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INTRODUCCION.

La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad de la que existen multiples
definiciones y el concepto es adoptado en forma arbitraria por cada autor, de tal
manera que la terminologia es confusa. *

Por ejemplo, ésta enfermedad es definida desde el punto de vista fisiopatologico
como la condicion en la que el dafio funcional o estructural de la miofibrilla, o bien
una sobrecarga hemodindmica excesiva, provoca disminucion de la fuerza
contractil del corazén; acompafiada de aumento de los volimenes ventriculares
con o sin disminucién del gasto cardiaco. *

Otra definicién la considera como el conjunto de condiciones estructurales o
funcionales del corazon que alteran la capacidad del ventriculo para la expulsion
y/o el llenado de sangre a presiones fisioldgicas, de ésta manera, limitando la
capacidad del paciente para realizar ejercicio 0 sus actividades diarias libre de
sintomas. *

Sin embargo, durante los ultimos 50 afios han aparecido numerosas definiciones
de la IC que sefalan una o varias caracteristicas de este complejo sindrome,
como son los parametros hemodinamicos, el consumo de oxigeno o la capacidad
de esfuerzo. La mayoria de las definiciones destacan la necesidad de que haya
tanto sintomas de IC como signos fisicos de retencion de liquidos. *°

En este sentido, la Sociedad Europea de Cardiologia la define como un sindrome
en el que los pacientes presentan las siguientes caracteristicas: °
a. sintomas de IC: tipicamente falta de aire o fatiga tanto en reposo como
durante el ejercicio, y
b. signos de retencion de liquidos, como congestion pulmonar o edema de
tobillos y evidencia objetiva de una alteraciébn cardiaca estructural o
funcional en reposo.

Por otra parte la Asociacion Americana del Corazén y el Colegio Americano de
Cardiologia (AHA/ACC), en la guia para el diagnéstico y tratamiento de la
insuficiencia cardiaca del adulto consideran que las manifestaciones cardinales de
la insuficiencia cardiaca son la disnea y la fatiga (que pueden limitar la tolerancia
al ejercicio) y la retencién de liquidos (que puede manifestarse por congestion
pulmonar y edema periférico). Estas alteraciones pueden alterar la capacidad
funcional y la calidad de vida de los individuos afectados, pero no necesariamente
estan presentes al mismo tiempo.’



Clasificacion.

Muchos han sido los intentos en tratar de clasificar una entidad sindromatica tan
compleja como lo es la insuficiencia cardiaca.

Las clasificaciones se han hecho en base a su etiologia, comportamiento
hemodinamico, clase funcional, dafio estructural y finalmente validacion basada en
evidencias para el diagnostico y tratamiento. Los avances en el conocimiento de la
fisiopatologia de la enfermedad, tanto a nivel celular como molecular, han obligado
a continuas reestructuraciones, las cuales no han sido el resultado de un mero
afan protagonico, sino un verdadero intento de adecuarse al conocimiento que se
desencadena por la investigacion cientifica.

Con el paso de los afios las clasificaciones han ido incrementando en
complejidad, lo que en gran parte explica la poca adhesion de los médicos para
sequirlas.

Las clasificaciones cambian y el tratamiento también y todo ello lleva a revalorar el
complejo sindromético de la insuficiencia cardiaca y esto permite que se catalogue
por su evolucién, por su etiologia, por su fisiopatologia o por su sintomatologia.**

El término IC congestiva (ICC) ha sido sobreusado para describir a la IC, ya que
no todos los pacientes tienen signos o sintomas de congestion.

Sin embargo, los términos de insuficiencia cardiaca descompensada, insuficiencia
cardiaca exacerbada, insuficiencia cardiaca aguda son usados de manera
indistinta para describir una etapa de la insuficiencia cardiaca caracterizada por
aparicion o empeoramiento de signos y sintomas de insuficiencia cardiaca que
requieren de manejo hospitalario. Como ya se habia mencionado, ésta
terminologia es imprecisa y puede ser causa de confusion. >

El término “insuficiencia cardiaca aguda’ de manera general se define como la
presentacion de signos y sintomas de disfuncion ventricular, los cuales producen
hipertension venocapilar pulmonar severa, debido a elevacién de la presion de
llenado del ventriculo izquierdo con o sin gasto cardiaco bajo y que requieren
terapia urgente. Se puede presentar en cardiopatas con fraccion de expulsion
normal o disminuida, es decir, insuficiencia cardiaca diastélica y sistolica
respectivamente. > 3

La insuficiencia cardiaca sistélica se refiere al estado patolégico en el cual la
contraccion ventricular esta alterada. 2

La insuficiencia cardiaca diastélica es aquella condicién en la cual hay resistencia
al llenado de uno o ambos ventriculos, produciendo presiones de llenado



ventricular aumentadas y sintomas congestivos en presencia de funcion sistélica
normal o cercana a lo normal. ®*°

En algunas revisiones sobre este tema publicadas en nuestro pais se clasificar a
la insuficiencia cardiaca aguda en tres entidades clinicas: 2
a) Descompensacion de la insuficiencia cardiaca cronica con funcion contractil
deprimida que responde a tratamiento convencional (70% de las
hospitalizaciones).
b) De nueva presentacion, cuando es el primer evento en un enfermo sin
disfuncién cardiaca conocida (25% de las hospitalizaciones).
c) Insuficiencia cardiaca avanzada, con severa disfuncion sistolica, refractaria
a tratamiento (5% de las hospitalizaciones).

El enfermo con insuficiencia cardiaca aguda se presenta con una amplia gama de
situaciones clinicas que van de los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca, de
moderada intensidad hasta los cardidépatas con edema agudo pulmonar y choque
cardiogénico. 2

Por otra parte, la AHA/ACC, ha reconocido la naturaleza continua y progresiva de
la disfuncion ventricular y han propuesto una clasificacion que divide a la
insuficiencia cardiaca en 4 etapas:

1. En la etapa A se incluyen a los pacientes que tiene factores de riesgo para
insuficiencia cardiaca (hipertension, enfermedad coronaria, diabetes,
obesidad) pero con funcién ventricular normal y asintomaticos.

2. La etapa B comprende a los pacientes con alteraciones estructurales, pero
sin sintomas de insuficiencia cardiaca.

3. En la etapa C se encuentran los pacientes con disfuncion ventricular y
sintomas de bajo gasto cardiaco y/o sobrecarga de liquidos.

4. En la etapa D los pacientes tienen sintomas avanzados y capacidad
funcional muy limitada. ’



MARCO TEORICO

Teniendo en consideracion los diferentes criterios al momento de definir a la
insuficiencia cardiaca, los datos sobre la prevalencia e incidencia de la misma
deben ser tomados con reserva; pero de alguna manera nos permiten entender la
magnitud del problema que representa para los diferentes sistemas de salud.

En los Estados Unidos (EU), la IC es un grave problema de salud publica. Para el
aflo 2008, se estim6é una prevalencia de 5 millones de pacientes con esta
enfermedad, con 500 000 casos nuevos por afio. En el periodo de 1990 a 1999 el
namero anual de hospitalizaciones se incrementé de 800 000 a 1 millébn, como
diagnéstico primario, y de 2 a 3.6 millones como un diagndéstico primario 0
secundario.

Para el 2001, 53 000 pacientes murieron de insuficiencia cardiaca como causa
primaria; y al menos en ese pais, el numero de muertes se ha incrementado de
manera constante a pesar de los avances logrados en el tratamiento, en parte
debido al aumento en la prevalencia de la IC.

Como consecuencia de éste incremento tanto de la prevalencia como de la
incidencia de la IC, éste problema genera un gran gasto econOmico para Su

diagndstico y tratamiento; estimado para el 2005 en 28 mil millones de délares. >
10, 11, 12

La Sociedad Europea de Cardiologia, en la guia para el diagndstico de la IC aguda
y crénica publicada en 2008, se menciona que de los 900 millones de habitantes
gue conforman sus paises miembros, 15 millones de pacientes tienen IC. La
prevalencia de la IC se sitla entre el 2 y el 3% y aumenta drasticamente alrededor
de los 75 afios de edad, hasta llegar a un 10-20% en el grupo de pacientes de 70-
80 afnos.

En los grupos mas jovenes, la prevalencia es mayor en los varones debido a que
la enfermedad coronaria, una de las causas mas frecuentes de IC, aparece a
edades mas tempranas. Entre las personas de edad avanzada, la prevalencia es
similar en ambos sexos. La IC es la causa del 5% de los ingresos hospitalarios
urgentes, ocupa el 10% de las camas hospitalarias y representa aproximadamente
el 2% de los costos de las hospitalizaciones.®

Tanto en Estados Unidos como en la Unidn Europea, se coinciden que la media
de edad de los pacientes con IC en los paises desarrollados es 75 afos. La
prevalencia total de la IC esta en aumento debido al envejecimiento de la
poblacién, una mayor supervivencia de los pacientes que sufren eventos
coronarios y la eficacia de la prevenciéon, que retrasa la aparicion de eventos



coronarios en los pacientes en alto riesgo y en los que han sobrevivido al primer
evento (prevencion secundaria).’

Del numero total de pacientes, el 50% fallece a los 4 afios y el 40% de los
pacientes ingresados por IC fallece o reingresa durante el primer afio.® ’

Los estudios clinicos demuestran que la precision del diagnostico de la IC
utiizando dnicamente medios clinicos es inadecuada generalmente,
especialmente en mujeres, ancianos y obesos. La mitad de los pacientes con IC
tienen la fraccion de eyecciéon conservada (> 45-50%), aunque estudios recientes
han demostrado que el prondstico de estos pacientes es similar al de los pacientes
con IC sistélica.’

En México existe un gran subregistro de morbilidad y morbimortalidad. En
ausencia de revisiones estadisticas puede hacerse una estimacion de la siguiente
manera: la prevalencia de estos dos grupos de paises (EU y la Unidn Europea) es
entre 2 y 3%. Para el afio 2000 la poblacidon mexicana mayor de 65% era 10%
menor que la reportada EU; por lo que, al ajustar ese porcentaje, la prevalencia
estimada para ese afio era de 750 000 casos. Con respecto a la incidencia,
calculada en 10% para la mayoria de los paises del 1ler mundo, para el afio 2000
se calcul6 en aproximadamente 80 000 casos.™



OBJETIVO:

Describir el valor pronostico de los niveles de troponina | en pacientes
hospitalizados en el servicio de urgencias y unidad coronaria del Instituto Nacional
de Cardiologia con el diagnostico de insuficiencia cardiaca aguda de causa no
isquémica.

HIPOTESIS DE TRABAJO:

Los niveles séricos de troponina | se relacionan con la mortalidad en pacientes
hospitalizados por insuficiencia cardiaca aguda de causa no isquémica

HIPOTESIS ALTERNA:

Los niveles de troponina | no se relacionan con la mortalidad en pacientes
hospitalizados por insuficiencia cardiaca aguda de causa no isquémica.



JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.

Este sindrome es usualmente causado por un cambio agudo en la funcién del
ventriculo izquierdo o en la integridad de su estructura. Unos ejemplos son el
infarto agudo del miocardio, la ruptura del musculo papilar o la miocarditis
fulminante. & °

La IC a nivel histopatoldgico es resultado de complejos cambios inflamatorios,
neurohumorales y bioquimicos que actian sobre los miocitos, intersticio cardiaco o
ambos.” El dafio del miocito, es consecuencia de isquemia severa, pero también
puede ser producido por estrés del miocardio como la inflamacion, estrés
oxidativo y activacién neurohumoral. °

Un numero importante de enzimas, hormonas, y otros marcadores de estrés
miocéardico y lesion del miocito, colectivamente llamados biomarcadores, estan
tomando importancia clinica actualmente. Como ejemplo se encuentran los
péptidos natriuréticos, la proteina C reactiva y las troponinas cardiacas. ® 8

La troponina es una proteina muscular, que junto con la tropomiosina, forma un
complejo de proteinas reguladoras que controlan la interaccion de actina y
miosina, que al combinarse con iones de calcio, permiten la contraccion muscular.

Hay 3 polipéptidos de troponina en el musculo cardiaco. La troponina | (Tnl) se
une a la actina, la troponina T (TnT) se une a la tropomiosina y la troponina C
(TnC) se une a los iones de calcio.

Aunque los musculos cardiaco y esquelético contienen troponinas T e |, las
secuencias de aminoacidos de las proteinas en los 2 musculos son diferentes. Sin
embargo, no sucede lo mismo con la troponina C, ya que los 2 musculos
comparten la misma isoforma, por lo que ésta no es especifica y por lo tanto, no
tiene utilidad en el diagndstico de dafio miocardico.

Es importante mencionar que éste complejo proteico integrado por las troponinas
esta confinado principalmente en el aparato contractil miocardico, pero se ha
demostrado que hay una “reserva” citosolica, constituido de un 6% de TnT y de
3% de Tnl. * &1

La integridad de la membrana celular debe estar comprometida para permitir la
salida de las troponinas. Como consecuencia de ese dafo, el aparato contractil es
afectado y la porcion de troponinas unida a las miofibrillas pasan al intersticio y
eventualmente a la circulacion.

El conocimiento de los mecanismos de elevacion de los niveles séricos de
troponinas a permitido en la ultima década usarlas como marcadores especificos
de dafio miocardico y han mejorado de manera muy importante el diagndstico,



estratificacion de riesgo y cuidado de los pacientes con sindrome coronario agudo.
10,11.

Papel de las troponinas en la insuficiencia cardiaca aguda.

La evaluacion inicial de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda incluye el
examen fisico, electrocardiograma y la medicion de biomarcadores.

El diagnéstico rapido, preciso, no invasivo y barato, asi como una pronta
estratificacion, son los primeros pasos y los mas importantes con el objetivo de
mejorar el prondstico de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda. * *°

La medicion de los biomarcadores antes mencionados, particularmente los
péptidos natriuréticos (BNPs), y de manera mas reciente los troponinas cardiacas,
parecen tener un papel mas valioso en el diagnéstico y la estratificacion de la IC
aguda. 1”18

Los BNPs son considerados como marcadores de estrés miocardico y de
insuficiencia cardiaca y su determinaciéon incrementa significativamente la
precision diagnostica y reduce el tiempo de inicio de la terapia apropiada, tiempo
de egreso hospitalario y costo total del tratamiento en pacientes que son atendidos
en los servicios de urgencias con disnea aguda. '

Numerosos estudios, incluyendo el estudio ADHERE, han mostrado que los BNPs
son marcadores prondsticos de mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo. * %2

En afos recientes algunos estudios han documentado la utilidad prondstica de las
troponinas cardiacas como marcadores de eventos adversos en pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica. 2> %

La observacion de que las troponinas cardiacas se encuentran elevadas en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda motivo a evaluar su papel como factor
prondstico, logrando establecer una mayor incidencia de eventos adversos en
seguimientos a corto y largo plazo. %% 23

Sin embargo, hay una serie de limitaciones y sesgos en los estudios realizados,
tales como incluir en su analisis a pacientes con sindromes coronarios agudos o
definir a la insuficiencia cardiaca con base en la Clasificacion Internacional de
Enfermedades o hacerlo de manera imprecisa.

Con estos antecedentes, se realizO0 éste estudio para determinar la utilidad
prondstica de la troponina | en pacientes en pacientes hospitalizados en el servicio



de urgencias y unidad coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia con el
diagnéstico de insuficiencia cardiaca aguda de causa no isquémica.



MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: Observacional, retrospectivo, descriptivo, comparativo.

Poblacion. Pacientes atendidos en el servicio de Urgencias y Unidad Coronaria y
Hospitalizacion Adultos del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”.

Criterios de inclusién: Hombres y mujeres mayores de 18 afios, atendidos en el
servicio de urgencias con el diagnostico de insuficiencia cardiaca aguda y fraccién
de expulsién < de 50% cuantificada por ecocardiografia, determinada previamente
a su ingreso o durante su hospitalizacion.

Se defini6 a la insuficiencia cardiaca aguda al cuadro clinico causado por la
reduccion de la fraccion de expulsibn menor de 50% con elevacion de los
volimenes ventriculares con o sin disminucion del gasto cardiaco; y que aparecio
en el curso de horas o dias.

Se consider6 un resultado de troponina | positivo aquel que haya sido >0.04ug/dI
al momento del ingreso hospitalario, considerando éste ultimo como el valor por
arriba de la percentila 99 del valor de referencia de laboratorio. Con base en lo
anterior, se formaron 2 grupos de pacientes: aquellos con troponina | positiva y
aguellos con troponina | negativa, segun el valor de troponina | al momento del
ingreso.

Criterios de exclusion: sindrome coronario agudo como causa del cuadro de
insuficiencia cardiaca aguda; creatinina sérica > de 2mg/dl; fraccion de expulsion >
de 50% determinada previamente a su ingreso o durante la hospitalizacion.

Se registr6 la mortalidad intrahospitalaria por todas las causas durante su
hospitalizacion en la Unidad Coronaria y en el servicio de Hospitalizacion adultos.

Se registraron los antecedentes meédicos, sintomas y signos clinicos; signos
vitales en el momento de la revision en el servicio de urgencias; el tratamiento
empleado durante la hospitalizacion agrupado de la siguiente manera: diuréticos
intravenosos  (furosemide o bumetanida), vasodilatadores intravenosos
(nitroglicerina, nitroprusiato de sodio o nesiritide), inotropicos (dobutamina,
levosimendan o milrinona); y catéter de Swan-Ganz, ventilacibn mecanica invasiva
y balén de contrapulsacion

Fuente de informacion: La informacion se obtuvo del registro estadistico de
pacientes del servicio de Unidad Coronaria asi como del Expediente Clinico.

Andlisis estadistico. El punto primario fue la mortalidad por todas las causas, y
los puntos secundarios incluyeron la presentacion clinica, las diferencias en el



tratamiento médico, procedimientos y estancia intrahospitalaria entre los 2 grupos.
Las proporciones fueron expresadas como porcentajes, las variables paramétricas
continuas fueron expresadas como la media + SD. Las diferencias en las
proporciones fueron comparadas usando la prueba exacta de Fischer, las
variables paramétricas continuas fueron comparadas con la prueba t. un valor de p
de 0.05 o menor fue considerado estadisticamente significativo.



RESULTADOS:

El analisis final incluy6 a 273 pacientes, 30.8% mujeres, 69.2% hombres, con edad media
de 60.2 afos. El resto de las caracteristicas demograficas e historial médico son sefialados
en la tabla 1.

Los valores de troponina | fueron positivos en 229 de pacientes (83.8%).

La mortalidad intrahospitalaria fue mas alta en este grupo comparada con el grupo de
pacientes con troponina | negativa (10.9% contra 2.3%, respectivamente, p <0.05); con una
mortalidad total de 9.5%.

Los dias de estancia intrahospitalaria en el grupo de troponina positiva fue de 14.4 + 13.7, y
para el grupo de troponina negativa una media de 13.3 + 9.4 (p 0.6).

Como se puede observar en la tabla 1, la edad no fue significativamente diferente entre los
2 grupos, sin embargo, hay una mayor proporcién de hombres en el grupo de troponina
positiva con un 71.2% vs 59.1% (p < 0.05).

Con respecto a los antecedentes médicos, no hubo diferencia estadisticamente significativa
entre los 2 grupos. Figura 2.

De los sintomas y signos de presentacion en el servicio de urgencias, la disnea y el edema
agudo de pulmoén fueron los 2 datos que con mayor frecuencia se registraron en el
momento de la evaluacion, la disnea en un 87.8% para el grupo de troponina positiva y
77.3% para el grupo de troponina negativa (p=0.59) y el edema agudo de pulmén en un
83.4% y 81.4% respectivamente, aunque sin ser estadisticamente significativos (p=0.47).
Figura 3.

Al momento de la evaluacion en el servicio de urgencias no hubo diferencia
estadisticamente significativa en la presion arterial media entre los 2 grupos, pero la
frecuencia cardiaca fue mayor en el grupo de troponina positiva (p <0.05). La fraccién de
expulsion del ventriculo izquierdo fue ligeramente menor en el grupo de troponina positiva,
con una media de 30.6% vs 33.7 %, pero sin alcanzar significancia estadistica (p= 0.28).
Figuras 4,5y 6.

Con respecto al tratamiento, se utilizoé diurético de asa en el 87.8% del grupo de troponina
positiva y en el 81.8% del grupo de troponina negativa. Los vasodilatadores intravenosos
(nitroglicerina, nitroprusiato o neseritide) se emplearon en un 41.9% y en un 40.9% entre
los 2 grupos respectivamente, de los cuales la nitroglicerina fue utilizada con mayor
frecuencia (83% y 88%). En el 24.8% del grupo de troponina positiva y en el 15.9% del
grupo de troponina negativa se utilizé dobutamina, levosimendan o milrinona como parte
del tratamiento del cuadro de insuficiencia cardiaca.



Los procedimientos invasivos ocuparon un porcentaje relativamente bajo como parte del
manejo en los 2 grupos. El catéter de Swan-Ganz fue utilizado para monitorizacion de los
pacientes en un 3.1% en el grupo de troponina positiva y en un 6.8% del grupo de
troponina negativa (p 0.20). La ventilacion mecanica fue la modalidad de tratamiento
invasivo que fue utilizada con mayor frecuencia, con un 12.2% y 6.8% respectivamente
(p=0.20). Finalmente, el balén de contrapulsacion intraadrtica fue utilizado en solo 4 (1.7%)
pacientes del grupo de troponina positiva y en ningun paciente del otro grupo.



Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes.

Caracteristica

Edad

Hombres

Antecedentes médicos
Fibrilacion auricular

Infarto del miocardio previo
Cirugia de Revascularizacién Coronaria

EPOC
DM
Hipertensién
Dislipidemia
Fumador actual
Presentacion clinica al ingreso:
TA media (mmHg)
FC
FEVI media (%)
Sintomas de presentacion
Disnea
Edema
Edema pulmonar
Derrame pleural
Tratamiento
Diuréticos
Inotrépico
Dobutamina
Levosimendan
Milrinona
Vasodilatador
Nitroglicerina
Nitroprusiato
Nesiritide
Procedimientos
Swan-Ganz
Ventilaciéon mecanica
Baldn de contrapulsacion

Troponinas positivas

N: 229 (83.8%)
59.9 +15.7
163 (71.2)

31(13.5)
80 (34.9)
20 (8.7)
32 (14)
72 (31.4)
123 (53.7)
60 (26.2)
30 (13.1)

88.1+20.4
140.2 +14.4
30.6 +8.5

201 (87.8)
85 (36.7)
191 (83.4)
59 (25.8)

201 (87.8)
57 (24.8)
52 (22.7)
2(0.9)
3(1.3)

96 (41.9)
80 (34.9)
12 (5.2)
4(1.7)

7(3.1)
28 (12.2)
4(1.7)

Troponinas negativas

N: 44 (16.2%)
62 +13.6
26 (59.1)

8(18.2)
19 (43.2)
8 (18.2)
5(11.4)
20 (45.5)
24 (54.5)
14 (31.8)
2 (4.5)

97.5 +14.7
81.3+19.7
33.7+7.7

34(77.3)
10 (22.7)
36 (81.8)
7 (15.9)

36 (81.8)
7 (15.9)
6 (13.6)
1(2.3)

0 (0)

18 (40.9)
16 (36.4)
1(2.3)
1(2.3)

3(6.8)
3(6.8)
0 (0)

Valor de p

0.40
<0.05

0.27
0.19
0.59
0.42
0.54
0.52
0.27
0.52

0.75
<0.05
0.28

0.59
0.05
0.47
0.11

0.20
0.21
0.12
0.41
0.58
0.22
0.49
0.35
0.58

0.20
0.22
0.49



Figura 1. Distribucion por género segun el nivel de troponinas.
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Figura 2. Antecedentes médicos. Figura 3. Manifestaciones clinicas en pacientes con
CRVC: Cirugia den revascularizacion coronaria. IAM Infarto insuficiencia cardiaca aguda por frecuencia en el servicio
agudo del miocardio. FA ibrilacion auricular. DLP dislipidemia de urgencias.

HTAS hipertension arterial sistemica. DM2. Diabetes Mellitus tipo 2.

Figura 4. Comparacién entre los grupos segun la fraccién de expulsidn del ventriculo izquierdo (FEVI).
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Figura 5. Presidn arterial media (TA) al momento de la revision en el servicio de urgencias
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Figura 6. Frecuencia cardiaca al momento de la revisién en el servicio de urgencias.
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Figura 7. Tratamiento médico segun nivel de troponina I.
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Figura 8. Porcentaje de procedimientos invasivos realizados en la Unidad Coronaria del INCICh segun nivel de
troponina I. BCIA: Baldn de contrapulsacidn intraadrtico.
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Figura 9. Mortalidad total intrahospitalaria segln nivel de troponina I.

12.0% -
10.0% -
8.0%
6.0% -
4.0% -
2.0% A
0.0%

RR: 5.2, p<0.05

Porcentaje de mortalidad

Trop pos Trop neg

Figura 10. Dias de estancia intrahospitalaria segun nivel de troponinas.
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DISCUSION.

En este estudio se demuestra que una prueba de troponina | positiva en pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda se asocia con una mayor mortalidad intrahospitalaria, la cual
es independiente de otros factores de riesgo ya establecidos para la IC aguda.

La estancia intrahospitalaria también fue mayor en aquellos pacientes con troponina
positiva, aunque esta diferencia no fue estadisticamente significativa.

A excepcién del género masculino y la frecuencia cardiaca mas elevada en el grupo de
pacientes con troponina positiva, los antecedentes médicos, la presentacion clinica y el
tratamiento médico o invasivo no fueron diferentes entre los 2 grupos.

Estos resultados implican que una determinacion de troponina | > de 0.04ng/ml en
pacientes del género masculino y con frecuencia cardiaca mayor de 120 latidos por minuto
en la evaluacion en el servicio de urgencias incrementa de manera significativa la
mortalidad intrahospitalaria.

En 2007, You y colaboradores informaron la relacion entre la troponina | y la mortalidad en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda en 2025 pacientes hospitalizados en servicios
de urgencias de hospitales generales. Los niveles de troponina | > 0.5mcg/L (34.6% de los
pacientes) se relacionaron como un factor independiente de mortalidad por todas la causas
(RR 1.49, 95% CI 1.25-1.77, p < .001).

Esta asociacion fue similar en pacientes con y sin cardiopatia isquémica al momento de la
presentacion en el servicio de urgencias.

Los autores concluyen que los niveles de troponina | elevados en pacientes con
insuficiencia cardiaca es un factor prondstico de mortalidad por todas las causas (10% a 30
dias y 30% a 1 afio). *°

Una de las limitaciones que tiene este estudio es que define IC aguda con base en 92
revision de la clasificacion internacional de enfermedades asi como con los criterios de
Framingham, de forma tal que no a todos los pacientes se les realiz6 un ecocardiograma al
momento del ingreso como parte del estudio de la funcion sistélica. De los 699 pacientes
con troponina | positiva 60% tenian caracteristicas de sindrome coronario agudo, sin
precisar exactamente las caracteristicas de éste ultimo.

Un andlisis de Peacock y colaboradores del grupo ADHERE concluyen en su estudio que
las troponinas cardiacas estan asociadas con la mortalidad en pacientes con IC aguda. En
este estudio se midieron los niveles de troponinas cardiacas como parte de un abordaje
inicial en 80% de los 105 388 pacientes estudiados en el registro ADHERE.

Un total de 6.2% de los pacientes tuvieron troponina positiva (definida como un valor >
1.0mcg/dl para troponina | o una valor de 0.1lmcg/L por troponina T. Esos pacientes
tuvieron menor presion sistolica y menor fraccion de expulsion que aquellos con troponina



negativa. La mortalidad intrahospitalaria fue de 8 y 2.7% respectivamente (p < 0.001). El
riesgo relativo para muerte en lo pacientes con troponina positiva fue de 2.55 (intervalo de
confianza de 95% 2.24-2.89), independientemente del tipo de troponina medido y del tipo
de tratamiento empleado. Ademas la estancia intrahospitalaria, procedimientos como la
angioplastia coronaria o la cirugia de revascularizacion fueron mas altos en los pacientes
con troponina positiva.

Un dato muy importante, es que, la troponina no fue un marcador Gtil para determinar la
causa del episodio de insuficiencia cardiaca aguda, ya que el 53% de los pacientes con
etiologia isquémica tuvieron troponina positiva contra un 52% de los pacientes que no la
tuvieron. °

Sin embargo, éste estudio muestra algunas limitaciones. Los autores no compararon los
niveles de troponinas cardiacas con los niveles de BNP en su cohorte, considerando que la
informacion aportada por las troponinas es aditiva a la que proporcionan los BNPs.

En este estudio ademas se incluyen los resultados en pacientes con eventos coronarios
agudos como causa del cuadro de IC aguda; considerando que en este tipo de poblacién la
presencia de troponinas no solo es utilizada como parte de la clasificacion y estratificacion
sino que confiere riesgo independiente de mortalidad.

Segundo, el estudio solo reporta la mortalidad intrahospitalaria. En contraste a los
pacientes con IAM, los pacientes con IC aguda presentan una mortalidad sustancialmente
elevada aun después de ser egresados después del hospital como lo han demostrado
algunos estudios que reportan el seguimiento a 90 o 180 dias después del egreso. *°

En otro estudio realizado de manera mas reciente se excluyeron a los pacientes con
sindromes coronarios agudos como causa de la insuficiencia cardiaca. En 364 pacientes
con insuficiencia cardiaca no isquémica se determinaron los niveles de troponina | y T al
ingreso hospitalario y a las 48 hr. 51.1% tuvieron niveles elevados de troponina | y 29.7%
tuvieron niveles elevados de troponina T. La mortalidad por todas las causas en este grupo
de pacientes fue de 18.7%, con relacién directamente proporcional a los niveles de
troponinas. En este estudio los autores concluyen que La elevacién de troponinas es
frecuente en pacientes con insuficiencia cardiaca de origen no isquémico. Las elevaciones
de troponinas se relacionaron con mortalidad incrementada, proporcional al grado de
elevacion, pero no son marcadores de riesgo independientes. %

Los mecanismos propuestos para la elevacion de troponinas en la insuficiencia cardiaca
son comprendidos de manera parcial.

Se ha propuesto como causas el dafio miocardico subendocéardico producido por las altas
presiones de llenado de las cavidades cardiacas, hiperactividad simpatica, y alteracion en
el balance entre el aporte y el consumo de oxigeno miocardico.

Una liberacion continua de troponinas por parte del miocito podria reflejar una muerte
constante de estos elementos celulares, como se ha observado en modelos animales de



disfuncion ventricular izquierda tras el infarto de miocardio y en pacientes con insuficiencia
cardiaca cronica.

La liberacién de troponinas a la circulacién es especifica de necrosis miocardica pero no de
la causa de la misma. %

La liberacién de troponinas en el contexto de insuficiencia cardiaca aguda es independiente
de la presencia de o ausencia de enfermedad arterial coronaria; y su presencia no confirma
que ésta ultima sea la causa del episodio de insuficiencia cardiaca ni que un sindrome
coronario sea el responsable de tal elevacién. *°

Esta observacion ha sido confirmada en pacientes con insuficiencia cardiaca cronica con
arterias coronarias normales durante episodios de agudizacion de la insuficiencia cardiaca.
En este estudio se documentd la presencia de necrosis miocardica mediante la
determinacion de troponina |; y se estableci6 ademas una correlacién directamente
proporcional entre los niveles séricos con los niveles de estrés parietal del ventriculo
izquierdo. '

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Dentro de las limitaciones de este trabajo se puede mencionar el caracter retrospectivo del
estudio, el namero relativamente bajo de pacientes en el grupo control; la falta de
informacion con respecto al tratamiento médico previo, no se realizé un analisis de la
participacion de los eventos no cardiacos en la causa de muerte y que la informacion
obtenida dependi6 de de la calidad del registro del servicio de Urgencias y Unidad
Coronaria.



CONCLUSIONES:

Aunque la medicion de troponina cardiaca | no debe sustituir el juicio clinico, los
resultados de este trabajo sugieren que aporta informacion prondstica importante en la
evaluacion inicial de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y debe ser
considerada como parte de una estratificacion de riesgo temprana.

Este grupo de pacientes con mayor riesgo de mortalidad podria beneficiarse de una
monitorizacion mas estrecha asi como de tratamiento mas intensivo durante su
hospitalizacion.

Necesitamos disponer de una perspectiva fisiopatolégica mas profunda sobre los
mecanismos celulares que conducen a la liberacion de troponinas cardiacas por parte
del miocito en tensidn, especialmente en concentraciones muy bajas, para poder
interpretar el significado y apreciar el potencial de las troponinas circulantes en la
insuficiencia cardiaca.

La comprension mas completa del proceso fisiopatoldgico de la liberacién de troponinas
en la insuficiencia cardiaca aguda puede conducir a la identificacion de nuevos o ya
existentes farmacos para el tratamiento de los pacientes con estas caracteristicas.

El siguiente paso es explorar las intervenciones terapéuticas que puedan mitigar la alta
tasa de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y los niveles elevados de troponinas.
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