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RESUMEN

Obijetivos: Establecer la prevalencia de infarto agudo de miocardio (IAM) y otras etiologias en pacientes con troponina elevada,
relacionar su valor con la etiologia y definir el mejor punto de corte para diferenciar un IAM de otras causas.

Material y métodos: Se incluyeron todos los pacientes con troponina elevada internados en un ano e incorporados al registro
REGIBAR. Para analizar la magnitud utilizamos el valor dosado mas elevado/valor de referencia. Para establecer el mejor
punto de corte se realiz6 curva ROC y el indice Youden.

Resultados: Ingresaron 150 casos (edad: 66,3 = 13,8 anos, 71% hombres); 109 IAM (edad: 71,1 anos, 63,5% masculinos), 18
(12%) otras causas cardiacas, 15 (10%) causas no cardiacas y en 8 (5,3%) no se obtuvo etiologia. El mejor punto de corte tro-
ponina dosada/valor de referencia para discriminar IAM fue >3,15.

Conclusiones: En pacientes hospitalizados con troponina elevada el 73% de los casos fue IAM (>3,15veces el punto de corte).
La segunda causa mas frecuente de elevacion fue la insuficiencia cardiaca.
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ABSTRACT

Obijectives: To determine the prevalence of acute myocardial infarction (AMI) and other etiologies in patients with elevated
troponin, to associate troponin values with the etiology, and to define the optimal cut-off point to differentiate AMI from
other causes.

Methods: All patients with elevated troponin who were hospitalized within 1 year and registered in the REGIBAR study were
included. Magnitude was analyzed with the highest dose value/baseline value. The ROC curve and the Youden index were
used to determine the optimal cut-off point.

Results: A total of 150 cases were included (age: 66.3 = 13.8 years, 71% male); 109 AMI (age: 71.1 years, 63.5% male), 18 (12%)
with other cardiac causes, 15 (10%) with non-cardiac causes, and 8 (5.3%) with no evident etiology. The optimal cut-off point
for troponin dose/baseline value to discriminate AMI was >3.15.

Conclusions: A 73% of inpatients with elevated troponin were AMI cases (>3.15 times the cut-off point). Heart failure was
the second most common cause of elevated troponin.
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INTRODUCCION por isquemia como por diversas noxas directas. El

desarrollo de pruebas progresivamente mas sensibles
La estructura funcional del musculo cardiaco estd  que dosan tanto Tnl como TnT han convertido a las
compuesta por la tropomiosina y las troponinasen sus  troponinas en biomarcadores de creciente interés mé-
distintas isoformas (Tnl, TnC, TnT). Estas proteinas  dico, al punto que ya la Tercera Definicién de Infarto
son liberadas a la sangre al danarse los miocitos tanto Agudo de Miocardio (IAM) de la AHA/ACC/ESC (1) la
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prefiere por sobre la creatinfosfokinasa (CPK). Con el
desarrollo de ensayos de troponina de alta sensibilidad,
con variacion interna menor al 10%, se ha logrado
detectar valores anormalmente elevados (por encima
del percentilo 99), que permitirian identificar pacientes
con dafno miocardico que con los ensayos previos no
eran detectados (2). A lo largo de los anos se ha obser-
vado que patologias no cardiacas también causaban
elevacion de troponinas (3). En la practica diaria, el
meédico se encuentra en ocasiones ante un desafio diag-
néstico cuando se presenta un paciente con sintomas
posiblemente coronarios y elevacion de troponinas (3).
Y en parte, esto es debido a que, con el advenimiento
de nuevos reactivos de troponina ultrasensible, el in-
cremento de su sensibilidad, de gran utilidad en estos
escenarios clinicos, implica también una merma en la
especificidad que conlleva al sobrediagndstico de IAM
e internaciones innecesarias. Es por esto que conocer
en un estudio epidemiolégico, qué otras patologias car-
diacas la elevan y en qué magnitud, podria contribuir
a una optimizacion en la interpretacion de su lectura.
Existen registros que han descripto series de casos con
el fin de conocer estas otras causas, pero se trata en
general de estudios de un centro de referencia. Hasta
la fecha no conocemos ningin estudio poblacional en
Argentina que haya registrado todos los casos con
troponinas elevadas para conocer estos datos.

En el presente trabajo buscamos conocer las causas
de elevacion de todas las troponinas medidas durante
un ano en Bariloche, tanto si obedecieron a un IAM, a
otras causas cardiacas o si su elevacién fue de origen no
cardiaco. Del mismo modo, al relacionar la magnitud
de la elevacion con la etiologia, se buscé determinar
cual es el punto de corte que mejor discrimina al IAM
de otras causas de elevacion de troponinas.

MATERIALES Y METODOS

Los datos del relevamiento de las troponinas fueron extraidos
como parte del estudio REGIBAR (4). El estudio REGIBAR
fue un registro prospectivo de 365 dias de todos los pacientes
con primer IAM fatal y no fatal en la Ciudad de Bariloche,
entre mediados de 2014 y mediados de 2015. Para evitar
subregistro se obtuvieron todas las troponinas elevadas de
la ciudad en el periodo del estudio. Este método nos permitié
contar con todas las troponinas elevadas que fueron solicita-
das por sospecha de cardiopatia isquémica en forma prospec-
tiva y de casos consecutivos. Se incluyeron para este trabajo
todos los pacientes consecutivos, >18 afos, con troponinas
elevadas en los 4 centros de internacion de la ciudad durante
el ano que dur6 el Registro. En un tnico Centro el reactivo
empleado fue de troponina cualitativa (31 pacientes) y en los
otros 3, se empleo troponina cuantitativa (119 pacientes); en
2 centros se midi6 troponina I y en uno troponina T. Con el fin
de analizar la magnitud del incremento se utilizé la relacién
del valor dosado mas elevado en relacién al valor maximo
normal de referencia para cada laboratorio. Se definié IAM
segin la Clasificacién Universal de Infarto AHA/ACC/ESC
2012. Para los casos de troponinas elevadas que no fueron
TIAM, el investigador responsable de cada Centro debié de-
terminar mediante una ficha previamente disenada, el diag-
nostico alternativo correspondiente. Un Comité de Eventos

conformado por dos cardiélogos (D.A. y J.G.) independientes
de cada Centro, determiné en forma ciega e independiente el
diagnéstico en los casos dudosos, valiéndose para ello de los
datos de historias clinicas. Para establecer el mejor punto de
corte de troponina con la mayor precisién diagnéstica para
discriminar IAM de no IAM se realiz6 una curva ROC y se
utilizé el indice Youden.

RESULTADOS

Durante el ano en que ingresaron pacientes al REGI-
BAR, se incluyeron 150 casos con troponinas elevadas
(edad promedio: 66,3 + 13,8 anos, 71% hombres); 109
(72,7%) fueron diagnosticados como IAM (edad prome-
dio: 71,1 anos, 63,5% masculinos), 18 (12%) como otras
causas cardiacas, 15 (10%) como causas no cardiacas
mientras que en 8 pacientes (5,3%) no se pudo estable-
cer una etiologia (Tabla 1). La principal causa cardiaca
fuera del IAM fue la insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC) (13 casos), mientras que la insuficiencia renal
cronica (IRC) (6 casos) lo fue dentro del grupo de no
cardiacas.

En los 119 casos con mediciones cuantitativas se
evalud el nivel de incremento de la troponina en rela-
cién a la patologia causal: para casos con IAM se hallé
una mediana de 10,1, para otras causas cardiacas 2,7
y para causas no cardiacas 1,4 (p <0,001) (Figura 1).

El mejor punto de corte de la razén troponina
maxima dosada/valor de referencia para discriminar
TAM de no TAM en esta poblacién fue >3,15 con una
sensibilidad de 74% y una especificidad de 71%. El valor
del area bajo la curva ROC fue 0,769.

DISCUSION

En este estudio, en el que se evaluaron todas las tro-
poninas que resultaron elevadas durante un ano en

TABLA 1. Causas de troponina positiva durante el REGIBAR. IAM:
infarto agudo de miocardio.

Etiologia n %

IAM 109 72,67
ICC 13 8,67
Desconocido 8 533
IRC 6 4,00
ACV 2 1,33
Cancer 3 2,00
HTA 2 1,33
Miocarditis 2 1,33
SDRA 2 1,33
Fibrosis pulmonar 1 0,67
Takotsubo 1 0,67
TEP 1 0,67

ICC: insuficiencia cardiaca. IRC: insuficiencia renal cronica. ACV: accidente
cerebrovascular. HTA: hipertension arterial. SDRA: sindrome de distrés
respiratorio del agudo.



464

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 89 N° 5/ OCTUBRE 2021

12

Fig. 1. NUmero de veces de ele-
vacion de troponina por sobre

el valor de referencia segun la
etiologia. IAM: infarto agudo
de miocardio.
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la Ciudad de Bariloche, pudimos hallar el diagnéstico
probable en un gran ntimero de casos. En este sentido
encontramos que el 72,7% de los casos correspondié a
un IAM, 12% a otras causas cardiacas, el 10% lo fue a
causas no cardiacas, restando un 5,3% de las troponinas
elevadas en las que no se pudo adjudicar un diagnésti-
co. De modo similar, Blich M. y cols. (5) en un analisis
retrospectivo de pacientes internados en el Rambam
Medical Center, de Haifa, Israel encontraron que, de
883 pacientes con troponina elevada, 572 (65%) tenian
diagndstico de IAM. Dentro de las principales causas de
troponina elevada que no fueron IAM encontraron: 89
(28%) sepsis, 49 (16%) ICC, 21 (7%) accidente cerebro-
vascular (ACV), y 11 (4%) miocarditis. Como vemos, el
TAM fue la principal causa de elevacién de troponinas,
siguiéndole causas cardiacas no isquémicas. Tras ana-
lizar la magnitud de elevacion de las mismas, luego del
IAM, la miocarditis y el tromboembolismo pulmonar
fueron las etiologias que mas la elevaron.

La principal causa cardiaca no isquémica en el
REGIBAR fue la insuficiencia cardiaca, representan-
do un 8,6% de los casos (13 pacientes). Un registro
de insuficiencia cardiaca de gran envergadura como
el ADHERE (6), con una muestra mucho mayor de
pacientes (n = 67924), encontr6 que un 6,2% de
ellos presentaron elevacion de troponina. Este grupo
presenté mayor mortalidad hospitalaria con un OR
de 2,55, independientemente de otras variables. En
este sentido, Melki D., y cols. (7), en un subanélisis
del Registro SWEDEHEART que incorpora todos los
pacientes que consultan a los Centros de Salud de Sue-
cia por sintomas compatibles con sindrome coronario
agudo, demostraron que el maximo valor de troponina
alcanzado discriminaba por un lado a pacientes con y

sin IAM; y por el otro a pacientes con estenosis coro-
naria significativa, disfuncién sistélica del ventriculo
izquierdo y muerte durante el seguimiento a un ano.

En nuestra serie de pacientes observamos que la
entidad que mas veces elevé la troponina por encima
de su punto de corte fue el IAM (10,1 veces), en menor
medida otras causas cardiacas, y menor adn, las causas
no cardiacas. No encontramos en la bibliografia anélisis
de cuantas veces por encima del percentilo 99 se eleva
la troponina en los distintos grupos de pacientes. Sin
embargo, cuando la causa de la elevacién fue no car-
diaca, y en las cardiacas no relacionadas a sindromes
coronarios agudos, la elevacion del biomarcador fue
levemente por encima del punto de corte y por menor
tiempo (8).

Encontramos en nuestro registro que un valor
elevado 3,15 veces por encima del valor de corte
tiene una sensibilidad del 74% y una especificidad
del 71% para el diagnéstico de IAM, con valores
inferiores en causas cardiacas no relacionadas a
TIAM, y con valores menores atin en causas no car-
diacas. Este dato puede resultar atractivo para ser
tenido en cuenta dado que en la practica diaria en
ocasiones el médico suele encontrarse con casos de
clinica dudosa y elevacion de troponina. En este
sentido, el presente estudio sugiere que podria
considerarse no sélo la presencia de troponina do-
sable sino la magnitud de su elevacién por encima
del punto de corte, para estimar las posibilidades
de los diferentes diagnésticos, sabiendo que en el
caso de una elevacion de mas de 3 veces del valor
normal hace improbable otra causa de elevaciéon que
no sea enfermedad coronaria, mientras que valores
menores pueden abrir la posibilidad a otras causas.
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LIMITACIONES

El estudio tiene muchas limitaciones. Si bien es un
estudio poblacional, de casos consecutivos y de reco-
leccion prospectiva, el hecho de que el pedido de los
andlisis de troponina sea de acuerdo al criterio del
médico tratante no permite homogeneizar la pobla-
ciéon en estudio. Del mismo modo, el punto de corte de
elevacién de troponina encontrado para discriminar
la enfermedad coronaria de otras etiologias debera ser
validado prospectivamente antes de ser tomado como
definitivo. No obstante, esta limitacién, constituye un
hallazgo interesante como generador de hipé6tesis. Por
ser un estudio multicéntrico, los reactivos de analisis de
la troponina fueron diferentes, incluyendo un equipo
cualitativo en el Hospital puablico, que debié excluirse
del analisis del rango de incremento de acuerdo a las
causas.

CONCLUSIONES

En este estudio poblacional, la principal causa de
elevaciéon de troponinas en pacientes internados fue
el infarto agudo de miocardio, siendo la insuficiencia
cardiaca congestiva, la segunda. Respecto a la magnitud
del incremento de la troponina, la etiologia que maés la
elev6 fue el infarto agudo de miocardio, permitiendo
afirmar que poco mas de tres veces por encima del
valor de referencia es un adecuado punto de corte para
discriminar IAM de otras etiologias.
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