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VALOR DE LA MlOGLOBJNA SERJCA 

A TRAVES DE LA PRUEDA DE AGLUTJNACION LATEX-MIOGLOBINA 

EN El. DIAGNOSTICO TEMPRANO DEL INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO 



INTRODUCCION 

La cardlopatCa lsquémlca y en especial, El Infarto al Miocardio, const.!._ 

tuyen un gran problema de Morbl-mortalldad en el mundo. Cerca de un 

mlllon y medio de pacientes sufren de lnfarlo al Miocardio anualmente y ~ 

proxlmadamente una cuarta parte de las muertes en los E.U.A. son debidas 

a esta entidad (1), Mas del 60% de las muertes asociadas 111 tnrarto al -

Miocardio ocurren dentro de la primera hora del evento y son atribuid.is -

el. Arritmias, mds frecuentemente, la Fibrilación Ventricular. Aproximada­

mente 500,0UO pacientes con tnr.1rto al Miocardio confirmado son hospil.i.11-

zados anualmente en los Estados Unidos, y otro tanto bajo 111 sospecha del 

mismo. Las tas<1s d<' mortalidad dur,1ntl' 111 hospttall7.11clón y durante el -

año posterior al evento son de 10% cada una. Sin embargo, hay vart.i.­

ción considerable en el pronóc.tico, depcndlendo de la amplia variedad de 

factores clínicos. En los E.U. A., el coslo anual p.::1rn la atención de la -

Cardiopatía \squémica <'5 dl" mtís de 100 billones de dolares (2). La mitad 

de este costo est.í rel.1cton11do con cl Infarto .11 Mioc;¡rdio cn su prl'vención 

y tratamiento. Todos ci.tos dntos, 1rad11c<•n fil'lmente la magnitud y Ira:! 

cendenct11 de est.1 entidad patológic<1. 

En Jos últimos 11í\os, la disminución en la lasa de mortalidad en el In­

farto al miocardio ¡mrc1:<> t•st<1r caus11da por dos factorf's : disminución en 

la incidencia dc\ lnfnrto l'n cerc.1 de un 25% y una disminución !>lmllnl" en 

la mortnlldad una vez qu<' h.1 ocurrido el cuadro (3). De acuerdo a estu­

dios reclentes (4), est,1 d!srulnución en la mortnltdad es c11usada por el 

perfeccionamiento en las Unidades Coronarl.1s, \11 atención del enfermo an­

tes de su llegadt1 al hospital y a nuevos tratamientos médicos para la en­

fermedad coronnria y el lnf.-1rto al Mioc.1rdio. No hay duda que la monit.2_ 

rtzaclón cuidadosa del ritmo cal"diaco y el mancjo oportuno df' las Arritmias 

card(ncas han reducido el número de muertes tntrnhospitalnrlns. De hecho, 

actualmente la mayorfil de los descesos estñn relacionados a falla ventricl!. 

lar y choque, que ocurren dentro de lor. trcs o cuatt·o dlns posteriores n -

la lnstnlnclón del lnfnrlo (5). Sin embargo las arritmias que ocurren en 

los Infartos que se acompufian de extensión del mismo o falla ventrlculu.r, 

aún constituyen una causa comün de muerte. 



Antes del advenimiento de J.,s Unidjdes de Cuidados Coronarios, el tra­

tamiento del Infarto estaba dirigido casi exclusivamente a vlgilur la cvol~ 

cl6n, previniendo la ruptura cardíaca y otras compllcücioncs tales como el 

embolismo pulmonar y sl5témlco y el control de 111 len51Ón artC"r\nl y los -

flujos urinarios. Subsccuentemcntc, se rcallt.Ó mayor enfásis en 111 preven­

ción y manejo oporluno de las Arritmias. 0C'spués, d concepto de que el 

tamaño del Infarto como un dctcrminant(.' lmport;1nte (_'n el pronóstico y el -

que finalmente su extcns\On pueden ser modificados ínvorablmcnlc por la -

implementación t<"mpr¡¡na de mcdtdns fisiológicas y farmacológicas ha diri­

gido la atención .:1 la protección del mtoc,1t-dlo dai'iado lnll'llt•1ndo reducir -

el consumo de oxígeno ;1sí como re:;t"-ur.1r la perfusión del tejido tsquémtco. 

(6,7). 

Ha habido rcclcnli:os avances, pilrticularml'ntl• L'll el .irc•1 de la tcr.ipl.:1 

trombolítlcu para el lnfHrto al Miocardio (8). Est.:1mos aCllrnlmente en -

In erd t"n la que el m11nejo del lnfar10 se caractcriz.1 por ser "agre!>lVo", 

en \¡1 que hay un en1endlmiento amplio de 111 ri11turnlcz11 dináintca de este 

proceso y en la que los nvunce!> lccnológ1co~ ;.ccmp\c,1n c.:H.1.1 Vl'l- l.:Oll mcis 

frecuencia. 

Es evidentl' tamblt'-n, que l111n existido csfuerios grt1ndes en relación -

11! diagnóstico tempr.1no dC"l Infarto nl Mioc,1rdio, lo qul' n su Vl'Z permi­

te la rcallznctón di' medidas tcr11péu1icas que dl!>mlnuynn las compllcucio­

nes del mismo y por ende lnll posibilld.1des de muerte. 

Es dentro de este último punlo, dondl' encuentra cabida el pre5entc es­

tudio, encaminado a lil cv;dunclón <le una sC'ncilln prueba que detecta 

cunlltntiva y cu.1ntitntlv11menle la prl'scnc\a de In mtolgoblna sérlca, una 

protelnn de bajo peso molecular que se libera durante la lnstalticlón del -

dnilo tsquémtco en el tejido mlociir<llco. 



DEFJNICION 

lllpoxla o hlpoxemla se refiere al esta.do de aporte reducido de oxígen.., 

a los tejidos a pesar de una perfusión adecu11d.1; Anoxta, se reílen~ a 1.1 

ausencia de aporte de oxígeno n pesar de una perfusl6n adecuada. El 

término de Isquemia se refiere a la dlsmlnuct6n en el aporle de oxígeno -

acompañada de una remoción Inadecuada de met.1bo!Hos como consecuenct.i -

de perfusión inadecuada, 

Ni la Isquemia ni la lllpoxta pueden ser definidos en tCrminos <lbS\~lu­

los, dado que el !lujo sn.n~u(neo y cantidad de oxígeno rcquerld<:s p.ir.1 e~ 

brir las necesidades del Miocardio v.1dan en diferentes condiciones. En el 

hombre, un flujo sdnguíneo de 60 a 90 ml/min por 100 gr de tejido mtocar­

dico es suficiente bajo condiciones fisiológicas b.1sa!L•s, Por olr•t parte, -

cu.indo la actividad mec,ínica dl'l cor.1z6n es sunrnmenle reducldit, lu vla­

biltd11d del miocardio puede set' mantenldn con tan solo 10 .1 20 ml/mln por 

JOO gr de tl'jldo, e incluso hast<l una completa lntet'rupci6n di' la perfusl6n 

hasta por 100 minutos. Ej!'mplos de estas condh::ion"s ~;on l<l hlpoter111!11 

con ftl.JrJJ.:1c1ón ventricul,1r y as1stoli<1, técnlc.:ts amplt,1menrc utillzild.is C'n 

ctrugla cardlovnscular. 

Dur<lnte 1,1 Isquemia un desequilll.Jrto l'Ott'e l.1s dl'm.u1d,1s de ox(gcno 

del miocardio y la perfusión del mismo, l'sfil pt'esente, Esto puede ser por 

l.irr.1umento en las n<'ccsldades de oxíg,_,no con una pcrfusi6n fija, o bil•n -

pot' disminución en la perfusión. 

l.a reducci6n del ílujo cot'onnrio es sC'cundat'ia, en In m.iyoría de los 

casos, .i lesiones ntcrosclcros.is¡ de ah( que los términos c.1t'dlopatí.i cot'O­

narla y ... ~('roscleros,1 St!an utilizados lndlsllntamente. Sin l'mbargo, la <'!!! 

bolla, el espasmo o la .1rterllis coronat'la pueden ser otras causas de Is­

quemia cuyos síntomns llcg.tn a ser tndlstlngull.Jlcs de los producid..,s pot' -

la u.lcrosclet'osis, 

Con el nombre de Infarto al Miocardio se designa la necrosis mlocdrdl­

ca aguda de origen lsquémlco, secundaria generalmente a oclusión trombó­

tlca di! una •lt'ferla coronarla, 
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EPIDEMIOLOGIA 

La enfermedad artertnl coronarla permanece como la mayor causa de 

muerte en los E.U.A •• n pesar de la dlsmlnuclón en la frecuencln en los -

últimos ai\os. Cada año , 5.4 millones de individuos son dlagnostlctHlos 

con esta entidad, y c<'rcn de 550,000 muC'rtes ni nño son atr\buld<ts a ate­

rosclerosis coronarla. UnJ. proporción slgnlflcattvn de las muertes ocurren 

en pacientes relativamente jovenes. Se estima que cerca de 5 millones de 

pacientes han sobrevivido a un Infarto .11 Miocardio, In mitad de los cua-

les estan limitados f\sicam<'nte por la enfermC'dJ.d. Se calcula un costo a-

nunl producido por las muertes por enfermedad coronaria de 8 billones de 

dolares y 60 billones mris por los g11s1os de salud de la misma. 

En los E.U.A., ha existido una disminución dr.1m<itlc.i en la tas.1 de -

mortalidad por Enfermedad coronaria <'TI los últimos 25 aiíos. SC' asume 

que dicha dhminución <'S d<'bldü n c.:unbtos en actitudes hacil.1 algunot: hJ.­

bltos como el tabaco, prlnc1palrnt•nt<' en lo!> hombres de edad media. As! mi~ 

mo se han intenstric11do muchos progn1mas C'ncamin.1dos 11 disminuir los Í<lc 

tares de riesgo coron<trio. 

El estudio de llaynes, ha confirrn,1do una disminuci6n en los niveles sé­

ricos de colesterol, as{ como un aumento en los c-nsos dtagnostlcados y lr!!_ 

tados con Hipertensión Arter1<1.l. Se ha esllmulado también la actividad H-

slca. Se ha procurado por otr.1 parte \a modiflcnctón de los hábitos nli-

mentlclos, tales como una disminución en la ingt!sta de _qrasns, de algunns 

carnes rojas, huevos, mnnt<'quilla y crema y un aumento en el consumo de­

grasas vegetales o poltns,1turadas. 

La lltperlenslón hn tenido ml.'jor control en las últlr11as dos décadas. Es­

to ha contriliutdo sC'guramC'nte n una disminución en la mortalidad corona­

rla, especialmente dentro de In rt1zn negra y las mujt!res. Sin embargo -

ninguno de estos f.:1ctores expllcr. complctamenle In disminución en la inci­

dencia de In enfermedad y sea de hecho, multtfactorlal. 

Otros factores corno J,1 atención mCdlca fuera de los hospitales, la dis­

ponibilidad de Unidades de Cuidados Coronarios, la mejoría en las medidas 

terapéuticas y la poslbilld.1d de nuevas técnicas quirúrgicas, sin duda ha 

influido en la prevención y tratamiento de la Enfermedad Coronaria. 
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Aunque lo. ccntribucl6n de estos fa.ctores en la dtsmlnuct6n de las tasas 

de mortalidad es desconocido, debe destacarse que el descenso en las cifras 

se dtó desde antes de la lntrcducct6n amplio. de las Unidades Coronarlas y 

las clruglas cardlovasculares derivativas ( hypass ) • 

ta. disminución en la Incidencia de ln Enfermedad coronarla se ohserva­

en ambos sexos, aunque la lncldencta actual sigue siendo menor en las m~ 

jeres, principalmente en los grupos más jovenes. l\a disminuido más en la 

raza negra que en la blanca desde 1968. Actualmente la mortalid<td por 

Enfermedad coronarlll es simllar en hombre!'> blancos y negros pero mayor -

en las mujeres negras que en las b\,1ncas. E5to& cambios se han notado -

también en lR población hlspdnica y en algunos de \os pa{Sl'S de Lattnoa­

mer\ca, incluyendo a la República Mexlcilna. 

FACTORES DE R l ESGO 

Estudios cpldemlológlcos de gran escala han demostrado que la Enferme­

dad Coronarla y sus complicaciones están asociadas con una amplia varie­

dad de factores de riesgo. Algunos de los estudios han ldentH\cado [,"tclo­

res de r\csgc 1>1.gntrlcativos para la Enfermedad coronar\11 dentro de un.1 -

población dada, 111lentr11s que otros han comparado los factores de riesgo -

en diíerente.s poblaciones. El E5tudio de Framlnghnm en los E.U.A. ( 9 ), 

fue uno de los primeros en descrlblr los factore5 de riesgo primnrlos y sc­

cundnrlo& para J,1 Enfecmedad corono.eta. 

los factores de riesgo coronarlos se re[leren a las condiciones que se -

han demostrado cstnd\stlcnmente, aumentan \a susceptibilidad de un indivi­

duo a \a morbllldad y mortalidad de ln aterosclerosis corC1narln. Algunos 

factores pueden ser cstadist\camente s\gniflcntlvo5 en el análisis único, p~ 

ro no cuando se hace un o.nd.11.s\s multifactor\al. El beneficio potencial se 

declva de la identlficac\On de un factor de riesgo que puede ser alterado 

con \a lnterven1;!6n médica y flnalmenle conduzca a prevenir la formac\On 

de una placa atl!rosclcrosa, retardar su crecimiento, o reducir su taiitai\o, 
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La evidencia dircctn en los humanos para revertir la aterosclerosis atr!!_ 

vé& de la modtflcación de los factores de riesgo, estñ. aün en sus primeras 

etapas. Varios estudios recientes, han demostrado que la disminución de -

los niveles de colesterol, y lipoproteinas de baja densidad ( en la fracci6n 

también de colesterol ), retarda la progresión de las placas arteriales fe­

morales o coronarlas. Los factores de riesgo primarios modificables son la 

hlpercolesterolemta, hipertensión y el tabaquismo. La Diabetes Mellitus y 

la disminución de lils llpoprotetn<1s de alta densidad { en la fracción de -

colesterol ) son factores de riesgo bien c5tablecldos para la Enfermedad 

Coronarla. Otros factores de riesgo cuya unportancta cst1i aón en estudio, 

son la concentración de trlglicértdos séricos, tipo de person.i.lldad, nivel -

de actlvtad física y la obesid11d. 

El programa de Honolulu (10) relacionó ll. características biológicas y -

de tipo de vida de japonese5 residentes en llawal, japoneses residentes en 

Japón y hombres blancos en los E.U.A. El estudio mostró relaciones incons 

tantes entre 105 dlerentes factores. J.¡¡ incidencia de!l Infarto al Miocardio 

en los japoneses residl'ntcs en \lawai, fUl' cerca de la mitad de la de los 

hombres blancos residentes en E.U.A. y el doble de la de los japoneses rE_ 

sldentes de jnpón. Por ejemplo, la T.-.nsión arterial sistólica fue el raclor 

de riesgo más poderoso y consistente en la Enfermedad Coronarla, excluye!!_ 

do la Angina de Pecho. El tabaquismo se comportó de la mlsrra manera. 

Aunque el colef.terol sérico tuvo una nsoclnción slgntrlcatlvn con In En­

fermedad coronaria que condujo .i. la muerte y el lnfarlo al Miocardio no -

fatal, su contribución fue menor que la tensión arterial sltóltca y el taba­

quismo. La intolerancia a la glucosa fue asociada fucrlemente con la En­

fermedad coronarla fatttl, pl'rO no con otrHs variedades. El consumo de 

alcohol tuvo un comportamiento delctéro en la Enfermedad coronarla y en -

el Infarto al Mlocilrdio no fat.i.l. 

La angina de pecho no compllcada, en con?raste con otras manifestacio­

nes de la Enfermedad coronarla no tuvo relación con la 1ensl6n arterial, -

el colesterol sérico ni el tabaquismo. Uno de les problemas es que tales 

correlac1ones se producen bajo diferentes circunstc1nclas para cada una de 

las manlfcstnclones de la Enfermedad coronarla. 1.a asociación con la An­

gina de Pecho ocurre en forma más débil tal vez por ser la de mó.s difícil 
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definición y detección.: aún mds, puede habet" diferencias en la ettolog(a 

en distintos individuos. La lt"ombosls puede jugar un papel muy impor­

tante en algunos individuos más que en ott"os. De hecho, algunos sujetos, 

pueden tener una susceptibilidad aumentada del mioc11t"dio o del sistema de 

conducción especializado para desestabilizarse, y conducir a arritmias f11-

tales e influir en los casos de mortalidad. No obstante, los factores de -

riesgo más documentados, son aquellos a los que se les presta mayor aten­

ción y por supuesto el esfuerzo para modificar la morbi-mortalidad de la 

Enfermedad Coronaria. 

PATOLOGIA 

Casi todos los Infartos al miocardio son consecuencia de aterosclerosis 

de las arterias coronarlas, generalmente con trombosis agregada. La gé­

nesis de la lesión aterosclerosa es compleja y controvet"tlda, en tanto que 

un gran número de factores de riesgo han sido asociados con el desarro­

llo de la aterosclerosis. 

Sin embargo, independientemente de In etiología del proceso ateroscle­

roso, finalmente se forman placas que causan estrechamiento lumtnal del -

árbol arterial coronarlo y en consecuencia disminución del aporte sanguí­

neo al miocardio y, en muchas OCilslones, un tromLo que causa aún mds 

estrechamiento y h·ecuentemente oclusión total. Debajo de un nivel crítico 

de flujo sanguíneo, las células miocdrdlc."ls desilrrollan daf\o isquémlco. 

Cuando ta isquemia es severa y prolongada, se produce un daf\o irreversi­

ble y sobreviene el Infarto. 

Dado que el estrechamlenlo luminal coronario afecta, las arterias coro­

narlas mayores y sus ramas en dlferenter. gra.dos, el Infarto ocurre local­

mente en regiones especHicas del corazón. La localización y tamai\o del 

Infarto depende de varios factores : I) la localtzaclón y severidad del -

estrechamiento por aterosclerosis en el árbol arterial; 2) la amplttud del 

lecho vascular pet"fundldo por la rama arterial obstruida; J) las necesi­

dades de oxígeno del miocardio pobremente perfundtdo; 4) el grado de de­

sarrollo de vasos sanguíneos colaterales; 5) la presencia, sitio y severi­

dad del espasmo arterial coronarlo, y 6) la presencia de factorc~& tisulares 

capaces de modificar el proceso necr6ttco. 
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El Infarto al Mlocardio puede ser dividido en dos ttpos principales: 1,!! 

fac-tos transmuc-a.les, en los que la necrósts miocárdtca involucra el ~rosor 

total de la pared ventc-icular; e Infartos subendocárdicos, no tC".1nsmurales 

en los que la necr6sts involucra el subendocardio, el mlocaC"dio intramural 

o ambos, sin extenderse a lo l11rgo de la pared ventricular hasta el epl­

cardto. 

La trombosis coronaria aguda, parece ser por mucho, más común cu.ando 

el lnfaC"to es IC"ansmural (11,12). Aún más, el pntC"Ón histológico de la n~ 

cr6sis puede varlaC", con contC"acct6n de la banda de dai\o, que se observa 

dos veces más frecuentemente en el Infarto no tra.nsmural. 

Los Infartos tra.nsmurales están más comúnmente localizados en la zona 

de distribución de una arterlil coron.1ria ún1c,1. Los Infartos no lransmu­

C"ales, sin embargo, ocurC"en en la. zona de arterias coC"onanas severamente 

estC"echas pero aún viables, como en el caso de pacientes con embolia pul­

monar, hipertensión, hipotensión, anemia, estenosis n.clrtica, procedimientos 

qulC"Úrgicos o invasivos o enfermedad cerebrovascular. En la presencia de 

estrechamiento severo por aterosclerosis, Cstas y otras condiciones asocia­

das con requerimientos metab6llcos mlocárdtcos aumentados o peC"fU&IÓn co­

ronarla disminuida, o ambas, son capaces de producir necrosis mlocdrdtca 

no lransmural que lnvolucC"a el subendocardto. En otC"as circunstancias, -

los lnfa.C"tos no tra.nsmurales parecen ser resultado de unn oclusión lrombó­

tlca total con 1rombolísts espontdnea temprana. 

El lnfaC"tO al MlocaC"dlo, mds comúnmente involucra el Ventrículo izqule!. 

do, y el séptum ventc-lcular; sln embargo, dependiendo de los crttérios u­

tilizados, de una teC"cera a dos teC"ceras partes de los pacientes con Infar­

to inferior tienen participación del Ventrkulo derecho {lJ,l.lil. DcntC"o de 

estos pacientes, el lnfaC"IO del ventrículo derecho, ocuC"re exclusivamente 

en relación a. Infarto 1.-a.nsmural de In pared poslcrloC" inferloC" y la poC"­

ción posterior del séptum. Aunque el Infarto del ventrículo derecho, ocu­

rre casi tnva.riablmente en asociación al Infarto del séptum adyacente y -

miocardio ventricular Izquierdo, el Infarto aislado del ventrículo derecho, 

se ha observ11do en J a 5% de los casos de Infarto comprobados por áutop­

sln, usualmente en pacientes con Enfermedad pulmonar crónica e hlpertC"o­

fla ventricular derecha, 
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La le&t6n hi&tológlcn fundamental en el lníarto al Miocardio es la ne­

cr6sis lsquémica, ausente en la ang tna de pecho, en In que, por la men..,r 

duración e Intensidad de la isquemia, no se lleg11 a la muerte celular, 

Tras la necrósts, se llega a la eltmlnacl6n del tejido necr6tico y la º!. 
ganlzación y ctcatrtzación del lnfat"to. 

Inicialmente, las lesiones son exclusivamente microscópicas y consist(.'n 

en una ondulación de las flbras musculares; a las 6 hs. se observa Y•"l e­

dema, depósito de grasa en los mlocttos y extravasación e.le hem11ties¡ a J,,s 

2l.i horas exl!:>te fragmentación e hlallnlzaciónde las flbras musculares, con 

pérdida de la estriación normal y eosinoflli.i. Simult.lne."lmenle se inicia -

una reacción lnflamatorill con un Infiltrado leucocitarto que persiste de 2 

a 3 semanas. Al comienzo de l1l segunda semana, la zona es Invadida de; 

de la periferia por capllares y tejido conjuntivo: 1,1 producción de colágeno 

convierte el tejido de granulación en una cicatriz fibrosa en et término dt• 

6 a 8 semanas. Ocslonalmente puede protluclrse una dilatación aneurlsm.ít~ 

ca de la zona lníartada y se íorma una cavidad que, con frecuencia, aloja 

en su interior trombos estrattrlc11do5, 

La5 arteri<ls coronarlas muestran en la mayoría de los casos ( 95% J I~ 

stones •Jteromatosas obstructlv11s, La arteria que Irriga la zona del lnr.i.;: 

to se encuentra oclu\tla con frecuencia por un trombo íresco, único, de unos 

2 a 3 cm,, ndheritlo a una plaC."\ aterosclerosa, que casi consl<tntemen1e 

muestra lesiones agudas como ílsuractón o rotura de la fnt\m,1 y hemorrn·· 

glas. 

ETlOPATOCiENlA 

La causa mds frecuente de insuftclencln coronarla es la reducción del -

flujo sanguíneo por lesiones <tterosclerosas de las grandes arterla5 eptcéir­

dtcas coronarlas, Con menos frecuencia, la reducct6n del flujo se debe al 

espasmo, que puede localizarse a nivel de una placa nterosclerosa o Inclu­

so en arterias anglográf!camente normales. l.11 trombosis coronarla es una 

causa común de oclusión total de las arterias, y aunque ocasionalmente 

puede producirse en un vaso libre de lesiones, los t,rornbos se injertan en 

general sobre placas atcrosclerosas obstructtvas. 

- 9 -



Otras causas menos frecuentes de Isquemia coronaria son tas embolias. 

la disección es¡:iontánea, la enfermedad de los pequei\os vasos y la a rterl­

ti&. 

En situaciones extremas, la hipertensión arterial grave, una hipertro­

fia severa del ventrículo Izquierdo o el aumC!nto de In frecuencia cardiaca 

pueden determinar un aumento considerable del consumo de oxígeno y pro­

voca.r isquemia en individuos sin lesiones coronarlas obstructtvas. De 

cualquier forma, estas causas de insuficiencia coronaria, denomlnada.s hc­

modinámicas, sólo son una pequefla proporción de casos en el contexto de 

la enfermedad coronaria. 

ATEROSCLEROSIS. 

La aterosclerosis es una enfernl<'dad generallznd.1 que se caracteriza 

por Ja formación de ateromas en lil pared de tas arterias de tamaño gran­

de o ln!crmedio. En el desarrollo de las placas de atcromn contribuyen -

los siguientes procesos : proltreractón de las células musculares lisas, fo_!: 

maclón y acumulación de colágeno, de íibr<1s elásticas y en general de te­

jido fibroso y, flnalmenlc, depósito lntra y extracelulnr de Jfpldos. 

La enfermedad part.>ce Iniciarse ya en las primeras décadas de la vida, 

con la proliferación de l.'ls células musculares lis11s de la íntima arterial, 

seguida de una Infiltración de lfptdos. Esta lesión inlc:tal se d<'nomlnn -

estría grasa. Ln aparición de tejidC" fibroso en la ínttm.1 y la migrnct~n 

hacia ella de cClulns ltsas dan pnso n un& leslón mns uvnnzndn, que se 

conoc!' como placa fibrosa y que segUn su tamaño, puede reducir In luz del 

vaso y, en consecuencia, el flujo coronarlo. Ln plac.1 fibrosa se compon1.: 

de un cuerpo central de Hpidos. 1.:spcclnlmente ésteres de colesterol, cuble.!. 

to por colágeno y fibras clcistlcas, rodeado de una matriz extraceular de -

glucoprotelnns, Las pJ.1cns pueden eventualmente ulcerarse. calcificarse, -

presentar una hemorragia o provocar la formación de un trombo, Estos su~ 

len organizarse e Integrarse en el ateroma y contribuir ,, !\U crecimiento r~· 

pido o eventualmente pueden ocluir por completo la luz del vnso. 

De las dHerenll.!s teorías propuestas pnr,, explicar la formación de lns 

placas de atcroma, las tres que parecen contar con mayor respaldo experi­

mental son : In leorfa ltpogén!cn o de lnflltrnclón, In trombogénlcn o de 
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lncrustacl6n y la monoclonal; en realidad son teodas complementarlas mtis 

que antngóntcns. 

En la actualidad se cree que la lesión o agresión de la íntima por íaf_ 

tores mecdntcos ( hipertensión arlertal ), metabólicos 1 Hptdos ), químicos 

(mon6xtdo de carbono, nicotina 1 o Inmunológicos permite la interacciOo de 

tas plaquetas con la pared vascular y su adhesión al endotelio lesionado, 

al mismo tiempo que raclllta la en1r11da y deposición de lfptdos en la par••<l 

arterial. Las pluquetas liberan diversas sustancl.is como 1.1 scro1ontn.1 y -

et adenosin-dlfosfato, que p11eden contribuir a la lesión endotelial, o como 

l'I tromboxano A2, que provoca vasosp.:ismo: .1demás, estimulan la prolife­

ración de l11s células musculares lisas n través del llnmado "f<1clor de cr~ 

cimiento plaquetar\o'', Finalmente, l'I proceso de form.ictón de las placas 

de <tlerom11 puede vers<' f¡¡vorecldo por una alternción en el equilibrio del 

slstt.'ma de las prostaglandlnas. 

Cu.indo en 1,1 plnca dteroslcerosa se desarroll•t un trornbo, l~l>lt> puede -

urganlzarse y qued.1r incorporado a la plnca; así put>s, el cr••c\miento de 

ésta no es lento y continuo como se suponln sino rdpldoJ e Intermitente. 

La rotura de la placa es probílblemente la circunst.i.ncta que precl¡uta 

el Infarto, ,1\ exponer el colágeno subcndote\l11l .1 \11 .1cción de 1.1s plaque­

tas y provocar su .i.ctivaclón, la forrn<1clón de agregadoi. y \,1 \lla•r,1c\Ón -

de sustancias v.isoacllvas que, corno el lromboxano, inducen espasmo y CO!!_ 

tribuyen a la oclus\On del v.1s.o. Todo ello, en definitiva, d1•t1•rrnln11 la -

formación de un trombo, que, como yn se ha mcnclon,--¡do, se hal111 presente 

en la mayoría de los pacientes. Así pues, aunque durante .ii\os st> había 

debatido el papel de In trombosis en !,i. génesis del inf11rto, sugiriéndose -

1¡uc el trombo i>cría consecuencia y no causa de la oclusión 11rtertal, con -

la introducción del tratamiento trombolftlco y la realización de coronario­

grafías en la fase precoz del Infarto esta teoría ya no puede sostenerse. 

En la hor.1s y dlas siguientes el trombo presenta un proceso de lisis, 

de tal forma que ta. prevalencia de oclusión completa es del 50% a los 15 

dlas y del 45% al mes. 

En .1lgunos pacientes se ha demostrndo que <'l esp;1smo coronario ¡luedc 

causar Infarto de miocardio; no obstante, ésta parece ser una eventualidad 

rara y la administración intr.1coronari.1 de nltrogllcerlnn durante las pri­

meras horas s61o conduce a la reapertura de In arteria t:'n un nUmcro muy 

limitado de casos. Flnnlmcntc, la disección aórtica o coronnrla, un.1 cm-
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bolla, las anomal{ns congénltas de lns arterias coronarlas, su lnceraclón 

por un traumatismo y la arterttts, entre otras causas, pueden reducir la 

perfusión hasta un nivel crítico, provocar isquemia y conducir a la necro­

sis miocdrdicn, no obstante, suelen ser mecanismos muy poco frecuentes. 

Unn vez se ha producido la oclusión coronaria, la zona de miocnrdio 

lrrlgndn por la arteria afecta queda isquCmlca: debido en parte a la prt'­

scncln de colntcrnlcs que permiten cierto flujo de snngrt', la necrosis no -

se establece de forma Inmediata, sino progresivamente desde el subendocar­

dlo hacia el eplcnrdlo. Experimentalmcn1e, tras 40 min de oclusión, la n.!:_ 

crosis alcanz.1 cerca del 35% del rr.iocardio irrigado por ella¡ a \as 3 hs 

esta proporción es ya del 57% y a las 6 hs del 75%. Por este motivo, las 

intervenciones terapCuticas destinadas a evitar o reducir la necrosis deben 

Instaurarse durante las primeras 3 o 4 hs dC' inic1.1dos los sinton1<1s. Ade­

más, pasado este período de tiempo, el rcstnbll'clrnlenlo del llujo coron.1rlo 

puede producir una hemorr;igia en la zona lnfartad;1, cuy.t imporl<1ncia 

funcional está en discusi6n. En resúrnen, la nl"cro!>ls es un fcnóml'no din!!_ 

mico y su extensión deíinltlva depender.i fundamentalmente de la masa ve~ 

triculnr irrli;:¡ada por t.1 t1rteria ocluid.i; de 1.1 exls1cncta de colaterales; -

de In presencia de lesiones obstructiv,1, l'll las arteri•ts de lus que parten 

dichas colalerales; d"' 1•1 poslbilldéld de una rl'pcrfuslón rnloc.irdtcn precoz 

por llsls espontánea o ter.1pCu.tlca del trombo ; y en mucho menor grado, -

de las demand11:. dl' oxígeno del músculo lsquCm!co. 

La repercusión del infarto sobre ill sltuaci6n he111odi11,írnlc,1 del paciente 

es muy v.1rtable y depende de la extensión dl' la necrosis y del estado de 

la función ventriculur previa al Infarto. Aproximadamente el 80'1; de Jos -

enfermos muestra una elevación de J,1 presión de llenado ventricular izquleE_ 

da por encima del límite normal (12 mmllgl: no obstante, se ha demostrado 

que en estos pacientes la presión telcdtnstóllca ventricular Óptima se sl!úa 

alrededor de 18 mmllg, debido .1 los cambios en la distensibilidad ventric~ 

!car. 1.a respuesta del gasto c.1rdíaco es .1sirr.ismo variable y los pacien­

tes sis signos de insuficicnct.1 cardiaca suelen cursar con un índice cardla 

co normal. 

Cuando el infarto se extiende al ventrículo derecho, la prcst6n teledla,! 

tóllca en esta cavidad y por consiguiente In presión media de la 11.ur{culn 
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derecha se elevan, llegando a igualar e incluso superar a la presión pul­

monar enclavada, El colapso"y" de la presi6n auricular se acentúa y en 

los casos de infarto ventricular derecho mo.stvo se pierde la morfología ha­

bitual de la presión pulmonar ante la Incapacidad del ventrículo para ge­

nerar la presión, La hlpovolemla enmascara estos blgnos, que con frecuc~ 

eta se ponen de mantflcuo al forzar la administración de Hquldos. 

~E~l~:;;o~ 
Vascular Tromboxano A2 

1 ~ AGREGACION Ooluotón stndoomoo 

···"~ ~ ....... -¡~,~:""' 

Flbrtnógeno -------- fibrina 

Figura l. lntcrrclación de mecanismos dln,imlcos que pueden causar o con­

tribuir il la presentación clínica de Stndromcs ls-1uémtcos Agudos. ( 15 ) 
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Obstrucct6n de una Arteria Coronarla 

l•quemla Locá<d!ca 

Mayor 

Obstrucción 
Mlcroclrculatorla 

1 
Masa Conl<áctlll ~ 

l Función 

i Perfusión 
Corcnarlü 

1 Pcrrust6n 
•Coronarla 

h.A. 

Mnsa Co111r.l 

h.A. 

Ventr. Izq. 

!runción Ventr. Izq. 

Figura 2. Secuencia de cvcnlos en el círculo vicioso en que la obstrucción 

arterial coronarla conduce nl choque cnrdlogénlco y detectoro clrculatorlo -

progresivo ( 16 ) 
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ISQUEMIA MlOCARDICA AGUDA 

l 
DOLOR Y "STRESS" 

ACTIVACION !EL lSlSJEMA N. SIMPATICO 

,..-------~ .....__I ~ _-----.-.-~ 
Arl MEDUL1 ADNENAL ~6~~¿~~Gr~~ARES 

C1RTISOL ADREN'r( ... " ________ "_º~RADRE1._A_L_l_N_A ______ ¿....,\?:~lr~N%L 

GLUCONEOGENESIS GLUCOGENOLISIS SU.PRESION DE LA LIPOLISIS DEL l r r------E-N-1!-IG_J_A-DO_Y_M_U_S_C_D_L_O ____ S_E_C_R_E_S_,IONl DE INSULINA > TEJlr ADIPOSO 

GLUCOSA PLASMATICA ACIDOS GRASOS LIBRES Y GLICEROL 

ELEVADA PLASMATICOS ELEVADOS 

Figura 3. Prtncipales efectos metab6Hcos y hormonales en el Infarto al Miocardio, { 17 ). 



CUADRO CLIHICO 

El dolor es el síntoma dominante en la mayoría de los casos; sus cara~ 

terfstlcas son similares en cuanto a calidad, localización e irradiación al 

de la angina, es dec:ir, descrito como q>reslón, un p1,_•so o una sensación u­

rente que está local1z11do en la reglón retrostcrna l o en toda la cara ante­

rior del torax e Irradiado hacia los brazos, el cuello o la mandíbula. Las 

excepciones a esta descripción son numerosas; en ocasiones se tra\a de una 

molestia lndertnlda que dificulta In respiración, o bien se locilliZa cxc:lust­

vamente en el cuello, la mandíbula 6 los brazos. No obslante, el dolor su! 

le ser prolongado, no responde a In nitroglicerina y se acompaña de mani­

festaciones neurovegetativas. De cualquier forma, la intensidad del dolor 

y en general la gravedad del cuadro son muy variables y no gunrdan rel~ 

ción con la extensión e lmportanci11 dt! In nl'cros\s. 

Aproximadamente en la mitad de los casos existt• un.i historia de dolor 

nngino"°o en los días o Sl'm{)nas que preceden al infarto. Con frl'cuenctn, 

estas molestias no se dl.1gnoslican corrcctnmente y i;Ólo a posterior! se cn­

tnlognn de angina. El dolor no guarda relación con el esfuerzo y en mds 

del 503 de \01> Cü!;Of> <lp<•recl.' cu11ndo ..,¡ ¡wcicntl• ~,e hn\la l"n reposo, con -

ft"ecuenctn durante ln noche, despert<Í.ndolo; es poco habitual que se pt"ese!!. 

te tras un esfuerzo intenso o ex1enu.1ntc. 

El cuadro clínico se 11compui\n casi constantemente de sudncl6n fría, d;, 

blltdnd, nduseas, vómitos, angui;1i<1 y scnsnclón de mucne inminente. 'fo­

do ello, confiere al cuadro una sensación de grnvedild que lo diferencia •. 

de las crisis .1nglnosas. 

Aproximadamente el 25% de los lní.1rtos de miocardio no se reconucen -

cHnlcamente, In mitad de ellos cursan totalmente 11slntomdtlcos y el dlag­

n6stlco se realiza de forma retrospectiva al reglstrnr un ECG; en el resto, 

el dolor puede localizarse exclusivamente en los brazos o en el epigastrio; 

otras veces, por el contrario, los sh.toni1s dominantes son lns ndusens y -

los vómitos, que simulan un cuadr<J dlgestivo, o bien el cuadro viene dom.!. 

nado por In disnea, un síncope o un é1cctdente vascular cerebral, La au­

sencia de dolor es mds frecuente en lo:; pacientes diabéticos y en los de -

edad avanzada. 
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La exploracl6n Hstca es muy variable; durante el dolor, el paciente se 

encuentra pálido, sudoroso e intranquilo. El pulso suele ser rdpldo, excee. 

lo si existe bradicardia { muy frecuente durante las primeras horas l o 

bloqueo A-V, La hipotensión es Igualmente habttual mientras pcr!.lsle el -

dolor y la bradicardia: cuando se prolonga, debe sospecharse la postblll­

dad de choque cardlogénlco. De cualquier forma, 1<1 presión puede ser no!. 

mal e incluso detectarse hipertensión secundaria a un.1 descarga adrenérg.!_ 

ca. La palpación prl'COrdlal puedl' mostrar un doble Impulso apical por 

rllsclnesla ventricular; en la auscultación e5 c,151 constante detectar un -

cuarto ruido, así como la disminución el \,1 intensidad de los ruidos ca1·­

dlacos; con menos frecuencia se ausculta un soplo sistólico dl' regurgltll.­

clón mitral. En presencia de ;nsuficicnc\ll. cardíaca pueden aparecer un -

tercer ruido con cadencia de gnlope, un desdoblnmlcnto paradójico del se­

gundo ruido y estertores pulmonares. La afección del ventrículo derecho -

se man!Uesta por signos de falla ventricular dcrcclH1., que incluyen Ingur­

gitación yugular, hepatomegalla y reflujo hcpatoyugular. Una exploración 

normal no descarta lll existencia de un infarto ni mioc;trdlo. 

Convencional mente se utiliza In Clasificación de Ktl\lp y Ktmball ( lfl ) 

para valorar In repl'rcu51Ón hcmodin.Ímlca dl' la f111\•1 vcntrlculnr st>cunda­

rln nl dnf\o mlocárdlco, que se muestra il continuación : 

GRADO 

Clase l 

Clase 11 

Clase lll 

Clase lV 

DEl-.INICION 

Ausencia de estertores en 

los campos pulmonares y 

,1usencl11. de 53 

Estcrtoes en el 50% o menos 

de los campos pulmonares o 

presencia de 53. 

Estertoes en más del 50% de 

los campos pulmonares {fre­

cuentemente edema pulm. 

Choque cardlogén\co 
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D\AGHOST\CO 

Las células miocárdicas daí'iadas lrreverslblcmente, liberan ciertas enzj_ 

mns a la circulación, pudiendo ser medidas a través de reacciones quími­

cas específicas, ta actividad aumentada de varias enzimas se ha detectado 

en el plasma de pacientes con Infarto al Miocardio. ta determinación de -

la actividad sérica de la Creatin Clnasa ( CK ), transfcraSJ. glut.ímico oxn­

lacétlcn ( TGO ) , y deshldrogenasa \áctlc."l ( Dlll. ) , es frecuentemente utt­

\izada en el diagn6stlco por la.bor,1torio del Infarto al Miocardio. 

TRANSAMlNASA GtUTAMICO OXAtACETICA ( TGO ), 

La actividad sérlcn de cstn enzima ;1umentn 8 " 12 horas después del -

inicio del dolor precord\nI; nlcanznndo~c el pico máximo IB a Jú hs des­

pués del lnfarto y cae 11 In normalhlad en 3 n t. dias l Ug. l. ) • 

La elevación falsa positiva de er.t.1 enzima ocurre en pacientes con en­

fermedad hep1it1ca primaria, congestión hcpátlcu, enfermedad músculo csqu~ 

létlcn, o bien postt>r\or a inyección intramusculnr, embolismo pulmonar y -

vari11s form11s de choque ( 19 ). Se han observado niveles elevados tam­

bién en pacientes con pertcardlti5 y ttfecctón cplcurdica. Dado que la cu!. 

vn de \n a!lC'vaci6n y dl~mlnuc\6n <k los ni.veles de esta enz.\mu es lnlcrmc­

d\a entre la de In CK y D\IL, y dado que no es especírlca, el beneficto de 

su determlni\C\Ón cu<:1ndo no se cuenta con \115 otra& dos enzimas, es en re~ 

lidad insignificante. 

OESIUDROGENAS/\ l.ACTJCA t DHL J, 

La actividad de cst11 enzima aumenta y disminuye más len1amentc que -

ln TGO y sobrepasa el rnngo normul 21. a 48 hs despuCs del Infarto, alca!! 

znndo un plco m.:íxlmo 3 a 6 dias después del evento y regresa a niveles -

normales 8 a 11. dt<1.s después del Infarto t F\g, 4 ), 

Como la TGO, la DllL total aunque sensible, no es cspecHica, ocurt"\en­

do elcvacionC's falso-µostt\vas en pnclC'ntes con hem6Hsis, anemia megalo -

biiistlca, leucemia, enfermedad hl'pÓ.tlca, congestión hepática, enfermedad -

renal, una variedad amplia de neoplasias, emboll1>mo pulmonar, miocardi­

tis, enfermedad músculo-e1>quciéttca y choque ( 20 ) 
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La DHL tiene ctnco tsoenztmas, que se numeran de acuerdo a la rapidez 

d1.• la migración hacia et ánodo de un campo electroforéllco. 1.a DHLI se -

mueve rápidamente, mientras que Ja DHLS to hace lentamente. La fracción 

de la DHL en lsoenzlmas aumenta la certeza diagnóstica, dado que el cora­

zón contiene pC"lnclpnlmente DJILJ, mientras que el higa.do y c>l lnlisculo er;­

quelétko contienen principalmente DHl.4 y DULS. Así, la DHL~ esta comun­

mente elevada en pacientes con congestión hepática. La mayoC"fa de l;u; -

condiciones que elevan la actlvidíl.d total de la DllL, tales como l'nfermeda­

des hepálicas y músculo l'squeléllcns, pueden seC" dtferenciadJS dl'I lnfilC"lo 

al Mlocnrdio a tr.1véo; del ttrHillsis de las lsoenzlmas. L1 acllvidad de la 

D!ILI precede a la elevación de la DllL total y usualmente ocurre l'nlrl' B y 

24 h~. después del infarto. Dado que la hemóllsis 1a1nhién aumenta la ts~ 
enzima DJILl, se debe tener cuidado en la obtención y n1alll•jo de J;1s mues­

tras sanguíneas. 

Muchos labor,1toC"ios report11n J¡¡ rel;1dón Dlll.1/l>llL2, que sP. eleva en el 

Infarto al mloc,1rdio. Una relación 111<1yor de 1.0 sl' 111illza ~-orno valor a­

normal. Sin emb.1rp,o, aUn un•• rdaclón t.111 Laja como 0.76 se h11 rl'pOC"t.1·· 

do ser sensible en ni.is del 90% y <:'Spl'c!fic,1 par,1 el Infarto. El an.ilisls 

de las lsocnzlmas debe ser rcs1•rv;ado para los casos l'n loo; CJU(' L1 CK h.1-

dlsrr.tnuldo a niveles normales, .:slu cs, cu.1ndc se sospl'Cht1 •¡ue el d,1j\o ha 

ocurddo dos a cuatro df.J.s nnles. Aunc¡ul' la detcrminución de 1<1 lsoenzi­

ma específica de la DllL pul'de ser Utl!, J.1 u1ilizaci6n rulin<1ri.1 no cst.í -

justlfic11da y significa un gaslo de rt.'cursos ineccsario. {21,22) 

CREATIN CTNASA ( CK ) 
Aument,1 4 a 8 hs dcspuCs del lníarto y disminuye ,¡ niveles norma.les -

J a 4 dlas despuCs del mismo. (Flg.41 F.l pico m.lxlrno v.1rl.'l considera-

blemente, ocurriendo desde 8 ho; después del Inicio del dolor hasta 58 hs -

después (19). Mientras que el pico m.iximo p•tr.'.I el Infarto ocurre en pr2_ 

medio en 24 hs, éste ocuC"re antes en los pacientes qu(' h<ln t.•nido reperfu­

slón como resultado de 111 11dmlnls1r11clón de teraplél trombo]{tlc,'l o rl'r.ana­

llzación mcc.inic11 ( nsí como en pacientes con trombolísis l'spont;Ínl'a' ), con 

pico m1lximo aproxtmadamcnte n las 12 hs después del Infarto. Con la re-

perfusión, Ja enzima es liberada a la circulación rn.is r.iptd;1mentc en com­

paración con los Infartos sin repcríusión, aUn con la misma severtd.1d. 
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Dado que la curva de actividad de la CK sérlca es lnrluenctada por la 

rcpcrfuslón, y dado que ésta por si misma lníluye en el tamai\o del Tn!nrto 

se ha sugerido que el pico de la curva de la actividad de esta enzima pu!._ 

de utilizarse para evaluar el tamai\o del Infarto 123). 

No obsto.ntc, la elevación de la CK es el detector enzlm.ítico más sensi­

ble para el diagnóstico del Infarto al Miocardio (19.24,25). Un 15% de fa! 

sos positivos ocurren en pacicnles con enfermedad muscular, lnloxicaclón -

por alcohol, Diabetes Mellilus, traumatismo mUsculo esquclélico, ejercicio -

vigoroso, convulsiones, inyecciones Intramusculares, y l'mbolismo pulmonar. 

Sin embargo, la actividad sérlca de In CK es normal en pacientes con 

falla cardfncn y enfcrmed,-.d hcpáltca, Los v;liorl•s norm.:iles de cstu en-

zima en las mujeres cs 2/3 del valor normal m11sculino. 

ISOENZIMAS DE LA CK. 

Se han ldl'llllflcado tres i!>ocn7.imas por electroforésts ( MM, DB y MD ), 

Extractos dc cerebro y riñan conti<'ncn predomlnantcrneute la lsoenzima DB, 

el mUsculo esqu1•lético la MM y !ns tsoenzimas MM y MD ei.:.tnn pres<"ntes en 

el mU!>culo cardiaco. L<1s isocnzimas MU pueden también estar pre5cntes -

en menor cnntldnd C'n el intestino , ll'ngun, diafragma, U.tero y próstata. 

El l'jerclclo, p.1rticularmcntc en corredores de lnrg.-.s distanclns o atletas 

profcstonalcs puede cnus.-.r- clev.1clón dl' 1.1 CK total y In fracción Mll. 

/'ara algunos atletas, tnnt~ el porcl'ntaje de liberación de la MD, como 

)<1 curva de .-.umento y disminución puede ser similar a lo observado en el 

lnfnrlo ni miocard(u. Al pnrl'ccr, J,1 producción de la lsocndm;1 es al me­

nos pz1rcialmen1e d!n.ímicn, dependiendo la fracción Mil di" lt1 madurnctón -

muscular, lil existencia previa de enfcrmed,1d arterial coronarla o hlpertr~ 

íiu Vl•ntrlcular. A pcs.-.r de ello, y d1• que pueden existir pequeílas c,1n­

tldudes de la boenzlrna MB en otros tejidos, en términos pr.icllcos, la ele­

vación en la actividad de ln lsocnzlma, pued!' scr considerada como resul­

tado del Infarto al Miocardio (excepto en el c.1so de trauma o cirugía de -

los órganos Yil citados, quf' contienen pcqucñas cantidades de la enzima). 

Se han Identificado tres lsoformas de la isoenztm<1 MM. Una de ellas -

t.'S liberada ,, J,1 circulación muy nipidamenle { nproxtmadnmente una hora) 

después del lnf¡¡rto. La utilización d<' esta prueba puedc ser Utll en el -

dlngn6stlco temprano del Infarto. Sin embargo l.-. medición de la CPK-MD 

continua siendo un.1 prueba mds Util y fácil para el diagnóstico, 
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El desaC'rollo de lnmunoensayo paC'a la detección de la CK-MB ha aume!:!. 

tado la ceC'tezn, sensibilidad y especHlcldad de la prueba. Aunado al ln­

faC'to poC' obstC'ucct6n coronarla, existen otras causas que aumentan la CK­

MD como la miocarditis, trauma cardlnco, cateterismo, choque y cirugía Cll! 

díaca. Estas últimas causas pueden ser diferenciadas con un.1 base clfnt­

ca. En aproximadamente un 15% de les pacientes con Infarto ap.irentc, la 

fracción MB puede estar aumentada a pesar de una CK total norrnal.(261. 

La Importancia de este hallazgo no es cl.1ro,; en un modelo .1nimal, se h.-i 

dcmostradl1 quC' la fr.icción Míl puede sl'r lthcrada a lil circulación por una 

lsquémla severa transitoria sin necrosis mlocanlica, de t.11 manera, que e­

levaciones discretas pueden no ser dt.1gnosttcas de lnf<1rto. l.oi; pacientes 

con elevacl6n míntm11 de la Mil con CK normal. sin emb.1rgo, 1ienen un 

pronóstico peor que los pacientes con sospech.1 de Infarto y sin elev<1ción 

de la CK-Míl ( 27 ) , As{, si estas elevaciones reprcsentiln o no "mlcroln­

rarto5" puede ser r.wnos import.1nte que la connot.1clón pronl'ist1c.1 dl• la e­

levación atslnda. 

Con In base de un 11n<illsis cultladoso de \os f11ctor~s qul' ,i.fectan las -

en7.lmas séric.1s y un enfoque racional p¡¡r;1 evitar gastos inneces.1rios sin 

afectar la seguridad dlngnóstwa, Lec y Gold11rnn t 20 l h.in proput?sto Unú. 

serle de recomend11ciones par.1 el uso de 1.1~ dC'tt?rmlr1<i.cii.lnes enzimatlcas en 

el dl.ign6sth:o del Inf,1rto al Mioc,1rdlo: 

J. Un conjun10 de valores enzimáticos c;1rdiacos como v.1lor<1cl6n de urgen­

cia no son suflcientemenle senr.tbles para excluir d Infarto. Aunque un -

valor único, positivo clar,1mentc de la C:<-MB .1umenta gn1ndcrnl•nte la posi­

bilidad de Infarto, los datos son Insuficientes par.1 determinar lil .~ctilud 

ante un caso de probnble Infarto. 

2. Si se sospcchtt Infarto ni Miocardio, 

tal y MB al Ingreso, a las 12 y 24 hs. 

ocurrido más de 24 antes del ingreso y 

deben tomarse muestr.ls de CK to-

51 se sospecha que el lnfaC"to ha 

In CK y CK-MB no son dlagnóstlca.s 

debe renllzaC"sc un.1 determinación total de 01\L; si estos estuvieran eleva­

dos, deberii realizarse estudio de las isoenzlmas. Solo si la primera rela­

ción DllLl/Dl\L2 fueC'a menor de J .O, debcr.i rcaliz;irsc una segunda dCter­

mtnnción. 

J. Si el dolor precordial recurre después del ingreso, la determinación de 

CK y CK-MB deben ser realtzadas .1 las 0,12 y 24 hs. Ln "vigilancia enz.!_ 

mdtica" no es recomend.1da en pacientes asintomáticos sin c.1mblos en el ECG. 
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/,,. El uso rutinario de otras enzimas no está recomendado. 

S. Si han transcurrido mds de 2 hs antes de que se realice la determina­

ción de las lsoenzlmas de la CK, la muestra debe mantenerse en hielo. 

6. Las determinaciones enzimáticas son útiles siempre y cuando no exista 

cirugta cardiaca, cateterismo cardíaco o cardioverslón o dcsrtbrilación. 

7. En la presencia de clrugtn cnrdfacu el diagnóstico deberá realizarse 

en dos formas: elevaciones de la CK-MB que persistan más de 12 hs: o nu!;. 

vas ondas Q en el electrocardiograma; o defecto regional con In gnmagra­

ria con plrofosfnto de tecncclo. 

8. Las elevaciones falso-positivas de lit CK-MB pueden ser dlsmtnuidus, dt­

h1ycndo las muestras con elevaciones murcndas de la CK tot.:il: detectando 

variantes \soenzim<Ít\cas que cnm.1scurcn il la CK-MB, en la cromntograHa, 

utlliznndo la mucstr,1 en un.1 prucb.1 elcctroforéttca si 111 presentación es -

atípica para Infarto¡ considerando otras fucntefi de CK-MU ( p.ej. miocar­

ditis, falla renal, enfermedad ncurornufoculnr, tr11umn ) , 5¡ existe unn ele­

vación franca de los niveles de CK-MB l!n Ja uusencia de una curva t{ptcn 

d(• CK y CK-MB y otras cvidenclns de 1 nfnrto. 
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MlOGLOBINA 

ESTRUCTURA 

La prlmeC"ll lnformación que se obtuvo de la mkglohina, fue a p..irtir ~ 

de los trabajos con rayos X efectuados por J.C. Kendrew y sus colaborado­

res en 1960; fue la pt"!rr.era prcteína de la que se obtuvo su cs1ructura 

completa.(26). 

Kendrcw y Perutz obtuvieron con este trabajo el premio Nobel en 1962. 

La proteína consta de una sola c.1dena polipeptídica de 153 residuos <1ml-

nodcldos, los cuales cst.ln ccordln.1dos con un grupo 

,itomo de hll!rro unido 11 un srupo tctn1plrr6llco ). 

que la mlogloblna es una hernoproteína (Flg. 5 ). 

llemo ( es decir, un 

Debido a este se dice, 

El grupo HEMO es un slstemn pl,1n11r y voluminoso, que! consta de cun­

tro unidades pC"rol unidas por pul!ntes metenll ( ~e- l. El átomo de hie-

rro con un número de coordinación de seis, esta localizado ,1\ centro del -

tetC"aptrrol y forma un complejo con cada uno de \os cuatro nitrógenos del 

grupo pirrol. 

El hierro se encuentra en estado ferroso ( +2 J, llay una firme cvidc!! 

cln de qu(' rl P,rupo llEMO forma un complejo con la c11d('n,1 pollpeptídicn -

(globina) n través de dos residuos cr.pecíflcos de histidh!il ocupando los s1 

tlos de coordtnución 5º y 6° del .itomo de hierro. 

Cuando la miogloblna se oxigena, el oxígeno despl11za <1 los residuos de 

hlstldlna y de esta forma es transportado en el sexto sitio de coordinación 

del hierro. 

Ftgurn 5, Estructura del grupo llEMO. 
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A ccntlnuact6n se tndtca el contenido porcentual de amtno.ictdos de ln 

mtoglobina humana 129). 

AMlNOAClDO PORCENTAJE 

Alantna ---------- 5,7 
Amida. Nll3 1.1 

Arglnln11 2, 7 

Ac. Aspártlco 9.2 

Clstlnn O 

Clste(n11 O 

Ac. glutdmtco 17,3 
Gllctna 6.3 

Htsttdtna 8.2 
llldroxlprolina O 

llldroxlllslna Q. 

lsolcuc:\nfl 5,0 

Lcuc:tna 12.2 

Llstna. 16.1 

Mctlonlnn ---------- 2.5 
Fcnllnlantna 6.2 

Prol\na 4.0 

Sertna 1..6 

Treonlna 2.9 

Triptorano ---------- J.6 
Tlrostna 2.4 

Vallna ------------ 5.3 
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FUNClON Y LOCALlZAClON 

Los músculos de todos los vertebrados e lnvertebrados conllencn m\oglo­

blna. La mejor fuente de esta prolc{n11 se encuentra en los mamíferos su!?_ 

marinos, tales como: ballena, foca, delfín, donde hay p;randvs concentra­

clones¡ de esta manera almacenan suficiente oxígeno pa1·a m.:intenerse biqo 

el agua por largos períodos. En los delfines y en las focJ.s, los mUscu­

los conltenen un 3.5 y 7. 7% de mloglobina respectiv¡¡rncnte; también los 

mUsculos de las alas de las aVl'S son ricas en esta proteína. Su concenlr!! 

clón en <1.lgun11s fibras musculares e!> mayor de 0.8%. Es una lumioprote(na 

parecld<t en su ei;.tructua y función il la hemoglobina. 

l.n función de la 111\oglob\n,1 e5 el almacenamiento y transporte de oxí­

geno , unlcndosc éste dlrectilmcntc .i\ ;:itoiro do• hiet"ro al centro de la rl'o­

tructura Hemo. 

La distribución de la mloglobina t"efleJil !.U Importante runctón, estu lo­

caltzadn en amobs müsculos, el esquelético y el cardf.1co. Su concentración 

varía de músculo n músculo y de especie a especie. En el hombre esta 

presente en ctt.ntldadcs uprcctables en el músculo cardíaco y es probableme~ 

te ele escnsn tmport.1ncia en el rnúsuclo esquelético. Los 1111'.&sculos contienen 

un promedio de ·¡oo mg/100 gr de peso seco. 

Cuando existe deficiencia de ux{geno en el mtisculo esquelético, se utll! 

za L'I que se encuentra nlmucen,1do en la rntog,loblna. El transporte de o­

xigeno de la sangre a t.1s fibras contr!\ctllcs es .1umentado por \,1 interfe­

rencia de la mlogloblrH1, in cual ab!.orbe oxígeno para que posteriormente 

éste sea utilizado por los sitemas enzlm.:i.tlcos resptratorlos de las célu\ni;. 

de gran aÍ!nidnd al oxígeno. 

La miogloblnn no sol.1rnente <1ct•la almacenando oxígeno, sinu también a~ 

menta l,"\ velocidad de dlfuslón del oxígeno a través de la cClula. 

Diferencias entre mloglobtna y hemoglobina: 

MlOLGOBINA HEMOGl.OBtNA 

- llemoproteína pr('sente en las fibras - Jlernoprotéa'na pre!;ente en cétu-

musculares. las roj11s sangulnens. 

- Se sintetiza en sarcoplasma de fibras Se sintetiza en precursores de 

musculares eritrocitos, 
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MlOGLOBINA 

- Peso molecular 17500 dallcns 

- Un grupo hcmo por cada molécula 

de m log lobina 

- Una sola cadena pollpcptídlcil 

- Mayor afinidad por el oxígeno 

- Una molécula de mlogloblna cst.:í 

unida a una molécula de oxígeno 

Soluble en solución de sulfuto <imó­

nic:o i;aturadn t 80% J 

llEMOGLOB 1 NA 

- Peso moelcular 67000 daltons 

- Cuatro grupos hemo por cada mo 

lécula de hemoglobina. 

- Cuatro cadenas poltpepfidlcns por 

cada molécula 

- Menor aíinldad por el ox[gcno 

- A una molécut.1 de hemoglobina 

estnn unidas cuatro moléculas -

de ox[geno 

ln~oluble en solución saturada 

de sulfato amónico (80%). 

Come yn se mencionó, In mtoglobina es capaz llc enlazar oxígeno rever­

sibleme1\tc. La curv<J de disociación de oxígeno es una hipcrbola rcctang!-!_ 

lc1r bien dc~plnzada hncin arriba y hacia la 17.quicrdn respecto a la co 

rrcspondlente hemoglobina. !.as afinidades de las siguientes proteínas por 

<"l oxígeno guardan el siguiente orden : oxldnsa de citocromo , mtogloblnn 

y hemoglobina, Como consecuenc\11, lu mioglobina puede nceptnr oxigeno -

de la molécula de hemoglobina. y almace1i.1r\o en la célula muscular para -

cederlo 11 la oxtdas11 de citocromo cuando el suministro de oxígeno llega a 

ser llrnltndo. En el músculo en reposo el oxígeno pcrmnncce probablemente 

ligado a In mloglobin<i. Durante In concentrnctón, cunndo la demanda de 

oxigeno es milxtrnn y Onda que 1<1 prc&ion parcial de oxígeno intracelular -

decae, el oxigeno ~e dtsccia de la mlogloblna y es utlllzado en oxidacio­

nes. 

Es notable el hecho de que la configurnción terciaria de ln5 cadenas -

ntra y bel<1 de 1<1 hemo~lobln<1 sean muy 5emcjantes a la Única cadena de 

1,1 mloglohin<1; " esto sc debe su scmt'jan7.•1 en su capacidad de unlr5C al 

oxígeno revcrsiblcmentc. Este pnrt>cldo es debido ni considerable número -

de restos o,mlnodctdos idénticos presentes en las posiciones ct"{ticas de la -

secuencia aminoáclda, En estas dos hcmoprote[nns la quinta poslct6n del 

grupo hcmo cst.1 ocupada por el oxígeno o bien por otros llgandos como : 

CO, CH, cte. 
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En 111 miogtobina el dtomo de hierro no experlment11 cambio en la va­

lencia. cuando se une o pierde oxígeno pl!rmanece en su estndo Fe++, pero 

puede oxidarse en su átomo de hierro +++ por agentes oxidantes como ferr!. 

cianuro y experimentan Ctlmbio de color desde rojopardo. Estc producto 

recibe el nombre de meta-miogloblna y este Ultimo no actUa como transpor­

tador de oxigeno. 

En la figura 6, se llustrn la curva de sarur.J.ct6n de oxígeno en la mo­

lécula de hemoglobina y observamos que muestra un<t relación sigmotdnl, -

mientras que la miogloblna. es una curva hlperbO\ica, es10 es debido a que 

la hemoglobina posee cuatro c<ltlenas polipept{dic,1s y cuatro grupos hcmo, 

cada una de las cuales pude unirse .1 una molécula de oxígeno, mir.ntras -

que la mloglobtnn solo posce una cadcna polipeptfdlca y pucdc unirse sol~ 

mente a una molécula de oxígeno. 

PORCENTAJE 
DE 

SATURACION 

100 

60 

60 

40 

20 GO 60 80 100 120 

PRESION PARCIAL DE OXIGENO mmllg 

Flgur.i 6. Curva de saturación por el oxígeno de la miogloblnn y hemogt2 

bina, 
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En la mloglobinn el átomo de hierro no experimenta cambio en la va­

lencia, cuando se une o pierde oxígeno permanece en su estado Fe++, pero 

puede oxidarse en su ,itorno de hierro +++ por agentes oxidantes como ferr.!_ 

cianuro y experimentan ct1mbio de color desde rojopardo. Este producto 

recibe el nombre de metu-mioglobina y este Lilttmo no ac1úu cc>mo trunspor­

Utdor de 01t[gcno. 

En la figura 6, se ilustra la curv,1 de saturación de oxígeno en In mo­

lécula de hemoglobina y observamos que muestra una relación sigmoldal, -

mientras c¡U<" la mioglobln,1 es una curva hiperbólica, esto es debido a que 

la hem~globlna posee cuatro c.1denas pollpcptfdicas y cuatro grupos hemo, 

cada una de las cuales pude unirse n una molécula de oxígeno, mientras -

que In mloglobtna solo posre una cndena polipepl ídica y puede unirse sol~ 

mente a una mol~cula de oxígeno. 

100 

PORCENTAJE 60 

DE 60 
SATURACION 

40 

20 

20 40 60 80 100 120 

PRESION PARCIAL DE OXIGENO ( mmlfg 

Figur.i 6. Curva de s.1turación por el oxígeno de la miogloblna y hcmogl.,2 

btnn. 
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ASPECTOS lNMUNOLOGlCCS 

lnmunoqu{mtca. 

lmportantes progresos se logrnron durante et s~gundo período de los C.!_ 

tudtos inmunoqu{mlc:os, cut1ndo los estudios de la química fueron apltcJdos 

a la tnvc1;ttgac16n lnmunológtca. Aunque Ehdlch había sugerido ni\os antes 

que las rea.c:cionc:s inmunitarias debería de tener una base quimlc& y no 

obstante qui:! f\rrhenius cstudHtndo las r('acclones antfgeno-anticucrpo, !nlr~ 

dujo et término lnrnunoqulmlca en 1904, las apllcnc:ioncs de ln tcor{a quí­

mica y t.u metodolog{n comenzaron en este segundo pcrk1do. En 1914, Lnn<l..=, 

teincr estudió los antígenos arrtricinlt"s conjugados; dlvert.os grupos fueron 

unidos a ln!: protc:Cnas y ln espectl icidad de estos grupos fue- demostrada 

por reacclonrs sc'fol6g1cas. F.n 19ZI, Landstetncr ncuíló el térmtno haptcno 

pura aquellos grupos cs¡1ccifico!> qul· por sf solos no eran c.1pnc.es de pro~ 

vocar ln íormai::lón de nnttcuerpos, perc tenían la capac(d¡¡d de re1u:cionur 

c~peclficnmcnte con los nnticuetp<:JS prcvlumet\lc fonnactos, 

Re.1ccloncs. dt> ARlUI lnació11. 

La nglut\n,u:tón ei. 111 rc1u. .. c.tón «ntlgcnu-nnllcut>rpo en la c.w1l un antf­

geno sóltUQ o en p;H·fkul,1!.. fol'n.u \lflil red ccr un anlkuerpo solublt:. 

En la nglutlnnc1ón Invertida el ilntlcucqio esr,1 insertado u. unn pnrticuia 

sólldn y cs. a~lutinado por un <1ntig·~nc tnsolntJli. 

Las rc<1cc-;oni!S de ngluti.nn-:.tón i;on li. b11,;e de ln n111y<.•r pune de las -

técnicas comúnmente cmplc;1das. et1 el laboratorio de inmunología. l.a n~lu­

ttnación de los antíger1.,:5 nath•o!'. \nsolulil< s o d" partícul<ts rcci..blc-rtr.s 

por tl ant\µ;cno pül'dt: cvnhwrsc 11 strr.p'c v1sf,1 can e s1n ayurl.i del mh:10;:_ 

copio. 

Vcnt.1jas lmportaures de ln.s rcacclonQs de 11gh.Htr.<tc:l6n son su ahogratlo 

de scnsibllJd;uJ y cnormt" varlcd<1d de :>ui;iunclas identtflcad11r. 11 t-cnvé5 del 

uso de p;1rtícu1.1~ r¡\lc estan r<.>cubicnas. por 1111tígl'nos o anticuerpos. 

SegUn Coon:hs. Jo~ tres reciucrlmicntos prtnclpah•s dl' las pruebas de 11-

glutln.:iclón son la disponlbilldnd de una suspC'nslón cslable de células o -

de pnrtkulns. ln prc!.cncia de uno o m<is antígenos ccrcnnos a la supct­

flc\e y el couociir.\ento de que los· anticuerpos "incompletos" ~ no agluttnll­

bles no si:in locnliznb\es sin modl!lcnctón. 

L11s p.artkulas de l<ilcx pueden ser utillznda.s como portndoro.s de poli-

sai:ártdos y proteínas antlgéntcns solubles adsorbidos. / 
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ESTUDlOS PREVIOS. 

Kagen y Scheldt { JO ), en 1975 tdentlrtcnron la mloglobtna en el sue­

ro de 11 de 21 pacientes con Infarto al mloc.nrdlo, a través de una técni­

ca de fijación del complemento cspccH\cn, Este método permitió la detec­

cl6n de niveles hnstn de O.OJ,mtcrogr. La mioglobtnurla acompañó a l.1 -

mlogloblnemla, pero no reílejó los niveles de mloglobina sérlca, o In duC'a­

cl6n de los mismos, 

En 1978, G\lkeson y Stone ( 31 } , a tn1vés de un estudio clínico, demo! 

trnC'on que la mlogloblnn sér\ca puede ser medida por rlldlolnmunoens11yo, 

utilizando períodos de tiempo breves que facilitan la utilidad prdctlcn de 

estas determinaciones. Sin crnbnrgo c~1nlilccen que ln utilidad en la eva­

luación inicial de los pacientes es nUn reserv,1da. Por otra parte se ob­

serva que paclcntt'!s con t'!stado di.'! choqut'!, insuflclcncla rcn.1\ o lngesta -

reciente de nlcohol, llenen niveles elevador. tic mtoglobtna y IH>r ende, en~ 

sn de resultados f,"\lso posHlvos. 

I:n 1978, VaC'kl y Roby ( 32 ), tr.ls un estudio prospcclivo y rcvtsiOn -

de In .ttcratura cxisll'nte, establecen 11\gunas conclusiones 

- La dctC'cclón de mlo:1,lohtn;1 por r11dlolnmun<:>ens11yo l'5 Uf\ indlcudor r.ensi­

ble de dai\o mloc.ardlco l'O lns horas Inmediatas al Infurto • M.io; del 8~% 

de los pacientes muestran l'\cvacloncs s\gnlíicnttvas de mlogloblnn 5értc,1. 

- Debe tt>nt>rse cuida.do ni relacionar J,i. toma de 1.1 mut.'r.tr.'l con el ln\c:\o -

del dolor precordial. l.ns elevaciones sér\cas se esperan <..'ntre t. y 12 hs 

después del Inicio del cuadro clínico. 

- Las elevaciones de In niioglob\na no son espt.'c{flcas para lní.irto ni rnlo­

caC'dlo. Puede elevarse en pacientes con J11lla t·ennl, r,1bdomlo\ists, tn1uma 

extenso, estados postoperatorlos ( cardíacos y no cl!.rd{ucos ), oclusiones -

vasculares agudas de !ns cxtremidndes y después de convulsiones. Aún 

sin comprobaci6n tolal, después de inyecciones \nlrnmu!'iculnres, ejercicio -

vigoroso, taquicardia ventricular y resucttnc\On cardlopulmonnr. Ln peri­

cnrdltts y mlocnrdlopadas sin haberse comprobado realmente. 

- No exlsten datos suficientes para establecer q11l' \¡¡ mioglob\nemin es útil 

pnra eva\u.,,r la cxtcns\6n de un Infarto. 

En 1980, Norregilnrd-llansen ( 33 ) , estnblecieron en un C!>ludlo compa­

C'atlvo entre la u1llidnd do:? ln mlogloliina y la CK en el diagnóstic.J del l!! 

farto al Mlocnrdlo, que la primera puede detectarse antes que la CK sin -
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dtfercnc:ta slgntric:ativa en )a sensibilidad global de las pruebas realiza­

das en )os primeros tres dlas; sin embargo, discreta. mayor sensibilidad de 

la mloglobtna sl se toma aisladamente la prueba inicial al Ingreso del pa­

c:ientc. Empero, )a especificidad de la mlogloblna fue menor que la CK P! 
ra el diagnóstico del Infarto, con causa falso positiva la aplicación de l!! 

yecctón tntramus1:ular. Se sugiere una comblnnclén de las pruebas para m~ 

jorar las posiblltd.:ides diagnósticas. 

En 1981, Freemt1n y Fatches ( 34 ), no .1precian ventaja .1lguna de la 

prueba de mlogloblna sobre la dctermlnaclón de 111 Cl'K-MB en el dlagnós­

lic:o precoz del Infarto. 

En 1984, Roxin y Cullhed ( 35 ), establecieron en un estudio prospcc-

tlvo, que la frecuencia de r.1lsos negativos en la prueba inicial ni In-

greso del enfermo l pura la mlogloblna fue de 28%, comp.1radn con un 60% 

de la CPK y 46% de la TGO. Cuatro horas de«>pués }o¡; porccntiljcs fueron -

de 2, 31 y 29% respcctlvarnent<>. Ello conduce a una ser1sibllidad de l<i mi~ 

globlna de 0.98, milyor que la de las otras dos pruebas. El v,1tor predic­

tivo de unil pruC'bil pilrn la mloglobtna negaliva rue de 0.97, t.1mblén ma­

yor que pilt"<l J,1s otr<ts dos pruebas. Estos rcsullados cmfieren una utlll­

dnd importante a la prueb•1 de 111 mioglobina en el dlang6stico precoz del 

Infarto en rel11c\ón a su sensibilidad. 

En 1984, McCornb y M..:M,1ster ( J(, l, re.i!llaron un estudio prospectivo 

compara!lvo en 70 ¡>.1clcn1es, ullllzando reilctiVo& para l.i CPK-MO y In ml._2 

glohinn por rndloinrnunot•nsayo. Del total de JG pncl<'nll'S con Infurto al -

mlocnrdio comprob.ido, la mio,qlobina C'stuvo elevud,1 una hor.1 después del 

Inicio del cuadro clínico en un 25% y a las cuatro horas en 89%; 111 CPK­

MO l'"stuvo elevnd11 n la prlm<'r.1 hor.1 en 25% y n las cuatro horas en solo 

56%, A las 12 hs de transcurrido el cortejo sintomático lnlclnl. la mioglo­

blna alcanzó un pico mayor en l'I 83% d1~ los casos y In CPK-MR en sólo el 

14%. A las 36 hor<1s l.'l concentración de mlogloblna regresó n niveles nor­

mnles en el 67%, mientras qu~ la CPK lo hizo en solo el J%. Cuatro horas 

después del inicio de los sfntorn.1&, la concentración de mloglobtna distin­

guió fácilmentl' a los pactentcs con y sin Infarto al miocardio, mientras 

que la CPK MO tuvo una sensibilidad miis baja pero mayor especificidad, 

Finalmente, la sensibilidad de la mlogloblnn a !ns 6 hs del cuadro clínico 

fue de 93% y In cspeciftcldnd de 89%· 
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En 198G, john J.ott ( 37 ) , en un estudlo de actuo.llzact6n sobre las de­

termino.clones enzlmátlcns en el diagnóstico del Infarto a.l Miocardio, confl,!'. 

ma lo. utilidad mayor de la CPK-MD y Jo. DllL-1 en el campo práctico, esta­

bleciendo sin embargo que ambas pruebas dan resultados falsos posllivos -

por lo que no pueden ser completamente específlcas para el daño mlocárdi­

co. Se postula que la mloglobina no ofrece ninguna ventajél en la detec­

ción temprana del lnfarlo en relación a la CPK-MD. 

Es en 1986, cuando j, Ducobu y L. S!amatakts ( 38 ), establecen algu­

nas consideraciones sobre la determinación d<' la rnlogloblna a tr.1vés de In 

prueba de algutinaclón al lnlex:, Iras los estudios r<'alizados. en 1984 por -

vez primera por Norregard-Jlnnsen ( 39 J, y Ch,1pellc y llcu5ghem ( 40 l. 

La senslbilld.1d de la prueba es allil pero la especificidad b<1jn. Deb.!_ 

do 11 que esta prueba puede ser rcallzadu muy rápidamente JUnto a la ca­

ma del enfermo <'n 6 minutos, se considera una prueba d<' emergl•ncia. Sin 

embargo si el ingreso del enfermo ocurre de 12 a 24 hor.1s después del in.!_ 

clo l'l cuadro cHntco, Jos niveles de la mloglobln.:i. h-.br,ín descendido a n.,!: 

veles casi normales. La presencia de una prueba. positiva, nC"ceslta, sin 

embargo ln conflrm<1clón por los métodos habituales dado el alto porcentaje 

de falsos positivos en In prueba. Se ~uglere que el resultado negativo de 

In prueba es probablemertc de m¡¡yor utilidad en l.i exclusión temprana del 

lnfl!.rto. 

En 1986, Schult;r. y l..1rscn ( 41 ), rcal!Laron un c!.tudio prospectivo con 

la prueba, encontrilndo un valor predictivo positivo de la prueba de 0.46 

( 48 de 105 ), mtentr;1s que el v11lor predictivo de la prueba nl•g,ltiv.i fue 

de 0.90 ( 28 de 31 ). La alta lncldcncl.1 de f1dscs positivos en la. prueba 

fue dcbldo probablemente al bajo umbral de !el misma para la poslllvldnd, 

por lo que se puede encontrar poslliva en pacientes con .1ngln11 s<'vcra, en 

l!nfermos con inyecciones intramusculares y en p11clentes con clrcul<.1clón cO!!,! 

prometida. 

El estudio mds reciente, íue re11lizado por- llnngaard y Rasmusscn en 

1987 ( 42 ), La pr-uebn fue realizada a Intervalos de 4 horas de G a 12 

horas después del inicio del cuadro cHnlco y en comp.1ración con la detec­

ción de mlogloblna por rad\olnmunoensayo en to<lns \ns oc.1slones, Los re­

sultados obtenidos mucstr-nn que si la prucb.i cs re<lliZ<1da por 1<1 misma 
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persona, la prueba concordó adecuadamente con los resultados obtenidos por 

el radlolnmunoensayo, constituyendo los ralsos negatlvos 0.06 y los falsos 

positivos O • .G6. Sin l!mbargo cuando la prueba se realizó por dlfl!rentes pe!. 

sanas, la discrepancia entre los resultados fue mayor con una fracciOn fal 

sa negativa de 0, 11 y falsos positivos de O,J6. Se concluye que en condi­

clonl!s adecuadas de laboratorio, la prueba correlaciona bien para evaluar 

los niveles de miogloblna sérlcn. 

ELECTROCARDIOGRAMA 

Junto n la cHnicn y las determinaciones enzimáticas co11stituye un ele­

mento fundamental para el d\11gnóstlco dl!l Infarto ugudo; además permitl! -

analizar su evolución, localizar la necrosis y evnlunr de forma aproxima­

da su extensión. La interrupción experimental del rlujo coronario deter­

mina casi insll1ntáneamc11tc c.1mbio~ que intclalmt>nte st' clrcunscrlbt>n n la 

onda T¡ éstn aumenta de tam<iiío y :.e vuelve simétrica, lo que en elcctro­

card!ograHn se conoce como f.1sc de isquernl11. Uno!". minutos más tarde, si 

persiste Ja interrupción dC'l flujo coronarlo, el sc:'gmento ST i;e desplaza h!!_ 

eta nrrlbn y adoptn unn forma convex¡¡ que car.1cterlz11 la llamada fase -

de lesión. llnf.til l'!>to_' punto lo!> caruhios elt•ctrocnrdlogrñflcoi; f.On Idénticos 

u los de la nngln11 varl.1nh• y .. como en ellil, reversibles si se restablece 

el flujo nrh!r\11!. En c11so contrario se inicia J,1 necrosis celular, que se 

mnnlflcs1n elrctric.1rnente por ündn:. Q dl• omplltud superior al 25% del com­

plejo QRS o de dur11ción m¡¡yor dC' 0.04 seg. 

En In mayoría Ue los pnclentes, el primer ECG se registra pasado cier­

to tiempo del inicio dC' los síntomas y muestra, en lns derivaciones que e!5, 

plornn directnmente In 7..:Jna de lní .. rto, una cornblnnc16n de los signos de 

lsquémin y lesión. Con frecuencia flpnrecen ya ondas Q que se hacen más 

evidentes en los trazados posterlores, nl mismo tiempo que disminuye el 

voltaje de la onda R. F.n los días posteriores, el scgm<'nlo ST desciende y 

puede llegar a norm111\zarse, mle111r,1s que ln ondn T i;e hace mds negativa 

eventualmente, liin embargo, pueUe llcg11r n normnllznrsc. L11 ondn Q, por 

el contrario, suele pC'rITT•lneccr deflntlvam .. nle, excepto en una pcquef'la pro­

porción de pnclentc5 ( 6% ) en los que el ECG llega a ser normal. 
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Las det'lvaclones electrocardlogt"áfkas que muestt'an onda Q, elevacl6n -

del segmento ST e lnvet'slón de la onda T orientan sobre la toca \lzaclón de 

la lesión. No obstante, hay que senalat' que no se ha observado una co­

rrelación estricta entre los resultados de la autopsia y los datos electrocar. 

dlogt"áflcos. La localización del infarto puede tenet' importancia pronóstlca.; 

se acepta que, en genet'al, los infat'tos antet'lores tienen peor pronóstico,­

ya que se complican con mayor frecuencia con choque cardiogéntco, aneurl.:! 

mas ventrlculat'es y trastornos graves de la conducción lntravcntdculnr. 

Las derivaciones nlejndas u opuestas a la zona necro-;ada muestran cainbios 

electrocat'diogtaílcos indlt'cctos o en espejo ( ondas R altas, depresión del 

segmento ST y ondas T positivas ) que son de utilidad en el diagnóstico -

de algunos infartos de locnl\znctón postcrlot'. 

El dtagn6sttco electt"ocardtogfartco de infano puede ser difícil en pre­

sencia de alp,unos tn1stornos de 1'1. conducción como el bloqueo de rama iz­

quierda. Cuando la necrosis no es tt"ansmural la ond<1 Q suele faltar y el 

diagnóstico debe realtzarse ¡1or los cambios de la repolnrlzaclón ( depresión 

del segmento ST ) y oc•1slona \mente por una dism\n11ctón del voltaje de la 

onda R. En estos casos lns determinaciones cnztmdticas, In histori;1 clíni­

ca, el vectocard\ogrnma y cv~·ntul\lincntc los e!>ludios iso1ópicos permiten el 

diagnóstico definitivo. Como se ha mencionado previamente, 110 cld!ile una 

correll\clón estrlct<t entre los hnl1.1zgos e\ectrocardlogniflcos y <1natomop11to­

lógtcos, de tal forma que alp;unos lnf,1rtos sin ond11 Q upurecen en In au­

topsia como transmurnles; por este motivo, los nombres de Infarto subendo­

cdrdlco y no tran5mllt'lll en la actualidad tienden a sustituirse por el de -

lnfarto sin Q. 

Los signos electrocnrdlogt"dflcos de lnfat'to del ventrículo derecho o del 

Infarto aut'lcular son más lncspec{íicos y a menudo el diagnóstico se basa 

i:xcluslvamente en crttedos clínicos; el prtemro suele dar elevación del seg 

mento ST en la derivación Vl.R y el segundo dept'c&\Ón del espacio PR. 

ESTUDIOS RAD101SOTOPICOS 

El te}ido nccrótico del mlocnrdlo es c;1p11z de cilptat' plrofosfato de tec­

necto ( 99mTc ) radloact\vo, lo que permite det•!Clo.r el infarto y estimar ~ 
proxlmadamcntc su extensión. Las Indicaciones de la gnmngrarí.:t con Te 
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se reducen a 105 casos en que el diagnóstico elcctrocardlogrdflco no es po­

sible ( bloqueo de rama Izquierda, necrosis antlgua ), El tnlio-201 por -

el contrario, se distribuye en las zonas del miocardio con perfusión normal 

de tal forma que las áreas de necrosis oparecen como zonas frías en In g~ 

magrafía. En la práctica no se utiliza para el diagnóstico del Infarto ng~ 

do. 

CATETERISMO CARDIACO. 

La valoración hemodlndmtcn del paciente con Infarto agudo de mloc11r­

dlo puede realizarse en la actualidad fácilmente mediante catéteres flotan­

tes de bn16n, dirigidos por el rlujo sanguíneo. Los catéteres pueden in­

troducirse hasta la arteria pulmonar a la c.1bcccra del enfermo sin equipo 

de rayos X y permiten la determinación de las presiones de las cavidades 

dcrC"chns, la prC'sión pulmon.:1r cncl¡¡vada ( equivalente a la presión tele­

diastólica del ventrículo Izquierdo ) y 1~1 gar;to cnrdíaco. La monitoriza­

ción hemodlndm!cil cstií Indicada cuando el infarto se complica con lnsufl­

c!C'ncla cardí<tcn, hipotensión, choque cardlosénico, u1ponamiento, rotura -

scptal o del músculo p11pilar, y en p;cncral cuando se requiere la adminis­

tración de f,ir1n.1cos vasodilatadorl•s o lnotr6plcos. Los hall,1zgos hemodin~ 

micos tienen valor pt"onósllco y el grado de disfunción ventricular se corr~ 

laclona con la mortalidad, 

CORONAl!IOGRAFIA 

En la f,1se .1guda del inf.:1rto, In coronarlograffa sólo está Indicada en 

los pacientes con ang\n¡¡ postlnf,1rto rebelde ni tratamiento farmacológico y 

en aquellos con complicaciones mecánicas graves en los que se considera el 

trntamlento quirúrgico o In .1ngioplnst!u. Cuando se renliza en las prime­

ras horas del cu11dro agudo se ob!'.ierva In oclusl6n de la artet'ln que Irri­

ga la zon11 necro!;ad.1 en aproxlmad11mrnte el 85% de los pacientes; este 

porcentaje disminuye progresivamente en los días siguientes como consecue!!. 

cin de la li!>ls cspont.ínc.1 del trombo.' El 2~% de los enfermos tienen le­

siones aterosc\cro!HlS circunscritas a una i;oln ilrlcrln coronarla, el 33% a 
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do& y oteo poccentaje similar muestcn lesiones obstcucttv11s en los 3 vasos 

pcinctpales. Las lesiones del tconco común de la coronacia Izquierda son 

caras (1-3%), al Igual que una coronartograíia normal ( 3% ). 

DlAGNOSTlCO DIFERENCIAL 

Se plantea habitualmente con otros procesos que cursan con dolor tord­

clco intenso, especialmente el aneurisma dlsecante, In embolia pulmonar y 

la pericarditis aguda, y con menos frecuencia el neumotórax o el enílsema 

medlnstínico. En general el ECG y las determinaciones enzimáticas seria­

das permiten el dlagnósllco con facilidad: no obst<1nte, debe tenl!rse presen. 

te que un ECG normal no descarta la presencl,; de infarto. 

E\ dolor del aneurisma dlsecante suele ser ,1gudo, terebrante, se inicia 

con su mdximn Intensidad y suele irradlar:;e hllcla la espalda y el abdo­

men a medida que la disección avanza¡ una historia di" hlpl"rten5\ón nrte­

rtal grave o de enfermedad de Marfan, \a asimetría en los pulsos arteria­

les y la au5cultación de una \nsuflctencla aórtiCll son datos en Íilvor de -

ese diagnóstico, Ln embolia pulmonar masiva que ocasionalmente cursa con 

dolor tordclco lntcnso suele producirse en pacientes en reposo prolongado, 

trnumntlsmos y opcraclones nbdo1ntnalcs rcclentes; se acompni\u de tnquip­

nen, clanosls, hlpoxemla y signos clcctroc<1rdlogrtiftcot. <le bohrc.-c11rgn d1~l -

ventrículo derecho. Finalmente. el dolor y los c,1mblos l'léctrlcos de la p~ 

rtcnrdltls suelen ser suficientemente claros parn 01·tentar al diagnóstico. 

La pnncreatllts ngudn, la perforación dl' un ulcus g.istrlco o un episo­

dio btllnr agudo pueden plantear dificultades d\.1gnósticas que generalmen­

te se resuelven con el estudios elctrocardiogfaltco, l'Cocardiogr,-\ftco o rad\_2 

l6glco, 

COMPLlCAClONES 

El infarto del miocardio, especlnlmcnte durante lo~. prime-ros días., puede 

presentar una gran var\ednd de complic11ctones; su prevención y eventual 

control constituyen los objetivos fundamentales del tratamiento durante ta -

fase aguda. l.ns complicaciones suelen dividirse en eléctricas y mecánicas 

y su frecuencia y gravedad son muy varl,"l.blcs. 
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COMPLICACIONES ELECTRICAS 

Entre el 75 y 95% de los pacientes con infarto agudo de miocardio pre­

sentan algun4 altf!raclón del ritmo durante su estancia en la unlddd coro­

naria¡ las más frecuentes son In extrnsistolia Vl!ntrlcular, as{ como Ja br!!_ 

dicardln y la tnqulcardla slnusales. 

Prdctlcamenle todos Jos pacientes presentan extrasíslolcs ventriculares -

durante las primeras 72 horas del Infarto, y en la mayoría de los casos -

son inocuas; el Ünlco peligro radica en su capacidad para provocar taqui­

cardia y ftbrllacl6n ventriculares, arritmias que se pr<.'sentan en aproxlm!!_ 

damente el 10 y 6% respectivamente y que son letales si no se lnsrnur.1 r~ 

pldamente el tratamiento adecuado. Aunque se h11n señalado como signos -

de mallgnldnd de lns extrasfstoles un.1 frecuencia superior .1 6/mln, el ac~ 

plamiento corto ( fen6meno de R sobre T ) o su presC'nlnción en salvas, no 

parece existir una correlncl6n buena entre eslos criterios de alarm<.1 y la 

aparicl6n de taquicardia o !lbrllnclón ventricular. 

La brndlcn.rdln slnusnl es muy frecuente durante las primeras horas, 

cuando la lncldencln puede nlcanzt1r t"l J0-40%: puede acompaflarst" de hlp~ 

tensi.6n y en ocasiones cede ni suprimir el dolor. Ln taquicardia sinusal -

aparece en un tercio de los pnclcntes y se debe con frecuencln ;1 la ansie­

dad, ln (lt"r!'.!Stl'ncl11 dt"I dolor o 1<1 lnsuficlencl,1 cardíaca; se consldl'ra un 

signo oneroso cuando perslstt" pasadas las primeras horus. 

Ln.11 extras(stoles auriculares son frcc11entes y pueden conr.tltuir el úni­

co signo de infarto auricular, su único pcllgro radica en que pueden pro­

vocar flúter y ftbrllnclón auriculares, que aunque benignos desde un pun­

to de vista eléclrlco, pueden deteriorar la sUuaclón clfntca del paclentr. -

al reducir el gasto cardíaco. 

Otro grupo lmportnntt" de arritmias frecuentes en el ln(arto de miocar­

dio estlÍ constHuldo por el bloqueo AV. En el infarto de localizaci6n infe­

rlro suelc ser suprnhlslano, transltorlo y responde bien al trntamlcnto fa,! 

mncol6glco. Por el contrario, en el Infarto anterior suele traducir afeccl6n 

difusn dcl stslC'mn !ni ravC'ntrlcular de conducción por lsquCmia, es con fre­

cuencia deflnllivo y acarrea mal pronóstico, incluso cuando se implanta el 

marcapasos. Los bloqueos de rama Izquierda o bifasc:iculares suelen ac:om­

pailarse Igualmente de infartos extensos e indican mnl pronósllco. 
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COMPLICACIONES MECANICAS 

La lnsuflctencta cardíaca es la más frecuente entre tas cornplicacioncs 

mccdnicas del infnrto y se debe a. la reducción de la masa contrJctil del 

ventrículo tzqulerdo. Cuando la necrosis supone más del 25% de ésta ap.1-

recen signos clínicos de r,1l!a Izquierda; un tnrarto que arecte ;1! ¿o% pro­

vocará choque cardlogénlco As{ pues, las manHcstactones cllnicas de fa­

lla ventricular dunntc el tnfnrto agudo de miocardio pu('den limitarse a In 

auscultación de estertores pulmonares o de un tercer ruido, o bien consti­

tuir el cuadro grave del choque cnrdioclrcul<ltor!o. La isquemia determina 

también unn nlteraclón de la dlstensii.Jilid.1d vcn!rlcul<lr, lo r¡uc provoc.1 -

una elevación de la presión diastólica vcntriculitr y fc1vorec~ la a¡i11rtc16n 

de los síntomas de congl'stión pulmonar. Otros factores, como la i:.obrt'cnr­

gn de volúmen secundaria .-1 otras complicaciones mt'c,íncl•1S o el desarrollo 

de un aneurisma ventrlculnr, contribuyen n la aparición de insuficiencia 

cardíaca. Los signos de falla Vl.'nlricular dl.'rcc)1a, com0 l.1 inHurgttaclón 

yugular o el reflujo hepatoyugular, ap.1recen en una elevada proporción de 

casos de lnfnrto inferior, indicando .1fccd6n del venrrfculo derecho. 

La lnsuflctenct;1 cnrdí.:ica es un signo de mal pronós1ico y el grlldo de 

falla ventricular duranle la fase a,quda se corr<!lnclonn con ln mort,1lldad. 

El choque cardiogéntco constituye la forma m,is grave de falla ventrlc~ 

lar Izquierda y se diagnostica por In <tpariclón de clar<1 hipotensi6n junto 

ll signos de hlpoperfusión histlca ( ollgurla, ohnub1I.1ción, ¡nel frf,1 y pd­

ltda ), todo ello en .1uscncia de hlpovolernla, dolor o de una arritmia, Su 

mortalidad es superior ni 80-90% a pc!>,1r de Jos nuevo!> f,írmacos ndrenérg.!_ 

cos y de )ns medidas de soporte rnec.inico como el !Jalón de contrapulsacl6n 

lntranórtlco, 

La rotura del mloc.i.rdio como consecuencl.1 de la isquemia y la necrosis 

puede producirse a tres niveles distintos. La rotura de In pared libre del 

ventrículo provoca una salida masiva de s;ingrc a pericardio y un cuadro 

de taponamiento r,ipfd,1mcntt! lelal a menos que pueda su1urarse dr lnmcdi!!_ 

lo; suele traducrlse clínicamenlt! por una hlpoten!;l..Sn profund.1, con a u sen­

e ta de pulsos, mientras que el ECG perm.-u1ccc sin modificarse durilntt:! unos 

minutos ( dlsociact6n electro mt>cdnlca ) y es respons<1ble del 10% de los -

fallecimientos. 
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La rotura puede local\z.1rsl' también en el tabique intervcntricular ori­

ginando una comunicación entre ambos vent1·ículos que se traduce cHnlca­

mente por un soplo sistólico con frémlto, irradiado al borde csternal dere­

cho, y por un cuadro de lnsurtc\encta bivcntrlcular grave. Su lnctdcncia 

es del 0.5% y tlene una elevllda mortalidad. Finalmente, la necrosis de -

un músculo papilar ocasiona un cuadro de regurgitación mitral y edema a­

gudo del pulmón; 1.1 isqucml<1 de menor intensidad en la que el mUsculo no 

alcanza a romperse puede provocar distintos grados de tnsuflclenc\a mitral. 

Las roturas son compllcactones muy graves que requieren habitualmente tr!!. 

tamicnto qulrUrgico. 

Aproximadamente entre el 10 y 20% de los pacientes desarrollan un a­

neurisma o dilatación ch"cunscrtta en la zona nccrótlca, formtindosc una -

bolsa no contrdctll, de pared delgada, que se disttl'nde durante la sístole 

y re5t11 erlcaci.1. 11. l ... contr.-1.cci6n ventricular. Generalmente se localizan -

en la pared anterior, se acompañan de trombosis mural y pueden provoc¡¡r 

insuficiencia cardíaca. La <1pilrición de un doble impulso aptcnl y la pe.!: 

s\stencl,"l d<." 1.1 elevación del segmento ST en <."I F.CG son los signos clínicos 

que pcrrnltcn sospechar el diugnóstlco; el ecoc(1rdiograma, la ventriculogr!!_ 

fía isotópica y el C<tlt!lérl!';mo cnrd{aco coníirm.-.rán su presencia. 

OTRA~ COMPLICACIONES 

El tromboembo\lsmo pulmon.1r era un,1 compllcnclOn frecuente del Infurto 

cuando el reposo prolongado en Cilma constituía un.1 medida terapéutica h~ 

bltunl: nctunlmcntc e5 unn eventualidad n1rn. De lgunl forma, aunque es 

frecuente observar en los estudios ecocardtográf\cos trombos adheridos a la 

zona nccrosadn, las embolias ststémtcat; son rarns y se detectan en la au­

topsia de, nproxhnndaml•nte, el 10% de \¡;is pnctentes fn1tectdo5 durante la 

fa5e agudn. 

El 20% de los pacientes presentan en los primeros días del infarto un 

frote pertcárdtco ncompnñado de un dolor claramente relacionado con los -

movimientos resplrt1tor\os y que en general se distingue con facilidad del -

dolor coronarlo. En esta fnse del infarto, la perlcardltis es una compite!!_ 

ctbn brnlgnn qut• !'Ó\o en Jos pacientes tratados con anllcoagulantes puede 

plantear problcrnlls nl provocnr un hcmoperlcnrdlo. 
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Más tarde, entre las 2 y 6 semanas del infarto, el 1-2% dc tos pacien­

tes padecen una pericarditis habitualmcnle con derrame, acompallllda de 

pleuritis o ncumonlits y denominada s!ndromc de Dressler. Se trllla dc un 

proceso aulolnmune que puede recurrir durnnte el primer afio y requerir la 

administración de eslerotdes e Incluso la creación de una ventana pcric,ir­

dica. 

PRONOSTICO 

INMEDIATO 

La mortalidad global del Infarto ni mfoc,trdlo duranlc el primer mes 

del episodio .1gudo es del JO% y la milad de estos f,11lecfmlcnlos se deben 

a trastornos del ritmo y se descnc.1den.1n en las dos primeras hor.1s, gene­

ralmente antes de que el paciente h.1y,1 recibido •1yudc1 médicll. !.ns muer­

tes poi· .1n·ltmi;1s sun rur<1s en la unlú,1d coi·on<.a riu y l.'n cslo~ P••CiLntc~; l!,!. 

grcs;tdos la lnsuflclcncia Cllrdíllca y las roturas constituyen J,1s c.1U!Hl 

más frecuente!3 de moi·talldnd. Son sígnos de fall11 ventricul.1r lzr¡ulerd.1 o 

choque, los bloqueos fnsctcul;1res, los inf••rtos an!l'r!on:.-t. de gr<1n cxlcnslón 

la tar¡uícardl11 slnus.11 pero:.istenlt>, l;1s <1rrllmlas v1!nlrlcul11res rcpet11lv,1s 

rebeldes .11 trntllmiento, la ed.1d nvanznda, la hislorln dt! inf<.1rlo previo y 

la diabelr.s de difícil conlrol. los eh•mcnfos (jUL' con~;t!tuyt>n m.11 pronóslko 

en los enfermos. 

A LARGO PLAZO 

En los pacientes que sobrevlvcn a ur1 Infarto dt> mlocnrdlo persiste el -

riesgo de presentar un nuevo ,1ccldentc coronarlo o di'! morir en forma pre­

matura. J.,1 mortalida<l en los primeros 6 meses <le convalecencia se silÜa 

alrededor del 10% y se estabiliza posteriormente en un 3-(% anual. A tos 

5 arlos, enlrl' un 20 y 35% de los supervivientes de un Infarto han falle­

cido. En este mismo perídodo de tiempo el IJ% de los varones y el 39% de 

las mujeres han desarrollado un nuevo lnfarlo. 

!.os faclores que determinan el pronóstico a !.irgo pl11zo son íundllmental 

mente tres : el grado de disfunción ventricular residual, la 5t'Vl'rJ<lad de 

la .1feccfón coro1t<1rla expresada por el número de arterlns con lesiones y 

la presl'ncla de arritmias Vt>ntrlculares grilves. 

- 'º -



Así, el pronóstico es excelente en los paclenles con fracción de cyec- -

ctón normal ( mayor del 50% ), con una mortalidad a los /,, afios del 4%. 

Por el conlrarlo, los enfermos con fracción de cyección inferior il) JO%, a­

fección de los lres vasos y arritmias ventriculares repetitivas cons11tuyen 

un grupo de gran riesgo. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del Infarto 1d miocardio viene condicionado por varios -

factores, entre los cuales los más importantes son los siguientes : 

1. El infarto es hahitut1lmcnte un cuadro súblto e inesperado que cursa coii 

un dolor Intenso, que por sí mismo puedl' dar origen n arritmias, hlpolcn­

stón y manlfcst1tcloncs ncuro-vegetatlvas. 

2. f.1,ís del 50% de lo!i falll'ciinlentos por infarto se desarrollan l'n las pri­

ml'rns 2 horas y se deben a flhrll11elón VC'nlrlcular. 

J. l.n necrosis se estnblccc progresivamente u lo l11rgo de las primeras G a 

6 horas y ciert11s Jntervencionrs pueden rl•duclr el drca nccrosada. 

t. La exlcnsi&n dC'I infarto es el principal deh•rminante del pronósllco. 

5, Durante los primero!> di11s peris.te f'i rier._c:o de complicaciones elc'.>ctrlcas 

y mecánicus graves. 

En consecuencia, los objl't\vo!i del tr.1t.1miento en est11 fase del tnfarto 

M'riin: ;1) supl"lmh· el dolor, b) prevenir ],1i; •llTlllni11s, en especial la f1-

brllnción ventricular, el reducir el 1umnfio de la necrosis, y d) prevenir 

y trntnr las complicaciones mec.ínicas, especialmente 111 lnsuflclencln car­

dí11ca y el ct1oquc canllor,énlco. Unn ve~ supcrad.1 esta f,"l:.;c, la evatun­

ción del pronóstico 11 largo plazo, \¡¡ pn!Vt'nclón de nuevos episodios lsqu! 

micos y la rt'llilbilit."lción íunclonnl, social y 1.1boral del paciente constitut 

riin nuevos objetivos. 

CUlllADOS GENERALES 

F.I reposo absoluto en camn se mantiene durante 48 horas en los pacic!!_ 

tes sin cornplic11cionr<; y "'l' prolonga ha<;lll la desllpnriclón de t11¡uéllas en 

el resto. Tan pronlo romo cs posihh• se inicia la movilización progresiva, 

que comienza r.en1nndo ni p.1df'nh• en un sill6n y conllnún a los 5 o 6 

dfns con la de.1rnbtJlnción. En gcnernl pueden abandonar el hospital entre 
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7 y 12 dias después de iniciados los síntomas. Durante este tiempo debe -

procurarse reposo mental y emociona\, administrando sedantes en caso nec~ 

sario, 

Aunque no se hn dcmonstrado su eficacia en el enfermo sin Insuficiencia 

cardíaca o enfermedad pulmonar, suele administrarse oxígeno a razón de 2 

a 4 l/mln. durante las primeras 24 hs. 

El primer día se recomienda una dieta blanda hipocalórlca, pobre en -

sodio y repartida en 4 tomas. El estreñimiento es frecuente y es lmporla!:!. 

te que el paciente no se esfuerce al defecar: por ello puede admlnlslrarse 

un laxante suave, si es necesario. 

MANEJO DEL DOLOR 

El dolor del tnfarlo agudo debe tratarse Inmediatamente con cloruro o -

suHato de morfina; la dosis Inicial es de 2 a 3 mg por vlu endovenosa y 

puede repetirse cada 10 mln hasta que desaparece el dolor o se alcanza la 

dor;is máxima ( 10 a 15 mg c/4 a 6 hs ). Por esla vía 1,1 <lcción máxima 

se consigue a los JO o 15 mln y lot; efectos colatcr11les m.ís ~1·11Vt•s son la 

depresión resplrtltorla, la hipotensión y la bradicardia. Si inicialmente -

la frecuencia cardíaca es lenta puede emplc.1rse en su lugar rneperldtnn a 

dosls fraccion.1das de 20 il JO mg h.1slil. un total ele 100 mg cada ! a 6 hs, 

El efecto analgésico de eslos fdrmcacos se pC1lcncl.1 con 1;:1 administra­

ción de sedantes del tipo del dlacepam, 5 a 10 mg tres veces al d(a, 

PROF'll.AXIS DE LAS COMPLICACIONES 

Con el fin de prevenir la aparición de taquicardia y Cibriladón ventrJ. 

culares se hn aconsejado In ndminstración de lldoc11(n11 por vta endovenosa 

en todos Jos pncienles con infarto durante lns priemras !8 hs: la utilidad 

de cs111 práctica esta hoy en discusión y tiende a abandonarse. Por el 

conlrarlo, cuando se atiende al p.1ctente antes de su Ingreso en el hospi­

tal y se prevé un lraslado largo puede ndmlnlstrari;t.? lldocnínn por v,in i!! 
tramuscular a dosis de 200 a 300 mg. 

La administración de anttcoagulantes para prevenir l.1s complicaciones 

trornboembóltcas h<l. sido un tema muy dt.?batldo; en el momento actual se u-



llltz.an dosis bajas de heparlna { 25 mg cada 6 a 12 hs J en lodos los p~ 

cientes mientras permanecen en repsoso absoluto y se reservan las dosis 

completas para los pacientes con insuficiencia cardíuca grave, choque, In­

suficiencia venosa previa y en general con riesgo de embollas pulmonares. 

Algunos autores recomiendan tgualrnenle adrnlnlslrar anticoagulantcs en 

los pacientes con ilncurlsmar. ventriculilres o tnf;1no extensos de localiza­

ción anterior con el fin de reducir el riesgo de embo!Uts sistémicas. 

LIMITACION DEL AREA DE NECROSIS 

Aunque Jos fiírmacos c intervenciones r¡ue experJmenlalmentc se ha de­

mostrado que reducen la extensión de la nccrsosis son muchos, sólo la íl­

brtnoHsis y los bJoque~dores be111adrenérgicos tienen importancia práct1c11.. 

La lisis del trombo durunfe las prJrncru.s J u. l, hor,1s del infu.rt"' pcrni.!_ 

te el resfabledmienl"' del flujo 11rtcrl.il coronarlo y, según se ha demostra­

do recientemente, mejorar la función vcnlricular y reducir la mortalidad. 

La pautn. h11b1tu<1l es de l-l.5 X 106 U de l'Slrl'plocinasa por vla endo­

venos11 en JO 11 60 mln y el porccnlaj<> de casos en el que se obtiene la -

recanallznclón de lit arh~rl¡1 osclla alrededor del ~O a 60%. Aunque este -

porcentaje es mejor cu.;:1ndo se utiliza 111 vía lnlracoronarla, su compleji­

dad 111 hncc de difícil 11pltcacJón. Actualmente se es!IÍ.n ensay.indo nuevos 

fibrlno!Íllcos, como In pro-urocilHlsn y el activ.1dor del plasminó,geno r-TPA, 

mds específicos y con ml'nos complicaclones hemorrá,slc<1s. 

Ln admlnfstrac16n precoz de bloqueadores adrenCrglcos por vla endove­

nosa, seguida del mnntenimlento por vía ortll durante la hospitnliz.ilclón -

del pacienlr., pnrecc reducir la mortalld,1d y el tanrnilo del lnfnrlo valora­

do por técnicas l'nzim.it1cas; no obstanlt!, est.1 pautu rio ha obl(·nldo toda­

vía una accptacJón un.ínimc. 

TnATAMIENTO OE 1.AS COMPl.ICACTONES 

ARRITMIAS, 

Ln corrección de los factores que condlclonan o favorecen Ja aparición 

de las nlter11clones del ritrno constlluye el primer paso en el tr-at11mlento -

de 111s nrrltmfas en la f.1sl• aguda del Infarto. De esta forma deben con­

trolarse la hlpoxemln o ln ldpoknlcml.i si las hubiese y suprimir el dolor, 
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El manejo de los fáC"mncos dependerá pot' supuesto del tlpo de tC"astorno 

existente y ln evaluaclón lntegr-al del enfermo. 

COMPLICAClONES MECANlCAS. 

La lnsuClclencla cardíaca es una compllcación gn1ve y su tC"atamlento -

adecuado exige contar con parámetros hemodlnámlcos y clfntcos, por lo que 

c:onstltuye una lndlcnclón para la monltor-lzaclón del gnsto card{nco y ln 

presión pulmonar, El tratamiento diflere sensiblemente de otros tipos de -

lnsuíiclencia, cspecin.lmuntc porque la digital se considera \nertcaz e incl!:!_ 

so contraindicada, excepto cuando existe ílbrllaclón nurlcul¡¡r. Los diuré­

ticos y vnsodllntndorl!S constituyen los fármacos de elección en las formas 

leves o moderadas, mientras que en los casos grnvcs se <1i\11den amln<1s 

slmpatlcomlmétlcas como la dopamlna o dobutamin<1. 

El tr,itamlcnto del choque cardlogénico tiene como objetivo elevar la 

presión nrteC"inl y el gasto cardíaco a niveles que permlt<1n uni\ perfusión 

h{sttca adecuada, espelcalmcnte en la circulación coronnrla, cerebral y re­

nal. El fármaco m<is utlltzndo es la dopamtna, que a dosis bajas ( 2-5 -

mlcorgrumos /kg/mln ) tiene un efecto betnadrenefgico, .iumentn la contraE_ 

tllldnd y al mismo tiempo produce vnscrlllntaclón renal por cstimulaclún de 

los t"cceptores dopamlnérglcos; a dosis u.llns ejerce unn acclon vnsoconstrtc­

torn, La dobutnmtna es menos taqulcardiz.ante, carece de efecto sobre la 

clrculac\On renal y se utiliza en los pacientes con fnicuencia cardíaca muy 

elevada. Cuando las amlnus slmpaltcomimétlcas consiguen clev.lr la pres\On 

arterial y persiste la congestión pulmonar { preston cnpilar elt!vada ) puE 

de añadirse un vasodilatador como el nltroprusinto sOd\co con el fln de 

disminuir In postcargn del ventrículo lz.quierdo. Sl In respuesta Inicia\ -

al tratamiento médico no es sat\sfactorln puede recurrirse n la ilSl!ilencia 

clrculatoda mecánica con el b<1lón de contr<lpuls,iclón lntranórtlca. De cua.!. 

quier forma, 1.1 mortalidad del choque continua siendo muy elevada. 

La rotura de In pared libre del ventrículo es siempre un.1 urgencia qu.!_ 

rÚC"glca y sólo en contados casos es poslblt! evitar la muerte inmcdtaia1 en 

los c,isos más favorables en que se forma un falso aneurisma { scudoaneu­

rlsmn ), el tratamiento qutrürg\co es mti.s favorable. 
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El tratamiento de la rotura del tabique lnteC"ventrlcular tiene como ob­

jetivo controlar la Insuficiencia cardíaca y establllznr t1l paciente durante 

el mayor tiempo posible a fln de retrasaC" la intervención quirúrgica unns 

semanas, cuando la mortalidad es menor¡ r.l ello no fuese posible, debe 1!! 

tervenirsc de urgencia. La rotura del músculo papilar es igualmenle una 

urgencia quirúrgica; hasta el momento de la intervención, la insuíiciencla 

cardíaca y lo congc~ttón pulmonar deben allviarsc con vasotlllatadores por 

vtn endovenosa. 
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JUSTlFlCACION 

Para establecer el dl11gnóst1co de lnínno al Mioc4rdlo, los criterios 

tradicionales basa.dos en la Historia CHnlca, cambios clectrocordlográ(icos 

y ho.llazgos enzimáticos, son generalmente satlr.factot"los. ~t uso de isocn­

zlmas cal'"diacas cspecíílcas ( fracción 8 de la CPK e isoenztmn t de la 

DHl ), han contribuido a la emisión de un diagnóstico altamente conh.ible. 

Sin embargo, intentos recientes pan1 el manejo tcmprano del \nfano mi~ 

cárdico, en la reducción dl'l t11mi\ílO del di\ño, han propict,ido la bUsquedn 

de marcadores tempranos y sensitivos pn.ra In nccrósts miocñrdica. 

La elevación de la mlogloblnn sérlcn puede consldcr11rse como una posi­

bilidad a estn sttunctón. En los pacientes con Infarto <1g11do ill Mioc:ardlo 

es posible detectar un aumento en la miog\oblna s.!r\ca dos hor,1s tle&pués 

del inicio de los síntomas relacionados con el evento, 

Este hecho es de gran Interés pues la elevación de los nlvcks, precede 

por algunas horas { 7 a 11 ), \,1 elevación de las enzimas sérkas y.i. Clt!!_ 

das y utiliza.das en forma convencional. 

Con In uttllzaclón de un método t"adioinmunológlco ( íl!A }, la mtoglo­

blna sérica puede ser determinada dentro de las primeras dos horas del C'­

VC!nto isquémtco; sin C'mbargo, este estudio no es fiicllmente asequible en -

íorma tnmed\11tn. íleclentcmentc, se h.i. desarrollado un.i. prueba de 11lgutl­

nact6n con latex para la detección de niveles eleva.dos <le mlogloliina séri­

ca que puedl! S<!t" realizado en tnn solo diez minutos. 

El objetivo íundamenta\ del presente estudlo ha sldo establecer la sen­

sibilidad y especlílcldad de esta prueba en el dill.gn6stico tempr.i.no del trr 
farto agudo ll.l mlocnrdio. 

Considerando la fac\lldnd en In renllzación de la prueba, su utilidad -

tiene Implicaciones obvias en el diagnóstico temprano y tratamiento oportu­

no de estn patología de tan alta morbi-mortnHdad. 

OBJETIVOS 

GENERAL 

Establecer la utllldnd de la prueba de nlgutlnacl6n con latex para In 

determlnac!On de 111 mloglobina sérica en el dingnóstlco temprano del -

lníarto agudo al miocardio. 
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ESPECIFICOS. 

Establecer In lmportanein del Infarto agudo al miocardio en In morbl­

mot"talldnd en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronados en el Hospi­

tal Central Norte de Concentración Nacional de Petróleos Mexicanos. 

Determinar la sensibilidad y especlflcld.id de ln prueba en los cnsos -

con diagnóstico presuntivo de Infarto agudo al Miocardio. 

Establecer la relación entre los posibles estados o condiciones concomi­

tantes de los casos y la falsa posltlvtdad o negatividad de la prueba. 

Determinar la varlac16n entre el tiempo de inicio del cuadro clínico de 

los casos considerados como Infarto al Mloc11rdlo y In poslttvidad y ni­

veles de miogloblnn dados por la prueba. 

Determinar In variación entre el tiempo de inicio del cuadro cHnico de 

los casos. no considerados como Infarto al Miocardio y In posltividad y 

niveles de mlogloblnn dados por la prueba. 

MATERIAL Y METODOS 

POBLACION 

Se estudiaron un total de 35 pacientes del Hospital Central Norte de 

Concentración Nacional de Petróleos Mextcano5 en las IÍrens de Urgencias, 

Medicina Interna y/o Unidad de Cuidados Intensivos Coronarlos en el pe­

ríodo comprendido de En<"ro dC' 1986 n Noviembre de 1988, bajo los siguien­

tes tt"rmlno5 

Crltérios tic inclusión: 

- Cualquier edad 

- Cualquier sexo 

- Que presenten cuadro de dolor torácico agudo típico anginoso, 

- Que a pesar de In ausencia del cuadro cHnlco, presenten cambios elcctr~ 

ca.rdlográflcos o cnztmiítlcos sugestivos de Infarto al Miocardio. 
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- Pnclentes con cuadro doloroso atípico con ractot'es de t'lcsgo pat'a enret'­

meda.d cot'onat'ia ( tabaquismo, sedentarismo, obesidad, pet"sonalldad, ht­

pcrtens\6n at'terlal, Diabetes Mellitus ) o antecedente de la misma. 

Crltct'los de exclust6n: 

- Eníermos en estado de choque 

- Eníet'mos con traumatismo severo dentro de lo5 qulr1ce dias previos a !>U 

valoración ( rrncturas, accidentes ) 

- Enfermos con íngesta reciente de alcohol ( GB hs l 

- Enfermos con padecimientos de aíecc\6n muscular ( miopatías, lnsurtclen-

cln vascular aguda de los miembros pélvlcos, etc 

- Eníermos con antecedente o evidencia actual de lnsuílciencln Renal agu­

da o crónica. 

Criterios de eliminación: 

- Pacientes que sean egresados del servicio de Urgencias. 

- Pacientes que Callczcan antes de ln emisión del diagnóstico deílnlttvo. 

- Pacientes en los que no se real116 el diagnóstico deílnít\vo del padeci-

miento o que hayan sido cgrer.ados antes del mismo. 

Pacientes en los que no se cumplleron los lineamientos establecidos para 

la t'enllzaclón de la prueba. 

MATERIAL 

Se utilizó el reacllvo Latex-Mioglobinn ( Lab, Behrlng ), para la de­

terminación cualitativa y semlcuantllativa de la mlogloblnn sérlca. 

Se tom6 una muestra snnguínea pat"a cada determinación ( ~ ce ) , som!. 

tlcndose n centrlfug.1ci6n, Se colocaron 50 mcl de suero y 10 mcl de la 

solución de a.bsorci6n ( compuesta pot' anticuerpos con objeto de eliminar -

los ractores reuma toldes y disminuir la posibilidad de falsa posltividnd ) , 

sobre un campo de la placa de prueba. Los goteros se mantuvieron per­

pendiculares a la placa, permitiendo la calda libre de las gotrts. Se' mez­

claron 25 mcl del suero lntcx antlmlogloblna en 1.1 plac.1, cubriendo apro­

ximadamente dos tercios del cam110 de reaccl6n. Se movió la placa, rotan­

dola lentamente durante tres minutos. 
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Se deteC'mlnó como positiva a la prueba con agluttnac16n visible y como 

negativa a la prueba sin ella. En estos último!> casos, se continuó rotan­

do la placa por dos minutos más para no pasar por alto las muestras dé­

bilmente positivas, cuyos valores se encuentran en la zona límite. Una a­

glutinación clal'"a Indica normalmente un contenido de mlogloblna de 100.!. 20 

rncg/l. 

Para realizar In determinación semicut111tit1.1tlva de la mtogloblna, se u­

tilizaron los sueros en los que se demostrO posltivldad, realizandose dilu­

ciones con solución Isotónica de cloruro de sodio, exnminandose nuevamente 

cada suero en la forma ya deSCl'"it•l · 

Los valores establecidos para esta sltuafiÓn fueron : 

Aglutinación de la dlluct6n de suero I 

METOOOS 

2 

' 6 

8 

Concentración aproximada 

200 mcg/l 

400 mcg/I 

800 mcg/l 

1600 mcg/I 

El estudio se rcallzó de la siguiente manera: 

A todos los pacientes Incluidos en él ( bajo los crltéC'los ya descritos l, -

se les rc11li7.aron !ns mC"rltr!.is dl11gnbr.tlc,1G hilbltuales, tales como evalua­

ción clínica con Interrogatorio y exploración ífslca precisas, exámenes bá­

sicos <ll' laboratorio { citología hcmáticn, química sttngufne,1, clcctC'olltos 

sél'"tcos y ex rimen general de orin.1 ) , electroc11rdlogr.1ma y niveles enzlm.:Í­

tlcos de CPK, fr,1cclé>n MB, TGO y DllL. Esras determinaciones últimas se -

rC'allzaron ni Ingreso y cada 8 hs duranle las primeras 24 hs como se ha 

normado en In UCIC. 

Ln prueb11 par.1 );1 <le!t•rmlnnctón de In mlogloblna séricn fue renllzada 

ni lngre!;o del enfermo, Independientemente dl'I tiempo de inicio del cuadro 

clfnlco suges!ivo de lnf,1rto, a l.1s 12 hs del mismo y a las 24 hs. Las 

determinaciones fut•ron rcallz11d.1s por el personal del Labo['atorlo de An.:i­

lh;ts clfnlcos del llosplta \. 

Inicialmente se rc¡1lizó 1.:i prucb.:i en forma cualit11t1va; a las pruebas 

positivas se les soti1C"tió 11 .1n.:i.lhds semicu¡¡ntltulivo. 
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El dt4gnóstlco definitivo de Infarto Agudo ni Miocardio fue realizado 

de ilcuerdo n los crltérios clínicos, elec:trocardlográflcos y enzimáticos h!!, 

bitUilles, stn tomar en cuenta el resultildo de la prueba de mioglobina, 

Los datos para e!>tnblecer lil morbi-mortalldad en la Unidad de Cuida­

dos Intensivos Coronilrlos fueron obtenidos en forma personal de las fuen­

tes proporcionadas por dicho servicio. 

RESULTADOS 

En In Unidad de Cuidados Intensivos Coronarlos del l!ospital Central -

Norte de Concentn1ci6n Nacional de Petróleos Mexicanos, hubo un total de 

284 Ingresos en el 11ilo de 1988. l.<1 ocupación de ta unldud fue en prom~ 

dio del 82.9% en dicho año, El ¡1romedto de estancia de los enfermos es 

de 3,33 dlar •• 

l.o!> diagnósticos dl• lo5 enfl'nno!> bospitnltzudos se han dividido en qu.!_ 

rürgtcos y médico,;, nlcnnzando un 21,% ( 68 de 28t. 1 y 76% ( 216 de 284 ) 

res11ectivamentc ( Gr.ifkn 1 }. 

De los dl,1gnÓ!>llcos méd\cot;, e\ luf,1rto n¡:udo nl J.llocnrclio rt'prcsentn 

el 30% ( 65 de 216 )( Gráíicu 2 }, y el 22,8% l 65 de 28t. ) del total de 

Ingresos el In Unldnd de Culd11dos lnte!nsivo5 Coronarlos. 

Es evldcnte! In pre!ponde!r11ncta de la cardiop,"tt{a isquémicn, lncluyendo 

a In anglnn y al Infarto, co1110 causa de! lnternamiento, representllndo e!l 

65.2% ( 141 d(' 216 ) de lo" dingnÓ5tlcos médlcos y el t.9.(1% ( 141 de 28t. ) 

del total de ingresos. 

La mortalidad en ta Unidnd de Cuidados Intensivos Coron<1rios Cuc de 

6.33% t 18 de 2El4 ) , siendo de elJ,1s, el Infarto ni Mloc;lrdio el responsa­

ble del mayor nünlt'ro { 13 de 18 ) y representnndo el 72% ( Grdflca 3 ) , 

L11 mortalid<1d del Infarto ni Miocardio es del 20%. 

Se incluyeron en el estudio 35 pncientt•s, dl' los cunlcs lÍnlcamente 28 

fut>ron ütllcs par.1 el t'stul110 final. al ser ell111\nado5 7. por no haber 

cumplido c:on los l\nenmtentos e!>tublecidos p<1ra la 1·cnllz,1ción de la prue­

ba en forma <1decu.1da. 

El grupo estuvo formado por 20 hombres 1 71% ) y 8 mujeres ( 29% ) 

Gráfica 4 ) • 
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L11 edad de los sujetos en el estudio tuvo una media de 67.6 aHos, 

siendo el grupo de edad mayor, la década de los SO a 59 aHos ( Gráflcn 

5 ). El promedio de edad de los hombres fue de 67.45. mientras que el 

de las mujeres de 68, sin dUerencin estadfstlcnmente slgntflc¡¡tlva. 

El resultado de las diferentes pruebas de R¿1pltex-Miogloblna al ingre­

so de los enfermos y en relnci6n al dtagn6st\co fhHtl est.1blec1do. de la e!! 

fermedad en turno, se muestra a continuación: 

DIAGNOSTICO PRUEBA TOTAL 
POSITIVA NEGATIVA 

INFARTO 11 12 

NO LN~·ARTO 7 9 

TOTAL 18 10 26 

La presencia de Infarto Agudo al Mlocnrdlo en el total de los pacien­

tes estudiados fue de 42.85% { 12 de 28 l. sin diferencia significativa en 

111 edad y sexo de los enfermos. 

Los cálculos estadístlcos obtenidos a través de estos dutos son 

Especificidad dtngnóstlca ( Valor pron6stlco positivo ) 

Pacientes con prueba positiva verdadera 

0.61 

Total de pacientes con prueba positiva 
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Sensibilidad dingnós1ica ( Valor pronóstico negativo 1 

Pacientes con prueba nt.•galiva verdadera 

0.90 
Pacientes con prueba negativa 

Especificidad nosogr.iflca 

Pacientes con prueba negativa verdadera. 

0.56 
Pacientes sin Infarto 11! Mincardio 

Sensibilidad nosogrú.fic,1 

Pacientes con prucb11 positiva verdadera 

0.91 
Pacientes con lnfarlo nl Miocardio 

Fracción íalsil ncgatlvn 

o.os 
Pnctcnte5 con lnf,1rto .11 Mloc11rdlQ 

Fracción falsa positiva 

l'acicntcs con prueba falsa positiva 

0,43 

Pnclcnles sin Infarto al Miocardio 

De estos c.ílculo5 puede fiicllmcntc apreciarse que In senslbtlidAd de -

In prueba es mayor que 1•1 especificidad, tanto diagnósttcff. como noi;ográ­

ficn. 

La fr,1cclón fal5,1 positiva es alta, sin embargo, el dato más Importa!!_ 

te es el bajo nivel de la fracción falsa negativa. 1 GrJflcns 6, 7 l 

Las determinaciones scmkunntitnllvas de las pruebas Inicialmente po­

sitivas en forma cunlitatlva, es la siguiente : 
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lNFARTO AL MIOCARDIO NO INFARTO AL MIOCARDIO 

2-6 h• 12 hs 24 h• 2-6 hs 12 hs 2t. hs 

100 200 o 100 200 o 
400 600 o 400 400 100 

400 600 o 200 100 100 

800 800 100 100 200 o 
600 800 o 100 400 o 
100 400 o 200 200 200 

100 200 o 400 400 100 

400 600 o 
200 400 o 
800 800 100 

200 200 o 

Todos lo• valores estlÍn dados en mcg/1. 

De ellos se evidencia en los p.1clcntes con lní¡1rto agudo .11 M\oc,1nllo. 

una dUerenc\11 s\gnlflc11tlva entre los v.1\ores obtenidos según el período 

en qu<'! i;e real\:r.6 la prul!b.1 en t·elaci6n al Inicio de los s(ntomns suge!>tl­

vos de la ufcccl6n rnlociírdlca ( Grriflca 8 ). 

En los cnfcrmos sin lnfnrto agudo al miocardio ( f<llsos positivos J, -
t•1mbll!n se 11prccta difcrcnc\,1 entrc los niveles observados en rclaci6n al 

tiempo, aunquc menos ostcnsiblcmente que en grupo cor\ lnf,1rto ( Gráftc.1 

9 l. 
En In grdrtca 10 se h.1 construldo 111 curva de actividnd de la mioglo­

blna según el an.Íl\sis scm\cu.1ntltntlvo en pacientes con y sin Infarto :!. 
gudo al Mlocnrdto, nprcc\nndosc un numcnto progresivo de los niveles de 

lo. mloglobtna sCr\ca a partir de las prlmcr.1s 2 horas, hasta oilcnnznr el 

pko mñximo n las 12 horas y descender <1 cifras normalcs n las 2t. hs. 
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---------------- --- -------

Gráílca 1. Tipo& de dlagn6s1lco emllido en los p11clen1es lngre111.do1 a 111 

Unidad de Culdn.dos lntenf.ilVO!i Coron11rlo1 del llospllnl Central Norte de Co!!, 

centracl6n Nllclon11l de Pie1rOleo• Mexlcnnos en el ano de 1988. 
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1.A.H. AHGOR T.R. 
DIAGHOSTICO 

J.C. OTROS 

Cirdílco. No. 2. Re\11ctón del tnf.trto agudo a\ Mtoc11rdlo con otras cntld11-

de5 dtagn6stlcas médlc,\5 en In Unldlld de Cuidados Intensivos Coronarlo1 

del lfosplto.I Central Norte de Concenu:aclón Nlldonnl de Petróleos Mex1c.1nos 

en 1988, IAM•lníarto al Miocardio, TR• Traslornos dd rttmo, IC " lnsuf\-
ciencia co.rd{aco.. 
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Gr4Hca 3, Re1nct6n del lnCnr10 agudo ni Miocardio con olra• entldade• -

dtagnó•ttca1 como causa de mur-rle "n la Unidad de Cuidados lnten1ivo11 -

Coronarlo• ron el llospllal Central Norte de Concentración Nacional de Pe­
tróleo11 Mexlcnnoa en el nHo de 1988. 
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Grilrtca 4, Dlstrtbutlón por sexo del total de patlentes 1 28 ), tncluldo1 

en el eitudio para. estableter el valor dlagnóstko temprano de la pruebo 

de aglullnac\ón L11.tex-M\ogloblno l!A el Infarto agudo o\ Mlotordlo. 
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Grd.flca 5, Di5trlbuctón por tdnd y 1;exo de lo5 pAclenlc& Incluido& en el 

estudio pnra dclcrmlnnr el valor dtngn6folito lemprnno de la. prucbt1 di!! -

Latcx-Mloglobinn en r\ lnf,·u·to agudo n.1 Mloc1u·d\o. 
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Gráfica 6, Re5ultndos de In& pru('l.>IU• positivas y negatlv.:is en los pa­

cientes rlnnlllll'nlc catalogados con Infarto ll) Mlocnrdio ! IAM ) y sin In­

farto ( NO IAM 1 cn l'I prci;cntc estudio. 
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lHFARTO AJ, l110CARDID 
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L__~~~~~~~-~~~~-J 

Gráfica 7. Senslbtlld1td dlllgnóstlc1t ( Valor. predictivo negativo ) del !)0% 

mourada por 111 prueba de Latex-Mtogloblna en el dlllgnÓ•llco temprano -
del lnrarto agudo al Miocardio. 
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NUHE~O DE PACIENTES 

Gr.:l.fi<::ll 8. Curvn.!I de 4CllV\dild de \os niveles do." rnloglobln.1 rn rrlaclón 

al tiempo de Inicio de los síntomas en los pacJente5 con Infarto agudo al 

Mloc•rdlo dur<'lnte el presente estudio. 
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Gráfica 9. Curva& de actlvldnd de 101 nlvelc• de rntolgoblna en relación 

1tl tiempo de intcto de los sfntomas en 101 pactentct1 1\n lníarlo 1tgudo al 

Miocardio durAntc el presente ci.tudlo. 
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Grd.flc4 10. Curv•is de 111:llvldad de la mlogloblna 5érica en los paclcn­

le!:I con y sin Infarto agudo al Miocardio en relación ni llcm¡io 1r.1nscurr.! 

do del lnlc:lo de los sfntom1u según t'l Análisis 11cmtcullntllattvo oblt'nldo 
en el presente estudio. 
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DISCUSlON 

El análisis de los d11tos obtenidos Jcl lrll.bitjo realizado en \u Unfdad 

de Cutdados lntenslvos Cot'onat-ios del Hospital Central Norte de Concentr!!_ 

clón Nnciortill de Petr6leos Mexicanos, muestra el constante manejo de los 

enfei-mos en dlcho serviclo. 

El número de Ingresos a la Unidad en el afio es elevndo, manlenlendo­

se una ocupactón promedio de mds del 80%, lo que evidencia aún mds es­

ta sttu1!.clón. 

Del mismo análisis se reflt;>ja el franco y sorprendente ¡1rcdomlnto de -

ln CBrdlopatra lsquémicn como ca\HHl. d~ morbl-mortalidnrl. Como se ha ci 

lado prev{(lmenle, esta entidad c5 responr.nble de la mitad de los ingresos 

de los enfermos 11 eslc servíc:.lo. Esloi> datos c:o('rohoran ln gran lnclden­

cta de esta enferrned,-:i_d, pues de hecho se truta dt! solo ln pequt!11a trac­
ción de p;1cicnles. qul! re1¡ulcrcn de cutdaclos lntcnslvos. 

Dentro de' este rubt•o ( c.1rd\opntía tsquémlcn 1. ¡inidomltHt ln /\n~lnn 

en sus diferentes modnlhlt1dcs cllnlcas como CllUSil de rnnrhtlldod, siguien­

do el lnfnrto agudo al Mioc.1rd!o. Este representa unn tercera pllrlt:! de 

lo.!> di•1gn6sucos médicos r1c inp;rcso y c•1s\ unn c11.:1rl,1 parte del total de 

Ingresos n la Unlda.d de C:u\dados lnlensl\/os Coron.:irlin. 

Aunque no s.c cuen!un con datos confi<lblcs en nui:ostra poblactón de la 

lncldcncla de la cnfermed<ul y factot'e\i de rlr.sgo, que aunqut.• nlgunos en 

controversia, cs1,ín íntimamente relacionados con ln prcscncf,1 rle la enti­

dad, tales como hipcrco!cstcrolemlll, tabaquismo, llipcncnsión Arterial, 

Dlabcles Mellitus, •He., segur11mcn1c cstn elevad.1 frf'cUl'llC.ín es reflejo de 

la aún, exagernda írL'cucncla de la cnfcrmed,i.d en nuestro pn.fs y el re.:;to 

del mundo. 

!.a mortall<lat.l es quü:ds el d<!.tO mds slgnlficutlvo, put-s como se ha -

mnnlfci:;tndo, el 1 nínrto Agudo al Mic,cardio es responsable de J de cada t. 
falleclmlcntos que cocurrlcron en la Unldad de Cuidados lntcnslvos Corona­

rto5, Este alarmante dnto, SI'! t"el11cionn con ;il~1unas fuC'nlt.'S bien dctcrm..!_ 

nadas como en los Est.1dos Unidos de Nortc.:uncric.l, dundC' l.1 Enfermedad -

Artet"lal Corono.tia permanece, n pesar de la disminución d•J la frecuencia 

en los Ult!mos ní'ios, como l,1 primera causa Oc m\lcrte. 
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Empero, la morlalidnd del Infarto al Miocardio, según los d.1tos obte­

nidos, es muy elevadn, siendo de un 20%, en compnrnclón con un 10% re­

portado en otras fuentes, incluyendo el estudio epidemiológico de Jos Est~ 

dos Unidos de Nortcamerlc.1 ( 1, 3 ) , 

De alguua forma, el aspecto fundamcnlnl de todo ello es que la Cardl_2 

patCa lsquémtc,1 continua siendo un gran problt'ma de s.1lud y causa de -

tnlernamtenlo frccut.•nte pnr<1 la ntl'.!nclón espec\n\lzada, y en especinl el -

Infarto c'\gudo al Miocardio como causa de muerte. 

Dado que el pronóstico de los enfermos con Infarto, depende fund.1men­

talmente de la detccclón temprana y en consecuencia de la Intervención ~ 

greslva y pronl11 ( 6, 7 ), gran parte de lo& esfuerzo& e&tán dirigido& a 

la detección oportuna de los casos. Por supuesto, el id<"al es la dismin~ 

c:lón real de la incidencia de la enfermedad ni controlar los fnctore& de 

riesgo "modtf\cables" bien establecidos, as! como el perfeccionamiento de -

las novedosa& y eftcaces lntervC"nciones tC"r<lpéuttc.1s .1ctu1.1lcs. 

Del e&tudio realizado pan1 valon1r J,1 utilida<l de lll prueba dC' aglutj_ 

nación Latex-Mlogloblnn en el diagnóstico tC"mpr.ino dC"l Infarto Agudo al -

Miocardio, fue evidente fJlU:' la especificidad e& muy baja, en tiln solo un 

61%, con una fracción falsn positlVil del 1,0%. Esto hilCC' que 111 prueba -

no pueda ser considerada corno útil pnr.i el diagnóstico del Infarto, dad.1 

la alta posibilidad dC' cncontr~rse po&it\v,1 c1Ún sin la presenct.1 d<"I daño 

mlocárdico. A pesar de que cn cl e&tudlo no fueron Incluidos enfl'rrnos -

con cntldndes quC' !>C' hon comprobado, elevan los niveles dC' mloglobln11 

sérlca, tales como tnsufkiencin rl'nnl ai:luda o crónicll, mlopntíns, lngestn 

reciente de alcohol, tr.1um<1tlsmos, cstado de choque, ele., fue elevado el 

nivel de fals<1 posltlvldad. La C'Xpllcac\6n posiblc a este hecho, es quC" 

existen olr<ls condiciones qui' 11unquc no plenamente comprobadas, pueden 

elevar el nivel de mtogloblna séric,1, 1ales como Ja Angiua sin Infarto, -

que por la pn's<'ncl11 del daño mtoc.irdico tr11nsltorto, produzca clevaclo­

nl'S C'n In concC"ntn1ciC.n de la l'll7.imn, y que de hecho estuvo prescntt• en 

ln gr,1n mayorín d1• los casos de los pacientes en los qul' finalmente no -

fue corroborado el Infarto "'Rudo ;11 Miocardio. Existen otras sttuuciones, 

tales como el ejerck:lo vlgo1·oso (32), que prob11blement<' eleve los niveles 

de In mloglobina, ai-.í cumo l.:1s iny .. ccioncs intrc1musculares, la toxicidad 

de ulgunns drog.1~ como 111 dir,11.il, los tr.1sto1·nos del ritmo cardíaco, la 
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perlcardltts. A pesnr de que pudiese ser útil ln t"L'1'lllznci6n de estudios 

controlados para tal fin, finalmente creo, la utilidad de la prueba para 

conflrrnnr el dtngnóstlco de Infarto ni Miocardio, es reducida. 

La otra posibilidad vara explicar la falsa posttlvldad tan elevada es 

el umbrnl tan bajo necesario para catalogar In posltivtdnd en la prueba, 

pues probnblmente los niveles necesarios no son elevados ni _especfflcos; 

de hecho no se ha demostrado una correl11clón entre los niveles de la mi.2 

globlno sérlcn y la locilltzaclón orgi\nic<l del dni'io. 

El aspecto más relevante es a mi juicio, la sen&lblli.dad de la ¡1rueba, 

que alcanza un 90% con una frncción falsn negntlvn de .08 • Esto slgnl­

flcn que del tot•1l de enfermo~ que tuvieron determinación negativa de In 

prueba, flnnlmcnte el 90% no tuvo lnfnrto agudo al Mloc.1rdlo, De hecho, 

ltnmn la ntenct6n que pdrn el único caso en el que la prueba fue negntl­

vn y rtnuhnente se corroboró el Infarto, in detennlnactón de Ingreso fue 

reallznda tan solo 90 mlnu\05 después del Inicio de In slntomatolog{a su­

gestiva del daílo mtoc•irdlco, lo cual puede explicar que los niveles dr: -

m\oglobina no se,1n ,1lin tnn elevados como para ser detectados en In pru!. 

ba. Tornando en cul·nta l'~tc lwcho, la !;cnF.thlllcl11d y el valor pronóstico 

de In prueba puede ser de 1 .QO , 

Finalmente, en relnclón u los result/ldos obtenidos en el análisis scmi­

cuantltatlvo de la prueb11 (le aglutinación l.atex-Mioglob\nn, como se hn -

establecido en estudios previos ( 38,/,1,42,32 ), ln miogloblna se eleva 

pnulntinnmcnte desde lns primeras horas del dal'io m\ocó.rdico, h.iblendo!.c 

encontrado un mayor nivel de \¡1s 2 a 6 hs de trani-.currldo el cuadro el.!. 

nlco en lns determinaciones de Ingreso, l'osterlorrnenle el ¡ilco máximo 1•s 

alcnnzado n las 12 hs pnru f\nnlmentc encontrarse en niveles prdctlcamc!! 

te normales a llls 24 hs. Esta curvn de nclivtdad fue m.ís evidente en los 

casos con 1 nfarto agudo nl Miocllrdlo y menos ostensible en los casos sin 

Infarto, debido probabrmente a qur 1<1 hienle de la mloglobina en e!ilOs ú_! 
timos enfermos no fue detcrmin.1d<1 y los nivcll!s sértcos y tiempo de per­

manencia en la circul;1cl6n dependen de mucho~. fnctores. 

De !!!lo se der1vn que la utllidlld de la prueba esté determinada tam­

bién en relación a In curva de ncllvidad de 1,1 mloglobina sérlca en lo& 

enfermos c<:1n lnfano agudo ;J} Miocardio, 
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CONCLUSIONES 

Del presente estudio se pueden obtener las siguientes conclusiones; 

- La tasa de morbl-mortaltdad por Infarto agudo al Miocardio es lm­

portantemente elevada en la Unidad de Cuidados lnlensiVo5 Coron.1-

rios del Hospital Central Norte de Concentración Nacional de Petró­

leos Mexicanos. 

- La especificidad diagnóstica de la prueba de c1lgutinaclón Latex-Mi,2 

globtna es muy baj.i., por lo que su utilidad en la coníirmactón de 

los casos de Infarto .1gudo al Miocardio es limlt.:tda. 

- La sensibtlld.1d diagnóstica de la prueba de aglutinación L11tex-Mio­

globinn es alta, por lo que el valor pronbstlco negativo representa 

la utllidad mayor de In prueba. 

- La obtención de una prueba negativa ?. a 6 horas despul•s del inicio 

de los síntomas sugestivos de lnfarlo agudo ni Miocardio, puede ex­

cluir dicha posibilidad en un 11110 porcentaje. 

- La curva de actividad de la mlogloblna sérlcn es mds temprnn.:t que 

el resto de las enzimas cardíacas utilizadas habitualmente para el 

diagnóstico del 1 nfal"'to agudo 11! Miocardio. 

- La realización de la prueba en los casos en que ha transcurrldo 

más de 24 hs del inicio de los síntomas no es útll. 
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