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Importancia de la troponina T de alta sensibilidad en la prediccion de
eventos en pacientes con sindrome coronario agudo.
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INFORMACION DEL ARTiCULO RESUMEN
Recibido el 31 de Marzo de 2020 En el infarto agudo de miocardio la extension estd estrechamente relacionada con el pronéstico.
Aceptado después de revisién La determinacién temprana del tamafio del infarto es clave para evaluar el riesgo futuro. Objetivo:
el 17 de Mayo de 2020 Evaluar puntos de corte de marcadores de dafio miocardico y variables a la admisién en pacientes
www.revistafac.org.ar hospitalizados por sindrome coronario agudo y su relacién con eventos y remodelado ventricular.
Material y Método: Desde el primero de enero al 31 de diciembre del 2014, fueron incluidos
Los autores declaran no tener 92 pacientes con sindrome coronario agudo. Se midié Troponina T cardiaca de alta sensilidad (hs-
conflicto de intereses ¢TnT) a la admisién, fracciéon de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) por ecocardiograma

doppler, asi como glucemia, glébulos blancos y signos vitales. Se seleccioné el mejor punto de corte
por curva COR de hs-cTnT, FEVI, glébulos blancos y frecuencia cardiaca (FC) al ingreso. Se rela-
cionaron los mismos con eventos. Se realiz6 seguimiento clinico a 1 afio y ecocardiograma doppler.

Resultados: La edad media de la poblacién fue de 64,4415 afios, 81% fueron de sexo masculino.
Los puntos de corte, drea bajo la curva, sensibilidad y especificidad e intervalo de confianza para
variables significativas en el univariado fueron: hs-cTnT >2.310ng/L; drea bajo la curva 0,87; sensi-
bilidad 84%; especificidad 78% y P<0,001(IC95% 0,78-0,94); glébulos blancos/mm3: >11.910, drea
bajo la curva 0,70, sensibilidad 64%, especificidad 75% y P=0,003 (0,57-0,82); FE <47%: area bajo la
curva 0,76, sensibilidad 68%, especificidad 86% y P=0,001 (IC95% 0,64-0,88); FC >85 lat por min:,
drea bajo la curva 0,65, sensibilidad 60%, especificidad 76% y P=0,033 (IC95% 0,50-0,78). En el ana-
lisis mltivariado, los predictores de eventos combinados (muerte, reinfarto, insuficiencia cardiaca,
shock cardiogénico) fueron: hs-cTnT >2.310 ng/L OR=17,22, P=<0.0001, (IC95% 3,5-83,31); NT-pro-
BNP >900 pg/ml OR=2,3, P=0,035 (IC95% 1,22-5,06); FE <47%: OR=1,9, P=0,028(CI 95% 1,02-3,52).

Una hs-cTnT =2.310 ng /L identificé 58,3% de eventos combinados comparado con 7% en aque-
llos con valores de troponina T menores a este valor.

Cuando se analiz6 el remodelado ventricular, en quienes tenian valores de hs-cTnT = 2.310ng/L,
se observé una reduccion de la FEVI (52,4 a 49,2%), p=0,001 y aumento del didmetro del fin de dids-
tole (46,4 a 51,3 mm), P=0,001. La supervivencia a 2 afios en aquellos pacientes que tuvieron hs-cTnT

Palabras clave: >2.310ng/L fue de 72% vs 91,8% (P=0,01) comparado con aquellos pacientes con un valor mas bajo.
Troponina T de alta sensibilidad. Conclusiones: La troponina T cardiaca de alta sensibilidad tuvo el mejor punto de corte en la cur-
Infarto agudo de miocardio. va COR. Un punto de corte de hs-cTnT >2.310 ng/L identificé eventos, fue predictor independiente
Pronéstico. junto a la FEVI yjunto a un valor de NT-ProBNP =900 pg/ml, se asoci6 a remodelado ventricular.

Importance of high-sensitivity cardiac troponin T in the prediction of events in
patients with acute coronary syndrome

ABSTRACT

Keywords:

High-sensitivity cardiac troponin In acute myocardial infarction, the extent of myocardium compromise is closely related to

Acute myocardial infarction prognosis. The early determination of infarct size is key to assess future risk. Objective: To eva-

Prognosis luate cutoff points of myocardial damage markers and variables on admission in patients hospita-

lized for acute coronary syndrome and their relationship with events and ventricular remodeling.
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Materials and Methods: From January 1, to December 31, 2014, 92 patients with acute coronary syndro-
me were included. Hs-cTnT was measured on admission, as well as left ventricular ejection fraction (LVEF)
by Doppler echocardiography, glycemia, white blood cells count and heart rate. The best cutoff point was
selected for the ROC curve of hs-cTnT, LVEF, white blood cells count and heart rate. They were related to
events. One-year follow-up and Doppler echocardiography were performed.

Results: The average age of the population was 64.4 + 15 years, 81% were male. The cutoff points, area un-
der the curve, sensitivity and specificity and confidence interval for significant variables in univariate analy-
sis were: hs-cTnT: 2,310 ng/L; area under the curve 0.87; sensitivity 84%; specificity 78%, P <0.001 (CI95%
0.78-0.94); white blood cells count: >11,910/ mm3, area under the curve 0.70, sensitivity 64%, specificity 75%,
P=0.003 (CI95% 0.57-0.82); LVEF <47%: area under the curve 0.76, sensitivity 68%, specificity 86%, P=0.001
(CI95% 0.64-0.88); heart rate: >85 beats per min, area under the curve 0.65, sensitivity 60%, specificity 76% and
P=0.033 (CI95% 0.50-0.78). In the multivariate model, the predictors for composite events (death, reinfarction,
heart failure, cardiogenic shock) were: hs-cTnT >2.310 ng /L, OR=17.22, P=<0.0001, (CI95% 3.5-83.31); NT-pro-

BNP >900 pg/ml: OR=2.3, P=0.035 (CI95% 1.22-5.06); LVEF <47%: OR=1.9, P=0.028 (CI95% 1.02-3.52).
Hs-cTnT >2.310 ng/L identified 58.3% of composite events compared to 7% in those with hs-cTnT lower

than this value.

When left ventricle remodeling was analyzed, in those with hs-cTnT >2.310 ng/L, a reduction in LVEF
(52.4t049.2%, P=0.001) and an increase of end diastolic diameter (46.4 to 51.3 mm) were observed, (P=0.001).
Two-year survival in those patients who had hs-cTnT >2.310ng/L on admission was 72% compared with
91.8% (p=0.01) of those with lower values of hs-cTnT.

Conclusions: Hs-cTnT had the best cutoff point in the ROC curve; a cutoff point >2.310 ng/L identified
events, and was an independent predictor together with LVEF, and NT-proBNP =900 pg/ml was associated

with ventricular remodeling.

INTRODUCCION

El pronéstico después de un infarto agudo de miocardio
(IAM) es determinado por la extensién de la lesién mio-
cardica'. Actualmente, técnicas de imagen, como talio ses-
tamibi, tomografia por emisién de positrones y contraste,
resonancia magnética se utilizan para la cuantificaciéon del
tamafio del mismo. Estas técnicas son altamente sensibles y
permiten la cuantificacién de pequefias dreas de miocardio
necrético, lesion atribuible a enfermedad coronaria nativa
y /o intervenciones coronarias percutdneas. Sin embargo, el
uso de imdgenes cardiacas para la cuantificacién del tama-
fio del infarto estd limitada por la disponibilidad y el alto
costo*?. Por lo tanto, estimar el tamafio del infarto a partir
la liberacién de troponina cardiaca de alta sensibilidad (hs-
cTnT) constituye una herramienta ttil tanto para el diag-
noéstico de infarto como evaluacién de su magnitud*>.

El diagnéstico temprano de infarto agudo de miocardio
(IAM) ha mejorado considerablemente con el reciente desa-
rrollo de ensayos de alta sensibilidad, que miden de mane-
ra confiable las concentraciones de hs-cTnT que no fueron
detectadas por generaciones anteriores®’. Sin embargo, un
valor hs-cTnT por debajo del percentil 99 al ingreso no pue-
de ser usado como un solo pardmetro para descartar IAM
(Apple FS 2017). Las mediciones seriadas de hs-cTnT siguen
siendo necesarias, especialmente al ingreso de los pacien-
tes®10, Establecer un punto de corte de troponina que se
relacione con el tamafio del infarto y eventos es fundamen-
tal, dado que es una herramienta disponible en numerosos
centros en nuestro pafs y a un costo accesible considerando
el resto de los métodos.

Poco se conoce en Latinoamérica respecto a la utilidad
de este biomarcador respecto al punto de corte asociado a
eventos en el infarto agudo con elevacién del segmento ST,
y tampoco en Argentina.

Objetivos del presente trabajo fueron evaluar puntos de
corte de marcadores de dafio miocardico y variables a la
admisién en pacientes con infarto agudo, su relacién con
eventos y remodelado ventricular.

MATERIAL Y METODOS

Protocolo de estudio. Disefio observacional, prospecti-
vo, donde se incluyeron en forma consecutiva, 92 pacientes
con STEMI (infarto agudo de miocardio con elevacién per-
sistente del segmento ST), hospitalizados en el Instituto de
Cardiologia de Corrientes, desde 1 de enero de 2014 al 31
de diciembre de 2014. Se midi6 hs-cTnT al ingreso, FE del
ventriculo izquierdo (FEVI) por ecocardiograma Doppler,
asf como glucemia, glébulos blancos y signos vitales. Se se-
leccion6 el mejor punto de corte por la curva COR de hs-cT-
nT, FEVI, glébulos blancos (GB) y frecuencia cardiaca (FC)
al ingreso. Se relacionaron estas variables con eventos. Se
realiz6 seguimiento a 1 afio con ecocardiograma Doppler.

Poblacién: Estuvo constituida por pacientes admitidos en
la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Instituto
de Cardiologfa de Corrientes, con diagndstico de sindrome
coronario agudo, que tuvieren criterios de inclusién y ningu-
no de exclusién, y firmaron consentimiento informado.

Criterios de inclusién: Pacientes admitidos por STEMI
dentro de las 24 horas del inicio de los sintomas, mayores
de 18 afios, que dieron su consentimiento informado para
participar del estudio.
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Criterios de exclusion: Pacientes con diagndstico de
STEMI del grupo II (anemia, taquiarritmias, hipertiroidis-
mo, sepsis, traumatismo), miocardiopatia dilatada, mio-
carditis, shock cardiogénico, edema agudo de pulmoén,
tromboembolismo pulmonar, enfermedades congénitas,
cardiopatia hipertrofica, enfermedad valvular severa o pe-
ricdrdica, que se negaran a dar el consentimiento informa-
do y menores de 18 afios (Macin SM 2017).

Consideraciones Eticas: El protocolo de estudio fue
aprobado por el Comité de Investigaciéon y Docencia del
instituto “Juana F Cabral”. Los pacientes fueron informa-
dos y firmaron consentimiento. Todos los pacientes fueron
internados en la UCIC, se registr6 una historia clinica com-
pleta, examen fisico y ECG de 12 derivaciones a la admi-
sién, asi como también al ingreso se determiné hs-cTnT (li-
mite de deteccién 14ng/L), glucemia, glébulos blancos, se
evalu6 FEVI por ecocardiograma Doppler y se registraron
los signos vitales.

DEFINICIONES

Se defini6 como STEMI a la presencia de dolor precor-
dial de més de 20 minutos de duracién, clase funcional 1V,
asociado a cambios en el ECG (elevacién del segmento ST
igual o mayor de 0,1 mV) en 2 0 mds derivaciones contiguas
y /o en derivaciones de los miembros. Si los valores de tro-
ponina T se hallaban dentro del rango normal (<14 ng/L)
fueron excluidos™.

El diagnéstico final de infarto se basé en la 4° definicién
universal de infarto, necesitdndose ascenso o descenso de
los valores de biomarcadores cardiacos con al menos un
valor por encima del percentilo 99 del limite superior de re-
ferencia, y con al menos uno de los siguientes: sintomas de
isquemia, nuevos cambios significativos del segmento ST-T
o nuevo bloqueo de rama izquierda del haz de His, apari-
cién de ondas Q patolégicas en el ECG, pruebas por imagen
de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalias
regionales en el movimiento de la pared, identificacién de
un trombo intracoronario en la angiografia o la autopsia.

Los pacientes fueron seguidos mediante los registros
institucionales durante 1 afio.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 una base de datos con el software SPSS 21.0,
incluyendo la informacién de los pacientes (caracteristicas
clinicas, factores de riesgo, complicaciones, datos de labora-
torio y estudios complementarios).

Las variables cualitativas fueron expresadas en porcen-
taje, y se compararon a través del test de chi cuadrado. Las
variables cuantitativas se expresaron en medias con sus
desvios estandar, y analizadas mediante el test T, o con el
test no paramétrico segtin corresponda.

Las diferencias fueron consideradas estadisticamente
significativas cuando la p<0,05. Se confeccioné curva COR
para parametros al ingreso: frecuencia cardiaca, fraccién de
eyeccidn, recuento de glébulos blancos y hs-cTnT.

Se efectud andlisis de regresion logistica mdltiple y cur-

va de supervivencia. Los datos obtenidos se analizaron me-
diante el software SPSS 21.0.

RESULTADOS

Desde el 1 de enero al 31 de diciembre del 2014, fueron
incluidos 92 pacientes con STEMI. La edad media de la po-
blacién fue de 64,4+15 afios, 81% fueron masculinos.

Se selecciond el mejor punto de corte por Curva COR de
hs-cTnT, FEVI, GB y FC al ingreso. (Figuras 1, 2, 3 y 4).

Los puntos de corte, drea bajo la curva, sensibilidad y
especificidad e intervalo de confianza para variables sig-
nificativas en el univariado fueron: hs-cTnT =2.310 ng /L,
drea bajo la curva 0,87; sensibilidad 84%; especificidad 78%,
P<0,001 (IC95% 0,78-0,94) Figura 1; GB: >11.910 mm3, drea
bajo la curva 0,70, sensibilidad 64%, especificidad 75%,
P=0,003 (IC95% 0,57-0,82); FEVI <47%: area bajo la curva
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FIGURA1.

Curva COR de hs-¢TnT méxima >2.310 ng/L. Area bajo la curva
para hs-cTnT: >2.310ng/L fue 0,87, sensibilidad de 84% y especifi-
cidad 78%, p<0.001 (IC 95% 0,78-0,94).
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FIGURA 2.

Curva COR de Fraccién de Eyeccién del ventriculo izquierdo
(FEVI). Area bajo la curva para FE <47%: 0,76, sensibilidad 68%,
especificidad 86%, p=0,033 (IC 95% 0,50-0,78).
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FIGURA 3.

Curva COR de Glébulos blancos >11.910/ mm3. Area bajo la
curva para GB >11.910 fue de 0,70, con una sensibilidad de 64% y
especificidad 75%, p=0.003 (IC 95% 0,57-0,82).
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FIGURA 4.

Curva COR de FC al ingreso (lat por min). Area bajo la curva de
una FC> 85 lat por min: 0,64, sensibilidad 60%, especificidad 76%,
p=0,03 (IC 95% 0,50-0,78).

0,76, sensibilidad 68%, especificidad 86%, P=0,001 (IC95%
0.64-0,88); FC >85 Ipm, drea bajo la curva 0,65, sensibilidad
60%, especificidad 76%, P=0,033 (IC95% 0,50-0,78). Se rela-
cionaron los puntos de corte establecidos con eventos.

En la Tabla 1 podemos apreciar las caracteristicas de la
poblacién. En la Tabla 2 se muestra el andlisis multivariado
donde fueron predictores de eventos combinados (muerte,
reinfarto, insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico): hs-
¢TnT 22.310 ng/L OR=17,22, P<0,001, (IC95% 3,5-83,31);
NT-ProBNP 2900 pg/ml OR=2,3, P=0,035 (IC95% 1,22-
5,06); FE<47% OR=1,92, P=0,028 (IC95% 1,02-3,52).

Una hs-cTnT 22.310 ng/L identificé 58,3% de eventos
combinados comparado con 7% de eventos en aquellos pa-
cientes con valores de troponina T menores a este valor.

En la Tabla 3 se muestra la correlacién con eventos: insu-
ficiencia cardiaca, shock cardiogénico, reinfarto y muerte.

TABLA 1.
Caracteristicas de la poblacién

59

Variable %, n

Edad, afios 64,4+15
Sexo masculino 81% (74)
Dislipidemia 38% (35)
Hipertension arterial 64% (59)
Diabetes 23% (21)
Tabaquismo 36% (33)

%, n (porcentaje, niimero);

Cuando se analiz6 el remodelado ventricular, en quie-
nes tenfan valores de hs-¢TnT =>2.310 ng/d], se observo re-
duccién de la fraccién de eyeccion (52,4 a 49,2%), P=0,001 y
aumento del didmetro del fin de didstole (46,4 a 51,3 mm),
P=0,001.

La supervivencia a 2 afios en aquellos pacientes que tu-
vieron hs-¢TnT >2.310 ng/L fue de 72% vs 91,8% (P=0,01)
cuando no fue asi.

DISCUSION

La hs-cTnT tuvo el mejor punto de corte en la curva
ROC, con un punto de corte >2.310 ng/L, fue predictor in-
dependiente de eventos junto a la FEVI y un valor de NT-
proBNP =900 pg/ml se asocié a remodelado ventricular.

Puntos de corte de marcadores de dafio miocardico y
variables a la admisién.

La evaluacién del tamario del infarto es importante para
predecir su curso clinico posterior y validar la efectividad
de las intervenciones terapéuticas (Ibdfiez B, et al. EH] 2018).
Las estimaciones cuantitativas del tamafio del infarto se
consideran el estdndar de oro, pero el método tiene poca
relevancia clinica. Varios métodos no invasivos, como elec-
trocardiograffa, ecocardiografia, ventriculografia izquier-
da, mediciones basadas en radionucleidos, y liberacién de
biomarcadores cardiacos fueron propuestos en este sentido.

Inicialmente la extensién de la lesién miocardica fue eva-
luado por curvas de liberacién de isoenzima de CK-MB*?%.
Muchos cardi6logos usaron el pico de CK-MB para obtener
una estimacién cualitativa del tamafio del IAM, y en la ac-
tualidad se vio que cuando su valor se incrementa 10 veces se
incrementa el riesgo de eventos. Sin embargo, las limitaciones
bien conocidas de mediciones de CK-MB, como la corta dura-
cién del aumento después del IAM, frecuente muestreo para
evaluacién de concentraciones méximas y falta de especifi-
cidad por dafio cardiaco, han estimulado la basqueda de un
biomarcador mds adecuado para dimensionar los infartos'°.

Las troponinas cardiacas se han propuesto recientemen-
te como estdndar bioquimico para el diagnéstico de IAM
(Thygesen K, et al. Circulation 2018), en consecuencia, los
hospitales deben considerar el reemplazo total de CK-MB
con troponinas cardiacas (Ibdiiez B, et al. EHJ 2018). Algu-
nos estudios clinicos han examinado la correlacién de la
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TABLA 2.
Andlisis multivariado.

Variable OR
Glébulos blancos >11.910/mm3 0,29
Fraccion de eyeccion <47% 1,92
Frecuencia cardiaca >85 Ipm 1,01
hs-cTnT >2.310 ng/L 17,22
NT-proBNP 2900 pg/ml 2,3
Infradesnivel del segmento ST 2,02

IC 95% P
1-1,05 0,29
1,02-3,52 0,028
0,97-1,06 0,48
3,5-83,31 <0,001
1,22-5,06 0,035
0,33-12,7 0,42

hs-cTnT: Troponina T cardfaca de alta sensibilidad; NT-proBNP: fragmento N-terminal del péptido natriurético cerebral.

TABLA3.

Correlacién con eventos: reinfarto, insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico, y muerte (%).

Variable hs-cTnT <2.310 ng/L hs-cTnT >2.310 ng/L P
hs-cTnT 7,1 % (4 ptes) 58,3 % (21 ptes) 0,001
FC (>85 lpm) 23,9% (16 ptes) 60% (15 ptes) 0,14
GB >11.910/mm3 25.5% (17 ptes) 64% (16 ptes) 0,001
FEVI <47% 15,1 (8 ptes) 51,4% (18 ptes) 0,001
Insuficiencia cardiaca 11 (184) 17 (161) <0,0001

hs-cTnT: Troponina de alta sensibilidad; GB: glébulos blancos; FC: Frecuencia cardiaca (Ipm: latidos por minuto); FEVI: fraccién de eyeccién de

ventriculo izquierdo.

liberacién de troponina cardiaca con tamafio del infarto y
disfuncién ventricular izquierda'®. En el infarto agudo de
miocardio, la extensién del dafio miocardico esta estrecha-
mente relacionado con el pronéstico, y el tamafio del infarto
es el determinante mas fuerte (Dalal J], et al. 2016).

La determinacién temprana del tamafio del infarto es
clave para evaluar el riesgo futuro y optimizar estrategias
terapéuticas, asi como para determinar la estancia hospi-
talaria. Los marcadores bioquimicos permanecen como un
método realista y simple en la practica contemporadnea para
la estimacién del tamafio del infarto.

La cinética de liberacién de las troponinas cardiacas en
el contexto de necrosis miocdrdica se caracteriza por una
liberacién inicial citosélica con pico en el caso de reperfu-
sién y luego una fase de meseta que disminuye lentamente
reflejando degradacién del pool fijo".

La estimacién del tamafio del infarto guiada por troponina
cardfaca es 1til para ensayos clinicos en al menos dos aspec-
tos'®: En primer lugar, la troponina cardfaca se puede emplear
como criterio sustituto de la valoracién del tamatfio del infarto
en ensayos dirigidos a cardioproteccién y reduccién del tama-
fio del infarto. En segundo lugar, la troponina cardifaca es un
método atractivo para la identificacién simple y objetiva de
pacientes de alto riesgo que se beneficiardn de intervenciones
dirigidas a mejorar el resultado a largo plazo®.

Niveles maximos de troponina se correlacionan con el
tamafio del infarto y la FEVI, principales determinantes de
la mortalidad después del infarto. Asi, varios ensayos mos-
traron peores resultados clinicos con niveles crecientes de
troponina en STEMI?.

Las troponinas de alta sensibilidad demostraron ser ttiles
para la estimacién de la complejidad y extensién de las le-
siones coronarias y el tamario del infarto en esta poblacién?.

En los 92 pacientes con STEMI estudiados en el Institu-
to “Juana F Cabral”, el punto de corte >2.310 ng/L con tro-
ponina T de alta sensibilidad, permiti6 la correlacién con
eventos: 58,3% vs 7,1% en aquellos con troponina de alta
sensibilidad menor al punto de corte sefialado (P=0,001).

En una gran cohorte de mds de 12.000 pacientes con
sindrome coronario agudo, hubo un incremento de la mor-
talidad a largo plazo al aumentar los niveles de troponina
cardiaca médxima durante la hospitalizacién, en aquellos
tratados médicamente sin revascularizacién (Bagai A, et
al. 2015). Sin embargo, entre los tratados con revasculari-
zacion, la mortalidad a largo plazo fue similar, indepen-
dientemente de la magnitud del pico de troponina durante
la hospitalizacién. La mortalidad aumenté con los niveles
mas altos de troponina, lo cual podria ser consecuencia del
dafio miocardico lo suficientemente extenso como para de-
teriorar la funcién del ventriculo izquierdo. Estudios pre-
vios de pacientes con SCA de alto riesgo encontraron que
cualquier concentracién de troponina por encima del nivel
de deteccién del ensayo se asocié a mayor riesgo*.

Dado que la liberacién de Troponina cardiaca depende
de la perfusién miocdrdica, los clinicos deben ser conscien-
tes de que los IAM con «arteria abierta» pueden producir
cambios de Troponina tal vez de mucha menor magnitud
que aquellos que ocurren en presencia de una arteria total-
mente ocluida®.

En el andlisis multivariado se relacionaron con riesgo
de eventos la hs-cTnT (OR 17,22), un valor de NT-ProBNP
2900 pg/ml y una FEVI menor al 47% (OR 1,92).

Troponina y remodelado ventricular
La FEVI es un indicador prondstico muy potente des-
pués de un infarto'. Existe una relacién inversa potente
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entre funcién del ventriculo izquierdo y evolucién de pa-
cientes luego de un infarto, con aumento de mortalidad en
aquellos con FEVI menor de 40%. Apple y colaboradores
mostraron una buena correlacién entre el pico de Troponina
I cardiaca (cTnl) y FEVI®. Las concentraciones plasmadticas
de cTnl a 1 a 3 dias después de la angioplastia primaria en
pacientes con un primer infarto se correlacié significativa-
mente con la FEVI evaluada a un mes luego del evento.

En el presente estudio el remodelado ventricular, en
quienes tenian valores de hs-cTnT >2.310ng/dl, hubo una
reduccién significativa de la FEVI (52,4 comparada con
49,2%) y aumento significativo del didmetro del fin de dids-
tole (46,4 comparado con 51,3 mm). Por lo tanto, valores de
hs-cTnT =22.310ng/L permitieron confirmar la posibilidad
de una disfuncién cardiaca subyacente y determinar el re-
modelado ventricular que requerira de terapia apropiada.

En el STEMI la terapia de reperfusién oportuna reduce el
tamafio del infarto y preserva la funcién ventricular izquier-
da (Shah ASV, et al BM] 2015). Después de la restauraciéon de
la perfusién tisular, algtin grado de aturdimiento miocardi-
co se observa en la mayoria de los pacientes. El tamafio del
infarto es el determinante mds importante de la funcién y
los voltimenes ventriculares izquierdos (Panteghini M, et
al. 2005). La troponina representa una herramienta util y
simple para la estratificacién del riesgo temprano después
del IAM, complementario a la evaluacién ecocardiografica.

Troponina y eventos

Namara y cols llevaron a cabo un estudio que incluyé
243.440 pacientes con IAM (STEMI e infarto de miocardio
sin elevaciéon del segmento ST [NSTEMI]), reclutados de
655 hospitales diferentes?. La mortalidad hospitalaria ocu-
rri6 en 4,6% de todos los pacientes. El incremento de 5 pun-
tos en el valor cTnT, en relacién al punto de referencia, se
asoci6 con 4% de aumento del riesgo de hospitalizacion y
mortalidad por todas las causas®.

En el presente trabajo una hs-cTnT >2.310 ng/L identi-
fic 58,3% de eventos combinados comparado con 7% en
aquellos con valores de troponina T menores a este valor,
elemento fundamental a considerar en la estratificacion de
riesgo de pacientes con STEMI por lo que se deberia consi-
derar este biomarcador como un importante variable a la
hora de decidir la estratificacién de riesgo y el alta hospita-
laria estos pacientes.

Predictores prondsticos

La contribucién de los valores de cTnT en la prediccién
de mortalidad en la poblacién general fue explorada por
van der Linden y colaboradores, en un meta andlisis que
incluy6 11 estudios, con un total de 65.019 sujetos (edad 30-
77 afios) y mediana de seguimiento entre 46-240 meses®?.
Siete estudios (con 45.956 sujetos) describieron la mortali-
dad cardiovascular, mientras que la mortalidad por todas
las causas se informé en 10 estudios (con 48.679 sujetos).
Se encontré una asociacién significativa entre el aumento
de los valores basales de ¢cTnT y mortalidad cardiovascular

(HR por 1-SD 1,29; 1C95% 1,20-1,38), asi como entre el valor
basal de ¢InT y mortalidad por todas las causas (HR por
1-SD 1,18; IC95%, 1,11-1,26).

La asociacién entre valores cTnT y mortalidad cardio-
vascular eran marginalmente mds fuertes, aunque global-
mente comparables, para ¢InT (HR por 1-SD 1,37; IC95%
1,23-1,52) que para ¢Tnl (HR por 1-SD 1,21; IC95% 1,16-
1,26). Evidencia similar surgié para mortalidad por cual-
quier causa, por lo que ¢InT (HR por 1-SD 1,31; IC95%
1.13-1.53) tuvo un valor predictivo marginalmente mejor
que cTnl (HR por 1-SD 1.14; IC95% 1,06-1,22). Finalmente
una mejora modesta, pero estadisticamente significativa,
podria ser observada cuando ¢InT o cTnl se incluyeron en
modelos multivariados de prediccién (de 0,3% a 4%) (Neu-
mann T, et al. NEJM 2019).

En el presente trabajo en el andlisis multivariado, fueron
predictores de eventos combinados (muerte, reinfarto, insu-
ficiencia cardiaca, shock cardiogénico): la hs-cTnT con un
OR=17,22, NT-proBNP con OR=2,3 y la FEVI <47% OR=1,92.

Ottani y cols seleccionaron 19 estudios, un total de 18.982
pacientes (13.227 con infarto de miocardio con STEMI y
5.655 con NSTEMI, que fueron seguidos entre 5-36 meses®.
En todo el grupo de pacientes, el valor de cTnT elevado se
asoci6 significativamente con un mayor riesgo de mortali-
dad a 30 dias (OR 3,44). El riesgo conferido por el aumento
de la concentracién de cTnT se encontré que era marginal-
mente mayor en pacientes con NSTEMI (OR 4,19) que en
aquellos con STEMI (OR 4,11)*. Segtn los autores, el riesgo
de las cTnl 'y cInT fueron globalmente similares.

En el presente trabajo la supervivencia a 2 afios en aque-
llos pacientes que tuvieron hs-cTnT =2.310 ng /L fue de 72%
vs 91,8% (p = 0,01) cuando no fue asi.

Limitaciones
Dos limitaciones importantes, a tener en cuenta en
el presente trabajo fueron el niimero reducido de pacientes
y la participacién de un tnico centro.

Implicaciones clinicas

Las troponinas cardiacas de alta sensibilidad, al permi-
tirle al médico evaluar la extension de la lesién sufrida por
el miocardio, proporcionarian una herramienta util para
dirigir las terapias®. Los datos obtenidos sugieren que
las mismas proporcionan informacién importante para la
estratificacion de riesgo de pacientes con STEMI en el mo-
mento del alta.

Con certeza se necesitan mds estudios para comprender
cémo la troponina cardiaca en conjunto con otros datos en
la admisién puede integrar un score de riesgo y asf ser uti-
lizada de manera sistemdtica para estimar el tamafio del
infarto y estratificar el riesgo®3*.

Los datos proporcionados por la presente investigacién
son prometedores e indican que valores de hs-cTnT =22.310
ng/L podrian proporcionar una herramienta de valor parala
estratificacién de riesgo temprano, complementaria a la de-
terminacién de la funcién cardfaca, voliimenes ventriculares
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y determinaciones de NT-ProBNP, para valorar la posibili-
dad de disfuncién cardiaca subyacente y determinar el remo-
delado ventricular que requerird de terapia apropiada, con la
posibilidad cierta de agregar sacubitrilo-valsartan®%.

CONCLUSIONES
La troponina T cardiaca de alta sensibilidad tuvo
el mejor punto de corte en las curvas ROC y un punto de
corte 22.310 ng /L permitiria predecir eventos. Ademds, fue
predictor independiente junto al deterioro de la fraccién de
eyeccién del ventriculo izquierdo y a un valor de NT-proB-
NP =900 pg/ml, el que se asoci6 a remodelado ventricular.
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