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RESUMEN

Introduccion: La patologia que aparecio en la poblacién a finales del afio 2019 como un
ente variante en el organismo humano, produjo una pandemia mundial y repercusiones
sistémicas severas que desencadenarian en altas tasas de morbimortalidad; enfermedad

que hoy en dia conocemos como COVID 19. 24°

A medida del desarrollo de la patologia se pudo constatar alteraciones en mdaltiples
sistemas principalmente dafios cardiovasculares con repercusion en el tejido cardiaco
intrinseco. La isquemia miocardica desencadena dos importantes respuestas a nivel
metabdlico, un déficit de fosfatos y una acumulacion de metabolitos nocivos, alterando

la produccion de ATP principalmente.X%

La accién temprana mediante el uso de diferentes marcadores evitaria fallas
multiorganicas y déficit de perfusion e hipoxia a los principales 6rganos; entre los
biomarcadores cardiacos tenemos las enzimas cardiacas como la mioglobiona, la CK, el
lactato deshidrogenasa y las no enzimaticas como las troponinas | y T como predictores

de infarto agudo de miocardio en estos pacientes.*%8

Objetivo: Realizar un aporte sistematico donde pongamos en practica una revision
analitica sobre la sensibilidad de los marcadores enziméticos cardiacos como predictor de

IAM en personas con covid 19.

Metodologia: Se pondra en practica una revision sistematizada tomando como base los
aportes literarios cientificos mediante el método de revisién PRISMA de acuerdo a la

tematica antes mencionada.

Resultados: Esta investigacion busca resaltar el enfoque distributivo de los diferentes
estudios investigativos, guiado a practicas nuevas de analisis, basando la adquisicion de

conocimientos mediante un estudio clinico préactico.

Palabras clave: Infarto, enzimas cardiacas, Covid-19
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ABSTRACT

Introduction: The pathology that appeared worldwide at the end of 2019 as a variant
entity in the human organism produced a pandemic and severe systemic repercussions

that triggered high morbimortality rates, a disease currently known as COVID-19.

As the pathology developed, alterations in multiple human body systems were observed,
mainly cardiovascular damage with consequences in intrinsic cardiac tissue. Myocardial
ischemia provoked two meaningful metabolic responses, a phosphate deficit and an

accumulation of harmful metabolites, significantly altering ATP production.

A quick response considering different markers would avoid multiorgan failure, perfusion
deficit, and hypoxia in major organs. Among cardiac biomarkers are the cardiac enzymes:
Myoglobin, CK, Lactate Dehydrogenase, and non-enzymatic enzymes such as troponins

I and T, indicators of Acute Myocardial Infarction (AMI).

Objective: To make a systematic contribution through an analytical review of the

sensitivity of cardiac enzyme markers as indicators of AMI in patients with covid- 19.

Methodology: A systematized study will be conducted with scientific and literary

contributions using the PRISMA review method according to the topic mentioned above.

Results: This research seeks to highlight the distributive approach of the different
research studies, guided by new analysis practices, acquiring knowledge through a

practical clinical examination.

Keywords: Hear attack, cardiac enzymes, Covid-19
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1. INTRODUCCION

La patologia que aparecio en la poblacion a finales del afio 2019 como un ente variante
en el organismo humano, produjo una pandemia mundial y repercusiones sistémicas
severas que posteriormente desencadenarian en altas tasas de morbimortalidad,;

debutando como una enfermedad que hoy en dia conocemos como COVID 19. 245

A medida del desarrollo de la patologia se pudo constatar el dafio en multiples sistemas
del organismo, produciendo cambios orgéanicos y funcionales en las diferentes
estructuras. El COVID 19 se presentaba con cuadros respiratorios agudos, insuficiencia
respiratoria grave, fallos renales y dafios en el sistema cardiovascular con repercusion en

el tejido cardiaco intrinseco, entre las principales complicaciones. »6°

Esta enfermedad estd asociada a patologias cardiovasculares, la isquemia miocérdica
desencadena dos importantes respuestas a nivel metabélico, un déficit de fosfatos de
energia alta y una acumulacién de metabolitos nocivos, alterando la produccion de ATP

principalmente.6°

Dependiendo del estadio de la misma se pudo demostrar que la accion temprana mediante
el uso de diferentes marcadores evitaria fallas multiorganicas y déficit de perfusion e
hipoxia a los principales 6rganos; entre los biomarcadores cardiacos tenemos las enzimas
cardiacas como la mioglobiona, la CK, el lactato deshidrogenasa, la asparato
aminotransferasa y las no enziméticas como las troponinas | y T como predictores de

infarto agudo de miocardio en estos pacientes.*%8
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2. JUSTIFICACION

La pandemia Covid-19 genero un problema en la salud a nivel mundial que afect6 a todas
las edades, principalmente a pacientes con comorbilidades; presentdndose en un inicio
con cuadros respiratorios agudos e insuficiencia respiratoria grave, sin embargo después
de estudios realizados se comprobd que esta patologia producia también dafios en el
sistema cardiovascular con repercusién en el tejido cardiaco y necrosis de los
cardiomiocitos, por ello es fundamental conocer que marcadores nos ayudan a predecir

un dafio a nivel de este sistema.?®

El aumento de los valores de las diferentes troponinas, el péptido natriurético y agente
dimero D tienen un alto indice predictivo en individuos positivos para covid 19, pues son
MAas propensos a presentar un dafio a nivel cardiaco, principalmente un infarto agudo de
miocardio. Por tal motivo este trabajo se realizaré para dar a conocer sobre la sensibilidad
de las enzimas cardiacas como predictor de 1AM en aquellos casos que cursan con
enfermedad por SARS COV 2 y su interaccion clinica conjuntamente a los marcadores

bioldgicos que se expresen dependiendo el desarrollo de la enfermedad. ’°
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3. OBJETIVOS:
3.1. Objetivo General

e Ejecutar un esquema ordenado de tipo revision bibliogréafica sobre la sensibilidad
de las enzimas cardiacas como predictor de infarto miocardico agudo en casos

exclusivos con covid 19.

3.2. Objetivos Especificos
e Identificar las principales enzimas cardiacas para el diagnostico de infarto agudo

de miocardio en pacientes con covid 19.

e Determinar la sensibilidad de las enzimas cardiacas para predecir un infarto en

pacientes con SARS- COV2 positivo.

e Analizar la interaccidn de las enzimas cardiacas en pacientes que cursan con covid

19 y sus complicaciones cardiovasculares.
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4. MARCO TEORICO
4.1. 1AM

Se define como 1AM a la muerte o perdida completa de la capacidad contractil del
musculo cardiaco causado por un proceso prolongado de isquemia grave a nivel de los

cardiomiocitos. %°

4.2. ETIOLOGIA DEL IAM
La etiologia del infarto agudo de miocardio se clasifica en dos grandes grupos segun la

morfologia intrinseca del corazon y el mecanismo directo de dafio tisular 3':

e Trombosis Coronaria: Es la principal causa de 1AM con un 90% de frecuencia de
todos los casos, se define a la trombosis coronaria como la evolucion secuencial
de un proceso ateroesclerdtico donde el aumento excesivo de colesterol provoca
un deterioro vascular y un engrosamiento atipico de las paredes arteriales. Los
depositos de colesterol limitan el flujo de sangre normal y forman placas fijas de
ateroma que posteriormente causaran dafio de los principales vasos sanguineos;
este proceso de taponamiento provoca liberacion de colageno endotelial y
plaquetas que al conjugarse estimulan la descarga de mediadores de inflamacion
a la estructura anatomica blogueada para un contraccién ritmica de las arterias
coronarias Yy luego la formacién del trombo, el tiempo estimado de oclusion total
del territorio irrigado es de un minuto aproximadamente causando una isquemia
grave en poco tiempo a nivel de los cardiomiocitos. '8

e Otras causas: Existen mecanismos fisiopatoldgicos que pueden provocar un
infarto miocéardico agudo en menor medida representado por el 10% de todos los
casos presentados entre los principales tenemos: el vasoespasmo, los émbolos

moviles y la isquemia transitoria. 8°

4.3. FISIOPATOLOGIA DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
La isquemia miocardica desencadena dos respuestas metabdlicas dirigidas

especificamente a la necrosis cardiaca del sitio afectado. 1!
Restriccion del metabolismo aerobio

e Déficit de produccion de fosfatos de alta energia: La contractibilidad de las células
citoplasmaticas que conforman el musculo cardiaco se ven alteradas y pierden la

funcionalidad de eyeccidn por la falta de oxigeno y nutrientes propios contenidos
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en la sangre que fluye por las arterias coronarias. Este mecanismo de lisis provoca
una escasa elaboracion de los principales fosfatos complejos como el fosfato base
de creatina y el trifosfato molecular de adenosina, de esta manera altera el ciclo
de Krebs, la glucogendlisis y la sintesis de ATP que genera la contraccion
adecuada de los musculos cardiacos, causando una paralisis cardiaca. 121618

e Acumulacién de metabolitos potencialmente nocivos: La glucdlisis activa su
mecanismo de redistribucion, al no existir suficiente aporte de oxigeno y
nutrientes a las celulas cardiacas se activa la degradacion de carbohidratos
obteniendo el &cido lactico, sustancia que reemplazara las funciones del fosfato
de creatina y del trifosfato de adenosina que son aquellas moléculas encargadas
de dar el aporte de energia para las células miocéardicas. El acido lactico actla
como precursor de energia, pero ademas de ello genera acidez celular funcién que

altera la contractibilidad normal. 1&1°

Caracteristicas de dafio miocardico en tiempo real

La primera funcion en alterarse es la produccion de ATP, se genera una reduccion
secuencial de energia propia de las células citoplasméaticas mecanismo que inicia en
cuestion de segundos. Después se origina la perdida de contractibilidad de los
cardiomiocitos en un tiempo aproximado de 1 minuto, segun transcurre el tiempo de
isquemia la valoracion de ATP se vera influenciada en volumen y cantidad; a los 10
minutos encontraremos el 50% de produccion de ATP y 50% de acido lactico, a los 40
minutos hallaremos un 10 % de ATP y un 90% de acido lactico. Todos estos mecanismos
antes mencionados son reversibles dependiendo del tiempo y de la seccion afectada a

nivel de la estructura cardiaca. 192126

La lesion irreversible se manifiesta cuando el dafio miocérdico ha sobrepasado los 40
minutos en la mayoria de los casos, para posteriormente causar un dafio microvascular de

los vasos periféricos y producir necrosis por continuidad. %22
Necrosis Isquémica

La necrosis isquémica va ser guiada por un parametro fijo denominado el area de riesgo,
zona que se delimita segun el tiempo transcurrido desde que se produjo la oclusion por la
trombosis coronaria hasta la completa isquemia, esta generalmente mayor a 1 hora.

Encontraremos también cambios a nivel muscular principalmente el deterioro de la
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estructura compleja y real de la membrana externa del sarcolema, a medida que se nota
el avance en el proceso isquémico ocurriran alteraciones en las estructuras propias del

corazdn como son el endocardio, el subendocardio y el pericardio. 2%

En el transcurso de 2 a 3 horas la mitad de la pared ventricular se encontrara necrosada,
abarcando estructuras como el subendocardio y el endocardio; después de las 3 a 6 horas
hallaremos una necrosis transmural afectando toda la pared de la musculatura cardiaca
del pericardio, esto dependiendo del tamafio del trombo y del grado de estenosis. Existe
la desviacion por vasos colaterales como mecanismo de defensa haciendo que este

proceso se retrase hasta 24 horas promedio. 1°2223

44, MARCADORES BIOLOGICOS DE NECROSIS MIOCARDICA

Principales enzimas cardiacas
Creatincinasa total (CK)

La CK es una proteina citoplasmatica que se encuentra en el musculo estriado de todos
los tejidos del cuerpo, varia su concentracion molecular dependiendo de diferentes
factores como: la masa muscular del individuo, por ello sus valores serdn mayores en
hombres que en mujeres; la edad, a medida que envejece la persona disminuye la proteina
en los tejidos; la raza, encontrando mayor concentracion en la raza negra y la actividad

fisica limitada. 1>’

Se activa la catalisis de la creatincinasa con su pico maximo a las 4-6 horas de haber
iniciado la sintomatologia tipica precordial de un infarto miocérdico agudo con aumento
de 4 a 6 veces su valor normal (28-170 U/L), mecanismo que se produce al existir una
lesion en los cardiomiocitos con necrosis del tejido periférico por falta de perfusion. Este
tipo de examen comprueba ser un marcador biolégico complementario a la clinica
habitual de la enfermedad, cabe recalcar que pueden existir variantes en la normalidad de

sus valores por otras patologias que no conlleven una necrosis miocardica. 217
Creatincinasa MB (CK-MB)

La Creatincinasa MB es un dimero de la familia polivalente considerado como un
heterodimero que podemos encontrar en mayor cantidad en los miocardiocitos, las
evidencias halladas de mayor impacto en diferentes estudios confirman que valores de
entre el 15y 20% de un resultado total del anélisis de enzimas cardiacas como la CK son
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la creatincinasa MB con lesion tisular, aunque estos indices disminuyen en un tejido
cardiaco sano. Se puede considera la enzima cardiaca mas especifica de la familia de las
isoenzimas totales. Por otro lado, encontraremos este tipo de biomarcador sérico en
diferentes estructuras aledafias en menor cantidad como el musculo esquelético, por esta
causa puede aumentarse en ciertas propiedades fisioldgicas del organismo como el
ejercicio fisico exagerado o enfermedades genéticas como las miopatias o algunos tipos

de neoplasias. 3417

La concentracion total de creatincinasa MB empezard a producir sus cambios
estructurales en un inicio a partir de las 2 horas hasta un maximo de 4 horas posteriores a
los principales sintomas caracteristicos de infarto miocardico agudo, encontrando asi en
este rango de tiempo sus primeras elevaciones seroldgicas en plasma. Posterior a ello el
aumento en sus valores normales se mantendra hasta el segundo y tercer dia. Uno de los
principales usos de este tipo de valoracion enzimatica cardiaca es la prevencion o el
rapido manejo del reinfarto ulterior, debido a que el rapido ascenso de sus valores sobre
los rangos normales nos ayuda a prevenir el dafio tisular cardiaco en la mayoria de los
casos teniendo en cuenta objetivamente si la atencion es inmediata posterior a los
sintomas debutantes. Al momento que el paciente ingresa de manera inmediata para
valoracion cardiaca sus valores suelen estar normales en un 30 a 45% por su baja

especificidad precoz. 4>
Mioglobina

Consideramos a la mioglobina como un elemento citoplasmatico de estructura proteica
con peso molecular bajo y de disolucion facil, cuando se producen cambios a nivel de la
permeabilidad de la membrana celular esta molécula se filtra de manera inmediata a la
circulacién intrinseca. Su liberacion va estar estrechamente ligada a los primeros sintomas
asociados a un infarto miocardico agudo subito en especial al dolor precordial, por esta
razon sus niveles normales empiezan a alterarse entre la 1-2 hora de haber transcurrido
las molestias toracicas. La presencia de niveles altos de mioglobina en el plasma se liga
al aclaramiento renal directamente, por tal circunstancia su mayor indice de expresion en
valores se refleja a las 6 a 12 horas de haber transcurrido los primeros episodios clinicos
asociados directamente con IAM y a las 24 horas es muy dificil de encontrar esa molécula

en la circulacion por su facil disolucion y bajo peso molecular. &7
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El diagnostico cardioespecifico tiene sus limitantes debido a la estructura molecular de la
mioglobina, que comparte muchos de sus enlaces y similitudes de expresion entre el
musculo esquelético y el miocardico; motivo por el cual el pronostico temprano de lesion
cardiaca se ve dificultado ya que diferentes patologias expresan el aumento en sus valores
normales posterior a una lesion a o dafio organico directo, de igual manera podremos
encontrar valores de mioglobina aumentados en pacientes con lesion renal por el

aclaramiento renal disminuido en las primeras horas. "8

El principal uso de la mioglobina se basa en el resultado negativo de sus valores en las
primeras horas donde detectemos un posible infarto miocardico agudo, esto nos describe
su alta sensibilidad y valor de prediccion en la patologia. Cabe recalcar que el monitoreo
de una buena muestra en suero de esta molécula se debera contabilizar alrededor de 6
horas de evolucion desde su ingreso para descartar dafio endotelial cardiaco y hablar de

una ventana segura y buen pronostico del paciente.’®

Se ha descrito en diferentes estudios actuales que la mioglobina en suero tiene un cierto
comportamiento inespecifico en pacientes con COVID 19, aumenta su liberacion
citoplasmatica con una mejor reperfusion a nivel coronario y su deteccién mas temprana,
por ellos el tratamiento con tromboliticos sera una medida de soporte inmediata en este

tipo de casos.’®
Troponinas

Existen 3 tipos de troponinas, pero solamente dos de ellas tienen importancia en la
practica clinica, la troponina T y la troponina |; pues debido a la estructura que las
conforma se las puede distinguir de las musculo esqueléticas, detectandose a partir de las

4-6 horas en el plasma. %1127

En su mayoria la troponina se encuentra adherida al complejo tropomiosina y solo una
pequefia porcidn de su estructura se evidencia en el citoplasma celular, esto nos permite
demostrar que su fraccion citoplasmatica debe ser liberada de forma precoz como la

CKMB, aunque sea una molécula estructural. %114

Tanto la troponina |1 como la T presentan la liberacion de su componente en el plasma de
diferente forma, por un lado, para que la troponina T llegue a su pico maximo deberan
transcurrir 12 horas a partir de iniciada la sintomatologia, manteniéndose hasta las 48
horas y su posterior disminucion a la normalidad incluso a los 10 dias; la troponina | tiene
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un proceso similar al antes mencionado, con la diferencia de que el tiempo en el que
regresa a su valor normal es mas corto, de igual forma se debe tener en cuenta la extension

del infarto. 1115

4.5, ENFERMEDAD POR SARS COV2 E INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO
Aparecio a finales del afio 2019 en Wuhan China, como una enfermedad respiratoria
nueva que pronto se difundié a todo el mundo; en marzo del afio 2020 fue declarada por
la OMS como una pandemia. Su agente causal es el SARS-COV2 que presentaba una

sintomatologia méas agresiva en personas adultas y con comorbilidades ya existentes.?
Liberacion de moléculas desde el miocardio necrosado

Ante estimulos intrinsecos de dafio tisular a nivel cardiovascular existira la liberacion de
marcadores bioldgicos de gran escala y especificos, segun sea la gravedad de la afectacion
del tejido cardiaco podremos clasificar en metabolitos de lesion tisular precoz como: el
lactato, que se manifiesta de manera temprana y se considera un marcador inespecifico;
por otro lado tenemos enzimas cardioespecificas de sensibilidad variante como la
mioglobiona, la creatincinasa, la lactato deshidrogenasa, la asparato aminotransferasa y
las no enziméticas como las troponinas | y T que actuaran como macromoléculas
citoplasmaticas de hipoxia y necrosis inminente en una zona especifica afectada del tejido
cardiaco principalmente en dichas areas sucedaneas a la irrigacion de las arterias

coronarias. ¥

Funcién de las enzimas cardiacas en la identificacién de necrosis de los

cardiomiocitos en pacientes que cursan enfermedad por SARS COV?2.

La sensibilidad de las enzimas cardiacas en pacientes que cursan un infarto agudo de
miocardio con enfermedad por SAR COV 2 dependerd de multiples factores para su
resultado positivo en suero o incremento secuencial segun el dafio tisular como son:
propiedades autonomas de liberacion celular, actividad citoplasmatica, tiempo
transcurrido desde el inicio de la necrosis de los cardiomiocitos, caracteristicas de la

lesion, factores precipitantes y comorbilidades del individuo.>®

El prondstico se basa principalmente en la sensibilidad de las enzimas cardiacas mas
especificas como son la CK'Y CK-MB en pacientes que cursan con covid-19 en estadios
avanzados y demuestran dafio cardiovascular con signos y sintomas tipicos como dolor
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precordial de tipo isquémico y alteracion en el electrocardiograma; sin embargo, estudios
recientes demostraron que el sindrome de distres respiratorio caracteristico de la
enfermedad por SAR COV 2 enmascara el cuadro de evolucidn tipica del infarto agudo
de miocardio y lo vuelve atipico, alterando los sintomas propios retroesternales con
ausencia o minima presencia de los mismos, un informe electrocardiogréafico inespecifico
encontrando hasta en un 30% de los casos dentro de sus pardmetros normales, por tal
razon la valoracion biologica de los biomarcadores selectivos de necrosis tisular cardiaca
siguen siendo el pilar principal para el diagnostico de IAM en este tipo de pacientes por
su alta sensibilidad en patologia conjunta.6-1718

Segun estudios realizados entre un 7 y 28% de los casos confirmados con covid-I9 van a
presentar un aumento de la troponina, esto se asocia a eventos adversos. El analisis del
informe prioritario del comité nacional integral de salud del estado Jin-Sun de China
establecio un aumento de las troponinas cardioespecificas y una parada cardiaca en el 12
a 14 % de los casos alojados en hospitalizacidn sin ninguna patologia cardiovascular de

base.1®1?

Se definié en estudios actuales de dafio miocardico la aparicidn de las principales enzimas
cardiacas en plasma, en especifico la troponina I con un indice alto de sensibilidad. Las
principales modificaciones electrocardiogréaficas también serian de gran importancia en
el prondstico favorable o no de la patologia, sin olvidar que los estudios ecocardiograficos
prioritarios de diagndstico son la principal herramienta, se pudo constatar una alteracion
en los niveles de troponina | en 7.2% de los pacientes estudiados y 22% de aquellos

requirieron UCI, 1819

El péptido natriurético y las troponinas | son marcadores de mal prondstico en casos
severos de enfermedad coadyuvante, relacion directa de dafio cardiaco por el covi-l19 y
enfermedad respiratoria aguda. Se analizo el valor pronostico en 54 casos de neumonias
severas por esta nueva enfermedad llamada covid-19, y se constatd que un indice superior
a 88.6 pg/ml se asociaba a mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria. Es claro el valor
prondstico de estos biomarcadores, sin embargo, diferentes bibliografias aconsejan que
el estudio de enzimas cardioespecificas como la troponina | y el péptido natriurético
deberan pedirse en casos especificos donde tengamos la sospecha mediante la clinica de

lesion cardiaca causada por el covid-19.192
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4.6. MECANISMOS DE DIRECTA RELACION ENTRE EL COVID-19
Y LA LESION MIOCARDICA.
Estado protrombotico

La infeccion por SARS-COV?2 se presenta de diferentes formas, siendo la mas comun un
cuadro pseudogripal, sin embargo, puede darse como una neumonia conjuntamente con
una coagulacion intravascular diseminada grave; para determinar la CID nos basamos en
el dimero D con cifras por encima de su valor normal, asi como en los productos de

destruccion de fibrina, que estan presentes desde el principio de la enfermedad. 2224

Cabe destacar que existen diferentes patologias que se encuentran relacionadas con el
Covid-19 como; la trombosis venosa profunda, la embolia pulmonar y por supuesto el

infarto agudo de miocardio. #2324
Isquemia miocéardica

Esta se da cuando existe una disminucion del flujo sanguineo que va a al corazon
impidiendo la llegada de oxigeno para su correcto funcionamiento, entre los principales
resultados del periodo proinflamatorio y protrombdtico se menciona una isquemia de tipo
miocardica que genera una lesion secundaria a las estructuras expuestas al dafio organico;
su causa no solo serad ocasionada por un sindrome coronario agudo, sino también debido
a un deficit en el equilibrio entre la demanda y el uso de oxigeno en esta patologia, y por

supuesto va a depender en gran medida de su inmunidad. 2252

Se sabe que entre las causas mas relevantes para que se presente una isquemia miocardica
en pacientes con Covid-I9 es la inestabilidad entre el uso y la necesidad de oxigeno. En
cuanto a la demanda de oxigeno, cuando existe un aumento de esta se desencadenan
multiples procesos de defensa fisioldgicos en la persona como el aumento de la frecuencia
cardiaca, fiebre y una sobreestimulacion del sistema simpatico; todo esto permite que
aumente la presién en la pared y por ende una contraccion que resultan en el incremento

de la demanda miocardica. 2%26:2.28

Mientras la patologia sigue su progreso el desequilibrio que se da entre el aporte y la

demanda afecta significativamente produciendo lesiones a nivel del miocardio, mas en

aquellos pacientes que ya tienen un antecedente de enfermedad coronaria. 24282

Ruptura de la placa de ateroma en el infarto agudo de miocardio tipo 1
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En la ruptura de la placa de ateroma acttan diversos factores como la tormenta de las
citosinas, su composicion, y el estrés inflamatorio que sufre la pared, estos provocan un
estado protrombotico que lleva a un desequilibrio y por consecuencia se genera la rotura
de la placa de ateroma que produce diferentes complicaciones en el paciente. Esta
patologia al igual que las mencionadas con anterioridad estan en relacion directa con el

Covid-19. 242528

4.7. BIOMARCADORES CARDIACOS EN PATOLOGIA POR
COVID19

Entre los principales marcadores séricos esta la troponina que es un indicador de

relevancia para lesion miocardica, pues vamos observar un amento o descenso en

pacientes que presenten infecciones respiratorias dadas por hipoxia, microtrombosis, o

dafos en el endotelio. Es comUn que se presenten valores anormales de este marcador en

pacientes con Covid-19. 27282

Segln resultados de un estudio reciente realizado en China en pacientes que se
encontraban ingresados en salas de hospitalizacion en Wuhan Seil, aproximadamente el
19,7% presento un dafio a nivel cardiaco, generando un riesgo elevado de mortalidad. Por
otro lado, en las personas que tenian comorbilidades y en adultos mayores este riesgo

aumento cuatro veces mas. 232527

El infarto agudo de miocardio puede ocurrir por diferentes mecanismos especialmente en
paciente que cursan con covid-19, ya sea por la pérdida del equilibrio entre la demanda y
la oferta en el infarto agudo de miocardio tipo 2 o por la ruptura de la placa de ateroma

en el infarto agudo de miocardio tipo 1. 22

Los marcadores clinicos son la principal evidencia de dafio miocardico de tipo isquémico
en una persona con antecedentes de IAM o comorbilidades presentes que predisponen
una aparicion repentina de la patologia, sin embargo, el aumento repentino o la
disminucion acelerada de un valor de los indices de cTn en rango superior del percentil
99, acompariado de al menos una de las siguientes caracteristicas, definirian por completo

al cuadro como un verdadero infarto agudo de miocardio?*2:

e Sintomas retroesternales de isquemia miocardica.
e Aparicion de fallos isquémicos revelados en el ECG

e Ondas Q patoldgicas de aparicién brusca

2132



e Aparicion de un patrén caracteristico isquémico representado como perdida de la

motilidad regional del miocardio en el paciente. 22°

4.8. ENZIMAS CARDIACAS COMO PRONOSTICO DE SEVERIDAD
EN CASOS SEVEROS DE COVID 19

Se constatd que el mal prondstico y el inminente dafio miocéardico en pacientes con
COVID 19 estaba estrechamente ligado a la presencia de niveles muy altos de troponina
en suero, mediante un estudio dimensional en personas que debutaban con la enfermedad
por SARS COV 2 en comparacion a pacientes en estadios de evolucion no favorable, las
enzimas como la CK y la CK-MB elevaban sus valores de manera muy acelerada en
aquellos organismos que cursaban ya una patologia de base o la misma enfermedad por
este nuevo virus habia causado ya un dafio sistémico principalmente cardiorrespiratorio,
todo este mecanismo en un rango aproximado de 15 a 21 dias desde la aparicion de

sintomas isquémicos. 262829

Una patologia relacionada con un cuadro complicado de enfermedad por SARS COV 2
es la insuficiencia cardiaca que debuta con sintomas tipicos como edema de miembraos,
astenia y disnea, conjuntamente con signos respiratorios como estertores en los campos
pulmonares, aumento de la presion venosa yugular y tos no productiva, para ello se ha
estudiado a las enzimas cardiacas en conjunto con los péptidos natriuréticos como

marcadores de alta probabilidad de aparicion de infarto agudo de miocardio. 202229

Existen factores de mal pronostico que al juntarse en la clinica de una misma evolucion
dificultan y disminuyen la eficiencia del tratamiento como son el sindrome respiratorio
agudo en un paciente con covid 19, ocasionado en un 33% una miocarditis aguda e
insuficiencia cardiaca por SARS COV2. En este tipo de casos en especifico se han
encontrado estudios donde se demuestran un aumento brusco mayor a 130 picogramos/ml
de NT-proBNP. %:28:2
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5. METODOLOGIA

Se ejecutd un analisis sistematico en base a la informacion literaria, cientifica y
experimental de las diferentes fuentes metodologicas usando el mecanismo de redaccion
e investigacion PRISMA, mediante la basqueda y recoleccidn de estudios de alto impacto
acerca de la sensibilidad de las enzimas cardiacas como predictor de infarto miocardico
agudo en pacientes con covid 19 y de esta forma cumplir con los objetivos del presente

trabajo.
Estrategia de basqueda

Se empleo diferentes métodos de busqueda donde se utilizé varios buscadores cientificos
como: Google académico, PubMed, Elsevier, Scopus, ProQuest, Medline, Science Direct.
La busqueda se realiz6 indagando las principales palabras que se utilizaran en el presente
articulo en forma clave para una investigacion objetiva y son las siguientes: “sensibilidad,

enzimas cardiacas, infarto agudo de miocardio, covid 19.”

Se objetivaron de manera secuencial en tiempo, actualizacién e importancia de la fuente
los diferentes articulos a ser usados en el presente trabajo de investigacion, tomando en
cuenta las distintas categorias que cumplan con el perfil de las ciencias de la salud, la
medicina como enfoque de estudio, la investigacion experimental de casos covid-19 y las
teorias planteadas para el desarrollo de la literatura cientifica médica. Dichos articulos
estaban enfocados en revelar estudios de tipo descriptivos de corte transversal y con la
actualizacién maxima de 3 afios, con relacién directa en la tematica a tratar que es:
“sistema cardiovascular”, “Covid 197, “IAM”. La estrategia se basard en la lectura

comprensiva y en analisis de informacion sintetizado en parrafos comprensibles.
Plan de analisis

Se realiz6 un plan estratégico de estructuracion de los resultados obtenidos donde se
planteé de manera veraz y confiable los estudios mas relevantes encontrados en los
diferentes medios de investigacion académica y cientifica, incluyendo estadisticas reales
con valores en porcentajes, numeros y cifras; para posterior obtener un indice de
confianza real segun la evolucion de su publicacion, autor, actualizacion, revista confiable

y método usado.
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6. RESULTADOS

Una vez realizado el plan de analisis de los respectivos articulos consultados sobre la
sensibilidad de las enzimas cardiacas como predictor de IAM en pacientes con covid 19,
se pudo recolectar los suficientes datos publicados en modo de estudios sistematicos
abarcando las principales tematicas tratadas en la revision bibliogréfica antes descrita. ¥

(ver anexos).

Los andlisis de las diferentes plataformas de investigacion basan su informacion en
estudios realizados en centros de investigacion de salud formal, universitaria, de practica
clinica y hospitalaria; entre los principales mencionamos los siguientes estudios con sus

respectivos resultados: % (ver anexos).
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7. CONCLUSIONES

Las enzimas cardiacas mas especificas para realizar un diagndéstico de infarto agudo
de miocardio son la CK'Y CK-MB en pacientes que cursan con covid-19, sin embargo,
otras como la troponina | y el péptido natriurético también presentan un alto indice de
sensibilidad; estas Gltimas no solo nos permiten hacer un diagndstico, ademas nos
ayuda a identificar cual es el prondstico de la patologia.

Mediante la revisién y comparacion de diferentes articulos de alto impacto
encontramos que la elevacion de la troponina | era mayor sobre todo en pacientes
positivos para Covid 19 en comparacion con aquellas personas que no presentaban la
enfermedad, por la tanto es una enzima de alto valor predictivo. Por otro lado, tenemos
la CK'Y CK-MB que resulta ser un marcador bioldgico complementario a la clinica
que presente el paciente, siendo la ultima la mas especifica.

La importancia de las enzimas cardiacas radica en su alta sensibilidad para predecir
un infarto agudo de miocardio y sobre todo nos ayuda en la prevencion o el manejo
répido de un reinfarto, pues de esta forma se puede prevenir un dafio tisular cardiaco
en la mayoria de los pacientes, sin embargo, esta patologia cursa con diferentes
complicaciones cardiovasculares a corto y largo plazo siendo las principales la

insuficiencia cardiaca.
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9. GLOSARIO
Sensibilidad: Hace referencia a la probabilidad de que el resultado de una prueba sea
positivo si la persona presenta la enfermedad.

Infarto: Parte de tejido cardiaco dafiado de forma permanente por un suministro

inadecuado de oxigeno.

Infarto agudo de miocardio: Dafio o muerte de una parte del musculo cardiaco debido

a un flujo inadecuado de sangre en esta zona.

Covid19: Enfermedad infecciosa causada por el SARS- CoV2 que provoca una infeccion

aguda con sintomas respiratorios.

Pandemia: Enfermedad epidémica que se presenta en casi todas las personas y se

extiende a diferentes partes del mundo.

Enzimas cardiacas: Miden los niveles de proteinas y enzimas, son marcadores de

lesiones que ocurren a nivel de las fibras del miocardio.

Isquemia miocardica: Ocurre cuando existe una disminucion de flujo sanguineo al

corazén, lo que impide que el musculo reciba suficiente oxigeno.
Lesidn: Alteracion o dafio que sufre una arteria debido a un endurecimiento de las arterias

Miocardio: Es la pared muscular del corazén que se en carga de bombear sangre por el

sistema circulatorio mediante la contraccion.
Hipoxia: Existe una disminucion del suministro de oxigeno hacia un tejido.

Necrosis: Hace referencia a la muerte del tejido corporal, ocurre cuando la cantidad de

sangre que fluye al corazén es minima.

Metabolismo aerobio: Proceso quimico que usa el oxigeno para generar energia a partir

de los azucares o carbohidratos, también es conocido como metabolismo oxidativo.

Cardiomiocitos: Células del musculo cardiaco que tienen la capacidad de contraerse de

manera individual y espontanea.
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10.ANEXOS

Implicaciones pronosticos de la lesion cardiaca en casos con sospecha clinica,

confirmacion diagnostica y casos descartados por covid-19 .*

Se realiz6 un estudio de cohorte retrospectivo donde se analiz6 la contingencia de casos
con covid-19 en un periodo de transicion de 30 dias desde su diagndstico por prueba PCR
ya sea positivo o negativo el resultado, conjuntamente a esta prueba de laboratorio se
ejecutd también la determinacion de la troponina cardiaca I en todos los casos estudiados,
tomando en cuenta la sensibilidad de esta enzima cardiaca como predictor de la

mortalidad en el paciente.

La distribucion del total de pacientes con un valor de 433 casos analizados se jerarquizo
de la siguiente manera: Confirmados con covid-19 (numero: 186), en porcentaje, el 22%
de casos sufrieron una lesién miocardica equivaliendo a un numero de 41 pacientes,
descartados con enfermedad por SARS COV 2 (nimero: 247); en porcentaje. el 21.5%
de casos sufrieron una lesion miocérdica equivaliendo a un numero de 52 pacientes. Los
factores de estudio comparativo eran de similares caracteristicas tomando en cuenta

rangos iguales de edad, sexo y comorbilidades. %

El indice de mortalidad aumento en los casos confirmados con covid-I19 con un valor del
19,9% en relacion a los casos donde la patologia se habia descartado que tuvo el
porcentaje del 5,3% en relacion directa. En los dos grupos de estudio, la lesién miocardica
sirvio como un predictor directo en la mortalidad segun el andlisis multicentrico de
regresion secuencial de Cox (confirmados con covid-19, HR = 3,54; indice de
confidencialidad 95%; descartados con covid-19, HR = 5,57; indice de confidencialidad
95%. 30

Pronoéstico de severidad que valora el NT-proBNP en casos de personas con
neumonia severa por la enfermedad del covi-19 en estadio tardio analizado por la

asociacion colombiana de salud cardiaca y cirugia vascular. 3132

Se realizo un estudio en 54 casos de neumonia severa causada por una complicacion
sistémica por el virus del SARS COV2, donde se analizé la estadistica de valores
encontrados en cada uno de los pacientes, tomando en cuenta los niveles de NT-proBNP;
llegando asi a la conclusion que el indice de mortalidad intrahospitalaria aumentaba en

aquellos casos donde sus valores sobrepasaban los 88.6 pg/ml. Posterior se clasifico a los

3032



casos con enfermedad por covid-19 y altos niveles de NT-proBNP segun su edad y sexo,
obteniendo resultados especificos que nos mostraban la aparicion de patologias como la
hipertension arterial y alto riesgo de desarrollar enfermedad coronaria. Valores de HR de
1.32, indice de Confianza del 95%. 3132

Miocarditis ligada a enfermedad por covid-19 tomado del consenso nacional de la

salud andina de cardiologia 3

Al observar los resultados de la union de cuatro estudios ensamblados como un
metaanalisis de enfoque, donde teniamos como parametro real 341 pacientes con
diferentes caracteristicas. Se pudo concluir que la elevacién de la troponina I era mayor
en aquellos casos que cursaban la enfermedad por covid-19 con un 25,6 % de mayor
probabilidad de elevacion de la enzima cardiaca y un indice de confianza del 95%, a
diferencia de aquellos que no se habian contagiado o no habian desarrollado la infeccion.
De la misma manera el dafio cardiaco agudo manifestado en primeras instancias como
miocarditis era notablemente mayor en porcentaje real en aquellos pacientes que cursaban
con COVID 19 por el virus del SARS COV 2. 3
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