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ARTICULOORIGINAL

Niveles de troponina | ultrasensible y su capacidad de predecir
desenlaces desfavorables en pacientes hospitalizados con
infeccion por SARS-CoV-2

High-sensitivity troponin | levels and their ability to predict unfavorable outcomes in
hospitalized patients with SARS-CoV-2 infection

Stephany Barbosa-Balaguera*, Oscar M. Mufioz-Velandia, Alejandra Cafias-Arboleda y Angel A. Garcia-Pefia

Departamento de Medicina Interna, Pontificia Universidad Javeriana, Hospital Universitario San Ignacio, Bogota, Colombia

Resumen

Introduccioén: Existen grandes vacios de conocimiento sobre la utilidad de la troponina | ultrasensible (Tnl) como predictor de
peores desenlaces en la enfermedad por SARS-CoV-2, incluyendo complicaciones y muerte. Objetivo: Determinar el grado de
asociacion entre los niveles de Tnl al ingreso y la mortalidad intrahospitalaria por SARS-CoV-2. Materiales y método: Estudio de
cohorte sobre pacientes hospitalizados por SARS-CoV-2, con medicién de Tnl al momento de la admision. Se evalud la aso-
ciacion entre la Tnl positiva y la mortalidad intrahospitalaria, controlada por factores clinicos, comorbilidades y otros marcadores
séricos predictores de gravedad. Adicionalmente, se utilizé el anélisis del rea bajo la curva (AUC) para evaluar la capacidad
de discriminacién de la Tnl con miras a identificar pacientes que presentaran mortalidad intrahospitalaria. Resultados: Se in-
cluyeron 240 pacientes (19.6% con Tnl positiva). La tasa de mortalidad hospitalaria fue de 14.0 vs. 40.4%, p < 0.001 y la tasa
de ingreso a unidad de cuidados intensivos fue de 32.1 vs. 74.4%; p < 0.001, mayor en los pacientes con Tnl positiva. El
analisis multivariado demostré que la Tnl positiva estuvo asociada de forma independiente con la mortalidad hospitalaria (OR:
3.68; IC 95%: 1.35-10.08; p = 0.011) después de controlar por los demas factores pronésticos. Se evidencié una aceptable
capacidad de discriminacion para predecir mortalidad intrahospitalaria (AUC: 0.70; IC 95%: 0.62-0.78). Conclusiones: La Tnl
medida al ingreso hospitalario, como un marcador de lesion miocardica, es un predictor independiente de riesgo de mortalidad
intrahospitalaria. Se debe considerar monitorizacion y tratamiento intensivo en pacientes con Tnl positiva.
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Abstract

Introduction: There are large knowledge gaps regarding the usefulness of high-sensitivity troponin | (Tnl) as a predictor of
worse outcomes in SARS-CoV-2 disease, including complications and death. Objective: To determine the degree of asso-
ciation between Tnl levels at admission and in-hospital mortality from SARS-CoV-2. Materials and method: Cohort study on
patients hospitalized for SARS-CoV-2, with measurement of Tnl at the time of admission. The association between positive
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Tnl and in-hospital mortality was evaluated, controlled for clinical factors, comorbidities and other predictive serum markers
of severity. Additionally, the analysis of the area under the curve (AUC) was performed to evaluate the discrimination capa-
city of Tnl to identify patients with in-hospital mortality. Results: 240 patients (19.6% with positive Tnl) were included. The
hospital mortality rate was 14.0 vs. 40.4%, p < 0.001, and the admission rate to the intensive care unit was 32.1 vs. 74.4%,
p < 0.001, it was higher in patients with positive Tnl. Multivariate analysis highlighted that positive Tnl was independently
associated with hospital mortality (OR: 3.68;, 95% CI: 1.35-10.08; p = 0.011) after controlling for the other prognostic factors.
An acceptable ability of discrimination to predict in-hospital mortality was evidenced (AUC: 0.70; 95% CI: 0.62-0.78).
Conclusions: Tnl measured at hospital admission, as a marker of myocardial injury, is an independent risk predictor of

in-hospital mortality. Intensive monitoring and treatment should be considered in Tnl-positive patients.

Keywords: Troponin I. SARS-CoV-2. Mortality.

Introduccion

La enfermedad por SARS-CoV-2 y la enfermedad
cardiovascular son en la actualidad las dos entidades
con mayor morbilidad y mortalidad en el mundo', y su
asociacion aumenta hasta cuatro veces la letalidad?®*®.

Los mecanismos precisos que explican las compli-
caciones miocardicas no han sido completamente di-
lucidados?; sin embargo, se propone que estan
asociados al ingreso del virus a las células a través
del receptor de la enzima convertidora de angiotensi-
na-2 (ECA-2), que es una proteina de membrana que
se expresa en multiples tejidos incluyendo el corazén®,
lo que permite que el SARS-CoV-2 se replique, pro-
duzca multiples copias capaces de infectar mas célu-
las, y se facilite asi el dafo al érgano asociado a,
primero, la entrada directa al miocito que gene-
ra cardiotoxicidad®; segundo, infiltracion de macrofa-
gos miocdrdicos que causan dafo local, como se ha
evidenciado en estudios posmortem’; tercero,
alteracion de la ECA-2, impidiendo los efectos car-
dioprotectores de la angiotensina y produciendo un
aumento de la produccién de factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNFa); cuarto, proceso infeccioso acompana-
do de complicaciones sistémicas, como sepsis y
coagulacion intravascular diseminada®; y finalmente,
respuesta del huésped hacia la infeccion, lo que con-
lleva hiperinflamacion con liberacion descontrolada de
citoquinas, que, a su vez, conduce a inestabilidad de
la placa, infarto de miocardio, miocardiopatia o insufi-
ciencia cardiaca, o ambas®.

Adicionalmente, la presencia de comorbilidades
cardiovasculares, como diabetes mellitus, hipertension
arterial y obesidad, se correlacionan con mayor tasa
de letalidad por SARS-CoV-2'°. Esta mayor vulnerabi-
lidad podria estar explicada por la adaptacion ineficaz
del sistema cardiovascular y la pobre regulacion inmu-
noldgica, la cual tiene un papel fundamental en la fi-
siopatologia de la enfermedad vascular®'.

La troponina | es un indicador conocido de dafio
cardiaco®; durante la pandemia por SARS-CoV-2, los
pacientes con niveles altos de troponina y comorbilida-
des cardiovasculares han mostrado aumentar mas de
cuatro veces el riesgo de presentar enfermedad grave
y mortalidad'. Incluso los pacientes sin comorbilidad
cardiovascular, pero con troponina elevada, también
tuvieron mayor mortalidad'?, especialmente cuando
se mide en aquellos que aun no estan en estado
critico'.

El objetivo de este estudio es evaluar el grado de
asociacion entre los niveles de troponina | ultrasensible
al momento de la admision y la mortalidad intrahospi-
talaria por SARS-CoV-2, controlado por factores, como
edad, sexo, comorbilidades, y otros laboratorios pre-
dictores de gravedad medidos al ingreso, en una co-
horte de pacientes atendidos en el Hospital Universitario
San Ignacio, Bogota, Colombia.

Materiales y método

Se realiz un estudio observacional, basado en una
cohorte retrospectiva a partir del registro institucional
de los pacientes con SARS-CoV-2, atendidos desde el
19 de marzo de 2020 hasta el 31 de julio de 2021. Se
incluyeron todos los pacientes mayores de 18 afos
hospitalizados por infeccion por SARS-CoV-2 confir-
mada por prueba de reaccion en cadena de la polime-
rasa en tiempo real (tPCR), que contaran con troponina
| ultrasensible tomada en las primeras 48 horas de la
hospitalizacion. Se excluyeron pacientes que tuvieron
remision hospitalaria o que solicitaron egreso volunta-
rio. EI comité de Etica e Investigacién del Hospital
Universitario San Ignacio aprobo el estudio (Cédigo de
aprobacion: FM-CIE-0884-21).

La informacion de variables sociodemogréficas, co-
morbilidades, laboratorios de ingreso y desenlaces, se
recolectdé de forma sistemética y se almacend en el
registro institucional, mediante las herramientas de
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captura de datos electrdnicos Research Electronic
Data Capture (REDCap)', la cual es una plataforma de
software segura basada en la web disefiada para res-
paldar la captura de datos para estudios de investiga-
cién, que proporciona una interfaz intuitiva para la
captura de datos validados, pistas de auditoria para el
seguimiento de la manipulacion de datos y procedi-
mientos de exportacién, procedimientos de exporta-
cién automatizados para descargas de datos sin
interrupciones a paquetes estadisticos comunes y pro-
cedimientos para la integracion de datos e interopera-
bilidad con fuentes externas. Para garantizar la calidad
de los datos se vigild la tasa de datos perdidos y se
verifico informacién de los datos extremos.

Para el andlisis se dividié a la poblacion en dos gru-
pos: el primero incluyd pacientes con troponina | ultra-
sensible positiva (punto de corte por encima de
26 ng/L, que es el percentil 99 de los niveles de refe-
rencia del laboratorio) y el segundo, pacientes con
troponina | ultrasensible negativa'®. Los marcadores de
riesgo sugeridos por las guias nacionales para el ma-
nejo de COVID'S, se categorizaron segun los puntos
de corte optimos reportados en estudios previos'”'®:
linfopenia (< 1.000 células), elevacion del dimero D por
encima de 1.000 ng/ml, proteina C reactiva -PCR- por
encima de 10 mg/dl y lactato deshidrogenasa —LDH—-
por encima de 350 Ul/I.

El punto de corte del coeficiente de Charlson (> 3)
se selecciond considerando que es el que ha mostrado
mejor capacidad de discriminacion para mortali-
dad intrahospitalaria en neumonia adquirida en la
comunidad?®.

Se calculdé que se requeriria un tamafio de muestra
de 50 desenlaces de interés (en este caso, eventos de
mortalidad hospitalaria) para controlar por cinco varia-
bles de confusién de interés?'. Asumiendo una tasa de
mortalidad del 20%, el tamafio de muestra calculado
fue de 250 pacientes. Las variables continuas se re-
portan como mediana y rango intercuartilico (RIQ)
dada la distribucion de los datos. Para evaluar el su-
puesto de normalidad se utilizé la prueba de Shappi-
ro-Wilk. La comparacién entre las caracteristicas de
los grupos se realizd mediante las pruebas t, U de
Mann-Whitney o Chi-cuadrado segun las caracteristi-
cas de las variables.

Se hizo un andlisis de regresion logistica bivariado y
posteriormente multivariado. Se evalud la asociacion
entre troponina | ultrasensible positiva y mortalidad
controlando por las principales variables que previa-
mente se han asociado con este desenlace y que se
recomiendan para la evaluacion de riesgo de gravedad

en las guias nacionales e internacionales’®??, como
edad, sexo, hipertension arterial, infarto de miocardio,
falla cardiaca, diabetes mellitus, enfermedad renal cro-
nica (ERC), enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), indice de Charlson y otros laboratorios medi-
dos al ingreso, como proteina C reactiva (PCR), des-
hidrogenasa lactica (LDH) y dimero D.

Finalmente, se utilizé el andlisis del area bajo la cur-
va (AUC) para evaluar la capacidad de discriminacion
de la troponina | para identificar pacientes que presen-
taran mortalidad intrahospitalaria. El andlisis se realizd
utilizando un paquete estadistico Stata (Stata Statisti-
cal Software: Release 16. College Station, TX: Stata-
Corp LLC).

Resultados

Se incluyeron 240 pacientes con indicacion de hos-
pitalizacion por SARS-CoV-2. De ellos 47 (19.6%) tu-
vieron troponina | ultrasensible positiva al ingreso de
la hospitalizacion. La tabla 1 resume las caracteristicas
demograficas y clinicas al momento del ingreso, com-
parando los grupos segun los niveles de troponina. El
grupo de troponina | positiva tuvo pacientes con mayor
edad (70 vs. 59 afos, p < 0.001), y mayor cantidad de
pacientes con antecedente de hipertensiéon arterial
(55.3 vs. 38.3%, p = 0.034), diabetes mellitus (19.1 vs.
8.8%, p = 0.041) e indice de Charlson > 3 (61.7 vs.
38.9%, p = 0.005). De igual forma, los niveles séricos
de marcadores de riesgo, asi como la tasa de morta-
lidad hospitalaria (14.0 vs. 40.4%, p < 0.001) y de in-
greso a la unidad de cuidados intensivos (UCI) (32.1 vs.
74.4%, p < 0.001), fueron mayores en los pacientes con
troponina | positiva.

El andlisis bivariado (Tabla 2) mostré un aumento
significativo de la mortalidad asociado al valor de tro-
ponina | ultrasensible positiva (OR: 4.17; IC 95%: 2.05-
8.49; p<0.001) y ala edad (OR: 1.04; IC 95%: 1.02-1.06;
p < 0.001). Las comorbilidades que se asociaron con
aumento de la mortalidad fueron: hipertension arterial
(OR 2.63; IC 95%: 1.36-5.10; p = 0.004), EPOC (OR:
2.98; IC 95%: 1.09-8.19; p = 0.034) e indice de Charl-
son > 3 (OR: 3.04; IC 95%: 1.55-5.96; p = 0.001). Entre
los laboratorios de ingreso se asociaron con aumento
de la mortalidad la LDH (p = 0.003), la PCR (0.020) y
el dimero D (p = 0.032).

En el andlisis multivariado (Tabla 2) hubo una aso-
ciacion significativa entre la mortalidad y la troponina |
positiva al ingreso (OR: 3.68; IC 95%: 1.35; 10.07;
p = 0.011), después de controlar por las demas varia-
bles incluidas.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demogréficas en los pacientes incluidos

Variable Total
(n = 240)

Edad, afios, mediana (R1Q) 61 (49-72)

Sexo masculino, n (%) 110 (45.8)

Comorbilidades
Hipertension arterial, n (%) 100 (41.6)
Cardiopatia isquémica, n (%) 19 (7.0)
Falla cardiaca, n (%) 15 (6.3)
Diabetes mellitus, n (%) 26 (10.8)
Enfermedad renal, n (%) 11 (4.6)
EPOC 18 (7.6)
indice de Charlson > 3 104 (43.3)

Laboratorios de ingreso
LDH, U/L, mediana (RIQ)
PCR, mg/dl, mediana (R1Q)
DimeroD, FEU/mL, mediana (RIQ)

347.7 (261.3-455.4)
8.8 (3.2-15.3)
816 (537-1484)

Muerte intrahospitalaria, n (%)
Ingreso a UCI

46 (19.2)
97 (40.2)

Troponina | negativa
(n =193)

Troponina | positiva

(n = 47)

59 (48-70) 70 (56-78) < 0.001
86 (44.5) 24 (51.1) 0.422
74 (38.3) 26 (55.3) 0.034
19 (7.9) 16 (8.3) 0.664
10 (5.2) 5 (10.6) 0.166
17 (8.8) 9(19.1) 0.041
8(4.2) 3(6.4) 0511
13 (6.7) 5(10.6) 0.362
75 (38.9) 29 (61.7) 0.005
335.6 (255.0-412.9) 486 (359.8-760.5) < 0.001

8.2 (3.3-13.8) 14.1 (3.0-20.2) 0.022

851 (561.5-1424) 1397 (953-1911) < 0.001
27 (14.0) 19 (40.4) < 0.001
62 (32.1) 35 (74.4) < 0.001

RIQ: rango intercuartilico; U/L: unidades por litro; mg/dl: miligramo por decilitro; FEU/mL: unidades equivalentes de fibrina por mililitro; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.

Tabla 2. Andlisis bivariado y multivariado de todos los pacientes incluidos

Variable

Troponina | positiva (> 26 ng/L) 4.17 (2.05-8.49)

Edad 1.04 (1.02-1.06)

Sexo masculino 1.70 (0.89-3.25)

Comorbilidades
Hipertension arterial
Cardiopatia isquémica
Diabetes mellitus
Enfermedad renal
EPOC
indice de Charlson>3

Laboratorios de ingreso
LDH positivo (+350 U/L)
PCR positivo (+10 mg/dl)
Dimero D positivo (+850 FEU/mL)

2.63 (1.36-5.10)
1.56 (0.53-4.60)
2.06 (0.84-5.08)
0.93 (0.19-4.47)
2.98 (1.09-8.19)
3.04 (1.55-5.96)

3.21 (1.50-6.87)
1.65 (0.83-3.27)
1.78 (0.86-3.69)

Analisis bivariado

e [ e | o | e |

Analisis multivariado

< 0.001 3.87 (1.44-10.45) 0.007
0.001 1.02 (0.98-1.05) 0.307
0.108 2.18 (0.91-5.20) 0.079
0.004 1.96 (0.75-5.13) 0.172
0.413 0.50 (0.86-2.95) 0.446
0.117 1.22 (0.32-4.58) 0.773
0.932 0.17 (0.1-1.97) 0.156
0.034 1.81(0.44-7.38) 0.410
0.001 1.19 (0.34-4.19) 0.780
0.003 2.33 (0.88-6.16) 0.088
0.151 0.88 (0.35-2.21) 0.796
0.117 1.03 (0.42-2.53) 0.942

OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza; ng/L: nanogramo por litro; U/L: unidades por litro; mg/dl: miligramo por decilitro; FEU/mL: unidades equivalentes de fibrina por

mililitro.

La figura 1 muestra la capacidad de discriminacion de
la troponina | para predecir mortalidad intrahospitalaria.
Se encontrd un area bajo la curva (AUC) de 0.70 (IC 95%:
0.62-0.78). La sensibilidad y especificidad de diferentes
puntos de corte de troponina | ultrasensible se muestran
en la tabla 3. El punto de corte con mayor sensibilidad y
especificidad fue 18.1 ng/L (sensibilidad: 57%, especifici-
dad: 84%; LR positivo: 3.42 y LR negativo: 0.52).

Discusion

Este estudio evalud el grado de asociacion entre la
troponina I, medida al ingreso de la hospitalizacion, con
la mortalidad intrahospitalaria. Se encontrd que existe
una asociacion independiente y estadisticamente signi-
ficativa después de controlar por edad, sexo, comorbi-
lidades y otros marcadores séricos de riesgo medidos
al ingreso, similares a los resultados previamente
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Tabla 3. Caracteristicas operativas de diferentes puntos
de corte de troponina |, medida al ingreso, para predecir
muerte intrahospitalaria

Punto de corte | Valor de troponina | ultrasensible al ingreso

de la hospitalizacion

Sensibilidad | Especificidad

10.1 ng/L 63% 75% 254 049
18.1 ng/L 57% 84% 342 052
26.1 ng/L 0% 85% 286 0.68
48.1 ng/L 37% 90% 377 070
115.1 ng/L 26% 93% 361 0.80
225.1 ng/L 19% 95% 380 0.84
454.1 ng/L 17% 97% 562 085

ng/L, nanogramo por litro; LR: likehood ratio.

reportados por Ocampo-Salgado et al.>, después de
realizar una revision no sistematica de la literatura, por
lo que seria razonable el uso de este biomarcador para
estratificacién de riesgo.

Estos resultados son similares a los reportados por
Tian et al.?, quienes determinaron que los niveles de
troponina cardiaca fueron significativamente mas altos
entre los pacientes que fallecieron (+ 44.2 ng/L; IC
95%: 19.0; 69.4, p < 0.001) y a los de Guo et al.?%, que
reportaron mayores tasas de mortalidad entre los pa-
cientes con troponina | positiva (59.6 vs. 8.9%,
p < 0.001). De igual forma, nuestros datos sugieren que
los pacientes con troponina positiva requieren en ma-
yor proporcion manejo en UCI, similar a lo reportado
por Huang et al., donde 4 de cada 5 pacientes con
troponina elevada lo necesitaron?.

En nuestro estudio, los pacientes con troponina |
positiva tuvieron mayores comorbilidades, similar a lo
reportado por Guo et al.?®, quienes informaron mayor
frecuencia de enfermedad coronaria previa, miocardio-
patia, hipertension arterial, diabetes mellitus y enfer-
medad renal crénica en este grupo de pacientes.
Dichas comorbilidades también se han asociado de
forma significativa con mortalidad, como lo mostro el
metaanalisis de Tian et al.?’, para hipertension arterial
(OR: 2.5; IC 95%: 2.1-3.1; p < 0.001), cardiopatia isqué-
mica (OR: 3.8; IC 95%: 2.1-6.9; p < 0.001) y diabetes
mellitus (OR: 2.0; IC 95%: 1.7-2.3; p < 0.001). De esta
forma, la enfermedad cardiovascular parece favorecer
peores desenlaces durante la hospitalizacién, como lo
reportan Wu et. al.?®, sobre 72.314 casos en un centro
en China, encontrando mayor tasa de letalidad en

Sensitivity
0.50 0.75 1.00
! L !

0.25
L

o
S
(=]

T T T T T
0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Specificity
Area under ROC curve = 0.7071

Figura 1. Capacidad de discriminacion de la troponina |
para predecir mortalidad intrahospitalaria.
*Intervalo de confianza: 0.6259 - 0.7884.

pacientes con enfermedad cardiovascular de base
(10.5%) comparado con 2.4% de letalidad reportada
para la poblacion general. De igual forma, en un me-
taanalisis, Bo et al.?? demostraron que la enfermedad
cardiaca y cerebrovascular estaba presente en el
16.7% de las personas que requirieron manejo en UCI
vs. 6.2% entre aquellos que no requirieron ingreso a
dicha unidad?®®. Estudios previos han demostrado que
la presencia simultanea de antecedentes cardiovascu-
lares, junto con la elevacién en los niveles de troponina
se asocian a peores desenlaces dados no solo por una
mayor tasa de mortalidad, sino por mayor frecuencia
de arritmias malignas, incluyendo taquicardia ventricu-
lar?>. Sin embargo, lo més interesante en nuestro es-
tudio fue que la asociacion entre troponina | y mortalidad
fue significativa, incluso después de controlar por la
presencia de comorbilidades, lo que sugiere que la
elevacion de troponina en si misma marca un dafo
miocardico por la infeccion, mas alla de lo explicado
Unicamente por las comorbilidades de base, y que este
dafio también confiere un peor prondstico.

En nuestro andlisis, mayores valores basales de
marcadores inflamatorios, como la LDH, la PCR vy el
dimero D, se asociaron con mortalidad intrahospitala-
ria, al igual que en el metaandlisis de Tian et al.?/,
quienes reportaron que los niveles de PCR
(+ 66.3 ug/ml, IC 95%: 19.0-69.4; p < 0.001) y dimero
D (+ 4.6 ug/ml, IC 95%: 2.8-6.4; p < 0.001), eran su-
periores en los pacientes que fallecieron vs. los que
sobrevivieron. Sin embargo, lo mas llamativo en el
presente estudio fue que la troponina | fue un marca-
dor independiente de riesgo de mortalidad, incluso
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después de controlar por otros marcadores séricos de
riesgo, lo que sugeriria que medir la troponina | podria
brindar informacién adicional a la que proporcionan
dichos paraclinicos. Es mas, la capacidad de discrimi-
nacion de la troponina | en nuestro estudio estuvo por
encima de 0.7, un valor mayor al reportado para los
demas marcadores de riesgo que han mostrado valo-
res de AUC entre 0.6 y 0.7'9%0:3", Papageorgiu, et al.®?,
identificaron en 434 pacientes que la troponina positiva
al ingreso podia ser un predictor de eventos y resulta-
dos cardiovasculares y no cardiovasculares en pacien-
tes con SARS-CoV-2.

Sin embargo, no esta del todo claro el valor de corte
de troponina | que pueda predecir las complicaciones
intrahospitalarias®. En un estudio realizado en Wu-
han®, los pacientes con troponina por encima del per-
centil 99 del limite superior de referencia, tenian una
razon de probabilidad de 80.07 para mortalidad hospi-
talaria, mientras que los no sobrevivientes tenian nive-
les casi diez veces mas altos que los supervivientes.
Nuestros resultados mostraron que el punto de corte
de troponina | con mayor sensibilidad y especificidad
fue 18.1 ng/l, el cual predice mortalidad intrahospitala-
ria con una sensibilidad del 57% y especificidad del
84%'S.

Nuestro estudio contribuye al creciente conocimiento
médico relacionado con los efectos cardiovasculares
de la infeccion por SARS-CoV-2 y la relacién indepen-
diente de la troponina | de ingreso como marcador
prondstico de la enfermedad, que es, ademas, un exa-
men disponible y de facil interpretacion en el servicio
de urgencias.

Como fortalezas se menciona que este estudio se
deriva de la base de datos mas grande de pacientes
con infeccion por SARS-CoV-2 reportada hasta el mo-
mento en Bogotd, Colombia, con una excelente calidad
y disponibilidad de informacién, asi como ausencia de
datos perdidos.

Existen, sin embargo, limitaciones a tener en cuenta.
En nuestra institucion no se realiza de forma sistema-
tica troponina | a todos los pacientes al ingreso, por lo
que la poblacion a la que se le pidieron estos paracli-
nicos podria ser diferente a la poblacién general, ya
sea porque tenian comorbilidades cardiovasculares de
base, o porque tuvieron algun sintoma que hiciera sos-
pechar enfermedad coronaria. De hecho, en nuestro
estudio la frecuencia de antecedente de enfermedad
coronaria y de falla cardiaca es relativamente alta en
comparacion con lo reportado en poblacién general con
COVID®, Se requeriran, por tanto, nuevos estudios que
evallen este marcador, tomado de forma sistemética al

ingreso, en poblacién general. Adicionalmente, existen
potenciales sesgos relacionados con la fuente de la
informacién, como el autorreporte de comorbilidades y
la consiguiente posibilidad de subestimar su prevalen-
cia en esta poblacién. Pese a ello, si existe un sesgo
de mala clasificacion, este seria no diferencial, lo que
podria diluir el tamafio del efecto, mas que incremen-
tarlo. Otra limitacion es que el registro de datos para
evaluar obesidad, comorbilidad que se ha visto fuerte-
mente relacionada con mortalidad?®, fue insuficiente,
por lo que no se incluyd en el andlisis.

Conclusiones

El valor de troponina | al ingreso se asocia con mor-
talidad intrahospitalaria por SARS-CoV-2, después de
controlar por variables clinicas, comorbilidades y mar-
cadores séricos de gravedad tomados a la admision
hospitalaria. Este hallazgo posiblemente esta relacio-
nado con el compromiso cardiaco por el virus o por
inflamacién sistémica. Se requieren estudios adiciona-
les que evaluen el potencial beneficio de la medicién
sistematica de este examen en poblacion general con
COVID.
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