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Troponina.

Dolor torécico agudo.
Sindrome coronario agudo.

La utilizacién de troponina cardiaca para diagndstico de sindrome coronario agudo en pacientes
con dolor torécico ha elevado el estdndar de atencién y asi, mds pacientes son evaluados en forma
precisa. En este documento se revisan los avances logrados con el uso de troponina convencio-
nal, los métodos de alta sensibilidad y la utilizacién de dispositivos portétiles point-of-care en
sindromes coronarios agudos, pero también en algunas patologfas en las que su medicién puede
tener impacto clinico. También se hacen recomendaciones basadas en la evidencia adaptadas a la
complejidad de los centros.

Cardiac troponins in patients with acute chest pain. A Statement from the Ischemic
Heart Disease Committee of the Argentine Federation of Cardiology

ABSTRACT

Keywords:

Troponin.

Acute chest pain.

Acute coronary syndrome.

The use of cardiac troponin for identifying acute coronary syndrome in patients with chest
pain has improved the standard of care prompting more patients to be diagnosed. In this state-
ment, authors reviewed the advances reached by using conventional troponin, high-sensitivity
methods, and portable devices like point-of-care for acute coronary syndromes; but also in other
conditions for which the measurement may have clinic significance. The recommendations are

evidence-based and adjusted to different centers” complexity.

Autor para correspondencia: Dr. Hugo R. Ramos. Instituto Modelo de Cardiologia, Privado S.R.L., Cérdoba, Argentina. Av. Sagrada Familia
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INTRODUCCION

La incorporacién de las troponinas cardiacas ha sido uno
de los méds importantes aportes del laboratorio a la cardio-
logia, ya que su valor es incuestionable para el diagnéstico
de los sindromes coronarios agudos sin elevacién del ST
(SCASEST).!?

Objetivo

El presente Consenso tiene por finalidad actualizar algu-
nos de los aspectos més relevantes del uso de las troponi-
nas cardiacas, y responder preguntas clinicas concretas que
se harfa un médico al evaluar pacientes con dolor torécico
agudo. No es un objetivo cubrir todos los aspectos bioqui-
micos y clinicos de estos biomarcadores. También es impor-
tante remarcar que si bien se pone el foco en la medicién de
un biomarcador, la evaluacién de los pacientes debe ser in-
tegral teniendo en cuenta la clinica y el electrocardiograma
(ECG); a pesar del advenimiento de las troponinas de alta
sensibilidad atn hay pacientes con angina inestable con el
biomarcador en niveles por debajo del percentil 99.

Fisiopatologia

Las troponinas cardfacas son proteinas que forman parte
de un complejo heterotrimérico del filamento delgado del
sarcomero y regulan la excitacién-contraccién y acopla-
miento del musculo cardiaco. Este complejo estd formado
por troponina T (cTnT), troponina I (cInl) y troponina C
(cTnC). La ¢TnC se une al calcio iniciando la activacion del
filamento fino y la contraccién del miocito, la ¢Tnl inhibe
la actividad ATPasa del complejo actomiosina, y la cInT
regula la unién del complejo ternario de troponinas C, I'y
T a la tropomiosina®**°. Las troponinas también existen en
otros musculos pero las variantes cardfacas de troponina T
y troponina I, son codificadas por genes especificos que
solo se expresan en el miocardio adulto y que difieren en
su estructura de las variantes de los musculos esquelético y
liso; esta les confiere una alta especificidad como marcado-
res de lesién cardfaca.>® Una excepcidn, es la presencia de
altos niveles de troponina T en sangre debido a isoformas
re expresadas en enfermedades del musculo esquelético,
que no se acompafian de elevaciones de troponina I.” En

TABLA 1.
Troponinas de alta sensibilidad disponibles en Argentina*

condiciones normales, un 6% del total de la troponina del
miocito estd en el citosol y el 94% restante forma parte de
la estructura contractil descripta mds arriba; cuando ocurre
una agresion al miocardio (isquemia o inflamacién), se pro-
duce una disrupcién de la membrana citoplasmatica y se li-
bera troponina hacia el espacio intersticial.® Primero sale de
forma rapida la troponina libre o pool citosélico y después
lo hace més lentamente, pero por un periodo de tiempo mds
prolongado, el pool estructural (cTnl por 7-10 dias y ¢InT
por 10 a 14 dias, dependiendo del tamafio del infarto y de
otros factores como disfuncién renal).” Primero se liberan
cInT y cTnl libres y luego complejos terciarios constitui-
dos por TnT-Tnl-TnC; la degradacién de estos compuestos
terciarios produce cTnT y complejos binarios de TnI-TnC.’
La cTnl libre y sus complejos se someten en la sangre a fos-
forilacién, defosforilaciéon o degradacion proteolitica ori-
ginando multiples formas quimicas de cTnl; la industria
de productos bioquimicos de diagnéstico ha aprovechado
estos pasos fisiologicos para la deteccién de la molécula de
cTnl, y asi explica por qué distintos métodos producidos
por diferentes marcas tienen valores de referencia distintos
aunque se trata de la misma molécula.®'%!

Limite de blanco, limite de deteccion, limite de cuanti-
ficacién

Los siguientes conceptos son importantes cuando se trata
de medir troponina con los métodos de alta sensibilidad. E1
Limite de Blanco (LoB) es la medida de concentracién de
troponina aparente més alta que se espera cuando se miden
varias réplicas de una muestra que no contiene troponina, a
menudo no reportable clinicamente.' El limite de deteccién
(LoD) es la concentracién de troponina més baja detectable
con una confiabilidad analitica distinguible del limite de
blanco en una muestra que contiene troponina, y es siempre
mayor que el LoB.” El limite de cuantificacién (LoQ [Limit
of quantitation]) es la concentracién mds baja a la que el
analito puede detectarse con confiabilidad, es decir, la mini-
ma concentraciéon detectable con una precision y veracidad
aceptables, con un coeficiente de variacién <10%.%1%12 Estos
valores adquieren importancia cuando se utilizan determi-
nados protocolos de diagndstico acelerado, como por ejem-
plo, con una sola determinacién (Tabla 1).

Analisis /| Compaiiia / Plataforma Perc:;/t]fl S }1‘;/2 ;‘;}i i;/% CV% 0%
hs-cTnT, Roche, Elecsys Cobas 14 5 3 13 9
hs-cTnl, Abbott, Architect 26 1,1a1,3 0,7a1,1 47 4
hs-cTnl, Siemens, Advia Centaur 47 2,21 2,5 2,5 9
hs-cTnl, Beckman Coulter 40 8 3 40 10

* Los valores son orientadores ya que cada centro debe consultar la marca y la plataforma que utiliza, y que estan disponibles en el inserto.
LoD: limite de deteccién; LoB: limite de blanco; LoQ: limite de cuantificacién; CV10%: coeficiente de variacion 10%.
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Valores especificos de sexo

A pesar de que se utilizan los mismos valores de percentil
99 de troponina de alta sensibilidad (hs-cTn) para hombres
y mujeres, hay importantes diferencias anatémicas y fisio-
légicas que influyen en sus valores en sangre. Las mujeres
tienen una masa miocdrdica 29% menor que los hombres
[mujeres 245 + 52 g (rango 148-296 g) versus 331 + 56,7 g
(rango 233-383 g) en los hombres].!*'*!> Por otro lado, las
mujeres tienen arterias de menor calibre, especialmente en
los segmentos proximales de las arterias descendente an-
terior y coronaria derecha y son mds tortuosas que en los
hombres, lo que puede alterar la velocidad de flujo coro-
nario.’*” Otras caracteristicas de las mujeres es que tie-
nen mas enfermedad coronaria no obstructiva, disfuncién
microvascular y erosién de la placa que los hombres, con
velocidad de flujo sanguineo coronario y reserva de flujo
coronario disminuidas,'®y en mujeres jévenes, en las autop-
sias se han encontrado signos patolégicos de infarto aun
cuando no hay obstruccién coronaria.’” Cuando se mide
hs-cTn en una poblacién normal, el percentil 99 de los hom-
bres tiene valores en sangre 1,2 a 2,4 veces mas altos que las
mujeres.”” Numerosos estudios han investigado la relacién
entre los valores de hs-cTn y los sindromes coronarios agu-
dos (SCA), mostrando que en las mujeres usar valores de
hs-cTn especificos de sexo diagnostican mds SCA que si lo
hicieran con valores diferenciados de los hombres. Sin em-
bargo, atin no estd claro si cambia el manejo y el pronéstico
en estas pacientes, por lo que mds estudios son necesarios
para clarificar este importante punto de la cardiopatia is-
quémica. De todos modos, la International Federation of Cli-
nical Chemistry and Laboratory Medicine Task Force on Clinical
Applications of Cardiac Bio-Markers IFCCLM, TF-CB) 2018
y la Cuarta Definicién Universal de Infarto de Miocardio,*
recomiendan la utilizacién de un percentil 99 especifico de
sexo y a los fabricantes reportar dichos valores en sus in-
sertos (Tabla 1). Un solo valor de corte de percentil 99 para
ambos sexos podria sobrediagnosticar infarto de miocardio
en los hombres y subdiagnosticarlo en las mujeres.>* Al
momento actual, no se puede hacer una recomendacién ba-
sada en evidencia, respecto a los valores especificos de sexo.

METODO UTILIZADO PARA EVALUAR
LAS PUBLICACIONES

Se realiz6 una busqueda, andlisis y seleccién de publica-
ciones en idioma inglés (https:/[pubmed.ncbi.nlm.nih.gov) y
de trabajos originales realizados en Argentina, sobre tropo-
ninas cardfacas en pacientes con dolor tordcico agudo en la
sala de emergencias. Todos los estudios fueron tabulados y
evaluados segtn la sistematica GRADE (Grading of Recom-
mendations Assessment, Development and Evaluation).>**26%7
Se consideré que un estudio fue positivo o negativo si la
hipétesis fue confirmada o no respectivamente, y neutro
si no hubo una conclusién relevante. La calidad de cada
estudio fue clasificada como alta, moderada, baja o muy
baja de acuerdo con el sistema GRADE y las publicaciones

consideradas de muy baja calidad fueron descartadas. Se
seleccionaron 111 publicaciones realizadas con troponina
estdndar o convencional (cTn) y troponina de alta sensibili-
dad (hs-cTn), de las cuales 92 fueron trabajos originales que
incluyeron a 235.430 pacientes, y 19 revisiones sistematicas
y meta-andlisis que involucraron a 402.483 pacientes.

CK-MB VERSUS TROPONINA CARDIACA PARA
EL DIAGNOSTICO DE SINDROME CORONARIO
AGUDO SIN ELEVACION DEL ST

Los nuevos marcadores bioquimicos para la detec-
ciéon de grados menores de necrosis y por tanto mds
sensibles que la cldsica creatinfosfoquinasa (CPK), fueron
un hito en la valoracién de los pacientes con SCASEST.?
Este hecho estd resumido en las nuevas guias para el
manejo de los SCA publicadas por la Federaciéon Argentina
de Cardiologia®*?! y las Sociedades Europea y Americanas
de Cardiologia.*** Numerosos estudios han comparado la
precisién diagnéstica para IAM de creatinquinasa MB (CK-
MB) versus troponinas, en la evaluacién del reinfarto y el
prondstico y se ha demostrado que las troponinas cardia-
cas son altamente sensibles para el diagnéstico de IAM y
mas especificas que CK-MB, debido a que el método mide
exclusivamente troponina en miocitos cardiacos. CK-MB
se ha utilizado durante cuatro décadas en la evaluacién de
pacientes con dolor tordcico agudo y sospecha de SCA pero
la aparicién de la troponina modificé el panorama. Muchos
laboratorios aun realizan ensayos de CK-MB y troponinas
solicitados por los médicos, lo que podria considerarse un
gasto y un consumo de recursos innecesarios®. La Cuarta
Definicién Universal de Infarto, recomienda la utilizacién
de troponina convencional o de alta sensibilidad y solo deja
un lugar muy apartado para CK-MB masa cuando aque-
lla no estd disponible*. Cuestiones logisticas y de costos
pueden influir en la disponibilidad de la troponina pero se
debe tener en cuenta que atin bajo estos escenarios, se debe
considerar el costo final de errores de diagndstico, altas
inapropiadas, derivaciones inadecuadas o internaciones y
estudios excesivos.

Método de evaluacién de los estudios.

Se incluyeron ocho estudios que evaluaron precisién
diagnéstica e impacto clinico en 84.930 pacientes que con-
sultaron por dolor tordcico agudo y en los que se incluyé al
menos una medicién de CK-MB y cTn y que reflejaron las
evaluaciones clinicas del mundo real. Siete estudios mostra-
ron un resultado positivo, uno fue negativo; un estudio fue
considerado de calidad alta y siete de calidad moderada.

Resultados de estudios que evaluaron CK-MB versus
Troponina

En un estudio prospectivo, ciego, de una cohorte no se-
leccionada de 401 pacientes consecutivos, Trevelyan y col®
compararon los criterios diagndsticos cldsicos de la Orga-
nizaciéon Mundial de la Salud (OMS) que incluian CPK/
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Aspartato amino transferasa (AST) y ECG, con los nuevos
criterios usando CK-MB y cTn, y evaluaron el impacto pro-
noéstico con un seguimiento a 6 meses; también considera-
ron si el manejo fue hecho por cardiélogos o médicos clini-
cos. Encontraron que 27% de los IAM no fueron diagnosti-
cados usando los criterios usuales de la OMS comparados
con ¢InT, y que los pacientes evaluados por cardiélogos
fue mds probable que tuvieran un diagndstico preciso. En
el andlisis de regresién logistica multiple CK-MB masa per-
di6 valor predictivo independiente y concluyeron que cTnT
es un marcador diagnéstico més preciso que CK-MB masa.
Este estudio es importante porque en nuestro pafs, Ramos
y col® reportaron que 80% de los médicos que asisten pa-
cientes con dolor toracico en la guardia no son cardiélogos
sino clinicos y de otras especialidades, lo que podria llevar
a errores diagnésticos mds facilmente, que se podrian evitar
usando un test mds preciso como el de cTn. Storrow y col®”
incluyeron mds de 8.700 pacientes de un registro retrospec-
tivo con mediciones de CK-MB y ¢InT o cTnl y encontra-
ron que los pacientes con cTn positiva (elevada por encima
del percentil 99) y CK-MB masa negativa (por debajo del
limite superior de referencia), tenfan casi 5 veces mds pro-
babilidades de tener un IAM (OR 4,79; IC95% 3,4 a 6,76),
mientras que si CK-MB masa era positiva y cTn negativa,
la probabilidad era de 2 (OR 2,17; 1C95% 1,72 a 2,75). Si am-
bos biomarcadores eran positivos fue altamente probable el
diagnéstico de SCA (CKMB+/cTn+ OR 26,58; IC95% 18,0 a
39,3). El registro CRUSADE? evalug la frecuencia en la que
ocurrié discordancia entre CK-MB y cTn en pacientes con
SCASEST de alto riesgo; en 29.357 pacientes encontraron
que con cTn elevada la mortalidad hospitalaria aumenté
independiente del valor de CK-MB. Entre pacientes con re-
sultados discordantes, cualquier grado de elevacién aislada
de cTn fue consistentemente asociada con mds mortalidad
que la elevacién aislada de CK-MB. En un registro obser-
vacional multicéntrico, Goodman y col® revisaron 26.267
pacientes y evaluaron el valor diagnéstico y pronéstico de
CPK, CK-MB y cTn en pacientes con SCA. El agregado de
un resultado de cTn positiva a la evaluaciéon produjo un au-
mento sustancial en el diagnéstico de IAM. Un resultado
con cTn positiva fue predictiva de muerte hospitalaria y a
6 meses de seguimiento. Los resultados fueron similares si
se us6 cITnl o ¢TnT y la tasa de muertes hospitalarias estuvo
por encima de 2 veces mds alta si hubo cTn positiva con
CPK o CK-MB negativas. En una revisién retrospectiva de
todos los tests con CK-MB y ¢Tnl desde 2007 a 2013, Singh y
col® evaluaron la utilidad clinica y de demanda de CK-MB.
Se examinaron los ndmeros de tests de CK-MB solicitados
en ese periodo, mientras progresivamente se desaconsejé su
uso. Primero se sacé CK-MB del panel para SCA y luego del
mend principal y se observé la demanda del test. Se revisa-
ron las historias clinicas (HC) para evaluar lo apropiado del
uso de CK-MB; después de remover CK-MB del panel de
SCA, los pedidos cayeron de 12.000/afio a casi 150/ afio. Al
revisar las HC de 171 pacientes que tenfan medida CK-MB
en el periodo de 28 meses, se vio que contribuy¢ al diag-

noéstico en solo 1 paciente, aunque no fue esencial. Al sacar
CK-MB del ment del Laboratorio se pidieron solamente 2
tests en 4 meses y ninguno agreg6 valor al diagndstico fi-
nal. Asf, CK-MB no agrega valor a la informacién aportada
por cTn y puede ser retirada de manera segura del ment
de Laboratorio. Safdar y col* estudiaron retrospectivamen-
te 2.629 pacientes consecutivos de riesgo bajo/intermedio
para SCA que tenian cTnl negativa y ECG no isquémico.
Se compararon los valores de CK-MB al ingreso o seriados
versus los valores de ¢Tnl (todos los pacientes tenian cTnl
normal) y se registraron los eventos adversos a 30 dias. Las
tasas de eventos adversos no fueron significativamente di-
ferentes entre los pacientes con CK-MB positiva o CK-MB
negativa inicial o en el grupo con CK-MB positiva seriada
[CK-MB+ inicial o CK-MB+ seriada 7,5% vs CK-MB- inicial
o seriada 7,4% (RR 1,0; 0,5 a 1,8)]. En conclusién, en pacien-
tes con dolor toracico agudo en la Unidad de Dolor Tordci-
co con cTnl normal y ECG no isquémico, CK-MB elevada
no agrega nada al diagnéstico ni prondstico a 30 dias. En
un registro prospectivo de dos centros A y B segtin la clasi-
ficacién de la Federacion Argentina de Cardiologia (FAC),
Ramos y col*, midieron la actividad de CK-MB versus cInT
o cTnl 6 horas después del inicio del dolor y se registraron
los eventos cardiovasculares o tests positivos para isquemia
a 6 meses de seguimiento. Solamente el sexo masculino y
cTn anormal se asociaron significativamente a eventos car-
diovasculares o tests de isquemia positivos, mientras que
CK-MB anormal no tuvo una asociacién significativa. Este
hallazgo es importante, ya que en Argentina, la mayoria de
los centros, especialmente los categorizados como B, miden
actividad de CK-MB pero no de CK-MB masa, siendo esta
dltima la que generalmente se reporta en los estudios de los
paises industrializados. Por lo tanto en este estudio, tampo-
co se observaron ventajas en utilizar actividad de CK-MB
sobre la medicién de ¢Tn. Baroni y col® registraron 17.082
pacientes con pedido simultdneo de CK-MB y cTnl por los
médicos; de 120 pacientes con cTnl negativa pero CK-MB+
ninguno tuvo SCA, y entre los que tuvieron CKMB+ y cTnl
negativa no hubo ningtin caso de SCA. Los autores conclu-
yeron que la eliminacién de CK-MB reduciria los costos y
no resultarfa en ningtn efecto negativo sobre los pacientes.

CK-MB masa, actividad de CK-MB y troponina.

Hay suficiente evidencia de la superioridad de cTn sobre
CK-MB para el diagnéstico y prondstico de pacientes con
posible SCA. Cualquier elevacién anormal de cTn por en-
cima del limite superior de referencia, deberia ser seguida
de una investigacién de la causa, ya que si no se trata de un
SCA, numerosas etiologfas serias pueden originarla (mio-
carditis, pericarditis, trombembolismo pulmonar agudo,
etc.). En Argentina, en la mayoria de los centros se utiliza
actividad de CK-MB, por lo que no deben compararse con
los estudios que utilizaron CK-MB masa. Aun asi, hay con-
cordancia en los resultados que muestran superioridad de
cTn sobre cualquier medicién de CK-MB.
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CONSIDERACIONES PARA
LA PRACTICA CLINICA

e Para evaluar pacientes con dolor torédcico agudo de
posible etiologia isquémica, se recomienda utilizar
troponina en lugar de CK-MB

® Si estd disponible troponina no se recomienda uti-
lizar medicién simultdnea de CK-MB, porque no
aporta mas informacién, puede crear confusién y
aumenta los costos

® Serecomienda que los centros que evaltian pacien-
tes en la guardia o sala de emergencias, dispongan
de un sistema de medicién de troponina (en labo-
ratorio o Point-of-care)

e La tecnologia actual de comunicaciones permite
consultar con centros de mayor experiencia ante
dudas en la interpretaciéon del cuadro clinico, el
ECG o el resultado de las mediciones de troponina

(LAS TROPONINAS ELEVADAS SON SIEMPRE
SINONIMO DE SINDROME CORONARIO AGUDO?

Las troponinas cardiacas se utilizan especialmente para
el diagndstico de los SCA pero también son marcadores
de prondstico independiente para mortalidad cardiovas-
cular y por todas las causas en la poblacién general, con
o sin enfermedad cardiovascular o factores de riesgo car-
diovascular (FRCV), y en enfermedades cardiacas y no
cardiacas, en cirugfas no cardiacas y en procedimientos
endovasculares y quiridrgicos cardiacos. Con el uso de las
hs-cTn, un ntmero elevado de pacientes que son atendi-
dos por otras patologias no cardiacas, tienen concentracio-
nes por encima del percentil 99 en ausencia de isquemia,
y son portadores de injuria miocadrdica aguda o crénica de
etiologfa no isquémica.

Método de evaluaciéon de los estudios.

Se seleccionaron 38 estudios para andlisis y tabulacién;
veinticinco publicaciones originales reclutaron 47.846 in-
dividuos y hubo 13 meta-andlisis que incluyeron 263.362
pacientes. De acuerdo con la sistemdtica GRADE, 7 estu-
dios (18,4%) fueron considerados de calidad alta, 13 (34,2%)
de calidad moderada y 18 (47,3%) de baja calidad. Treinta
y cinco estudios (92,1%) tuvieron un resultado positivo, 3
(7,8%) fueron negativos y no hubo estudios con resultado
neutro.

Troponina y la poblacion general.

La deteccién de troponinas en la poblacién general fue
explorada por van der Linden y col* en un meta-andlisis
que incluy6 11 estudios con individuos entre 30 y 77 afios.
Se encontré una asociacién significativa entre el incremen-
to de troponina y la mortalidad cardiovascular (HR 1,29;
1C95% 1,20 a 1,38), asi como de mortalidad por todas las

causas (HR 1,18; IC95% 1,11 a 1,26); no hubo diferencias si
se midi6 cInT o cTnl. Cuando ambas cTn se incluyeron en
un modelo de predicciéon multivariado hubo una modesta
pero significativa mejor prediccién del riesgo con ¢TnT. Sze
y col®, en un meta-anélisis de 21 estudios con individuos
entre 44 a 77 afios, observaron que los sujetos con c¢ITn de-
tectable en un seguimiento similar también se asocié con
un aumento significativo, tanto en la mortalidad cardiovas-
cular (CV) como en la mortalidad por todas las causas (HR
3,3, 1C95% 1,77 a 6,1 y HR 3,07; 1C95% 2,32 a 4,06, respecti-
vamente). Sandoval y col* siguieron durante una mediana
de 15 afios a 6.749 individuos en los que se midi6 en lo basal
hs-cTnTy a los que se les realiz6 un score de calcio corona-
rio por tomografia computada; se encontré que los sujetos,
hombres o mujeres, con una hs-cTnT por debajo del limite
de deteccién (<3 ng/L), tuvieron significativamente menos
enfermedad aterosclerética CV en el seguimiento que los
que tenian valores mds altos (15,4 vs. 5,2 por 1.000 perso-
nas-afios; HR 1,47; IC95% 1,21 a 1,77; P <0,001).

Niveles de troponina estables y mortalidad.

Con el uso de la hs-cTn, una gran proporcién de pa-
cientes atendidos en el Departamento de Emergencia sin
diagnéstico preciso, tienen concentraciones por encima
del percentil 99 en ausencia de un cuadro clinico tfpico de
isquemia miocardica; estos pacientes pueden tener injuria
miocérdica aguda o crénica segtin el comportamiento de la
curva de hs-cTn. Los niveles de hs-cTn con una variacién
menor del 20% por encima del percentil 99, en ausencia de
causas obvias de necrosis miocdrdica, indican una injuria
miocdrdica crénica persistente. Roos y col” mostraron que
pacientes con dolor torécico sin una causa especifica y ni-
veles detectables de hs-cTnT entre 5-14 ng/Ly >14 ng/Len
el seguimiento a 4 afios, tuvieron casi el doble de mortali-
dad que los individuos que tenfan niveles no detectables de
hs-cTnT (<5 ng/L). Entre los pacientes que tenian injuria
miocdrdica crénica, definida como >14 ng/L en mds de una
medicion, el 45% falleci6 (mortalidad por todas las causas)
comparado con solo 5% de los que no tenfan injuria miocar-
dica crénica. Notablemente, la muerte CV ocurri6 en 54%
de quienes tenfan injuria miocardica crénica con niveles de
hs-cTnT estables >50 ng/L y en ellos fue la causa principal
de muerte.

Troponina y diseccién adrtica.

En un meta-andlisis que incluy6 496 pacientes hospitali-
zados, Vrsalovic® encontré que el incremento de ¢Tn estu-
vo significativamente asociado a mortalidad intrahospita-
laria (OR 2,57; IC95% 1,66 a 3,96), aunque su implicancia
clinica aun es incierta.

Troponinas y cirugia no cardiaca.

El rol pronéstico de las troponinas cardiacas (convencio-
nal o de alta sensibilidad) en cirugia no cardiaca fue inves-
tigado por Humble y col* para predecir eventos adversos
cardiovasculares mayores (MACE) y mortalidad por todas
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las causas. Este meta-andlisis incluy6 20 estudios con pa-
cientes de riesgo intermedio y alto y los eventos se dividie-
ron en los que ocurrieron a corto plazo (<30 dias) y largo
plazo (>30 dias). El incremento de troponina fue predictor
de MACE a corto plazo (OR 4,3; IC95% 2,9 a 6,5) y a largo
plazo (OR 4,2; IC95% 1,0 a 17,3) y no hubo diferencias en el
valor predictivo si se medfa cTnT o cTnl. Sin embargo, la
performance pronéstica preoperatoria a corto plazo medi-
da por sensibilidad (43%), especificidad (86%) y las curvas
ROC (0,68), no permiten sacar una conclusién definitiva.

Tromboembolismo pulmonar agudo.

Los mecanismos fisiopatolégicos que producen la libera-
cién de troponina en el tromboembolismo pulmonar agudo
(TEPA) son varios y han sido descriptos ampliamente.>**! Se
ha observado que, a diferencia del infarto de miocardio, la
liberacién de troponina provocada por el TEPA es precoz y
de corta duracién y se origina en la que se encuentra libre
en el citosol del miocito.”” Los niveles sanguineos de tro-
ponina en TEPA son predictores de MACE, de mortalidad
CV y mortalidad por todas las causas, independientemente
del riesgo del paciente y de la troponina usada y su nivel
de corte >35#5%575 En dos trabajos se combinaron troponina
con los scores de riesgo de TEPA; uno de ellos combiné hs-
cTn con el score de Wells y no mostré tener un rendimiento
diagnéstico superior ya que hs-cTn tuvo una sensibilidad
y especificidad limitadas cuando fue utilizada sola compa-
rada cuando se combiné con el score de Wells (dreas bajo
la curva ROC 0,71 versus 0,79 respectivamente).” En otro
estudio se combiné hs-cTnT con el score PESI simplificado
(SPESI) para evaluar la prediccién del riesgo en TEPA, mos-
trando que: a) un valor de hs-cTnT <14 ng/L tiene alta sen-
sibilidad y valor predictivo negativo (VPN) para detectar
pacientes en bajo riesgo de muerte dentro de los primeros
30 dias; b) la hs-cTnT sola tuvo un valor pronéstico similar
aunque levemente inferior al score sPESI; c) la combinando
de hs-cTnT con el score sPESI permite una evaluacién pro-
néstica mejor a corto plazo (dentro de los 30 dias) y a largo
plazo (6 meses).®* En conclusién, la medicién de troponina
convencional o de alta sensibilidad en TEPA permitirfa la
estratificacion de riesgo, planificar la estrategia de manejo,
predecir la supervivencia e identificar a pacientes de bajo
riesgo, especialmente si se combina con un score como el
de Wells o el sPESI.

Troponina e Hipertensién Arterial Pulmonar.

En un meta-andlisis de 8 estudios, Xu SL y col® demos-
traron que el aumento de troponina en pacientes con Hi-
pertensién Arterial Pulmonar emergié como un predictor
independiente de alto riesgo para mortalidad por todas las
causas (OR 3.05; IC95% 2,16 a 4,32).

Troponina y Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica.
Troponina puede estar aumentada tanto en enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) estable como en la
exacerbada. Waschki y col® en un estudio longitudinal y

observacional demostraron que la hs-cTnl es detectable por
arriba del limite de deteccién (1,2 ng/L, Abbott Architect)
en casi 97% de los pacientes con EPOC estable; ademds, es
un fuerte predictor de mortalidad independientemente del
perfil de riesgo cardiovascular, con un punto de corte de 6
ng/L, muy por debajo del limite utilizado para el diagnés-
tico de infarto de miocardio (percentil 99 para hs-cTnl: 27
ng/L, Abbott Architect). Este mayor riesgo es independien-
te de la mortalidad establecida para predictores de riesgo
convencionales de EPOC. Las concentraciones circulantes
de hs-cTnl podrian ayudar a identificar a los pacientes con
EPOC de alto riesgo al inicio de la enfermedad. Por otro
lado, la elevacién de troponina cardfaca al ingreso por des-
compensacién aguda de EPOC se asocia con un mayor ries-
go de mortalidad por todas las causas a corto o largo plazo
(<6 0 >6 meses). En este meta-andlisis, cTnT y hs-cTnT fue-
ron mds ttiles para pronosticar muerte que cTnl.®

Troponina e injuria neurolégica.

En un meta-andlisis de 15 estudios se reporté que el
18,1% de los pacientes con accidente cerebrovascular (ACV)
agudo tenian cTn elevada y esa incidencia aument6 a 60%
cuando fueron utilizados los métodos de hs-cTn.* En otro
meta-andlisis, 20% de los pacientes con cualquier tipo de
ACV (isquémico, hemorrédgico o ataque isquémico transi-
torio) tuvieron elevacién de cTnl al ingreso; en 40% de los
pacientes con cTnl elevada, la misma se mantuvo estable
(<30% de elevacion) en una segunda medicién 3 horas des-
pués, pero en 60% se observé una curva de ascenso o dismi-
nucién del biomarcador.® El segundo patrén se observa en
general cuando hay un IAM tipo I asociado, o cuando es de-
bido a una lesién miocdrdica secundaria a una hemorragia
cerebral, situacién que es fundamental dilucidar porque si
se trata de un IAM requerird de una estrategia mds agresiva
y especifica. Para establecer cudl es el tipo de infarto o solo
una injuria asociada a la patologia neurolégica, es necesa-
rio tener en cuenta las comorbilidades, antecedentes CV y
FRCV. Los cambios agudos en el control autonémico pro-
ducen una liberacién exagerada de catecolaminas que pue-
den ser la causa no coronaria del aumento de troponina en
el ACV.® La hemorragia cerebral tiene mayor mortalidad
que el ACV isquémico pero cuando en éste la troponina estd
elevada, el prondstico es peor.” En un meta-andlisis de ocho
estudios, se analizaron las diferencias entre patologia trau-
matica y no traumadtica cerebral y niveles elevados de cTn
y hs-cTn y su valor pronéstico. Los niveles sanguineos ele-
vados de troponina estuvieron asociados con un aumento
de mortalidad en patologia cerebral traumaética y no trau-
matica (OR 3,37; IC95% 2,13-5,36).% La deteccién precoz de
troponina en pacientes con ACV isquémico proporciona
una fuerte informacién pronéstica sobre mortalidad y de
su evolucién funcional a corto y largo plazo.® Mecanismos
subyacentes de la elevacién aguda de troponina post-ACV
incluyen el IAM tipo 1 o IAM 2 (mds probable), pero la in-
juria miocdrdica no isquémica por mecanismos neurogéni-
cos también debe ser considerada. La deteccién precoz de
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troponina en un ACV isquémico de causa indeterminada
permite sospechar una etiologia cardio-embdlica.”®”! La
medicién precoz de hs-cTn y BNP permitirian la deteccién
precoz de cardiomiopatia inducida por estrés en pacientes
con hemorragia subaracnoidea,” aunque esto no fue confir-
mado en otro estudio.”” En general el comportamiento de
troponina en la patologia cerebral es estable, pero su incre-
mento estd asociado a mal prondstico.””* Cuando se produ-
ce una curva de ascenso o descenso es necesario descartar
que el paciente esté cursando un IAM tipo I ya que se debe
ser mas agresivo en el manejo, y cuando una curva de tro-
ponina ocurre en el contexto de una hemorragia cerebral, se
deberfa descartar una cardiomiopatia de Takotsubo.

Troponina en enfermedad renal crénica.

El 70% de los pacientes con enfermedad renal crénica
(ERC) tiene troponina elevada en ausencia de isquemia.””
Los mecanismos fisiopatoldgicos son cardiacos y no cardia-
cos, entre ellos la miopatfa esquelética urémica, microinfar-
tos, hipertrofia de ventriculo izquierdo, insuficiencia car-
diaca y/o clearence disminuido. La cardiopatia isquémica
tiene una fuerte asociacion entre el nivel de troponina y la
enfermedad de multiples vasos en pacientes con ERC, aun
cuando sean asintomdticos; estos pacientes tienen mayor
riesgo de padecer SCA y la presentacién del cuadro clinico
suele ser atfpica. Los pacientes que se presentan con dolor
tordcico en el Departamento de Emergencia y tienen an-
tecedentes de ERC, tienen dos veces mds probabilidad de
presentar un infarto que los que no tienen ERC.”” La ERC es
considerada un FRCV para SCA y mortalidad CV, porque
la estenosis coronaria severa estd presente en 38 a 63% de
los pacientes.” Kraus y col”® mostraron que la performance
diagnéstica para SCASEST de hs-cTnT y hs-cTnl en pacien-
tes con ERC, mejora utilizando un algoritmo basado en los
cambios dindmicos de la concentracién basal de troponina
y alas 3 horas. A medida que se deteriora la funcién renal
hay mayores niveles de troponina circulante.” Los enfer-
mos con troponina y NT-proBNP elevados tienen mayor
riesgo de tener infarto de miocardio y eventos adversos
cardiovasculares, por lo que se considera que deberian te-
ner un manejo mas agresivo desde el punto de vista cardio-
vascular. Si el paciente esta en didlisis los valores de corte
para diagnosticar infarto agudo de miocardio con hs-cTnl
varfan: en didlisis peritoneal hs-cTnl >144 ng/L y con he-
modidlisis hs-cTnl >75 ng /L.* Keller T y col® evaluaron pa-
cientes diabéticos en hemodidlisis y vieron que niveles ele-
vados de cTnT se asociaron a muerte por todas las causas a
largo plazo y eventos CV (muerte, infarto y ACV); sin em-
bargo, en pacientes con cTnT considerada normal para ese
método pero con valores elevados para el test de hs-cTnT,
la mortalidad y los eventos se mantuvieron elevados. Ma y
col® estudiaron los factores de riesgo para mortalidad car-
diaca y por todas las causas en pacientes hemodializados y
demostraron que cTn se asocid significativamente a morta-
lidad por todas las causas (OR 3,57; IC95% 2,24 a 5,69).

Troponina y otras patologias no cardiacas.

Se ha reportado deteccién o aumento de c¢Tn en patolo-
gias no cardiacas como en hipertensién arterial ® artritis
psoridsica,* pacientes internados en unidad de terapia in-
tensiva (UTI),® sincope,* antraciclinas® y miopatias.® Lippi
y col® reportaron en un meta-anélisis el rol pronéstico de
troponina para predecir mortalidad en la poblacién gene-
ral, en enfermedades cardiacas y enfermedades no cardia-
cas. La medicién de troponina fue dtil para estratificar el
riesgo de mortalidad en todos los grupos de pacientes ana-
lizados. Sin embargo, los autores afirman que aunque esta
evidencia tiene notables implicancias clinicas, la relacién
costo-efectividad del screening poblacional con inmunoen-
sayos de hs-cTn no se ha probado hasta ahora.

Finalmente, Eggers y Januzzi resaltan que no debe bana-
lizarse el término “troponinemia” cuando se encuentran ni-
veles elevados de troponina sin una causa inmediatamente
aparente, porque en realidad se trata de injuria miocdrdica
y ésta, independiente de la etiologia, se correlaciona con
mayor mortalidad y eventos CV a corto o largo plazo.”*!

CONSIDERACIONES PARA
LA PRACTICA CLINICA

e Lamedicién de hs-cTn en individuos sin patologia
CV conocida podria contribuir a la estratificacién
del riesgo si los valores se encuentran elevados
por encima del percentil 99 o por arriba del limi-
te de deteccién, pero se debe ser cuidadoso en la
interpretacién porque atin no esté claro si esos re-
sultados implicardn un cambio en la estrategia del
manejo

e En pacientes con niveles elevados de hs-cTnT >14
ng/Ly especialmente >50 ng/L (al menos dos me-
diciones) sin un SCA evidente estdn en alto riesgo
de muerte CV a largo plazo, por lo que se deberia
investigar la causa de tales elevaciones

e Aunque en pacientes hospitalizados con diseccién
adrtica una elevaciéon de troponina indicarfa ma-
yor riesgo de muerte, no se puede hacer hasta el
momento una recomendacién especifica

* En el preoperatorio de cirugia no cardiaca, la per-
formance prondstica a corto plazo de troponina no
permite en el momento actual hacer una recomen-
dacién especifica

* En pacientes con TEPA, se recomienda la medi-
ci6n de cTn o hs-cTn para predecir la severidad,
especialmente combinado con un score como el de
Wells o sPESI

e En Hipertensién Arterial Pulmonar cTn o hs-cTn
es un predictor independiente de alto riesgo para
mortalidad por todas las causas, por lo que es reco-
mendable su medicién en este grupo de pacientes
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* En pacientes con EPOC estable de reciente diag-
néstico es recomendable una medicién de hs-cTn
porque contribuye a estratificar la severidad de la
enfermedad.

* En pacientes con EPOC descompensado se reco-
mienda la medicién de ¢Tn o hs-cTn por su valor
prondstico a corto y a largo plazo

e En ACV agudo se recomienda medir ¢Tn o hs-cTn
al ingreso y al menos 3 horas después, ya que una
curva con elevacion o caida de >30% del valor ba-
sal puede indicar la presencia de un SCA conco-
mitante. Una curva estable (sin elevacién o caida
>30%) pero elevada por encima del limite superior
de referencia, indica peor prondstico

e En pacientes con ERC es recomendable hacer una
medicién basal de ¢In o hs-cTn ya que estdn en
alto riesgo de padecer un SCA o enfermedad CV.
Este valor basal, en un momento estable de su en-
fermedad, puede ser 1til para comparacién si cam-
bia el estado clinico o si hay sintomas sospechosos
de SCA.

¢ Si se encuentran niveles elevados de ¢Tn o hs-cTn
aun en pacientes en quienes se ha descartado un
SCA, se recomienda fuertemente no minimizarlos
ya que estd demostrado que indican la presencia
de otra patologia grave no coronaria. Se recomien-
da continuar la investigacién de la causa de estas
elevaciones anormales.

(COMO UTILIZAR LOS ENSAYOS DE TROPONINA
CONVENCIONAL O ESTANDAR Y DE ALTA SENSI-
BILIDAD EN ARGENTINA?

Existen pocos datos publicados acerca del uso rutinario
de troponina cardiaca en una poblacién no seleccionada de
pacientes admitidos a la unidad de dolor tordcico (UDT)
o a la UTI en nuestro pais. Por ello, el objetivo fue evaluar
la utilidad de diferentes estrategias de uso de troponina
convencional o estdndar y troponina de alta sensibilidad en
Argentina, para el diagnéstico de infarto y el prondstico.

Método de evaluacién de los estudios.

Se seleccionaron 10 estudios realizados en centros de Ar-
gentina que inclufan datos de precisién diagndstica e im-
pacto clinico en los que todos los pacientes tenfan diagnds-
tico probable o confirmado SCASEST.

Ensayos de troponina convencional y de alta sensibilidad.

En los diez ensayos publicados con troponina se inclu-
yeron 6.812 pacientes; en tres estudios participaron 739 in-
dividuos en los que se evalu6 solamente cTn, y en siete se
evalué c¢Tn con o sin hs-cTn, en los que se incluyeron 6.043
pacientes. Nueve ensayos fueron positivos, uno fue nega-
tivo, y la calidad de los estudios, fue considerada alta en
cinco, moderada en dos y baja en tres.

Troponina convencional en la UDT.

En dos estudios se utiliz6 CK-MB y c¢TnT; el estudio de
Zapata y col” mostré que utilizando un protocolo en el que
se midi6 cITnT después de las 6 horas del inicio de los sinto-
mas, la sensibilidad y el VPN para el punto final combinado
de muerte, infarto o revascularizacién a 35 dias de segui-
miento fueron de 96% y 99,8% respectivamente. El proto-
colo para categorizar el riesgo isquémico tuvo una mediana
de estadia de los pacientes en la UDT de 6 horas, lo que
permitié una adecuada evaluacién y alta precoz en los pa-
cientes con resultado negativo. En un registro prospectivo
de dos centros, Ramos y col* compararon la performance
de CK-MB versus ¢TnT o cInl en 254 pacientes que con-
sultaron por dolor tordcico agudo, y mostraron que el sexo
masculino (OR 2,4; IC95% 1,34 a 4,61; P <0,004) y las eleva-
ciones anormales de cTnT o ¢Tnl después de las 6 horas del
inicio de los sintomas se asociaron de manera significativa
con eventos cardiovasculares a 6 meses de seguimiento (in-
farto revascularizacién o muerte) o tests con imdgenes po-
sitivos para isquemia [SPECT miocardico, ecocardiograma
de estrés o angiografifa coronaria (OR 3,7; IC95% 1,85 a 7,49;
P<0,000)]. Por el contrario CK-MB no se asocié a eventos
cardiovasculares o tests de isquemia positivos en el mismo
periodo (OR 1,3; 1C95% 0,77 a 2,40; P 0,278). Weber y col® in-
vestigaron el valor diagnéstico y prondstico de cTnT versus
hs-cTnT en dos cohortes de 2.506 pacientes. Encontraron
una fuerte correlacién de ¢TnT y hs-cTnT con el diagnéstico
de infarto, pero en pacientes con cInT negativa al ingreso,
la hs-cTnT fue significativamente mds predictiva de infarto
en etapas tempranas de la evaluacién, con un drea bajo la
curva ROC de 0,81 (P <0,001). Ademads, hs-cTnT tuvo un
valor prondstico para mortalidad significativamente mayor
que el de cTnT a 6 meses de seguimiento.

Troponina de alta sensibilidad en la UDT.

Conde y col™ evaluaron en un estudio secuencial de un
solo centro, 600 pacientes con dolor tordcico agudo que con-
sultaron a la UDT; los primeros 300 pacientes fueron inclui-
dos para evaluacién con cITnT de 4* generacién y posterior-
mente otros 300 fueron evaluados con hs-cTnT. Se hicieron
dos mediciones de cTnT (basal y a las 6 hs) si al momento
de la presentacién en la UDT los pacientes tenfan menos
de 6 horas de comienzo del dolor, y una sola medicién si
tenfan més de 6 horas de evolucién. La hs-cTnT fue medida
6 horas después del inicio de los sintomas. Se encontré que
no hubo diferencias significativas en el punto final prima-
rio (muerte, revascularizacién coronaria, infarto, bloqueo
AV, arritmia ventricular que requiera intervencion, shock o
paro cardiaco) a 30 dias de seguimiento entre los grupos de
cTnT o hs-cTnT (1,2% vs 1,7% respectivamente, P=NS), con
un VPN de 99% para ambos grupos. Sin embargo, el grupo
en el que se midi6é hs-cTnT tuvo un tiempo de permanen-
cia en la UDT significativamente mds corto que el grupo de
cTnT (hs-cTnT 4,3 + 2,6 hs vs ¢cInT 10 + 3,4 hs; P <0,001).
Estos datos son importantes para considerar la fluidez en el
manejo de pacientes en una guardia de emergencias. Cor-
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tes y col,® evaluaron 1.464 pacientes con el score HEART,
un score clinico que incorpora a la hs-cTnT como biomar-
cador;* la curva ROC para eventos combinados de muerte,
infarto o revascularizacién a 30 dias fue de 0,91 y las curvas
de Kaplan-Meier para pacientes de bajo riesgo mostraron un
hazard ratio de 0,031 (0,01 a 0,053) para MACE. Es decir, esta
combinacién de un score clinico mds hs-cInT proporcion6
una alta performance para identificar pacientes de alto o bajo
riesgo en la sala de emergencias. Troponina T de alta sensibi-
lidad también fue utilizada en pacientes con SCASEST para
predecir oclusién total (OT) aguda de una arteria coronaria.
En el estudio de Baro y col,” hs-cTnT fue medida al ingresar
al departamento de emergencias y, en los pacientes con un
diagndstico de infarto sin elevacién del ST con OT de una ar-
teria coronaria por angiografia, la mediana fue de 1.472 ng/L
(rango intercuartilos 1.234 a 1.977 ng/L) en los que tenian
OT versus 15 ng/L (rango intercuartilos 9 a 22 ng/L) en los
pacientes sin OT (P <0,001). Ademds, el drea bajo la curva
ROC de 0,95 defini6é un punto de corte de 1.006 ng/L para
predecir OT con una sensibilidad de 86%, especificidad 95%,
valor predictivo positivo (VPP) 86% y VPN 94%.

Troponinas en la Unidad Coronaria.

Piombo y col*, en una cohorte de 30 pacientes con SCA
internados en Unidad Coronaria, midieron el impacto de
cInT, CPK y CK-MB sobre la funcién del ventriculo izquier-
do (VI) medida por ecocardiografia y strain; encontraron
que los pacientes con cInT elevada pero con CPK y CK-MB
dentro de valores normales, no tenian deterioro de la fun-
cién ventricular izquierda. El pequefio nlimero de pacien-
tes tiene limitaciones para sacar conclusiones relevantes,
aunque esta observacién no deberia indicar que pacientes
con SCA sin elevaciones de CPKy CK-MB y con funcién de
VI normal, puedan ser erréneamente considerados de bajo
riesgo, ya que cualquier elevacion de troponina aumenta la
probabilidad de padecer eventos cardiovasculares a corto
o largo plazo.”” Aguirre y col'® estudiaron retrospectiva-
mente 99 pacientes ingresados a unidad coronaria (UCO) y
compararon las mediciones de hs-cTnT al ingreso y poste-
riormente los cambios (delta) porcentual y absolutos en el
grupo de pacientes con diagndstico final de infarto (Grupo
1) versus el grupo sin diagnéstico de infarto (Grupo 2), es
decir angina inestable u otro diagnéstico. Encontraron que
el drea bajo la curva ROC fue significativamente mejor para
la medicién de hs-cTnT al ingreso comparada con las me-
diciones posteriores dentro de 24 horas después del ingreso
(drea bajo la curva 0,86 para hs-cInT al ingreso versus 0,67
para delta de hs-cTnT dentro de las 24 hs); también se obser-
v6 que un punto de corte de 14 ng/L fue mds sensible que
un punto de corte de 30 ng/L (93% vs 86%, respectivamen-
te) pero fue mds especifico (34% vs 71%, respectivamente)
para el diagnéstico final de infarto. El agregado de delta
porcentual o absoluto en las mediciones posteriores de hs-
cInT no aport6 nada significativo al diagnéstico final. En
otro estudio similar, Nacke y col'”! evaluaron 148 pacientes
internados en la UCO y midieron hs-cTnT al ingreso y 3 a

12 horas después; hallaron que hs-cTnT medida al ingreso
fue superior a los cambios ocurridos en mediciones poste-
riores con un drea bajo la curva ROC para diagndstico de in-
farto de 0,84 con un punto de corte de 38 ng /L, con una sen-
sibilidad de 80% y especificidad de 72%, superior a los delta
absolutos o porcentual (P <0,0001). Mauro y col'?, compa-
raron los resultados de evaluar pacientes con un modelo de
riesgo clinico solo (score TIMI sin el componente del bio-
marcador) versus hs-cTnT (punto de corte de 14 ng/L) sin
el score clinico para predecir eventos hospitalarios (angina
recurrente, infarto o muerte); no hubo diferencias significa-
tivas entre las dos estrategias: drea bajo la curva ROC para
el modelo clinico 0,58 versus 0,54 para hs-cTnT (P=0,92).
Esto sugiere que la evaluacién deberia ser con un score de
riesgo clinico mas la medicién del biomarcador, ya que una
evaluacién integral es superior a evaluaciones parciales.

CONSIDERACIONES PARA
LA PRACTICA CLINICA

1. En Argentina los métodos que miden troponina
convencional y de alta sensibilidad son superiores
a CK-MB para la evaluaciéon diagndstica y esta-
blecer el prondstico en pacientes con sospecha de
SCA, por lo que se recomienda el uso de troponina
y no de CK-MB.

2. Elevaciones de cTn o de hs-cTn tienen buena per-
formance diagnéstica y prondstica a 30 dias y 6
meses, respetando el tiempo para detecciéon en
sangre de cada método.

3. El método de alta sensibilidad redujo el tiempo de
permanencia en la UDT, por lo que si estd dispo-
nible, se recomienda usar hs-cTn para mejorar el
flujo de pacientes en la guardia.

4. La evaluacién de pacientes con sospecha de SCA-
SEST en la UDT debe incluir un score clinico y me-
diciones de cTn o hs-cTn; no se recomienda basar
la evaluacién solo en un score clinico o solo en va-
lores de troponina.

5. Enpacientes con diagndstico de SCASEST un valor
de hs-cTnT >1.000 ng/L al ingreso puede indicar
oclusién total aguda de una arteria coronaria, por
lo que se recomienda una pronta intervencién para
confirmar o descartar esta presuncion.

(EN CENTROS DE MEDIANA Y BAJA COMPLEJIDAD
(CENTROS B Y C) SE PODR{AN UTILIZAR METODOS
POINT-OF-CARE PARA MEDIR TROPONINAS?
Evaluacién de dispositivos Point-of-care en lugares con
recursos limitados.
Un dispositivo Point-of-care (POC) es aquel que permite
realizar un test diagnéstico en el lugar donde se encuentra
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el paciente o cerca de él, y puede dar el resultado sin que el
personal clinico tenga que esperar horas o dias, evitando el
transporte y procesamiento en el laboratorio.® El desarro-
llo tecnolégico actual, permite disponer de estos dispositi-
vos en los lugares mds diversos, especialmente con recursos
limitados, ya que son de menor costo y requieren de perso-
nal con un minimo entrenamiento comparado con los equi-
pos de alta complejidad.’®1%1% Las métricas principales a
evaluar de un sistema POC, segtn la OMS, son precisién
diagnéstica, impacto clinico y costos.'® En Argentina, en los
centros B y C o en centros asistenciales de ciudades o co-
munidades alejadas de laboratorios de alta complejidad, los
POC pueden ser ttiles dado que son de pequefio tamario,
féciles de utilizar y pueden estar disponibles las 24 horas.'”

Método de evaluacion de los estudios.

Se seleccionaron 32 trabajos originales y un meta-analisis
que reunieron las caracteristicas de evaluaciéon diagnds-
tica de POC para escenarios con recursos limitados de la
OMS, que inclufan precisiéon diagnéstica, impacto clinico y
costos.!™ Se contabilizaron 85.853 pacientes evaluados con
POC por posible SCA.

Escena prehospitalaria.

Se analizaron 10 estudios que utilizaron troponina car-
diaca convencional o estdandar medida por POC en la es-
cena prehospitalaria, que incluyeron 21.578 pacientes. De
aquellos 50% fueron positivos, 20% negativos y 30% neu-
tros, pero la calidad de los estudios basados en el sistema
GRADE fue considerada alta solo en 20% de los estudios,
moderada en 40% y ba]‘a en 40%.108,109,110,111,112,113,114,115,116,117 La
informacién mas relevante que resulta del analisis de estos
estudios es que los ensayos POC para cTn no tuvieron la
suficiente sensibilidad para descartar un SCA, con proble-
mas en la metodologia: estdndar de referencia poco claras,
pequerio tamafio de la muestra, sesgo de seleccién, compa-
racién de troponina de diferente generacion, sesgo de veri-
ficacién e inclusion, suspensién precoz del estudio, proceso

de adjudicacién de diagnéstico de infarto poco claro; por lo
tanto, basado en lo anterior, se considera que al momento
actual hay evidencia insuficiente para recomendar el uso de
POC en el entorno prehospitalario.”®

Evaluacién hospitalaria.

El uso de POC para medir troponina en la sala de emer-
gencias ha sido publicado ampliamente y dado que la tec-
nologia fue evolucionando, el andlisis de los datos se limit6
a 22 estudios originales publicados entre 2010 y 2019, en los
que se incluyeron 16.507 pacientes y que contenfan datos
tabulables, y una revisién sistemadtica con 47.768 pacientes.
119,120,121,122,123,124,125,126,127,128,129,130,131,132,133,134,135,136,137,138,139,140,141 Veinte
estudios (87%) fueron positivos, dos negativos (9%) y uno
(4%) fue neutro; diez estudios (43%) fueron de alta calidad,
7 (30%) de calidad moderada y 6 (26%) de calidad baja.

Precision diagnéstica.

En 16/23 estudios (69,5%) habia una descripcién de la
precisién diagrlésﬁcall9,121,l22,124-126,l28,130,131-134,136-138,140 y en 19
(82,6%) la medicién de ¢Tn tuvo un impacto clinico positi-
v 1124128129155141 T 3 sensibilidad tuvo un rango de 53% a
100%, siendo mds alta cuando la medicion fue realizada a
partir de los 90 min después del ingreso y mayor a las 3-6
horas; la especificidad fue de 11% a 99,4%, el VPN fue de
91,4% a 100% y el VPP de 12,9% a 91,9%. Teniendo en cuenta
que los dispositivos POC en nuestro pais no detectan tropo-
ninas con método de alta sensibilidad, el perfodo de tiempo
entre el inicio de los sintomas y las mediciones debe ser con-
siderado cuidadosamente por el médico. Se ha demostrado
que 50% de los pacientes con un infarto sin elevacién del ST
tendran troponina T cardiaca estdndar elevada por arriba del
limite superior de referencia a las 4 horas del inicio de los
sintomas, y casi 100% a las 6 horas.> Por este motivo, los
protocolos en la UDT deben considerar si la medicién se hara
con troponina de alta sensibilidad o con troponina estdndar,
ya que el tiempo de permanencia y el momento de las medi-
ciones dependerdn del método utilizado (Iabla 1, Figura 1).

| DOLOR TORACICO AGUDO |

\I Normal/ no-Dx \

| T°de evolucion de los sintomas* J | * score de riesgo (HEART) |

[ > 4 hs: tomar 12 muestra POC }—‘—{ <4hs

{ Valor de referencia ] [

(Menor al valor de referencia} [/Superior al valor de referencia“‘
Repetir 2 hs después Decisién clinica

Esperar hasta las 4 hs para J
12 muestra POC

Repetir 2 h después
si es menor al valor de referencia

FIGURA 1.
Algoritmo para evaluacién del dolor tordcico agudo con dispositivos Point-of-care con troponina convencional o estdndar.
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Duracién de la estadia hospitalaria.

Dos estudios mostraron reduccién de la estadia hospita-
laria utilizando POC;"*!? uno concluyé que con un proto-
colo acelerado se podrian dar altas rapidas en pacientes de
muy bajo riesgo de padecer MACE," otro midié un por-
centaje significativo de altas exitosas comparadas con los
pacientes que no fueron evaluados con POC,'” Kemper y
col' concluyeron que con POC no se necesita preparacion
especial de la muestra lo que reducirfa los tiempos y los
errores de manipulacién, y Body y col'’ que se pueden
identificar a pacientes de muy bajo riesgo y darles el alta
rdpidamente y con seguridad aceptable.

Costos.

Tres estudios (13%) tenian el anélisis de costos como
objetivo principal;'?%'7 en uno hubo un aumento de
los costos pero asociado con un panel de biomarcadores
en los que se inclufa cTn con mioglobina y CK-MB;'* en
este estudio también se concluyé que usar el panel de bio-
marcadores con CK-MB y mioglobina no era superior a la
evaluacién con ¢Tn sola, lo que hipotéticamente reduciria
los costos. En dos estudios los costos no cambiaron por el
uso de POC.'»'?7 Aunque algunos estudios también men-
cionaron una reduccién de costos, como no fue el objetivo
primario sino un hallazgo secundario, no se los consideré
para el andlisis. En Argentina, para nuestro conocimiento,
no hay estudios de costo-efectividad para cTn medida por
POC por lo que no se puede aplicar la metodologia pro-
puesta por Drummond y col,' y recomendada para las
Guias clinicas por Antioch y col.!*

En pacientes con dolor tordcico agudo en la UDT, la cTn
medida con POC tiene precisién diagnéstica adecuada,
tiene impacto clinico y podria ser costo-efectiva en nuestro
pafs, si evita demoras innecesarias en la guardia, interna-
ciones o altas inadecuadas, reducciéon de estudios innece-
sarios o derivaciones a otros centros. Debido a los estrictas
medidas de bioseguridad necesarias durante la pandemia
de COVID-19, las mediciones de cIn con POC podrian
disminuir el tiempo de permanencia y evitar aglomeracio-
nes, evitar el traslado de personal del laboratorio central a
la guardia para la extraccién de muestras y reducir el tran-
sito de personal por el establecimiento y se puede trasla-
dar el dispositivo POC al lugar en donde se encuentra el
paciente (guardia, UTI, quir6fano, sala, etc.). Actualmente,
existen dispositivos POC para medir hs-cTn, pero atn no
hay datos suficientes de su evaluacién por lo que no se
hardn recomendaciones sobre ellos.

CONSIDERACIONES PARA
LA PRACTICA CLINICA

Basado en los criterios de la OMS adaptados para
el diagndstico de SCA, los siguientes criterios fue-
ron evaluados:!%

Accesible (bajo costo por test): aun no demostra-
do, pero considerando los costos actuales en cen-
tros de mediana o baja complejidad que deban de-
rivar la muestra de sangre o el paciente, es posible
que sea costo-efectivo. Teniendo en cuenta que la
performance diagndstica de cTn es superior ala de
CK-MB podria reducir estadia en la sala de emer-
gencias e internaciones, estudios innecesarios, de-
rivaciones a otros centros de una misma ciudad o
a ciudades alejadas, eventos cardiacos mayores,
mortalidad, y eventual retorno a la actividad labo-
ral de individuos en los que se descarte un SCA u
otra patologia que eleva troponina (embolia pul-
monat, miocarditis, etc.).

Sensible (pocos falsos negativos): los equipos POC
mas recientes tienen una sensibilidad de 59 a 100%
y el VPN es de 95 a 100%.

Especifico (pocos falsos positivos): los equipos
POC mas modernos mostraron una especificidad
de 91 a 99%.

Amigable para los usuarios: los estudios mostra-
ron un uso simple, en el lugar donde fue necesario,
faciles de manipular con minimo entrenamiento
del personal.

Rdpido: el tiempo de espera desde la colocacién de
la muestra de sangre en el dispositivo POC hasta
la lectura del resultado varia entre 12 y 14 minutos
segtn el dispositivo.

Equipo independiente: equipos portétiles, de pe-
quefio tamafio, utilizan energia eléctrica y tienen
baterfa independiente con autonomia de varias
horas. Utilizan un solo kit de determinacién por
paciente con escasa manipulacién de la muestra de
sangre (extracciéon de la muestra y colocacién en
el dispositivo), lo que reduciria el traslado de las
muestras y el riesgo de accidentes en el personal.
Utilizable por quienes lo necesitan: pueden ser
manejados por médicos, enfermeras, bioquimicos,
técnicos u otro personal de salud con entrenamien-
to adecuado, aunque no requiere adiestramiento
de alta complejidad.




Revista Federacion Argentina de Cardiologia 2020; 49 - Suplemento Consenso Troponinas: 04-23 15

CONSIDERACIONES PARA
LA PRACTICA CLINICA

* Los protocolos de uso de dispositivos POC deben
tener en cuenta la evaluacién clinica con un sco-
re de riesgo, ya que el biomarcador por si solo no
hace el diagnéstico final (Tabla 2).

e Se puede medir cTn con POC desde las 3 horas
desde el comienzo de los sintomas o del ingreso,
pero por razones de seguridad en nuestro medio,
se recomienda un protocolo con la primera medi-
cién a las 4 horas, contando desde el inicio de los
sintomas si es posible; si no es posible, contar des-
de el ingreso (Figura 1).

* Sila primera medicién muestra un valor por en-
cima del limite superior de referencia, se puede
tomar una decision clinica ya que cualquier eleva-
cién de cTn en un paciente con clinica de un evento
agudo se considera de riesgo [internar, demorar en
la sala de emergencias para una segunda muestra,
iniciar tratamiento, derivar, etc. (Figura 1).

* Si el resultado de la primera muestra estd por de-
bajo del limite superior de referencia, se recomien-
da una segunda muestra al menos 2 horas después
(es decir, 6 horas desde el inicio de los sintomas).

e Igualmente, sila primera medicién fuera anormal,
se recomienda una segunda medicién al menos dos
horas después para establecer la curva de acuerdo
a los criterios de la Definicién Universal de Infarto
de Miocardio (Figura 1).

(ES SEGURO HACER UNA SOLA MEDICION DE TRO-
PONINA CUANDO HAY RESTRICCIONES POR LOS
COSTOS?

Para la utilizacién de una sola medicién de troponina
deben tenerse en cuenta los siguientes aspectos: costos,
tiempos hasta el resultado de la medicién, universalidad,
puntos de corte y valores predictivos positivos y negativos.

Método de evaluacion de los estudios.

Se revisaron 3 estudios originales que incluyeron a 21.309
pacientes y 2 meta-andlisis con 18.669 individuos evalua-
dos por dolor tordcico agudo con hs-cTn. La calidad de los
estudios segun la herramienta GRADE fue alta en tres, mo-
derada en uno y baja en uno.

Troponina convencional (hasta 4* generaci6n).

Las Guias Nacionales de Manejo del Dolor Toracico de
la FAC 2011, proponian que con cTn convencional (no de
alta sensibilidad, hasta 4* generacién incluida) que, si no
se hacen dos mediciones escalonadas, “alternativamente

TABLA 2.
Score HEART'®'” (con modificaciones)

Historia (sintomas) Alta sospecha 2
Moderada sospecha 1
Baja sospecha 0
ECG Depresién/elevacién del ST 2
Bloqueo completo de
rama derecha o izquierda, 1
hipertrofia ventricular
izquierda, marcapasos
Cambios no especificos 0
EdAd >65 afios 2
45 a 64 afios 1
<45 afios 0
3 fact de ri
Factores de Riesgo* ~ factores de rlesgo,ol 2
enfermedad aterosclerética
1 o 2 factores de riesgo 1
Sin factores de riesgo 0
Troponina >3 veces el limite .superior 5
de referencia
1-3 veces el limite superior 1
de referencia
< al limite superior de 0

referencia

* Factores de riesgo: Hipertensién arterial, hipercolesterolemia, diabetes
mellitus, tabaquismo (actual o en los tltimos 3 meses), historia familiar
(padres o hermanos con enfermedad cardiovascular antes de los 65 afios)
y enfermedad aterosclerdtica (infarto de miocardio previo, angioplastia
coronaria o cirugfa de revascularizacién miocdrdica previas, accidente
cerebrovascular o accidente isquémico transitorio previos, arteriopatia
periférica).

<3 puntos bajo riesgo clinico; >4 puntos alto riesgo clinico

puede emplearse al menos una medicién a las 8 horas del
inicio del dolor de pecho”, utilizado como punto de cor-
te el percentil 99 para el laboratorio local.' Sin embargo,
esta recomendacién ha sido superada por las hs-cTn.

Troponinas de alta sensibilidad.

La caracteristica principal que distingue a las hs-cTn
con respecto a las generaciones anteriores es su mayor
capacidad de deteccién a niveles sanguineos mds bajos,
que se hace aparente en valores cercanos al percentil 99.
Esto genera un drea bajo la curva ROC de sensibilidad
mayor, pudiendo detectar mds individuos con un SCA
que antes no eran diagnosticados por los métodos de
troponina convencional. Al tener una mayor capacidad
de deteccién, puede descubrir eficazmente dreas de dafio
miocdrdico en sus fases iniciales, reduciendo los perio-
dos de ventana.
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UTILIZACION DE UNA SOLA DETERMINACION DE
HS-CTN PARA DESCARTAR UN SCA

En una cohorte de 703 pacientes, se analiz6 una tnica
determinacién de hs-cTnT en pacientes con dolor torécico
agudo para descartar infarto de miocardio. La media de
tiempo de inicio de los sintomas a la medicién de troponina
fue de 3 horas y media. Se analizaron 3 puntos de corte: <3
ng/L, entre 3y 14 ng/L y >14 ng/L. La poblacién con un
punto de corte <3 ng/L no presenté infarto de miocardio a
6 meses de seguimiento, lo que representa una sensibilidad
de 100% para excluir este evento.'*® Un estudio multicén-
trico evalu6é mediante una sola determinacién de hs-cTnT
(Roche) o hs-cTnl (Siemens, Beckman Coulter y Abbott)
la capacidad para detectar o excluir un infarto agudo de
miocardio en pacientes con dolor toracico luego de las 2
horas del comienzo de los sintomas. Valores indetectables
de hs-TnT al ingreso permitieron estratificar al 26,5% de
los pacientes como de muy bajo riesgo con un VPN muy
alto (98,6%) y asi planificar el alta en forma rdpida y segura.
Con los ensayos de hs-cTnl se estratificé como de muy bajo
riesgo entre 11% a 14% de los pacientes, segin la marca uti-
lizada. Esta estratificacién fue aplicable a muchos mds pa-
cientes con hs-TnT que con hs-cTnl.**’ El estudio de Bands-
tein y col® analiz6 un registro de ingresos consecutivos de
mas de 14.600 pacientes durante 2 afios al departamento de
emergencia; se evaluaron los resultados en pacientes con
un ECG sin signos de isquemia y una sola determinacién de
hs-cTnT con un punto de corte <5 ng/L. Con este enfoque,
61% de los pacientes tuvieron hs-cInT <5 ng/L al ingreso
y el VPN para excluir un infarto agudo de miocardio a 30
dias fue de 99,8% y el VPN para muerte fue de 100%; esto
sugiere fuertemente que se puede dar de alta con minimo
riesgo de infarto o muerte a 30 dfas, a pacientes con un
ECG no isquémico y una medicién al ingreso de hs-cTnT
por debajo del limite de deteccién (<5 ng/L). Una revisién
sistemdtica y meta-andlisis de 23 estudios, evalué resulta-
dos de una sola determinacién para descartar un infarto de
miocardio en la sala de emergencias. El modelo incluyé 3
valores de hs-cTnT: limite de blanco (3 ng/L) y limite de
deteccién (5 ng/L) en 4 publicaciones respectivamente, y el
percentil 99 (14 ng/L) en 20 publicaciones. En la poblacién
evaluada con puntos de corte entre 3 y 5 ng/L se observé
una sensibilidad de 97,4% y para el percentil 99 de 89,5%.
Se demostré que, si se utiliza una sola medicién de hs-cInT
a partir de las 3 horas del comienzo de los sintomas con un
punto de corte en 14 ng /L se perderan de diagnosticar 2 0 3
pacientes con infarto de miocardio, pero menos de uno si se
utiliza el limite de blanco (3 ng/L) o el limite de deteccién
(5ng/L).1*

Un meta-andlisis colaborativo sobre 11 estudios en pa-
cientes que acudieron a la sala de emergencias con dolor
tordcico y un ECG no diagnéstico, que incluyé a 9.241 pa-
cientes de bajo riesgo, mostré que en casi un tercio de la
poblacién un valor por debajo del limite de deteccién para
hs-cTnT (5 ng/L) permitié un alta segura descartando un

infarto de miocardio con una sensibilidad de 98,7% y un
VPN de 99,3%. Ademds, mostr6 una alta sensibilidad para
MACE a 30 dfas. Si bien esta estrategia disminuye tiempos
y costos, debe ser utilizada en pacientes con bajo riesgo o
baja sospecha clinica de un SCA y con un comienzo de los
sintomas mayor a las 2 horas.” Otros estudios proponen
diferentes valores de corte para hs-cTnT, ya sea para detec-
tar un SCA (3 ng/L), infarto de miocardio (5 ng/L) o muer-
te (14 ng/L)."*! El andlisis de estos resultados sugiere que
si se utilizan valores de corte bajos para troponinas de alta
sensibilidad (el limite de blanco o el limite de deteccién)
después de 2 o 3 horas del inicio de los sintomas, podria
ser suficiente una sola medicién para descartar un infarto
agudo de miocardio (Figura 2). Sin embargo, esta estrate-
gia debe implementarse cuidadosamente debido a la alta
imprecisién del ensayo y al mayor efecto de la variacién
de los distintos lotes de reactivos a bajas concentraciones
de hs-cTn. En la préctica clinica diaria, el percentil 99 del
ensayo indice, utilizando muestras tomadas al ingreso del
paciente, podria ser capaz de excluir el infarto agudo de
miocardio con suficiente precisién cuando se combina con
los resultados de la historia, el examen clinico y el electro-
cardiograma inicial (Figura 2).

CONSIDERACIONES PARA
LA PRACTICA CLINICA

e En pacientes con sospecha de un SCA es necesario
realizar una evaluacién del riesgo inicial utilizan-
do un score clinico o un modelo matematico para
determinar el riesgo estimado en el paciente indi-
vidual.

* En los subgrupos de bajo riesgo se puede realizar
una tnica determinacién utilizando troponinas de
alta sensibilidad (hs-cTnT o hs-cTnI)

¢ La medicién de hs-cTn debe realizarse después de
dos o tres horas desde el inicio de los sintomas

* Se pueden utilizar valores de corte bajos, como el
limite de blanco o el limite de deteccién, tanto para
la hs-cTnT como para hs-cTnl

® Los resultados deben ser interpretados segun la
probabilidad pretest del paciente individual, los
hallazgos del examen fisico y del ECG.

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS CON TROPONINA
DE ALTA SENSIBILIDAD EN LA UNIDAD DE DOLOR
TORACICO

El dolor tordcico agudo representa aproximadamente 3
a 10% de las consultas no traumaéticas.3¢152153154155156157158 T) e
los pacientes hospitalizados por este sintoma, aproximada-
mente 1 de cada 3 o 4 tendrd el diagnéstico de SCA 3615515
y aproximadamente 2% o mds serdn dados de alta errénea-
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mente con otro diagnédstico lo cual incrementa dos veces la
morbimortalidad a los 30 dfas.”™ Sumado al desafio diag-
nostico que representa esta entidad, existe el reto de realizar
un diagnéstico rdpido para confirmar o descartar un SCA
con el fin iniciar precozmente el tratamiento en caso de que
lo fuera, o dar de alta al paciente en forma precoz y segu-
ra.’?2%19190 Es por ello que existen mdltiples scores de riesgo
cuando la entidad clinica no termina de encuadrar en un
SCA, pero genera la sospecha.

Método de evaluacion de los estudios.

Para evaluar los scores y los protocolos acelerados de
diagnéstico se seleccionaron 14 estudios que involucraron
a 36.702 pacientes y 3 meta-andlisis que incluyeron 72.684
individuos, adaptables a la practica clinica de Argentina.

Dentro de las puntuaciones de riesgo estdn el score GRA-
CE (Global Registry of Acute Coronary Events), TIMI (Throm-
bolysis In Myocardial Infarction) y HEART (History, ECG,
Age, Rlsk Fﬂctors, ﬂnd Tmponin).161'162'163'164'165'165'167'168'169'170 Este
ultimo tiene la particularidad de haber sido disefiado es-
pecificamente para esta poblacién de pacientes, en el que
se combinan datos clinicos, electrocardiograficos y la medi-
cién de troponina, lo que le otorga una puntuacién sencilla
de recordar y lo ha convertido en una herramienta util y
simple.'*”1”? Pero, como todas las puntuaciones de riesgo,
tiene sus falencias principalmente cuando el paciente pre-
senta solamente elevacién de troponina o cambios elec-
trocardiograficos que pueden arrojar una puntuacién baja
subestimando el riesgo.’® Una de las principales utilida-
des de la medicién de hs-cTn es en el algoritmo de 0/1hs
6 0/2hs para los pacientes en la UDT con sospecha de
SCA 2A7UI73174175176 Perg esto no invalida realizar medicio-
nes con menos de una hora de diferencia (45 minutos) o
incluso con mds de 2 horas de diferencia entre las tomas de
las muestras de hs-cTn, como fue demostrado en el estu-
dio COMPASS-M], el cual brinda ademds una plataforma
donde se pueden cargar los hallazgos de la medicién de hs-
cTny calcular el riesgo (www.compass-mi.com).'”?Si bien la
diferencia en valores absolutos ha demostrado ser mds ttil
que la diferencia en valores relativos, también la evidencia
avala el uso de la medicién cualitativa de hs-cTn.7517717817
También, la combinacién de una medicién de troponina con
los hallazgos electrocardiograficos y /o con una puntuacién
de riesgo, incrementan el VPN para descartar infarto agudo
de miocardio.”*'”” En base a lo analizado, la mejor estratifi-
cacién para el diagnéstico y prondstico de los pacientes que
ingresan a la UDT surgiria de la combinaciéon de una pun-
tuacién de riesgo y la utilizacién del algoritmo de 0/1h 6
0/2hs para los centros que disponen de hs-cTn y en caso de
no contar con esta, se propone derivar al paciente a un cen-
tro que lo pueda realizar o hacer mds mediciones de tropo-
nina convencional. La eleccién de una puntuacién de riesgo
en particular dependerd de cada centro pero este Comité
sugiere la combinacién del score HEART con medicién de
hs-cTn (Tubla 2; Figuras 3 y 4).

REFLEXIONES FINALES

Actualmente el mundo estd viviendo una crisis sanitaria
y econémica que tiene precedentes histéricos hace 102 afios
durante la llamada “gripe espafiola” ocurrida entre 1.918 y
1.920 que afect6 a todo el globo.’®'¥ La pandemia de CO-
VID-19 también afecta a nuestro pafs y en momentos de
cambios bruscos, la evaluacién de pacientes se puede ver
seriamente afectada como ya ocurrié en el periodo 1999-
2002, llamado periodo de crisis, comparado con el periodo
post-crisis (2003-2004).!8%1% En aquel periodo de crisis, Gur-
finkel y col'® observaron una tendencia a mayor mortali-
dad en quienes padecieron un SCA, con mayor elevacién
de biomarcadores en los hospitalizados pero una significa-
tiva menor utilizacién de recursos como coronariografia,
uso de angioplastia coronaria y drogas como heparina de
bajo peso molecular, beta bloqueantes, estatinas e inhibido-
res de la enzima convertidora. La iniciativa Stent-Safe a Life!
Argentina ha registrado al comienzo de la pandemia una re-
duccién del ntimero de infartos hospitalizados comparado
con igual periodo de 2019 y, aunque hubo un aumento de
casos hospitalizados en los meses de mayo a julio, nueva-
mente hubo una caida en agosto, probablemente debido a
la mayor circulacién comunitaria de SARS-CoV-2 y una po-
sible disminucién de las consultas por dolor tordcico agu-
do.’ Sin dudas, estos datos deben estimular a los médicos
y a las asociaciones cientificas a no promover en el ptblico
el temor sino el cuidado, usando las medidas preventivas
conocidas y a estimular la consulta ante la presencia de
sintomas sospechosos de SCA. El trabajo pionero de Gur-
finkel y col!®>1818718 con la vacuna para la gripe posterior a
un SCA, también debe ser remarcado como uno de los hi-
tos histéricos de la cardiologia mundial para la prevencién
secundaria de nuevos eventos isquémicos, ya que SARS-
CoV-2 es capaz de provocar severos eventos trombéticos y
cardiovasculares, también sera controlado a través de la va-
cunacion. Finalmente, en estos momentos dificiles no debe
decaer la calidad de la atencién de emergencia y el trabajo
del médico de guardia debe ser valorado, ya que con su
esfuerzo cotidiano contribuye a reducir la mortalidad de la
enfermedad cardiovascular.

In memoriam. El Dr. Gerardo Ferndndez Cid, miembro del Comité de
Cardiopatia Isquémica y ex Jefe de Terapia Intensiva del Hospital General
de Agudos Dr. Enrique Tornii, de la Ciudad Auténoma de Buenos Aires,
falleci6 recientemente y a él dedicamos este Consenso.
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