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Mioglobina en el IAM 

UTILIDAD DE LA MIOGLOBINA EN EL 
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

INTRODUCCIÓN 

El infarto ab'Udo del miocardio (IAM) continúa siendo una emergen­

cia médica y la causa de mayor morbilidad y muerte cardiovascular. 

Mas del 50% de las muertes relacionadas al IAM ocurren en las 2 

primeras horas después de iniciado los sintomasCI>. Muchos estudios 

han demostrado que el !amaño del infarto y la función ventricular 

resultante son los mayores detem1inantes de la sobrevida del pacien­

tell>. El tratar de limitar la necrosis miocárdica para preservar la 

función ventricular es la principal finalidad en el tratamiento del 

IAM. Hace dos décadas este tralarni.::nto se realizaba en una forma 

pasiva, manteniendo al paciente en reposo absoluto y bajo sedación. 

Con el aporte en el conocimiento de la patogénesis del IAM hecha 

por DeWood y Co!P>, quienes documentaron por angiografia, una 

oclusión total por trombo de la arteria coronaria en 87% de pacientes 

en las primeras 4 horas de haber iniciado los sintomas característicos 

de IAM; se inició el interés por el uso de trombolilicos para disolver 

el coágulo, limitar la necrosis y preservar la fimción ventricular.<'>tSJ. 

En la última década el uso de tromboliticos ha revolucionado total­

mente el tratamiento del IAM, demostrando limitación en el tamru1o 

del infarto, preservando la función ventricular, con reducción en la 

mortalidad a corto y largo plazo, obteniéndose mejores resultados 
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cuando es usado en las primeras 4 a 6 horas de iniciado los sinto­

mas.<•11711•>, y más aún en la primera hora. 

El diagnóstico del infarto está basado en la presencia de dos de los 

siguientes 3 crilerios de la World Health Organization tWHO)l'l: 

!-Dolor torácico, 2-Cambios electrocardiob'l"áficos y 3-Elevación de 

enzimas cardiacas a nivel sanguíneo. 

La historia de dolor torácico en el IAM tiene ciertas limitaciones, ya 

que en un alto porcentaje de pacientes no se puede detenninar una 

sintomatologia típica de cardiopatía isquémica, presentándose infar­

tos en ocasiones sin manifestaciones de dolor y además se ha esti­

mado que solo el 35% de pacientes admitidos a un Hospital con 

dolor torácico tienen tm infarto.<10>. 

Las anonnalidades electrocardiográficas características del IAM, 

como ondas Q patológicas y elevación del ST, son observadas solo 

en aproximadamente un 75% de pacientes que sufren IAM. El EKG 

también pierde sensibilidad ante la presencia de alteraciones en la 

conducción intraventricular. 

La elevación sérica de enzimas propias del metabolismo interno de 

las células miocárdicas se han tomado como indicio de destrucción 

del músculo cardíaco desde 1954 cuando Due et al.<lll reportaron la 

elevación sérica de transaminasa glutámico oxalacética (TGO) 

durante el IAM. Un año mas tarde demostró que lo mismo sucedía 
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con la deshidrogenasa láctica (DHL)C121. En 1960 se reportó la 

elevación de creatü~ cinasa durante el IAMU3> y en 1976 el uso de la 

isoenzima MB como indicador más específico de lesión 

miocárdicaCl•l, 

Tradicionalmente las enzimas utilizadas en nuestro medio para el 

diagnóstico enzimático del !AM han sido CPK, CPK-MB, DHL, 

TGO. 

La CPK-MB es el marcador más específico para determinar des­

trucción de la célula miocárdica. La creatin cinasa es una enzima 

citoplasmática que cataliza la transferencia reversible de un grupo 

fosfato de alta energia del ATP a la creatina, con un peso molecular 

de 86.000, compuesta por tres isoenzimas, una con dos subunidades 

B, derivada del tejido cerebral, una con dos subunidades M; esta es 

la fonna predominante en la célula muscular esquelética y una terce­

ra isoenzima compuesta por una subunidad M y una subunidad B 

con cargas diferentes, predominando esta última en el tejido mio­

cánlico. 

Todas las enzimas utilizadas para detectar daño de la célula miocár­

dica tienen diferente comportamiento en los niveles sanguineos 

después de ocurrida la destrucción celular y esto es debido a dife­

rencias en el ritmo de liberación por el tejido dañado, al transporte a 

través de los linfáticos y a diferencias en la eliminación de la circu-
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!ación sanguínea. De las enzimas mencionadas la de más rápida 

detección en su elevación plasmática es la CPK y su isoenzima MB, 

encontrándose elevada 4 a 6 horas después de iniciado el infarto, 

perdiendo utilidad para diagnosticar IAM en las primeras 4 horas de 

evolución de los síntomas. 

Se han estudiado otros marcadores enzimáticos para detectar des­

trucción de la célula miocárdica y fue Kagen en 1975 quien reportó 

por primera vez, niveles sanguíneos elevados de Mioglobina (l\f) 

después del IAM <ISJ. 

La M es una proteína estn1ctural del Hem, ligadora de oxígeno en 

forma reversible, con un peso molecular de 17 .800, presente en el 

citoplasma de las células del músculo carcllaco y esquelético. Se 

encuentra elevada a nivel plasmático aproximadamente 2 horas des­

pués que ocurre lesión de estas células musculares, con un pico 

máximo entre 6 a 8 horas, volviendo a la normalidad en 24 a 36 

horas!16J. La rápida elevación sanguínea quizás sea debido a su bajo 

peso molecular, lo que facilita mayor velocidad en la liberación por 

la célula dañada. La alta velocidad de aclaramiento plasmático se 

debe a la rápida eliminación por vía renal<16J. 

Para la detección de lesión miocárdica los niveles sanguíneos de M 

pueden presentar falsos positivos por lesión de músculo esquelético 

y por falla renal importante O•>. La lesión muscular esquelética se 
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puede descartar detenninando la relación entre M y Anhidrasa Car­

bónica lll. La anhid[asa carbónica lll es una proteina citoplasmática 

pi'C>;ente en el músculo esquelético, pero no en el músculo cardia­

co<l7l. 

Los resultados tatsos negativos se pueden observar después de 24 

horas de iniciado el infaito. 

En el pasado los niveles de M no eran de utilidad para el diagnóstico 

temprano del IAM, debido a lo impráctico y al tiempo empleado 

para su detenninación. Actualmenle se han creado y peñeccionado 

nuevos métodos que detenninan muy rápidamente los niveles san­

guíneos de esta enzima. Son muy pocos los estudios clínicos que hao 

valorado el empleo de estas nuevas técnicas, como el realizado por 

Ohmao et al en donde se demuestra la eficiencia de la M, conjunta­

mente o no con los cambios electrocardiográficos para detectar muy 

tempranainente el JAM.ClBJ 

La M debido a su rápida liberación por la célula lesionada, también 

se ha estudiado como marcador enzimático temprano de reperfusión 

miocárdica y se ha comparado sus niveles con la permeabilidad del 

vaso al realizar coronariografia temprana.<19> 

Los criterios clínicos de reperfusión como alivio del dolor. disminu­

ción en la elevación del ST y la presencia de arritmias cardíacas 

también han sido validados por angiografia coronaria y de acuerdo al 
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tlujo sanguíneo encontrado, como marcadores definitivos de reper­

fusión miocárdica!l•>. 

Debido a la necesidad de muchos más estudios que demuestren y 

validen la utilidad y beneficios de los nuevos y rápidos métodos para 

la determinación de M en la fase temprana del IAM y después del 

uso de tromboliticos, decidimos realizar un estudio con los siguien­

tes objetivos. 
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OBJETIVOS: 

Las finalidades del siguiente trabajo son: 

1) Detenninar el comportamiento y la utilidad de la M en la fase 

temprana del IAM en los pacientes que ingresan a nuestro Hospital 

con datos clínicos y electrocardiográficos de infarto o sin alguno de 

ellos. 

2) Delemúnar el comportamiento y la utilidad de la M en la detec­

ción temprana de reperfusión miocárdica después de la terapia lrom­

bolítica, teniendo en cuenta los criterios clínicos de reperfusión. 

3) Detemúnar el comportamiento de M en los pacientes con angor de 

larga duración en .los cuales no se demuestra por otros métodos lAM 

posterionnente. 
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CRITERIOS DE INCLUSION: 

- Pacientes que ingresen a la UTI con datos clínicos de IAM, en el 

periodo comprendido entre el 1 de mayo de 1993 y el 30 de noviem­

bre de 1993. 

- Que se encuentre en las primeras 8 horas de evolución de los sínto­

mas. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION. 

-Más de 8 horas de evolución de los síntomas. 

-Lesiones recientes de músculo esquelético. 

-Falla renal severa con creatinina mayor de 3 mg"/o. 

-Cirugía cardíaca en las últimas 48 horas. 

-Ejercicio exhaustivo en dos dias previos. 

-Distrofia muscular progresiva. 
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MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se estudiaran todos los pacientes que ingresaron a la Unidacl de 

Medicina Crítica "Dr. Mario Shapiro" del American British 

Cowdray Hospital de México DF, durante el período comprendido 

entre el 1 de mayo de 1993 y el 30 de noviembre de 1993, con datos 

clínicos de IAM en las primeras 8 horas de evolución de los 

síntomas, sin ser necesario que existan cambios 

electrocardiográficos sugestivos de infarto. A su ingreso 

inmediatamente se les realizó un interrogatorio exhaustivo para 

determinar con exactitud el tiempo de evolución de los síntomas y un 

electrocardiograma con "círculo torácico". Se seleccionaron los 

pacientes para el· estudio y a todos estos se les tomaron muestras 

sanguíneas para determinación de CPK total, CPK-MB por técnica 

enzimática, CPK-MB por técnica inmunológica y Mioglobina al 

momento dei ingreso, a las 4. 12 y 24 horas después de haber 

ingresado. A los pacientes trombolizados, la segunda muestra se les 

tomó dos horas después de haber iniciado la infusión del 

trombolítico. Al ingreso se determinaron niveles séricos de 

creatinina. En las primeras 24 horas se realizó ecocardiograma modo 

M, bidimensional y doppler color. Todos los pacientes estuvieron en 

monitorco continuo con memoria para detectar arritmias cardíacas. A 

los pacientes tromboli7.ados se les interrogó durante las primeras 

horas sobre la intensidad del dolor, tomando una escala de severidad 
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de 1 a 1 O puntos y se les realizó electrocardiograma de 12 

derivaciones cada 1/2 hora durante 3 horas después de iniciada la in­

fusión de trombolítico, para detenninar la disminución en la eleva­

ción del ST. 

Para la detenninación de M se utilizó la técnica inmunolób~ca 

STRA TUS, la cual utiliza dos anticuerpos monoclonales que se 

adhieren a diferentes sitios de la molécula de M. El primer anti­

cuerpo prefabricado está fijo en un papel de fibra de vidrio al cual se 

aplica la muestra de suero, después se agrega el otro anticuerpo, 

fijando a la enzima en fonna de emparedado, para posterionnente 

realizar en fonna directa la cuantificación de la masa proteica por 

fluorometria. En promedio el tiempo empleado es de 1 O minutos. El 

valor considerado normal es hasta 85 ng/dl. 

La misma técnica se empleó para detenninar la CPK-MB inmunoló­

gica. El valor considerado nonnal para esta es hasta 5.6 ng/dl. 

Para detenninar la CPK total y MB enzimática se utilizó una técnica 

basada en la reacción de transferir un fosfato de alta energía de CPK 

a ADP, con la concomitante reducción de NAD a NADH. Por medio 

del sistema cromatográfico se detenninó el ritmo de formación de 

NADH que es proporcional a la actividad enzimática de CPK. La 

MB se detennina después de realizar inhibición inmunológica de las 
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otras isoenzimas de la CPK, seguido del mismo procedimiento ante­

rior. El tiempo promedio para su detenninación son 30 minutos. 

DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN: 

Se integraran dos gn1pos: 

GRUPO 1: Pacientes a los cuales se les demostró IAM. Este grupo 

a la vez se subdividió de Ja siguiente manera: Subgrupo A 

compuesto por aquellos pacientes que reciban tromboliticos y 

muestren los tres criterios cllnicos de reperfusión miocárdica. 

Subgrupo B pacientes trombolizados sin los criterios de reperfusión 

y Subgrupo C los pacientes que no reciban tromboliticos por alguna 

contraindicación. 

GRUPO 2 integrado por pacientes con angor sin demostración pos­

terior de lAM por otros métodos diagnósticos. 

ANALISIS DE DATOS: 

Se compararon Jos niveles de las enzimas teniendo en cuenta las 

horas de evolución de los sintomas y de acuerdo al factor de incre­

mento (INR) de cada una. Se tomó como valor diagnóstico un in­

cremento en el INR mayor a 1.5. 

Los métodos estadísticos utilizados fueron el test exacto de Fisher y 

el análisis de Varianza. 
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RESULTADOS: 

Se estudiaron 35 pacientes , 24 hombres y 11 mujeres, con edad 

promedio de 62 12 años. La población se distribuyó de la siguiente 

manera: 

Grupo 1 integrado por 25 pacientes. El sub¡,'ít1po A con 14 pacien­

tes, el subgrupo B con 5 pacientes y el subgrupo C con 6 pacientes. 

El Grupo 2 lo integraron 1 O pacientes. 

En el cuadro 1 se pueden observar las caracteristicas de cada uno de 

los grupos. 

Cuadro No. 1 Sexo Tiempo de 

Edad Mase Fcm Sintomas Creatinina 
Gruno 1 64± 12 17 8 2.8±2.1 1.4 ±0.6 

SubgrupoA 63±11 9 5 2.4 ±2.0 1.3 ± 0.4 
Subgrupo B 49±2 4 1 3±1.4 1.2 ± 0.1 
Subgrupo C 70±20 4 2 4±1.9 1.3 ± 0.8 

Grupo 2 60 ± 13 7 3 2.2 ± 0.8 1.3 ± 0.6 

Entre los antecedentes de la población estudiada, mostrados en la fi­

gura 1, no se encontraron diferencias significativas entre los grupos. 

La distribución para el tipo de infarto encontrado en el grupo 1, fue 

la siguiente: 6 pacientes con infarto anteroseptal (24%), 2 

anterolateral (8%), 6 con anterior extenso (24%), 8 en cara inferior 

(32%), 1 postcrolateral (4%), 2 inferiores extendidos al ventriculo 
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derecho (8%). No hubo diferencias sib'llificativas en la presentación 

de infarto entre los subgrupos. 

El tiempo de evolución de los síntomas relacionados con el IAM al 

momento del ingreso fue de 2.8 ± 2.1 horas. El valor de creatinina 

promedio al ingreso fue de 1.3 ± 0.6 mg"/o. 

En los subgrupos A y B no hubo diferencias significativas en cuanto 

al uso de trombolitico y el más usado fué el rt-PA (Ver figura 2). 

Los criterios de reperfusión observados en el subgrupo A fueron: 

Alivio del dolor y disminución del ST en todos los pacientes, 8 

pacientes presentaron taquicardia ventricular, 2 pacientes con taqui­

cardia nodal y bloqueo AV de 2º grado y 4 pacientes con extrasisto­

les ventriculares. 

La Mioglobina en el grupo 1 mostró un incremento promedio en el 

INR a las 2 horas de 3.8 (Ver figura 3), con una diferencia signifi­

cativa sobre las otras enzimas (p= 0.043). Antes de las 3 horas de 

evolución de los slntomas se encontró una sensibilidad para la Mio­

globina de 92%, para CPK total de 59% y para CPK-MB de 62%. 

A las 6 horas se incremento la sensibilidad de la Mioglobina al 

100%, CPK-MBi de 95%, CPK total y MB enzimática hasta 93%, 

estas dos últimas enzimas tuvieron un comportamiento muy similar 

en su curva durante las primeras 24 horas. 
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En tos pacientes del grupo 2 la Mioglobina mostró sólo en w1 

paciente un INR mayor de 1 y ta enzima que mas falsos positivos 

mostró fue la CPK total (Figura 4). Se detenninó una especificidad 

de 98% para Mioglobina, 69% para CPK-MB y 66% para CPK to­

tal. 

En tos pacientes del subgrupo A, a las 2 horas de iniciada la infu­

sión del trombotílico, la Mioglobina tuvo un incremento promedio en 

el INR de 7 .8, con una diferencia significativa sobre las otras enzi­

mas (p: <0.001). En este subgrupo el pico máximo de CPK total y 

CPK-MB se observó entre 4 a 5 horas después de iniciada la infu· 

sión del trombolltico (Ver figura 5). 

En el subgrupo B el INR de la Mioglobina tuvo un incremento pro­

medio de 1.2 a tas 2 horas de iniciada la infusión del trombolitico, 

sin diferencias significativas sobre las otras enzimas (p>0.05) (Ver 

figura 6). Igual comportamiento se observó en los pacientes del 

grupo C (Figura 7). El pico máximo de Miogtobina en estos 

subgrupos se presentó después de las 12 horas de evolución de los 

síntomas y el pico máximo de CPK total y MB aproximadamente a 

las 24 horas. 

Los mayores aumentos en el INR de Mioglobina como de las otras 

enzimas se observaron en los infartos extensos en toda la cara ante­

rior y en los inferiores extendidos al ventriculo derecho. 
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Mioglobina en el IAM 

DISCUSION: 

El diagnóstico clini~o de IAM en ocasiones se toma dificil en pa­

cientes que ingresan con sintomatologia atípica de cardiopatía is­

quémica y sin cambios electrocardiográficos específicos, aproxima­

damente el 5% de estos pacientes son egresados de la sala de ur­

gencias con un infarto al miocardio en evolución121), aumentando la 

mortalidad en comparación con aquellos pacientes que son hospitali­

zados. El otro apoyo diagnóstico en la sala de urgencias es el enzi­

mático, con el inconveniente que la enzima más especificas para 

detectar necrosis miocárdica utilizada en nuestro medio como lo es 

la CPK-MB pierde sensibilidad en las primeras 4 horas de iniciados 

los síntomas. En. nuestro estudio la hora promedio de evolución de 

sintomas al ingreso fue de 2.8 horas y la sensibilidad de la CPK­

MB a esta hora es muy baja para detectar necrosis, se necesitarlan 

en promedio 2 horas más para poder realizar un diagnóstico enzimá­

tico de necrosis miocárdica. El trabajo que hemos realizado con la 

Mioglobina demuestra que ésta es un buen marcador en la fase muy 

temprana de evolución del IAM , con niveles elevados significativos 

para el diagnóstico de daño celular miocárdico a las dos horas de 

evolución de los sintomas, con una sensibilidad y especificidad muy 

altas. Con los nuevos y rápidos métodos para la detenninación de 

Mioglobina, obteniendo resultados en un promedio de tiempo de 15 

minutos es mucha la utilidad y beneficio para descartar o confinnar 
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en estos casos la presencia de un evento cardíaco y evitar egresar en 

forma errónea a mu.ches pacientes que necesitarían cuidados intra­

hospitalarios. Es importante recordar que la Mioglobina no es es­

pecifica del tejido miocárdico y existe la posibilidad de falsos positi­

vos con lesiones en el tejido musculoesquelético, las cuales hay que 

descartar clínicamente y en algunos centros con el empleo de la 

detenninación de Anhidrasa carbónica ill. La otra patología que 

ocasiona elevaciones en los niveles de Mioglobina sin exisiir necro­

sis miocárdica es la falla renal; cuando ésta existe se pierde el aporte 

de los niveles de Mioglobina al diagnóstico del IAM. 

Varios estudios sobre el IAM y trombolisis han sugerido que el má­

ximo salvamento del tejido miocárdico ocurre si hay reperfusión en 

las primeras 6 horas de iniciados los síntomas!22l, con ésto se man­

tiene una adecuada función ventricular y se disminuye la mortalidad 

del IAM, por lo tanto es importante para el beneficio de la terapia 

trombolítica tener tempranamente el diagnóstico de lesión del tejido 

miocárdico. Además de los datos clínicos es de mucha utilidad el 

aporte que proporcionan las enzimas cardiacas para determinar el 

inicio de una terapéutica en beneficio del paciente sobre todo en 

aquellos en los cuale~ la clínica no es concluyente de infarto. Esta 

seria la segunda gran utilidad que prestaría la determinación rápida 

de los niveles de Mioglobina para el diagnóstico enzim¡\tico muy 

temprano del IAM proporc.ionando el tiempo ideal en aquellos pa-
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cienles que ingresan en las primeras horas de evolución de los sín­

tomas y son candidatos a reperfusión médica o mecánica con angio­

plastia o cirugía de revascularización temprana. 

Con el aumento cada día en el uso de tromboliticos durante el curso 

del IAM, ha aumentado la necesidad de determinar si el paciente 

tuvo o no reperfusión lo más rápidamente posible para decidir la 

futura terapéutica. La realización de coronariografia en forma muy 

temprana para conocer la anatomla coronaria y el flujo existente en 

la arteria comprometida, al usar trombollticos no está libre de riesgos 

para el paciente, sobre todo las complicaciones de sangrado en el 

sitio de acceso arterial. Con la finalidad de evitar estos riesgos se 

han estudiado marcadores tempranos no invasivos de reperfusíón, 

validando los criterios clínicos (lO)(lll, el comportamiento de las 

enzimas cardiacas ll4>, inicialmente los niveles sanguineos elevados 

en forma muy rápida de CPK-MB, con un pico máximo antes de las 

12 horas de evolución del infarto, se correlacionaron con la per­

meabilidad de la arteria comprometida después de trombolí­

tico(lS)(l6)(17J(l•>, sin embargo el tiempo necesario para la demostra­

ción del pico máximo de esta enzima no es inmediato y de depender 

de este hallazgo el tomar una conducta más agresiva para corregir la 

obstrucción coronaria, se pierde el beneficio de proporcionar un flujo 

adecuado a la zona en riesgo tempranamente. 
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Existen estudios que validan los niveles de Mioglobina como indi­

cios de reperfusión en forma más temprana que los niveles de 

CPKH•J<2'1t29> , ésto debido a la alta velocidad de eliminación al 

torrente sanguíneo de esta enzima por la célula dañada. En el presen­

te trabajo se pudo demostrar que a las dos horas de iniciada la infu­

sión de trombolítico y correlacionando los niveles de Mioglobina 

con la presencia de los criterios clínicos, muy bien validados por el 

Dr. William Ganz<20>; con angiografia temprana, existe wi apoyo más 

para determinar la existencia o no de reperfusíón miocárdica. Es 

importante mencionar el hecho de que en el presente estudio se 

determinaron niveles de Mioglobina dos horas después de iniciado el 

trombolítíco, estas determinaciones pueden realizarse antes y pro­

bablemente sirvan para demostrar reperfusión atin más temprana­

mente y dar mucho más tiempo a la decisión de wia mejor conducta 

para librar la obstrucción coronaria. 
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CONCLUSIONES: 

1- La M es un marcador enzimático muy temprano de daño celular 

miocárdico, proporcionando tm gran aporte en el servicio de Urgen­

cias o de Terapia Intensiva como apoyo diagnóstico, especialmente 

cuando se presenten pacientes con criterios clínicos no concluyentes 

de IAM y de beneficio para el paciente candidato a tratamiento 

trombolítico. Por lo anterior podría sugerirse estandarizar la deter­

minación rápida de M como prueba inicial al ingreso de pacientes 

con sospecha de infarto, descartando por interrogatorio y verificando 

la función renal las posibilidades de falsos positivos. 

2- La M es un marcador sensible para detectar tempranamente la 

recanalización de la arteria ocluida después del uso de trombolíticos 

y conjuntamente con los criterios cllnicos de reperfusión dar indicios 

de la existencia o no de miocardio salvado en forma precoz, evitando 

el riesgo de una arteriografia en la etapa inicial post-trombolitíco. 

3- La M es muy específica para descartar IAM en pacientes que 

ingresan con dolor torácico al servicio de Urgencias o Terapia In­

tensiva. 
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