/2L N9
UNIVERSIDAD NACGIONAL, AUTONOM Qg
DE MEXICO ' &ily Es

ERYR IS

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

THE AMERICAN BRITISH COWDRAY HOSPITAL

[y FAGULTAD |
TLEIDAD :DE;:-LA: MIOGLOBINA EN EL
‘NJFAR-TO: AGUDO DEL MIOCARDIO

TESIS DE GRADO
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
ESPECIALISTA EN MEDICINA DEL
ENFERMO EN ESTADO CRITICO

P R E S E N T A i

DR. WILMER ALFONSO/BARROS AREVALO

- PROFESOR TITULAR DEL CURSO Y ASESOR DE TESIS:
, DR JESUS MARTINEZ SANCHEZ
-i—— PROFESOR DEL CURSO: DR. JOSE J. ELIZALDE G.
AB C México, DF. 1994

 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
THE AMERICAN BRITISH COWDRAY
HOSPITAL

UTILIDAD DE LA MIOGLOBINA

EN EL INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO
TESIS DE GRADO

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
ESPECIALISTA  EN MEDICINA  DEL
ENFERMO EN ESTADO CRITICO
P R E S8 E N T A :
DR. WILMER ALFONSO BARROS AREVALO

PROFESOR TITULAR DEL CURSO Y ASESOR DE TESIS:
DR. JESUS MARTINEZ SANCHEZ
PROFESOR DEL CURSO: DR. JOSE J. ELIZALDE G.

MEXICO D.F. 1994



DEDICATORIA

A mis padres: Aura y Luis Alfonso por que slermpre con esfuerzo,
carifio y amor e han sabido guiar y educar para lograr mi
preparacién.

A mis tlos: Carlos y Sebastian por su gran apoyo.




AGRADECIMIENTOS

Al maestro Dr. Jesiis Martinez Sénchez, por sus ensefianzas, por
su amistad y todo su apoyo.

Al Dr. José Javier Elizalde GonzAlez, por su amistad y por
transmitirme parte del gran caudal de sus conocimientos.

Al Dr. Gustavo Sénchez Miranda, compafiero y amigo por que sin
su inmensa colaboracién no hubiera sido posible ia realizacién de
este trabajo.

A la Dra, Lidia Canahuati Rock, por su indispensable ayuda.

A todos mis compalieros resldentes, por que en el enclerro
cotlidiano siempre me hicieron sentlr en familia.

A |a Srita Imelda Mejia y a todo el personal de enfermeria, por su
gentlieza, amabilidad y compafieristo.




INDICE

I. Titulo

Pégina

II. Introduccién

IIL. Objetivos,

1V,

Criterios de Inclusion y de no Inclusién

V. Material y Método:

VI. Resultado:

VI Figuras,

VIILDiscusion

IX. Conclusiones.

X. Bibliografia.....




- UTILIDAD DE LA
MIOGLOBINA EN EL
INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO

DR. WILMER BARROS AREVALO.




Mioglobina en el IAM

UTILIDAD DE LA MIOGLOBINA EN EL
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

INTRODUCCION

El infarto agudo del miocardio (IAM) contintia siendo una emergen-
cia médica y la causa de mayor morbilidad y muerte cardiovascular.
Mas del 50% de las muertes relacionadas al JAM ocurren en las 2
primeras horas después de iniciado los sintomas®. Muchos estudios
han demostrado que el tamafio del infarto y la funcion ventricular
resultante son los mayores determinantes de la sobrevida del pacien-
te®. El tratar de limitar la necrosis miocardica para preservar la
funcién ventricular es la principal finalidad en el tratamiento del
1AM. Hace dos décadas este tratamicnto se realizaba en una forma
pasiva, manteniendo al paciente en reposo absoluto y bajo sedacién.
Con el aporte en el conocimiento de la patogénesis del TAM hecha
por DeWood y Col®, quienes documentaron por angiografia, una
oclusion total por trombo de la arteria coronaria en 87% de pacientes
en las primeras 4 horas de haber iniciado los sintomas caracteristicos
de IAM; se inicio el interés por el uso de tromboliticos para disolver
el coagulo, limitar la necrosis y preservar la funcién ventricular.t)®,
En la iltima década el uso de tromboliticos ha revolucionado total-
mente el tratamiento del TAM, demostrando limitacién en el tamaiio
del infarto, preservando la funcién ventricular, con reduccion en la

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

nas, @My mas aiin en la primera hora.

El diagnostico del infarto estd basado en la presencia de dos de los
siguientes 3 criterios de la World Health Organization (WHO)®:
1-Dolor toracico, 2-Cambios electrocardiograficos y 3-Elevacion de

enzimas cardiacas a nivel sanguineo.

La historia de dolor toracico en el IAM tiene ciertas limitaciones, ya
que en un alto porcentaje de pacientes no se puede detenminar una
sintomatologia tipica de cardiopatia isquémica, presentdndose infar-
tos en ocasiones sin manifestaciones de dolor y ademas se ha esti-
mado que solo el 35% de pacientes admitidos a un Hospital con

dolor tordcico tienen un infarto.(19),

Las anormalidades electrocardiograficas caracteristicas del 1AM,
como ondas Q patologicas y elevacion 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

condugccién intraventricular,

La elevacion sérica de enzimas propias del metabolismo interno de
las células miocirdicas se han tomado como indicio de destruccién
del misculo cardiaco desde 1954 cuando Due et al.) reportaron la
elevacion sérica de transaminasa glutdmico oxalacética (TGO)

durante el IAM. Un aflo mas tarde demostrd que lo mismo sucedia
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con la deshidrogenasa lictica (DHL)'®, En 1960 se reportd la
elevacion de creatin cinasa durante el IAM® y en 1976 el uso de la
isoenzima MB como indicador mds especifico de lesion

miocdrdica(®,

Tradicionalmente las enzimas utilizadas en nuestro medio para el
diagndstico enzimdtico del TAM han sido CPK, CPK-MB, DHL,
TGO.

La CPK-MB es el marcador mas especifico para determinar des-
truccion de la célula miocardica. La creatin cinasa es una enzima
citoplasmatica que cataliza la transferencia reversible de un grupo
fosfato de alta en_crgia 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 forma 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 iltima en el tejido mio-
cardico.

Todas las enzimas utilizadas para detectar daiio de la célula miocar-
dica tienen diferente comportamiento en los niveles sanguineos
después de ocurrida la destruccion celular y esto es debido a dife-
rencias en el ritmo de liberacion por el tejido dafiado, al transporte a

través de los linfaticos y a diferencias en la eliminacién de la circu-
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lacién sanguinea, De las enzimas mencionadas la de mas rdpida
deteccion en su elevacion plasmatica es la CPK y su isoenzima MB,
encontriandose elevada 4 a 6 horas después de iniciado el infarto,
perdiendo utilidad para diagnosticar JAM en las primeras 4 horas de

evolucion de los sintomas.

Se han estudiado otros marcadores enzimiticos para detectar des-
truccion de la célula miocardica y fue Kagen en 1975 quien reporté
por primera vez, niveles sanguineos elevados de Mioglobina (M)
después del 1AM (19,

La M es una proteina estructural del Hem, ligadora de oxigeno en
forma reversible, con un peso molecular de 17.800, presente en el
citoplasma de las células del misculo cardiaco y esquelético. Se
encuentra elevada a nivel plasmatico aproximadamente 2 horas des-
pués que ocurre lesién de estas células musculares, con un pico
maximo entre 6 a 8 horas, volviendo a la normalidad en 24 a 36
horas(!®), La répida elevacion sanguinea quizis sea debido a su bajo
peso molecular, lo que facilita mayor velocidad en la liberacién por
la célula dafiada. La alta velocidad de aclaramiento plasmatico se

debe a la rapida eliminacion por via renalt!®),

Para la deteccion de lesion miocardica los niveles sanguineos de M
pueden presentar falsos positivos por lesion de misculo esquelético

y por falla renal importante 49, La lesién muscular esquelética se
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puede descartar determinando 1a relacion entre M y Anhidrasa Car-
bénica 1. La anhidrasa carbénica [If es una proteina citoplasmatica
presente en el misculo esquelético, pero no en el misculo cardia-
col!n,

Los resultados talsos negaiivos s¢ pucden observar después de 24

horas de iniciado el infarto.

En el pasado los niveles de M no eran de utilidad para el diagnéstico
temprano del LAM, debido a lo imprictico y al tiempo empleado
para su determinacién. Actualmente se han creado y perfeccionado
nuevos métodos que determinan muy rapidamente los niveles san-
guineos de esta enzima. Son muy pocos los estudios clinicos que han
valorado el empleo de estas nuevas técnicas, como el realizado por
Ohman et al en donde se demuestra la eficiencia de la M, conjunta-
mente o no con los cambios electrocardiograficos para detectar muy

tempranamente ¢l [AM.48

La M debido a su rapida liberacion por la célula lesionada, también
se ha estudiado como marcador enzimatico temprano de reperfusion
miocdrdica y se ha comparado sus niveles con la permeabilidad del

vaso al realizar coronariografia temprana.!%

Los criterios clinicos de reperfusion como alivio del dolor, disminu-
cién en la elevacion del ST y la presencia de aritmias cardiacas

también han sido validados por angiografia coronaria y de acuerdo al
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flujo sanguineo encontrado, como marcadores definitivos de reper-

fusion miocardica®%,

Debido a la necesidad de muchos mas estudios que demuestren y
validen la utilidad y beneficios de los nuevos y rapidos métodos para
la determinacion 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 siguicrite trabajo son:

1) Determinar el comportamiento y la utilidad de fa M en Ia fase
temprana del JAM en los pacientes que ingresan a nuestro Hospital
con datos clinicos y electrocardiograficos de infarto o sin alguno de

ellos.

2) Determinar el comportamiento y la utilidad de la M en la detec-
cion temprana de reperfusion miocardica después de la terapia trom-

bolitica, teniendo en cuenta los criterios clinicos de reperfusién.

3) Determinar el comportamiento de M en los pacientes con angor de
larga duracion en Tos cuales no se demuestra por otros métodos IAM

posteriormente.

-
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CRITERIOS DE INCLUSION:

- Pacientes que ingresen a la UTI con datos clinicos de 1AM, en el
periodo comprendido entre el | de mayo de 1993 y el 30 de noviem-
bre de 1993.

- Que se encuentre en las primeras 8 horas de evolucion de los sinto-

mas.

CRITERIOS DE NO INCLUSION.

-M3s de 8 horas de evolucion de los sintomas.
-Lesiones recientes de misculo esquelético.

-Falla renal severa con creatinina mayor de 3 mg%.
-Cirugia cardiaca en las ultimas 48 horas,

-Ejercicio exhaustivo en dos dias previos.

-Distrofia muscular progresiva.

-8-
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MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaran todos los pacientes que ingresaron a la Unidad de
Medicina Critica "Dr. Mario Shapiro" del American British
Cowdray Hospital de México DF, durante el periodo comprendido
entre el 1 de mayo de 1993 y el 30 de noviembre de 1993, con datos
clinicos de IAM en las primeras 8 horas de evolucién de los
sintomas, sin  ser  necesario  que existan  cambios
electrocardiograficos sugestivos de infarto. A su ingreso
inmediatamente se les realizo un interrogatorio exhaustivo para
determinar con exactitud el tiempo de evolucion de los sintomas y un
electrocardiograma con “circulo toricico”. Se seleccionaron los
pacientes para el estudio y a todos estos se les tomaron muestras
sanguineas para determinacién de CPK total, CPK-MB por técnica
enzimdtica, CPK-MB por técnica inmunoldgica 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
tomé dos horas después de haber iniciado la infusion del
trombolitico.. Al ingreso se determinaron niveles séricos de
creatinina, En las primeras 24 horas se realizo ecocardiograma modo
M, bidimensional y doppler color. Todos los pacientes estuvieron en
monitoreo continuo con memoria para detectar arritmias cardiacas. A
los pacientes trombolizados se les interrogd durante las primeras

horas sobre la intensidad del dolor, tomando una escala de severidad
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de 1 a 10 puntos y se les realizd electrocardiograma de 12
derivaciones cada 1/2 hora durante 3 horas después de iniciada la in-
fusién de trombolitico, para determinar la disminucion en la eleva-
cion dei ST.

Para la determinacion de M se utilizo la técnica inmunologica
STRATUS, la cual utiliza dos anticuerpos monoclonales que se
adhieren a diferentes sitios de la molécula de M. El primer anti-
cuerpo prefabricado esté 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 forma de emparedado, para posteriormente
realizar en forma directa la cuantificacién de la masa proteica por
fluorometria. En promedio el tiempo empleado es de 10 minutos. El

valor considerado normal es hasta 85 ng/dl.

La misma técnica se empleo para determinar la CPK-MB inmunolé-

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

Para determinar Ia CPK total y MB enzimitica se utilizé una técnica
basada en la reaccion de transferir un fosfato de alta energia de CPK
a ADP, con la concomitante reducciéon de NAD a NADH. Por medio
del sistema cromatografico se determiné el ritmo de formacion de
NADH que es proporcional a la actividad enzimatica de CPK. La

MB se determina después de realizar inhibicion inmunolégica de las
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otras isoenzimas de la CPK, seguido del mismo procedimiento ante-

rior, El tiempo promedio para su determinacién son 30 minutos.
DISTRIBUCION DE LA POBLACION:
Se integraran dos grupos:

GRUPO 1: Pacientes a los cuales se les demostré JAM. Este grupo
a la vez se subdividio de la siguiente manera: Subgrupo A
compuesto por aquellos pacientes que reciban tromboliticos y
muestren los tres criterios clinicos de reperfusién miocardica.
Subgrupo B pacientes trombolizados sin los criterios de reperfusion
y Subgrupo C los pacientes que no reciban tromboliticos por alguna
contraindicacién.-

GRUPO 2 integrado por pacientes con angor sin demostracion pos- -
terior de IAM por otros métodos diagndsticos.

ANALISIS DE DATOS:

Se compararon los niveles de las enzimas teniendo en cuenta las
horas de evolucion de los sintomas y de acuerdo al factor de incre-
mento (INR) de cada una. Se tom6 como valor diagndstico un in-
cremento en el INR mayora1.5.

Los métodos estadisticos utilizados fueron el test exacto de Fisher y
el analisis de Varianza.

-11-
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RESULTADOS:

Se estudiaron 35 pacientes , 24 hombres y |1 mujeres, con edad
promedio de 62 12 ailos. La poblacion se distribuyé de la siguiente

manera:

Grupo 1 integrado por 25 pacientes. El subgrupo A con 14 pacien-
tes, el subgrupo B con 5 pacientes y el subgrupo C con 6 pacientes.

El Grupo 2 lo integraron 10 pacientes.

En ¢! cuadro 1 se pueden observar las caracteristicas de cada uno de

los grupos.

|Cundro No. 1 Sexo Tiempo de
Edad Masc |Fem |Si Cr
Grupo 1 64 +12 17 8 2.8x2.1 1.4+0.6
Subgrupo A | 63 11 9 5 2420 [ 1.3+04
Subgrupo B! 4942 4 1 3£14 1.2+0.1
Subgrupo C | 70 £20 4 2 419 1.3+0.8
Grupo 2 60 % 13 7 3 22408 | 1.3%06

Entre los antecedentes de la poblacion estudiada, mostrados en la fi-

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

La distribucién para el tipo de infarto encontrado en el grupo 1, fue
la sipuiente: 6 pacientes con infarto anteroseptal (24%), 2
anterolateral (8%), 6 con anterior extenso (24%), 8 en cara inferior

(32%), 1 posterolateral (4%), 2 inferiores extendidos al ventriculo

-12-
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derecho (8%). No hubo diferencias significativas en la presentacion

de infarto entre los subgrupos.

El tiempo de evolucién de los sintomas 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%.

En los subgrupos A y B no hubo diferencias significativas en cuanto
al uso de trombolitico y el mas usado fué el rt-PA (Ver figura 2).

Los criterios de reperfusion observados en el subgrupo A fueron:
Alivio del dolor y disminucion del ST en todos los pacientes, 8
pacientes presentaron taquicardia ventricular, 2 pacientes con taqui-
cardia nodal y bloqueo AV de 2° grado y 4 pacientes con extrasisto-

les ventriculares,

La Mioglobina en el grupo 1 mostré 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
evolucion de los sintomas-se encontrd 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 enzimitica hasta 93%,
estas dos tltimas enzimas tuvieron un comportamiento muy similar

en su curva durante las primeras 24 horas.

~-13-
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En los pacientes del grupo 2 la Mioglobina mostré sélo en un
paciente un INR mayor de 1 y la enzima que mas falsos positivos
mostré fue la CPK total (Figura 4). Se determiné una especificidad
de 98% para Mioglobina, 69% para CPK-MB y 66% para CPK to-
tal.

En los pacientes del subgrupo A, a las 2 horas de iniciada la infu-
sion del trombolitico, 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 méaximo de CPK total y
CPK-MB se observo entre 4 a 5 horas después de iniciada la infu-
sién del trombolitico (Ver figura 5).

En el subgrupo B el INR de la Mioglobina tuvo un incremento pro-
medio de 1.2 a las 2 horas de iniciada la infusion del trombolitico,
sin diferencias significativas sobre las otras enzimas (p>0.05) (Ver
figura 6). Igual comportamiento se observd cn los pacientes del
grupo C (Figura 7). El pico méaximo de Mioglobina en estos
subgrupos se presentd después de las 12 horas de evolucion de los
sintomas y el pico maximo de CPK total y MB aproximadamente a
fas 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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DISCUSION:

El diagnostico clinico de IAM en ocasiones se toma dificil en pa-
cientes que ingresan con sintomatologia atipica de cardiopatia is-
quémica y sin cambios electrocardiogréﬁcos especificos, aproxima-
damente el 5% de estos pacientes son egresados de la sala de ur-
gencias con un infarto al miocardio en evolucién®?", aumentando la
mortalidad en comparacion con aquellos pacientes que son hospitali-
zados. El otro apoyo diagnéstico en la sala de urgencias es el enzi-
mético, con el inconveniente que la enzima mas especificas para
detectar necrosis miocardica utilizada en nuestro medio como lo es
la CPK-MB pierde sensibilidad en las primeras 4 horas de iniciados
los sintomas. En nuestro estudio la hora promedio de evolucién 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 necesitarian
en promedio 2 horas mas para poder realizar un diagndstico enzima-
tico de necrosis miocardica. El trabajo que hemos realizado con la
Mioglobina demuestra que ésta es un buen marcador en la fase muy
temprana de evolucién del IAM , con niveles elevados significativos
para el diagnéstico de dafio celular miocardico a las dos horas de
evolucion de los sintomas, con una sensibilidad y especificidad muy
altas. Con los nuevos y rapidos métodos para la determinacion de
Mioglobina, obteniendo resultados en un promedio de tiempo de 15

minutos es mucha la utilidad y beneficio para descartar o confirmar
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en estos casos la presencia de un evento cardiaco y evitar egresar en
forma errénea a muchos pacientes que necesitarian cuidados intra-
hospitalarios. Es importante recordar que la Mioglobina no es es-
pecifica del tejido miocardico y existe la posibilidad de falsos positi-
vos con lesiones en el tejido musculoesquelético, las cuales hay que
descartar clinicamente y en algunos centros con el empleo de la
detenminacién de Anhidrasa carbonica III. La otra patologia que
ocasiona elevaciones en los niveles de Mioglobina sin existir necro-
sis miocardica es la falla renal; cuando ésta existe se pierde ¢l aporte
de los niveles de Mioglobina al diagnéstico del IAM.

Varios estudios sobre el IAM y trombolisis han sugerido que el méa-

D

ximo salv: to del tejido mic y ocurre si hay reperfusion en

las primeras 6 horas de iniciados los sintomas®, con ésto se man-
tiene una adecuada funcién ventricular y se disminuye la mortalidad
del IAM, por lo tanto es importante para el beneficio de la terapia
trombolitica tener tempranamente el diagnostico de lesion del tejido
miocardico. Ademds de los datos clinicos 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 cuales la clinica no es concluyente de infarto. Esta
seria la segunda gran utilidad que prestaria la determinacion rapida
de los niveles de Mioglobina para el diagnéstico enzimatico muy
temprano de! IAM proporciopando el tiempo ideal en aquellos pa-
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cientes que ingresan en las primeras horas de evolucion de los sin-
tomas y son candidatos a reperfusion médica o mecanica con angio-

plastia o cirugia de revascularizacion temprana.

Con el aumento cada dia en el uso de tromboliticos durante el curso
del TAM, ha aumentado la necesidad de determinar si el paciente
tuvo o no reperfusion lo mas rapidamente posible para decidir la
futura terapéutica. La realizacion de coronariografia en forma muy
temprana para conocer la anatomia coronaria y el flujo existente en
1a arteria comprometida, al usar tromboliticos no esta 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 reperfusion,
validando los criterios clinicos @%@, el comportamiento de las
enzimas cardiacas @9, inicialmente los niveles sanguineos elevados
en forma muy rapida de CPK-MB, con un pico méximo antes de las
12 horas de evolucion del infarto, se comelacionaron con la per-
meabilidad de la arteria comprometida después de tromboli-
tico@HEANE8) sin embargo el tiempo necesario para la demostra-
cion del pico maximo de esta enzima no es inmediato y de depender
de este hallazgo el tomar una conducta mas agresiva para corregir la
obstruccién coronaria, se pierde cl beneficio de proporcionar un flujo

adecuado a la zona en riesgo tempranamente.




Mioglobina en el 1AM

Existen estudios que validan los niveles de Mioglobina como indi-
cios de reperfusion en forma mads femprana que los niveles de
CPK{@02%) | ésto debido a 1a alta velocidad de eliminacion al
torrente sanguineo de esta enzia por 1a célula daftada. En el presen-
te trabajo se pudo demostrar que a las dos horas de iniciada la infu-
sion de trombolitico y correlacionando los niveles de Mioglobina
con la presencia de los criterios clinicos, muy bien validados por el
Dr. William Ganz@%; con angiografia temprana, existe un apoyo nas
para determinar la existesicia 0 no de reperfusién miocardica. Es
importante mencionar el hecho de que en el presente estudio se
determinaron niveles de Mioglobina dos horas después de iniciado el
trombolitico, cstas determinaciones pueden realizarse antes y pro-
bablemente sirvan para demostrar reperfusion ain mas temprana-
mente y dar mucho més tiempo a la decisién de una mejor conducta
para librar la obstruccion coronaria.
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CONCLUSIONES:

1. La M es un marcador enzimdtico muy temprano de daiio celular
miocardico, proporcionando un gran aporte en el servicio de Urgen-
cias o de Terapia Intensiva como apoyo diagnostico, especialmente
cuando se presenten pacientes con criterios clinicos no concluyentes
de IAM y de beneficio para el paciente candidato a tratamiento
trombolitico. Por lo anterior podria sugerirse estandarizar la deter-
minacién rapida de M como prueba inicial al ingreso de pacientes
con sospecha de infarto, descartando por interrogatorio y verificando
la funcion renal las posibilidades de falsos positivos.

2. La M es un marcador sensible para detectar tempranamente la
recanalizacion de la arteria ocluida después del uso de tromtwliticos
y conjuntamente con los criterios clinicos de reperfusion dar indicios
de la existencia o no de miocardio salvado en forma precoz, evitando

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

3- La M es muy especifica para descartar IAM en pacientes que
ingresan con dolor toracico al servicio de Urgencias o Terapia In-

tensiva.
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