para 
a população-alvo do presente estudo, que se concentrou em 
pacientes críticos. A área sob a curva ROC para troponina 
I cardíaca inicial para predizer mortalidade hospitalar foi 
de 0,92 (IC95% 0,87 - 0,96), o que difere muito em sua 
capacidade em relação aos resultados obtidos no presente 
trabalho (ASC = 0,65).

Vários estudos investigaram a relação entre troponina 
e mortalidade em pacientes internados em enfermarias 
de hospitais gerais. Um estudo preliminar de Zou et al. 
encontrou forte associação com mortalidade em análise 
univariada, que não permaneceu na análise multivariada.(17) 
Shi et al. encontraram associação positiva com mortalidade, 
documentando RR de 4,3 (IC95% 1,9 - 9,5) usando modelo 
de regressão de Cox.(9) Uma metanálise de 11 estudos (13.889 
pacientes) que realizaram análise multivariada da associação 
de troponina na internação com mortalidade encontrou 
RR relativa de 2,7 (IC95% 2,1 - 3,5) com heterogeneidade 
substancial e possível viés de publicação.(7)

Estudos que incluíram pacientes em terapia intensiva e 
uso da troponina como marcador prognóstico de mortalidade 
por meio do ajuste de covariáveis mostraram resultados 
contraditórios. Azoulay et al. incluíram 370 pacientes em 
que a troponina foi negativa em 68% dos sobreviventes em 
comparação com 41% para os pacientes que morreram, 
sendo que a RR foi de 0,48 (IC95% 0,31 - 0,75) para 
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sua associação com mortalidade em 28 dias no modelo de 
análise multivariada.(18) Xu et al. examinaram os primeiros 
239 pacientes internados na UTI de Wuhan, na China, 
e identificaram que as lesões miocárdicas ocorreram com 
maior frequência nos pacientes que morreram (55,1% versus 
23,9%; p < 0,001), mas o modelo de análise multivariada 
não confirmou essa associação (RR de 0,88; IC95% 0,57 - 
1,34; valor p = 0,542).(19) O primeiro relatório do registro 
europeu aberto em rede RISC-19-ICU (RIsk stratification in 
COVID-19 patients in the ICU), que incluiu 639 pacientes 
críticos, revelou que a troponina foi maior nos pacientes que 
morreram (RR de 2,09; IC95% 1,50 - 2,91), mas não foi 
significativa no modelo de análise multivariada de Cox.(20) 
Xie et al. realizaram outro estudo multicêntrico na China, 
que incluiu 733 pacientes, e descobriram que a troponina I 
foi mais de dez vezes o percentil 99 no modelo de análise 
multivariada e teve RR de 1,45 (IC95% 1,05 - 2,01; valor p 
= 0,025) para a predição de mortalidade em 28 dias.(21)

Esse não foi o único relato negativo para a associação 
da troponina com desfechos adversos na COVID-19, 
conforme documentado no RISC-19-ICU;(20) esse fato 
pode ser explicado pelas diferentes técnicas aplicadas e pelas 
variáveis incluídas no modelo (por exemplo, sua quantidade, 
qualidade ou codificação). As estratégias para identificação de 
marcadores prognósticos apresentam limitações significativas, 
como afirmado por Pepe et al.(22) 

O presente estudo teve várias limitações. Os dados foram 
obtidos em um único centro, e os resultados podem não 
ser adequados para extrapolação para outras populações. 
A natureza retrospectiva do estudo limita a interpretação 
dos achados. Outro aspecto que limita a análise é que uma 
avaliação sistemática da causa da elevação da troponina, como 
eletrocardiogramas, ecocardiogramas ou tomografia angiográfica 
pulmonar, não estava disponível para determinar a causa devido 
à coleta retrospectiva de dados do prontuário. 

Os pontos fortes do estudo incluem o número aceitável de 
desfechos nessa coorte para realizar a análise de associação, com 
uma grande coorte de terapia intensiva de pacientes latino-
americanos que também tiveram acompanhamento até o 
60º dia após a internação na UTI. Os resultados do presente 
trabalho contribuem para as evidências do papel da troponina 
como marcador prognóstico nesta população.

CONCLUSÃO

Houve alta prevalência de troponina I de alta sensibilidade 
elevada em pacientes internados em terapia intensiva, sendo 
que os níveis de troponina foram maiores em pacientes que 
morreram. A área sob a curva ROC apresentou poder de 
predição de mortalidade em 60 dias moderado. A diferença 

observada foi significativa na análise univariada, mas essa 
associação não se manteve no modelo de análise multivariada. 
Portanto, a troponina não deve ser utilizada como único 
marcador prognóstico de mortalidade nessa população.
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