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RESUMEN

El desarrollo experimental de la presente tesina se realiz6 en el Laboratorio de la
Unidad de Pronta Atencién N° 11 de Florencio Varela con el objetivo de determinar la
sensibilidad, especificidad y los valores predictivos positivo y negativo de los biomarcadores
utilizados para el diagndstico del Sindrome Coronario y evaluar si las enfermedades

preexistentes pueden predisponer a la mencionada patologia.

Se verific6 que los participantes cumplan con todos los criterios de inclusion y
exclusion debido a que el tipo de muestreo es probabilistico. La seleccion de los individuos
se realiz6 sobre la poblacién de aquellos pacientes que ingresaron con sintomas sugerentes
de Sindrome Coronario Agudo y que posteriormente, fueron diagnosticados en forma
definitiva con algunas de las siguientes patologias: IAM-SCACEST, SCASEST, SCA,
DOLOR PRECORDIAL, INSUFICIENCIA CARDIACA y ARRITMIA.

Los datos obtenidos por la determinacion de las pruebas de biomarcadores cardiacos
arrojaron resultados cuantitativos. La poblacidon de estudio incluyd 360 pacientes con una
edad entre 35y 95 afios incluyendo la respectiva solicitud médica para la determinacién de
los biomarcadores: CK, LDH, Tn I, Mio y Ck-MB Yy el andlisis posterior de las historias
clinicas para conocer el diagndstico definitivo. Para cada uno de los marcadores se calcularon
la sensibilidad, la especificidad y los valores predictivos positivo y negativo. Se encontré que

el marcador mds sensible fue CK y que el marcador mds especifico fue Tn I.



Abreviaturas:

CK: Creatina quinasa

LDH: Lactato deshidrogenasa

GOT: Transaminasa glutdmico oxalacética

Tn I: Troponina I

Ck-MB: Creatina quinasa MB

Mio: Mioglobina

IAM: Infarto agudo de miocardio

SCACEST: Sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST
SCASEST: Sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST
SCA: Sindrome coronario agudo

CAPS: Centros de Atencion Primaria de la Salud

IFA: Inmunocromatografia de Fluorescencia

ECG: FElectrocardiograma

Ag: Antigeno

Ac: Anticuerpo

VPP: Valor predictivo positivo

VPN: Valor predictivo negativo

HTA: Hipertension arterial

DBT: Diabetes

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica



Colesterol - HDL: Colesterol de lipoproteinas de alta densidad

Colesterol - LDL: Colesterol de lipoproteinas de baja densidad




INTRODUCCION

El SCA es una de las principales causas de muerte tanto en varones como en mujeres
en nuestro pais y en el resto del mundo. Segin la Guia de Préctica Clinica para la Reperfusion
del Infarto Agudo de Miocardio publicada por el Ministerio de Salud de la Nacién (2021) (1)
“Las enfermedades no transmisibles generan tres cuartas partes de la mortalidad a nivel
mundial y las enfermedades cardiovasculares constituyen su principal causa. En el afo 2015
se estimd que, a nivel global, murieron producto de estas enfermedades 17,7 millones de
personas y 7,4 millones de estas muertes se debieron a la cardiopatia coronaria”. El
documento sostiene que en Argentina no existe un registro que permita conocer el nimero
total de casos de IAM - SCACEST debido a falencias en los sistemas de informacién de los
Servicios de Salud. Sin embargo hay estimaciones epidemioldgicas que sugieren que existen
45.000 mil casos anuales con una mortalidad hospitalaria del 10 % pero con una letalidad del

50 %.

Dentro del SCA, la entidad clinica de mayor gravedad es el IAM. Segun esta misma
Guia (1) “El infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (SCACEST) se
produce cuando la circulacién de sangre a través de una arteria coronaria se interrumpe
stibitamente como resultado de la oclusion del vaso, privando al tejido miocardico irrigado

por esa arteria del aporte de oxigeno necesario para mantener el metabolismo celular”( pag.6)

Existen terapias eficaces para asegurar la supervivencia del paciente y prevenir
secuelas a largo plazo después de un evento isquémico agudo causado por las enfermedades
de las arterias coronarias, pero la terapia adecuada requiere de un diagnéstico rdpido y
preciso. La investigacion sobre la patologia ha demostrado la utilidad de medir las
concentraciones de biomarcadores liberados del musculo cardiaco lesionado para obtener
informacion que puede ayudar al diagndstico de enfermedades causadas por isquemia

miocardica.

Durante décadas se emplearon los dosajes de las actividades enzimaticas de CK, LDH
y GOT como determinaciones de diagnostico. En la actualidad con la disponibilidad de

inmunoensayos para proteinas musculares como Ck-MB y Tn T e I el laboratorio ofrece



alternativas diagndsticas que acortan los tiempos, permitiendo instaurar la terapéutica

adecuada y mejorar la sensibilidad y especificidad del diagndstico del SCA.

PATOLOGIAS CARDIACAS

- SINDROME CORONARIO AGUDO

Los SCA son cuadros clinicos que se presentan subitamente por compromiso de la
circulacion coronaria. La causa mds frecuente es el desbalance entre la oferta y la demanda
de oxigeno por el misculo cardiaco, secundaria a una obstruccioén del vaso coronario a partir
de la migracién de un fragmento de placa aterosclerdtica. Este fragmento se origind por la
lesion de una placa ubicada entre las capas intimas y media de la pared arterial en un proceso
de crecimiento que demand6 aios de evolucion. Luego de la ruptura de la placa, ocurre la
adhesion y la agregacion plaquetaria y por udltimo la formacién del trombo. Si el sistema
fibrinolitico no logra controlar este trombo, el paciente va a presentar una inestabilidad
eléctrica, probablemente expresada en una taquicardia ventricular o en una fibrilacion

ventricular.

Se define angina como la situacién clinica en la que se produce un dolor en el pecho
causado por flujo sanguineo insuficiente al musculo cardiaco. El dolor generalmente

comienza de forma lenta y empeora durante unos minutos antes de desaparecer.

La angina puede ser estable (se desarrolla durante la actividad fisica, dura cinco
minutos 0 menos y se alivia con el descanso) o inestable (se produce durante los periodos de

descanso, dura mas tiempo y los sintomas pueden ser mas severos).

El angor o angina estable, se desencadena en condiciones de esfuerzo fisico,
emociones, durante la digestion o por accion del frio y se alivia con el reposo y la accion de
vasodilatadores coronarios. La causa mds comun es la arteriopatia oclusiva a consecuencia
de la aterosclerosis, ya que las paredes de las arterias pierden flexibilidad y se estrechan,
reduciendo el flujo sanguineo al corazén y produciendo dolor precordial. Otras causas menos
comunes de angina son espasmos de las arterias coronarias asociada en algunas ocasiones al
consumo de drogas ilicitas vasoconstrictoras como la cocaina, enfermedades de las vdlvulas

cardiacas, insuficiencia cardiaca, ritmo cardiaco anormal o anemia



El flujo insuficiente de sangre hacia
el musculo cardiaco debido al
estrechamiento de la arteria

» coronaria puede causar dolor de pecho

—Placa en
la arteria
coronaria

Figura 1 - La arteriopatia coronaria debido a aterosclerosis es la causa mas comun de la angina inestable.

El angor o angina inestable describe un sindrome que es intermedio entre la angina
estable y el infarto de miocardio: un patrén en aceleracion o "crescendo" de dolor tordcico
que dura mds que la angina estable, se presenta con menos esfuerzo, o en reposo, o responde
menos a los medicamentos. La angina inestable es el resultado de la obstruccién aguda de
una arteria coronaria sin infarto de miocardio. Los sintomas incluyen molestias toracicas con
disnea o sin ella, nduseas y sudoracion. El diagndstico se basa en el electrocardiograma y el

hallazgo de elevacién o cambios en los marcadores cardiacos.

Se define como 1AM, al proceso patolégico en el que una porcién del parénquima
cardiaco es privada stubitamente de circulacion sanguinea por obstruccién de vasos arteriales

y al conjunto de fendmenos (desde isquemia hasta necrosis) consecutiva a esta obstruccion.

La angina inestable y el infarto de miocardio se consideran sindromes coronarios

agudos; mientras que la angina estable es una condicion crénica.

El IAM puede ser principalmente de diferentes tipos. Los tipos 1 y 2 son los mas
frecuentes. El tipo 1 es espontdneo y estd relacionado a la isquemia. Se puede producir por
erosion de la placa, diseccion o ruptura de la misma (tipico IAM de la practica clinica). En
el IAM de tipo 2 no existe isquemia, no es espontaneo y se debe al desbalance entre el aporte
y el consumo de oxigeno. Es secundario a una disfuncién endotelial, anemia, cirugias,

hipotension e hipertension, entre otras causas.

! https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000201.htm


https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/007115.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000171.htm
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Segtn la publicacion cientifica de French JK y White HD, Clinical implications
of the new definition of myocardial infarction. (2004, Jan) (2) “La definicién de la
Organizacién Mundial de la Salud, que ha sido ampliamente utilizada, requiere la presencia
de dos de las siguientes tres caracteristicas: sintomas de isquemia miocdrdica, elevacion de
las concentraciones de marcadores cardiacos (enzimas) en sangre y un patron
electrocardiogréfico tipico que implica el desarrollo de ondas Q o cambios persistentes de la

ondaT.”

A su vez esta publicacion manifiesta que “Usando inmunoensayos especificos y altamente
sensibles para proteinas miocardicas, como las troponinas cardiacas T y/o I, ahora es posible
identificar pacientes con pequeas dreas de necrosis miocardica. El énfasis en los marcadores
de proteinas cardiacas en la nueva definicion de Infarto de Miocardio (IM) del American
College of Cardiology / European Society of Cardiology (ACC/ESC), publicada en
septiembre de 2000 ha simplificado la clasificaciéon de IM. Los nuevos criterios diagndsticos
incluyen un aumento y/o descenso caracteristicos de las concentraciones sanguineas de
troponinas cardiacas y/o Ck-MB en el contexto de sintomas isquémicos espontdneos o

intervencion coronaria”.
e Cuadro clinico caracteristico.

El cuadro clinico de dolor tordcico, caracteristico de isquemia miocardica se presenta
como un dolor de tipo opresivo que generalmente, aparece con la realizacién de esfuerzo
fisico o con el frio. Puede irradiarse hacia el brazo izquierdo, el cuello o la mandibula. Por
regla general, se acompafia de sintomatologia con malestar general, sudoracién profusa,

sensacion nauseosa e incluso vomitos y sensacion de disnea.
e Alteraciones en el registro electrocardiografico.

Se define al ECG a un procedimiento simple, indoloro y rdpido que registra la
actividad eléctrica del corazon. Cada vez que el corazon late, una sefal eléctrica circula a
través de €l. La sefial activa las cuatro camaras del corazén para que se contraigan al ritmo

correcto permitiendo que el érgano pueda bombear sangre al resto del cuerpo.
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Complejo
QRS
I

R

Intervalo PR

Intervaleo QT

Figura 2 - Electrocardiograma normal.

Durante la etapa inicial de un SCA si la obstruccion de la arteria productora del infarto
es completa, se visualizard una elevacioén del segmento ST. Cuando el trombo no provoca
una oclusion completa o cuando la obstruccion es transitoria o la circulacidon colateral es

abundante, no se aprecia elevacion alguna del segmento ST.

El SCASEST puede subdividirse en angina inestable e infarto de miocardio sin
elevacion del ST. Ambas variantes de la enfermedad coronaria normalmente conllevan una
menor mortalidad intrahospitalaria que el IAM - SCACEST. El ECG en el SCASEST es
diferente en cada paciente, incluso puede variar en el mismo paciente durante evaluaciones
sucesivas. La alteracion mds frecuente del ECG es el descenso del segmento ST en varias

derivaciones contiguas con o sin ondas T negativas.

El ECG puede ser normal durante un SCASEST, sobre todo en ausencia de
sintomas. Por ello se deben realizar ECG de forma seriada, especialmente en pacientes

sintomaticos.

El hallazgo de las alteraciones transitorias en el ECG, acompafiado de sintomas en

reposo, es casi diagndstico de SCASEST. Generalmente se correlaciona con una

2 https://es.wikipedia.org/wiki/Electrocardiograma


https://www.my-ekg.com/infarto-ekg/infarto-ekg.html
https://www.my-ekg.com/como-leer-ekg/segmento-st.html
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oclusion incompleta de una arteria coronaria. Al igual que en la elevacion, el descenso
del segmento ST debe estar presente en al menos dos derivaciones contiguas. Puede ser
transitorio (en los cuadros de angina) o persistente, y es un signo de alteracion durante

la prueba de esfuerzo.

© My EKG

Figura 3 - Electrocardiograma de un SCASEST: Descenso del segmento ST.

La elevacion aguda del segmento ST en el ECG, es uno de los signos mds
tempranos del IAM y generalmente estd relacionado con la oclusién aguda y completa de
una arteria coronaria. Para realizar el diagndstico de IAM con elevacion del segmento ST
(IAM- SCACEST) este ascenso debe ser persistente y al menos en dos derivaciones

contiguas.

i i i i i

© My EKG

Figura 4 - Electrocardiograma con elevacién del segmento ST.

e (riterios de pruebas bioquimicas.

3 4

https://www.my-ekg.com/como-leer-ekg/segmento-st.html


https://www.my-ekg.com/bases/arterias-coronarias.html
https://www.my-ekg.com/generalidades-ekg/paredes-derivaciones-cardiacas.html
https://www.my-ekg.com/bases/arterias-coronarias.html
https://www.my-ekg.com/infarto-ekg/infarto-ekg.html
https://www.my-ekg.com/generalidades-ekg/paredes-derivaciones-cardiacas.html
https://www.my-ekg.com/generalidades-ekg/paredes-derivaciones-cardiacas.html
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Un elevado porcentaje de pacientes presentan signos y sintomas atipicos y trazados
electrocardiograficos muy poco sugerentes de isquemia miocérdica, sobre todo si se tiene en
cuenta el tiempo de evolucidn de los sintomas hasta su valoraciéon médica. El uso de pruebas
bioquimicas, como marcadores de necrosis miocardica adquiere una utilidad diagndstica muy
importante. La determinacion de estos marcadores y su evolucién en el tiempo, junto con los

sintomas clinicos del paciente, presentan la mayor eficacia diagndstica en el SCA.

- TAQUICARDIA

La taquicardia es el término médico que define una frecuencia cardiaca de mds de
100 latidos por minuto. Cuando el corazén late con elevada frecuencia, es posible que no
bombee suficiente sangre al resto del cuerpo y como resultado, los 6érganos y los tejidos no
reciben suficiente oxigeno. Puede tratarse de un aumento normal de la frecuencia cardiaca
debido al ejercicio o a una respuesta al estrés (taquicardia sinusal). La taquicardia sinusal se
considera un sintoma pero no una enfermedad. La taquicardia también se puede producir por
un ritmo cardiaco irregular que se denomina arritmia. Una arritmia cardiaca es un latido
irregular del corazén. Los problemas del ritmo cardiaco (arritmias cardiacas) ocurren cuando
los impulsos eléctricos que coordinan los latidos del corazén no funcionan adecuadamente.
La sefalizacion defectuosa hace que el corazén lata demasiado rapido (taquicardia),

demasiado lento (bradicardia) o de forma irregular.

- DOLOR PRECORDIAL - DOLOR TORACICO

El corazoén, los pulmones, el es6fago y los grandes vasos proporcionan informacién
aferente a través de los ganglios auténomos tordcicos. Un estimulo doloroso que se origina
en estos organos se percibe en general como procedente del térax, aunque como todas las
fibras nerviosas aferentes llegan a los ganglios dorsales, el dolor tordcico también puede
percibirse (dolor referido) en algin otro sitio entre el ombligo y el oido, incluidos los

miembros superiores.

Para evaluar el dolor tordcico, la anamnesis del paciente es de fundamental
importancia: se deben evaluar los antecedentes de la enfermedad, el consumo de farmacos,

los antecedentes familiares, signos y sintomas. Para la exploracion fisica, se miden los signos
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vitales y se realizan estudios complementarios como electrocardiograma, radiografia de térax

y medicién de marcadores cardiacos en sangre.

La duracién del dolor puede ser importante para aportar datos claves acerca de la
gravedad de la enfermedad. El dolor de larga data (varias semanas o meses de evolucion) no
es una manifestacion de una enfermedad que represente una amenaza inmediata para la vida.
Este tipo de dolor suele ser de origen musculo esquelético, aunque también debe considerarse
el origen gastrointestinal. De la misma manera, el dolor agudo breve (menor de 5 segundos)
e intermitente rara vez es secundario a una enfermedad grave. Los trastornos graves se
manifiestan normalmente con un dolor que dura entre varios minutos y horas y que puede ser
recidivante (la angina inestable puede causar varios episodios de dolor durante uno o varios

dias).

La edad del paciente representa un dato ttil al evaluar el dolor tordcico. El dolor
tordcico en nifios y adultos jovenes (< 30 afios) tiene menos probabilidades de proceder de
una isquemia miocdrdica. En estos grupos etarios las enfermedades del sistema musculo

esquelético y pulmonar son las causas mds frecuentes de dolor toracico.

La identificacion de factores de riesgo para enfermedad coronaria (HTA,
hipercolesterolemia, tabaquismo, obesidad, DBT, antecedentes familiares positivos) puede
orientar al médico hacia una enfermedad coronaria subyacente, pero no ayuda a diagnosticar

la causa de un episodio de dolor tordcico agudo.

- INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca aparece cuando existe un trastorno del musculo cardiaco, o el
corazon se halla sometido a una carga excesiva o cuando existe una combinacion de estos

dos factores.

En la insuficiencia cardiaca, el corazon no proporciona a los tejidos la cantidad adecuada
de sangre para cubrir sus necesidades metabdlicas y la elevacion de la presion venosa

pulmonar o sistémica relacionada con esta enfermedad puede promover la congestion de los


https://www.msdmanuals.com/es-ar/professional/trastornos-cardiovasculares/enfermedad-coronaria/angina-inestable
https://www.msdmanuals.com/es-ar/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-de-los-l%C3%ADpidos/dislipidemia
https://www.msdmanuals.com/es-ar/professional/trastornos-nutricionales/obesidad-y-s%C3%ADndrome-metab%C3%B3lico/obesidad
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organos. Este cuadro puede deberse a trastornos de la funcién cardiaca sistdlica o diastdlica

o0 ambas.

Los trastornos que conducen con mayor frecuencia a insuficiencia cardiaca son, entre
otros: la cardiopatia isquémica (infarto de miocardio), la HTA, las miocardiopatias, las
enfermedades valvulares, algunas cardiopatias congénitas y mds raramente las enfermedades

del pericardio.

El sintoma universal de la insuficiencia cardiaca es la disnea o sensacion de falta de
aire, que se pone de manifiesto durante el ejercicio fisico o, en casos mas graves, en reposo
(disnea de reposo), con la posiciéon de dectbito (ortopnea) o de forma brusca por la noche

(disnea paroxistica nocturna).

Normal

Insuficiencia cardiaca
+ tratamiento

Insuficiencia cardiaca

Volumen sistélico
(desempeno cardiaco)

Presion de fin de diastole
(precarga) 5

Figura S- Principio de Frank-Starling. En condiciones normales (curva superior), a medida que se incrementa
la precarga, el rendimiento cardiaco también aumenta. No obstante, en un momento determinado, el desempeiio
alcanza una meseta y luego desciende. En la insuficiencia cardiaca secundaria a una disfuncién sistélica (curva
inferior), toda la curva es mas baja, lo que refleja el menor rendimiento cardiaco con la misma precarga, y a
medida que la precarga aumenta, promueve un incremento menor del rendimiento cardiaco. Después del

tratamiento (curva media), el rendimiento cardiaco mejora, aunque no se normaliza.

> https://www.msdmanuals.com/es-ar/professional/trastornos-cardiovasculares/insuficiencia-
card%C3% ADaca/insuficiencia-card%C3%ADaca
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BIOMARCADORES:

- CK

La CK (cuyo peso molecular es de 85 kDa) es una enzima con distribucion practicamente
universal en todos los tejidos que cataliza la reaccion de transferencia de energia mediante la

fosforilacion de la creatina a creatina fosfato.

Se han identificado tres isoenzimas distintas: Ck-BB, Ck-MM y Ck-MB. La Ck-BB
predomina en el cerebro, la Ck-MM, en el misculo esquelético y en el corazén, y la Ck-MB
estd presente fundamentalmente en el corazon. La actividad de esta enzima aumenta cuando
se produce una lesién muscular o cardiaca. La CK total se encuentra elevada entre las tres y
las seis horas después del inicio de sintomas del evento coronario agudo. Alcanza un valor

méximo entre las 18 y las 30 horas y retorna a la normalidad hacia el tercer o cuarto dia.

La CK total no es una molécula cardio especifica y sus intervalos de referencia varian con
la masa muscular, edad, raza y actividad fisica. Ademas, la CK puede elevarse en una gran

variedad de condiciones patoldgicas sin que exista necrosis miocérdica.
- Ck-MB

La isoenzima MB de la creatina quinasa es una enzima que posee 80 kDa de peso
molecular y representa una fraccién significativa de la creatina quinasa presente en el tejido
miocdrdico. El andlisis de la Ck-MB representa una ventaja sobre la medida de la CK total,

ya que tiene mayor especificidad para el érgano.

La concentracion de Ck-MB puede detectarse aumentada en el plasma a partir de las 4-6
horas del inicio de los sintomas de IAM y permanece elevada hasta las 24-36 horas desde el

inicio de los sintomas.
- LDH

Este marcador se utilizaba inicialmente para ayudar al diagndstico y la monitorizacion de
los SCA. Sin embargo, al tratarse de un marcador no especifico de lesion tisular, apenas se
mide actualmente y ha sido reemplazado por marcadores mucho mds especificos de las

enfermedades de origen cardiovascular, como las troponinas.
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La LDH cumple una funcién importante en la produccién de energia. Se encuentra en casi
todos los tejidos del cuerpo, entre ellos; sangre, corazdn, rifiones, cerebro y pulmones.
Cuando se produce daiio en estos tejidos, se libera LDH en el torrente sanguineo o en otros
liquidos corporales. Cuando los niveles de LDH en la sangre o en otros liquidos del cuerpo

estdn elevados, puede indicar que cierto tejido ha sufrido dafio por una enfermedad o lesion.

Este marcador se eleva a partir de las 12-18 horas tras el comienzo de los sintomas y suele

normalizarse en la primera semana.

- Mioglobina

La Mio es una proteina que se localiza en el citoplasma de las células del misculo
esquelético y cardiaco. Tiene un bajo peso molecular (18 kDa) lo que le permite alcanzar de

forma rapida la circulacién después de alteraciones moderadas de la permeabilidad celular.

Se trata de un marcador no especifico del corazén, ya que el ejercicio extremo, la
insuficiencia renal y las lesiones del misculo esquelético podrian aumentar sus niveles en
sangre. Aparece prematuramente y se libera al plasma antes que marcadores como las
troponinas y la Ck-MB. La Mio puede ser detectada incluso en el plazo de dos horas después
de aparecer la sintomatologia. Es muy util detectarla cuando apenas se han iniciado los
sintomas, ya que ayuda a una identificacion precoz de problemas cardiovasculares agudos y

permite comenzar con un tratamiento adecuado en forma rapida.

Su principal utilidad clinica consiste en que cuando es negativa descarta la posibilidad de

necrosis miocardica y permite descartar un IAM.

Este marcador facilita también la deteccion de un nuevo episodio, por ejemplo, de re-
infarto, ya que sus niveles ascienden rdpidamente y sirven para la monitorizacion de la

evolucidn de la enfermedad.

- Troponinas

Son marcadores muy utiles para la deteccion de dafio miocardico. Cuando ocurre una
lesion en el tejido cardiaco, las células que mueren liberan a la sangre varios tipos de

troponinas. Las mds importantes son la troponina I y T, especificas del corazén y casi



18

indetectables en personas sanas. La presencia de estos biomarcadores en sangre triplica la
posibilidad de muerte en el contexto de un SCA. Cuanto mds grave y extenso es el dafio
miocardico, mas altos son los valores de estos marcadores. Ademas, se trata de marcadores

muy especificos de dafio miocérdico.

Su concentracién aumenta al cabo de 3 o 4 horas después de una lesion y puede
permanecer elevada durante 10-14 dias. Por lo tanto, las troponinas son marcadores muy

utiles para estratificar el riesgo y son mds sensibles y especificas que la Ck-MB y la Mio.

\

No ST Elevation

i

Tn N
Negative Tn Positive Tn Positive
Unstable NSTE AMI [ | QW/STE AMI
Angina Myocardial Infarction 6 .
ACS: Sindrome coronario agudo

Figura 6 - Representacion esquematica del diagndstico de lesion miocédrdica isquémica, utilizando la medicién

de Tn Iy los hallazgos del ECG

® Geza S. Bodor (20 de abril, 2016).”Marcadores bioquimicos de dafio miocardico”. Universidad de Colorado,
Denver, USA. (pag. 101)
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7 Figura 7- Evolucién de los marcadores por encima del limite superior normal en funcién del tiempo de inicio

de los sintomas.

Debido a que el tiempo que transcurre entre el inicio de los sintomas y la instauracion de

la terapéutica adecuada es fundamental para la preservacion del tejido cardiaco y la sobrevida

del paciente, la deteccion precoz de los aumentos en los marcadores descritos juega un rol

fundamental para el correcto diagndstico del SCA. Por lo tanto, el tiempo de respuesta del

laboratorio afecta directamente la toma de decisiones clinicas.

7 https://www.cardiofamilia.org/apuntes-de-cardiologia/cardiopatia-isquemica/infarto-de-miocardio-
cardiopatia-isquemica/marcadores-de-necrosis.html



20

MARCADOR |EN QUE CONSISTE | PROCEDENCIA CAUSA DEL AUMENTO | NORMALIZACION | CUANDO SOLICITARLO
AUMENTO
Troponina Dos isoformas Corazdn Lesion cardiaca | 3-4 horas 10-14 dias Diagnostico de 1AM, establecer
cardiacas: troponina gravedad, prondstico y
Ty troponina | tratamiento
Troponina lgual que la anterior |Corazon Lesion cardiaca Menos de 3 |10-14 dias Ademas de lo anterior, también
ultrasensible |pero detectadaa horas desde puede elevarse en angina estable
concentraciones mas elinicio de ¥ en personas asintomaticas;
bajas los sintomas indica riesgo de futuras
complicaciones cardiacas
Creatina Enzima que existe en | Corazon y musculo Lesion de corazon |3 -6 horas, |48-72 horas Se suele solicitar, junto con CK-
quinasa (CK) |tres isoformas esquelético o musculo pico maximo MB. Puede indicar la aparicion de
diferentes esquelético 18 - 24 horas un segundo |AM al poco tiempo
del primero
CK-MB Isoforma cardiaca de |Principalmente corazén, |Lesidn cardiaca |3 -6 horas, [48-72 horas Menos especifica que la
la CK aungue también en pico maximo troponina. Puede indicar la
musculo esguelético 12 - 14 horas aparicion de un segundo |AM al
poca tiempo del primera
Mioglobina |Proteina Células cardiacas y otras | Lesion de células |2 -3 horas, |24 horas Aveces junto con la troponina,
transportadora de células musculares del musculo pico maximo para un diagndstico precoz
oxigeno esquelético o 2-12 horas
cardiaco

8 Tabla 1 - Tabla de biomarcadores utilizados para el diagndstico y seguimiento de los SCA

OBJETIVO GENERAL:

Adquirir habilidades para desenvolverse en el laboratorio de guardia que permitan

informar resultados idoneos, orientados a la exclusién o confirmacion del SCA.

Objetivos especificos:

e Evaluar y calcular la sensibilidad y especificidad de Tn I, CK-MB, Mio, CK y LDH

como marcadores cardiacos para determinar cudl de ellos es mds confiable a la hora

de diagnosticar un SCA.

e Calcular los VPP y VPN de los biomarcadores.

e Evaluar si enfermedades preexistentes pueden llevar a desarrollar un sindrome

coronario agudo.

& https://www.labtestsonline.es/tests/marcadores-cardiacos
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LUGAR DONDE SE REALIZO EL TRABAJO

El trabajo se realiz6 en el laboratorio de guardia de La Unidad de Pronta Atencion (UPA)

ubicado en la localidad de Florencio Varela.

Este nosocomio presta su servicio a la comunidad desde Julio de 2015, siendo un centro
de atencion intermedia al cual llegan pacientes con distintas patologias para ser tratadas.

Cuando esto no es posible, los pacientes son derivados a un centro de mayor complejidad.

Las UPAs constituyen un nuevo eslabon en la oferta de servicios de mediana complejidad
siendo un nivel intermedio entre los Centros de Atencién Primaria de la Salud (CAPS) y los

Hospitales. Su objetivo es que los vecinos estén mds cerca de los centros de salud para poder

ser atendidos segiin demanda espontanea.

? Figura 9 - Imagen de una Unidad de Pronta Atencidn.

Este establecimiento cuenta con atencidén por Triage. El término triage o triaje es un
neologismo que proviene de la palabra francesa trier que se define como escoger, separar o

clasificar.

Segun Josep Gomez Jiménez. Urgencia, gravedad y complejidad: un constructo tedrico
de la urgencia basado en el frigje estructurado. Emergencias 2006; 18: 156-164 “El

«triaje/clasificacion» es un proceso que nos permite una gestion del riesgo clinico para poder

? https://es.wikipedia.org/wiki/Archivo:Unidad_de_Pronta_Atenci%C3%B3n_(UPA_24_HS).jpg


https://dialnet.unirioja.es/servlet/autor?codigo=799327
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manejar adecuadamente y con seguridad los flujos de pacientes cuando la demanda y las
necesidades clinicas superan a los recursos. Debe ser la llave de entrada a una asistencia
eficaz y eficiente, y por tanto, una herramienta ripida, facil de aplicar y que ademds poseer

un fuerte valor predictivo de gravedad, de evolucion y de utilizacion de recursos”.

Gomez Jiménez establece niveles de priorizacion en la atenciéon. Cada nivel va a

determinar el tiempo 6ptimo entre la llegada del paciente y la atencion.

e Nivel [: prioridad absoluta con atencién inmediata y sin demora.

e Nivel II: situaciones muy urgentes de riesgo vital, inestabilidad o dolor muy intenso.
Demora de asistencia médica hasta 15 minutos.

e Nivel III: urgente pero estable hemodindmicamente con potencial riesgo vital que
probablemente exige pruebas diagndsticas y/o terapéuticas. Demora méaxima de 60
minutos.

e Nivel IV: urgencia menor, potencialmente sin riesgo vital para el paciente. Demora
maxima de 120 minutos.

e Nivel V: no urgencia. Poca complejidad en la patologia o cuestiones administrativas,

citaciones, etc. Demora de hasta 240 minutos.

Dado que el triaje no se fundamenta en diagndstico clinico y la concordancia hallada entre
observadores en las diferentes escalas ha resultado muy satisfactoria, el friaje es realizado
por el servicio de enfermeria mayormente y otras veces es realizado con la compaiiia de un

médico.
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' NIVEL DE
'URGENCIA

Figura 10 - Sefializacion en una sala de emergencias con la clasificacién para los pacientes y el tiempo de

espera estimado para su atencion, en funcién de la severidad de su condicién.

DESARROLLO DEL TRABAJO:

e Descripcion de los equipos:
Los equipos que se utilizaron para el desarrollo del presente trabajo de tesis fueron:

- BT3000 Plus,Wiener Lab, Argentina. Esta plataforma se utiliza para la determinacién
de CK y LDH mediante métodos cinéticos.

- Finecare™ FIA Meter II (FS-112), Guangzhou Wondfo Biotech Co., China. Esta
plataforma permite realizar las determinaciones de Tn I, Mio y Ck-MB mediante

métodos inmunocromatogréficos de fluorescencia.

10 https://es.wikipedia.org/wiki/Triaje
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11 12

Figura 11 - Finecare™ FIA Meter I1 Figura 12 - BT 3000 Plus,Wiener Lab.
e Medicion de biomarcadores

La jornada de trabajo se inicia con el procesamiento de controles de calidad en dos niveles
en la plataforma Wiener lab BT3000 Plus, para poder certificar que los métodos de medida
de CK y LDH cumplen con los requisitos de calidad establecidos por el laboratorio. Si el
resultado del control de calidad no es el previsto, se investiga la causa del desvio y de ser
necesario se procede a calibrar la metodologia afectada o corregir la fuente de distorsion,
segun corresponda. Si el control de calidad arroja los resultados esperados, se procederd a

realizar las determinaciones mencionadas en las muestras obtenidas de los pacientes.

Para el caso de la Tn I, Mioglobina y Ck-MB previo al procesamiento de cada muestra
proveniente de un paciente, se procesa un control de calidad interno, el cual es un panel que
verifica el normal funcionamiento del instrumento (se comprueba si los sistemas Optico, de
transmision y de circuitos funcionan normalmente). Un resultado invalido del control interno
provoca un mensaje de error que indica que se debe repetir la prueba. Una vez que el panel
de control arroje los resultados esperados, se puede proceder a procesar las muestras de los

pacientes.

Este es un sistema cerrado que lee inmunofluorescencia y tiene la calibracién contenida

en un chip, brindando resultados en tan solo 15 minutos. Se pueden dosar otros tipos de

' http://www.itechhealthcare.com/en/page/finecare %E2%84%A2-fia-meter
https://sddiagnostics.com/tienda/bioquimica/equipos-de-bioquimica-automatizados/analizador-bioquimico-
automatizado-bt-3000-plus/
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analitos, por ejemplo: Dimero D, HbAlc, Insulina, NT-proBNP. Este analizador identifica
automdticamente las muestras, permite actualizaciones del software, tiene un sistema de
comunicaciones flexible a través de puertos multiples, sus resultados son comparables con
los principales analizadores de referencia y tiene su propia incubadora la cual asegura un
control preciso de temperatura. Ha sido disefiado para atender a las pruebas de cuidado critico
que son de alta demanda de emergencia y en cuidados intensivos como lo son las pruebas

para biomarcadores cardiacos.

Para realizar las determinaciones de CK y LDH se utilizaron muestras de sangre recogidas
por puncion venosa, recolectadas en tubos con heparina de litio como anticoagulante. Se
procedié a centrifugar las muestras 10 minutos a 3800 rpm y luego se procesaron en el

autoanalizador.

Para las determinaciones de Tn I, Ck-MB y Mio la muestra de eleccion fue sangre entera
anticoagulada con EDTA, también obtenida por puncién venosa. Una vez recogida, se
centrifugd por 10 minutos a 3800 rpm y se colocaron 75 ul de plasma obtenido en un buffer
provisto por el fabricante. Se procedié a homogeneizar la mezcla y 75 ul fueron transferidos

al panel de ensayo para realizar los test mencionados.

La Tabla 2, presenta los valores de referencia provistos por los fabricantes de cada uno de

los instrumentos citados anteriormente:

CK 25a190 UI /L

LDH 230 a 460 UI /L
Tnl 0.0 - 0.30 ng/ml
Mio 0.0 - 58.0 ng/ml
Ck-MB 0.0 - 5.00 ng/ml

Tabla 2 - Valores de referencia de los marcadores cardiacos provistos por el fabricante
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IFA para Tn I, Ck-MB v Mio

La inmunofluorescencia primaria o directa, también conocida por sus siglas IFA, hace uso
de un anticuerpo que se encuentra quimicamente unido a un fluoréforo. El anticuerpo

reconoce la molécula diana y se une a ella directamente.

La IFA es un método de inmunodeteccion “en sandwich” en el cual el Ac de deteccion
presente en el tampon se une al Ag de la muestra formando complejos Ag-Ac. Este complejo
se transfiere a una matriz de nitrocelulosa para ser capturado por el segundo Ac inmovilizado
en la tira de prueba que estd conjugado con un fluoréforo. Cuanto mas Ag hay en la muestra,
mayor es la cantidad de complejo Ag-Ac que se forma, dando lugar a una mayor intensidad
de la sefial de fluorescencia. Cada matriz de nitrocelulosa posee dos dreas, una

correspondiente a la muestra del paciente y otra correspondiente al control de calidad interno.

Cuando se inserta la tira reactiva en el analizador, el instrumento escanea
automdticamente las dos dreas y detecta la intensidad de fluorescencia de la emision
compuesta del drea de prueba y el area de control. La relacion de los dos valores de

fluorescencia se utiliza para calcular el contenido de los biomarcadores en estudio.

e - 2 oo A
- y - i -
-
; T =
-
AL D -
.-
Tabia de muests Tabla para
avsomer muestra
Area de Deteccidon Area de 1IQC
— -
- -
uesta
Sihuestra
Asrca de Deteccion Area e 1IQC 13

Figura 13 — Fundamento del test inmunocromatografico de fluorescencia.

13 https://www.bernardolew.com.ar/finecare-fia-meter-ii
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e Registro de datos

Las muestras que se incluyeron en este estudio fueron seleccionadas entre las muestras de
pacientes que accedieron a la guardia del laboratorio de la UPA 11 con diagndstico

presuntivo de SCA.

Los criterios de inclusion fueron los siguientes:

Muestras de pacientes a los que se les solicito el estudio de biomarcadores cardiacos

(CK, LDH, Tn I, Mio, Ck-MB )

- Muestras que permitieron cubrir todo el intervalo de concentraciones de interés

clinico.

- Muestras que fueron procesadas dentro de los 30 a 60 minutos desde el momento

de su obtencion.

Muestras que fueron obtenidas de pacientes diferentes, todos mayores de 35 afios.

Los criterios de exclusion de este estudio fueron los siguientes:

- Aspecto de las muestras: en ambos tipos de muestras (heparina y EDTA) fueron

desechadas aquellas que presentaron hemdlisis y lactescencia.
- Muestras que provenian de pacientes menores de 35 afios.

El niimero minimo de muestras a incluir para tener significancia estadistica fue de més de
50 especimenes. Los resultados obtenidos fueron registrados en una planilla de Excel donde
ademads se registraron: sexo, edad, enfermedades preexistentes y diagnostico final para cada

uno de los pacientes.

El diagnéstico final fue establecido por el médico de guardia mediante la evaluacion
conjunta de la siguiente informacion: anamnesis, evaluacion clinica, antecedentes, resultados

de laboratorio y electrocardiograma de cada paciente que acudié al nosocomio.
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Se calcularon la sensibilidad (capacidad de la prueba para detectar la enfermedad en
sujetos enfermos) la especificidad (capacidad de la prueba para detectar la ausencia de la

enfermedad en sujetos sanos) y los VPP y VPN con respecto al diagndstico final.

La sensibilidad y especificidad son medidas tradicionales y basicas del valor diagndstico
de una prueba. Ambas miden el poder de discriminacion diagndstica de una prueba en
relacion a un criterio de referencia, que se considera Gold standard. Para esta tesina, el criterio
de referencia adoptado fueron los diagndsticos definitivos, extraidos de las historias clinicas.
Estos indicadores permitieron comparar el desempeiio de las diferentes pruebas entre si y

cotejar los resultados obtenidos con los resultados reportados en la bibliografia.

La sensibilidad refiere a la capacidad de la prueba para detectar un sujeto enfermo, es
decir cuan “sensible” es la prueba en presencia de la enfermedad. Su forma de calcularla es

la siguiente:

VFERDADEROS POSITIVOS( VP )

SENSIBILIDAD =
TOGTAL DE ENFERMOS (VP + FN)

La especificidad pone de manifiesto la capacidad que tiene la prueba de identificar como
sujetos sanos (o no enfermos) a los que efectivamente lo son. Es importante para asegurar el

diagnéstico. Se calcula con la siguiente expresion:

VERDADEROL NECATIVOE (Y )

ESPECIFICIDAD| =
TOTAL DE NO ENFERMOE [ VM +FP)

La sensibilidad y la especificidad son medidas importantes de la exactitud diagndstica de
una prueba, pero no van a poder ser usadas para estimar la probabilidad de enfermedad en un
paciente individual. En cambio, VPP y VPN nos van a proporcionar estimaciones de la
probabilidad de la enfermedad. Es decir, es la probabilidad de que la prueba diagndstica

entregue el diagnostico correcto, si esta resulta positiva o negativa.

Por lo que el VPP va a corresponder a la probabilidad condicional de que el paciente tenga

la enfermedad, dado que el test resulté positivo. En otras palabras, es la proporcion de
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pacientes con la prueba diagndstica positiva que efectivamente tienen la condicién. La

férmula que se utiliza para calcularla es:

VERDADERQE POEITIFOL [ KD

WEPE =
TOTAL DE PORITIVOE (VB+FP)

Para el caso del VPN hablamos de la probabilidad condicional de que el paciente no tenga
la enfermedad, dado que la prueba diagnéstica resulté negativa. En otras palabras, es la
probabilidad de que el individuo no tenga la condicién en estudio luego de que el test es

negativo. Este valor se calcula de la siguiente forma:

VERDADEROE NECATIVOE [ M)
TOTAL DE MEGATIVRE [ FN+EN)

VP =

RESULTADOS Y DISCUSION

Se incluyeron un total de 360 pacientes estudiados en el periodo de tiempo
comprendido entre agosto de 2020 y enero de 2023. Del total de estos pacientes se
seleccionaron 172, los cuales presentaron los diagndsticos definitivos: IAM-SCACEST,
SCASEST, SCA, DOLOR PRECORDIAL, INSUFICIENCIA CARDIACA y ARRITMIA.
La informacién se obtuvo en forma retrospectiva recolectando en los registros de laboratorio
los valores obtenidos para los marcadores cardiacos (CK, LDH, Mio, Ck-MB y Tn I). Se
accedi6 al diagndstico definitivo mediante la evaluacion de cada historia clinica en forma
particular en la Oficina de Archivos de Historias Clinicas. Segun los criterios de exclusion
establecidos, se rechazaron un total de 25 muestras por estar hemolizadas y 5 muestras por
ser lipémicas. Mientras que un total de 10 muestras fueron rechazadas por deberse a pacientes

menores de 35 afios.

La descripcion de la poblacion es la siguiente:
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GENERO
FEMENINO
32.2%
MASCULINO
67.8%

Grifico 1 - Representacién gréfica de género masculino y femenino de la poblacién estudiada.

GRUPO ETARIO

35-45 74

46- 55 89

56-65 109

EDAD

66-75

76-85

86-95

50 75 100 125

Niamero de pacientes

Grifico 2 - Representacion grafica del grupo etario estudiado.

Los gréficos 1 y 2 permitieron visualizar la composicion de la poblacion de pacientes

estudiada con respecto al género y los rangos etarios. Se observé una mayor proporcion de
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pacientes de sexo masculino (67,8 %) que de femenino (32,2 %). El rango de edad

mayoritario fue de 56 a 65 afos.

Garcia de Guadiana R y Rodriguez Fraga O. (6) sostienen que en distintos estudios de la
medida de Tn I, los valores hallados en hombres fueron mayores que los detectados en
mujeres, argumentando estos resultados en el mayor volumen de masa muscular cardiaca de

los hombres y el papel cardiovascular protector de los estrégenos en las mujeres.

Con respecto a la edad estos mismos autores afirman que personas sanas mayores a 65
afios presentan una mayor concentracién de Tn I. Estos incrementos serian causados por un
aumento de la liberacion de estas proteinas desde los cardiomiocitos secundarios a muerte

celular asociada a la edad de los pacientes.

A continuaciéon se presentan los datos obtenidos para la sensibilidad de los

marcadores estudiados:

SENSIBILIDAD
100.00% B |AM- SCACEST
B SCASEST
SCA
B ARRITMIA
75.00% [ DOLOR PRECORDIAL

[ INSUFICIENCIA CARDIACA

50.00%

25.00%

0.00%
CK LDH Tnl Ck MB Mio

Marcador cardiaco

Grafico 3 - Representacion grafica de la sensibilidad de los distintos marcadores cardiacos segun los

diagnésticos establecidos en la poblacién en estudio.
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El grafico 3 evidencia que en general, los cinco marcadores presentaron sensibilidades

mads elevadas para las entidades clinicas més graves: IAM-SCACEST y SCAEST.

Para el diagndstico de SCA solo en el caso de la CK la sensibilidad es cercana al 60 %,
mientras que para el resto de los marcadores la sensibilidad fue considerablemente menor.
Aranzazu M. (3) reporta que la LDH sigue siendo utilizada en conjunto con la determinacion
simultdnea de CK 'y GOT no recomendando el uso solitario de CK. A su vez afirma que la
Mio es una proteina muy sensible pero de escasa especificidad, de mayor utilidad si se la

determina en forma simultdnea con un marcador mds especifico como la Tn 1.

A continuacion se comparan las sensibilidades de los marcadores Tn I y Ck-MB, que son los

marcadores con mayor cardio especificidad:

Sensibilidad de Tn | y Ck-mb

BT W CkMB
100 92 92

Diagnésticos

Grifico 4 - Representacion grafica de la sensibilidad de Tn Iy Ck-MB con respecto a los distintos diagndsticos.

Para el caso del marcador Ck-MB se observo una elevada sensibilidad para el diagndstico
de TAM-SCASEST y para SCASEST, pero para los otros diagnosticos esta decayo

considerablemente.
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En el caso de la Tn I, la sensibilidad fue del 79 % en el IAM-SCASEST, pero decrecié
hasta el 28 % en el SCASEST. Para los demds diagnésticos evaluados ambos marcadores
presentaron sensibilidades significativamente menores. Bardaji A. (4) refiere que el uso de
estos marcadores ha facilitado el diagnéstico de IAM y que el marcador de eleccion es la Tn
I. Pequefias elevaciones de Tn I se correlacionan fuertemente con el riesgo aumentado de
muerte o recurrencia de eventos isquémicos en comparacidon con el de los pacientes con
valores de Tn I por debajo del limite de decision. Guzman M. y Quiroga T. (5) reportan que

las troponinas son el marcador mds sensible para el diagndstico del [AM.

En la figura siguiente, se presentan los resultados obtenidos para la especificidad:

ESPECIFICIDAD
100.00% B 1AM - SCACEST
B SCASEST
SCA
@ DOLCR PRECORDIAL
75.00%

[} INSUFICIENCIA CARDIACA
[ ARRITMIA

§0.00%

25.00%

0.00%
CKT LDH Tnl Ck MB Mic

Marcador cardiaco

Grifico 4 - Representacién grafica de la especificidad de los distintos marcadores cardiacos segtin los

diagnésticos establecidos de la poblacién en estudio.

En este grifico podemos observar como la especificidad para la Tn I fue
significativamente mayor (>75%) para casi todos los diagndsticos, a excepcion de la

insuficiencia cardiaca. Estos resultados remarcan la necesidad de incluir esta prueba entre el
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menud de marcadores que ofrece el laboratorio, debido a que es una proteina que se expresa
exclusivamente en musculo cardiaco. Guzman M. y Quiroga T. (5) reportan este mismo

resultado.

Para los marcadores Mio y LDH se obtuvieron los mismos valores de especificidad con
todos los diagndsticos, en torno al 60 % aproximadamente en el caso de la Mio y del 50 %
para la LDH. Ardnzazu M. (3) informa que LDH y CK son marcadores poco especificos. En
el caso de CK, la especificidad mejora con el uso de Ck-MB. Con respecto a la Mio, estos

autores indican que esta proteina tiene muy baja especificidad.

La bibliografia menciona que, debido a otras patologias concomitantes, traumatismos,
distrofias musculares, ejercicio reciente y la presencia de enfermedades autoinmunes, los
distintos marcadores pueden llegar a presentar buenos valores de sensibilidad pero bajos

valores de especificidad.

A continuacion se presentan los graficos de los valores predictivos positivos y negativos

obtenidos:

VALOR PREDICTIVO POSITIVO

60.00% B 1AM - SCAGEST
B SCASEST
SCA
B DOLOR PRECORDIAL
B INSUFICIENCIA CARDIACA

ARRITMIA
40.00%

20.00%

0.00%

CKT LDH Tnl CKmb Mio

Marcador Cardiaco

Griafico 5 - Representacion grafica de los valores predictivos positivos (VPP) de los distintos marcadores

cardiacos segun los diagndsticos establecidos de la poblacién en estudio.
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En este gréifico se puede observar como el VPP de la Tn I en el diagndstico de IAM -
SCACEST es considerablemente mayor a todas las demds patologias estudiadas. El resto de
los VPP se ubicé en torno al 20%, siendo consistente con el hecho de que si la prevalencia
de una determinada enfermedad en una poblacion es baja, el VPP tiende a ser bajo, ya que al

haber un mayor nimero de personas sanas, se incrementa el niimero de falsos positivos.

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO

100.00% B 1AM- SCACEST
B SCASEST
SCA
B DOLOR PRECORDIAL
B INSUFICIENCIA CARDIACA

B ARRITMIA

75.00%

50.00%

25.00%

0.00%
CKT LDH Tnl CKmb Mio

Marcador Cardiaco

Grifico 6 - Representacion grafica de los valores predictivos negativos (VPN) de los distintos marcadores

cardiacos segun los diagndsticos establecidos de la poblacién en estudio.

En el grafico 6 se puede observar como todos los marcadores tienen un VPN elevado para
distintos diagndsticos estudiados; el dnico diagndstico que posee un valor sensiblemente
disminuido es el de dolor precordial, en términos clinicos mds inespecifico, ya que puede

deberse a otras causas que no sean cardiacas.

Dentro del grupo de pacientes que ingresaron a la guardia con sintomas sugerentes de
SCA y que posteriormente fueron diagnosticados en forma definitiva, se revisé en las

Historias Clinicas si poseian alguna enfermedad preexistente. De estas, se escogieron las que
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podrian ser factor de riesgo cardiovascular a la hora del diagndstico. Se encontré que las
enfermedades preexistentes predominantes fueron HTA, DBT, colocacién de Stent/IAM
previo, EPOC/Asma y obesidad/ tabaquismo. Esta informacion se puede visualizar en los

siguientes gréficos:

ARRITMIA
51%
I3N:DUFICIENCIA CAR... IAM - SCACEST
8% 24.1%
DOLOR PRECORDIAL
40.5%
SCASEST
20.3%
SCA
6.3%

Grafico 7 - Representacion grafica de la HTA como enfermedad preexistente segin los diagndsticos

establecidos en la poblacién en estudio.

Segtin la informacién obtenida, la HTA como enfermedad preexistente fue la que mads se
asoci6 con los eventos cardiacos estudiados, dando lugar a dolores precordiales en su mayoria
(40,5%) pero también generando IAM - SCACEST y SCACEST (24,1% y 20,3%
respectivamente). Por lo que casi el 45 % de los hipertensos obtuvo como diagndstico final

alguna de las dos patologias cardiovasculares mds graves.

Lira M. (10) relata que HTA es considerada por la OMS como la principal causa de
muerte a nivel mundial, y es el principal factor de riesgo poblacional porcentual para las

enfermedades cardiovasculares.
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Grifico 8 - Representacién grifica de la DBT como enfermedad preexistente segtin los diagndsticos

establecidos en la poblacién en estudio.

Cuando hablamos de DBT, nos referimos principalmente a la de tipo II, cuya incidencia
aumenta con la edad y se presenta principalmente en los adultos, teniendo en cuenta el criterio
de inclusién de mayores 35 afos. Se puede observar como el IAM-SCACEST vy el dolor
precordial posee el mismo porcentaje (27,3%). Por lo tanto, casi el 50% de los pacientes
diabéticos obtuvieron como diagndstico final patologias cardiovasculares, y un 18% fue

diagnosticado como SCASEST.

Segun la revista publicada por la Sociedad Argentina de Cardiologia (11) la DBT
incrementa tres veces el riesgo de desarrollar un SCA, a su vez que incrementa el riesgo de
desarrollar insuficiencia cardiaca post-IAM, recurrencia isquémica y muerte. Por otro lado,
afirma que aquellas personas diagnosticadas con DBT y que poseen un mal control
glucémico durante el SCA, poseen una mayor mortalidad, mientras que un tratamiento
intensivo para lograr un control glucémico estricto en pacientes con DBT, se asocia a mejor

pronostico cardiovascular en el largo plazo.
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Para el caso de la colocacion de Stent / IAM-previo, EPOC/Asma y obesidad / fumador
se obtuvieron pocos datos, restringiendo asi el andlisis de los mismos, por lo que no fue
posible establecer ningtin tipo de tendencia o comportamiento caracteristico de estos factores

de riesgo.

Segin la bibliografia encontrada, Ferndndez-Ortiz A.(12) nos dice que las personas
sedentarias tienen el doble de posibilidades de sufrir un infarto frente a aquellas que realizan
ejercicio. También confirma que dejar de fumar mejora notablemente el prondstico en los

pacientes que sufrieron un infarto.
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CONCLUSION FINAL;:

El presente trabajo de tesina se realiz6 en la Unidad de Pronta Atencion N°11,
ubicada en la localidad de Florencio Varela. Este es un servicio de salud de mediana
complejidad en el que se reciben pacientes con diferentes patologias. De esta
poblacion heterogénea se seleccionaron los pacientes que posefan clinica compatible
con SCA que se incluyeron en el presente trabajo. Para poder arribar a un diagndstico
certero en tiempos 6ptimos con el objetivo de salvaguardar la vida de los pacientes y
limitar el dafio cardiaco, los pacientes fueron sometidos a un triage. Los pacientes que
no reunieron los criterios para SCA fueron medicados y en otros casos enviados a su
domicilio con pautas de alarma. De esta manera, se descongestiona la sala de
emergencias para poder focalizar la atencidn en los pacientes que se ajustaron a la
definicién de SCA. Posteriormente, aquellos individuos que cumplieron los criterios
para SCA fueron sometidos a una revision clinica y anamnesis, ECG y marcadores
cardiacos. En algunos casos estos pacientes fueron internados en observacion o
derivados a un centro de mayor complejidad. Bajardi (4) reporta que la poblacién a
estudiar puede ser muy heterogénea con una amplia variabilidad en el riesgo de
muerte o recurrencia de eventos isquémicos. Por lo tanto, el laboratorio debe ofrecer
un mend de diferentes biomarcadores que necesariamente presentardn diferentes
sensibilidades y especificidades dependiendo de los antecedentes del paciente y del
diagndstico definitivo, lo cual es importante para la eleccién del tratamiento por parte

del médico.

Dentro del conjunto de marcadores estudiados, los mds sensibles fueron en
orden decreciente la CK, Ck-MB y la Tn I. Esta relativa baja sensibilidad de Tn I,
estimando que es el marcador mas cardio especifico, debe interpretarse considerando
que los niveles de Troponinas basales pueden ser diferentes segtiin la edad, el género
y la patologia de base del paciente conforme reportan Garcia de Guadiana y
Rodriguez Fraga (6). A su vez los valores de CK no deberian usarse en solitario, sino

que acompaiiados de los otros marcadores cardiacos mds sensibles.
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Con respecto a la especificidad, la Tn I result6 ser el marcador mas especifico
para todas las patologias estudiadas a excepcion de Insuficiencia Cardiaca. Por lo
tanto la Tn I es la prueba mas especifica al momento de descartar el SCA evitando

los falsos positivos.

Los VPP positivos hallados son mayoritariamente bajos, a excepcion de la Tn
I para el diagnéstico de IAM - SCACEST, hecho que refleja la heterogeneidad de la
poblacién que acude a los servicios de emergencias de la categoria de la UPA 11. Es
de destacar que los VPN son muy elevados, sugiriendo que ante resultados dentro de
los intervalos de referencia de los diferentes marcadores evaluados, se puede proceder

a descartar SCA con un elevado grado de certeza.

Los factores de riesgo tienen una influencia importante en la presentacion del
SCA. Su consideracion a la hora de diagnosticar un SCA posee gran valor. Segun la
informacion estudiada, se pueden observar factores de riesgo no modificables, como
son la edad y el género, y se puede decir que el género masculino entre 56 y 65 afios
fue el de mayor prevalencia a ser diagnosticado con una enfermedad cardiovascular.
Por otro lado existen los factores de riesgo modificables, como la HTA, DBT,
obesidad y tabaquismo. La HTA es el factor de riesgo de mayor influencia en la
probabilidad de desarrollo de un SCA. La obesidad severa y su interaccion con la
DBT tipo II y la HTA condicionan la presencia de bajos niveles de colesterol-HDL,
hecho que se traduce en una mayor tendencia al desarrollo de la placa aterosclerdtica.
Consecuentemente el tabaquismo acelera y favorece la formacién de esta placa, el

probable trombo y la isquemia celular resultante.

Por este motivo, la prevencion de las enfermedades cardiovasculares se debe
centrar en el control estricto y ambicioso de los factores de riesgo cardiovasculares y
en la implementacion de hébitos de vida cardiosaludables, como lo son el ejercicio,
una dieta equilibrada y suprimir el tabaco. Es necesario llevar un control y una
vigilancia periddicos de los niveles de colesterol y eventualmente el médico podra

indicar medicacion de por vida para mantener bajos los niveles de colesterol-LDL.
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Es preciso también vigilar y controlar las cifras de tension arterial y mantener un

adecuado control de la glucemia en los pacientes diabéticos.
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