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RESUMEN

Fundamento. El dolor toracico es uno de los moti-
vos de consulta mas frecuentes en una Unidad de Urgen-
cias. La descripcion clinica y el ECG son fundamentales
para su andlisis, pero cuando no aportan datos tipicos
se presenta un serio problema diagndstico. Nuestro
objetivo es analizar parametros bioquimicos introduci-
dos recientemente para comprobar si es posible discri-
minar entre entidades que cursan con necrosis miocér-
dica y aquellas otras en las que la necrosis es de
musculo estriado.

Material y métodos. Hemos analizado la troponina-
1y la relacién entre la CPK-MB y la CPK total en el suero
de 45 pacientes que acudieron al Servicio de Urgencias
con diversos procesos de misculo estriado en los que la
CPK total estaba elevada y en 50 pacientes con infarto
agudo de miocardio. El suero ha sido analizado median-
te un inmunoensayo por fluorescencia con anticuerpos
monoclonales.

Resultados. La troponina- result6 elevada por enci-
ma del valor normal en los 50 pacientes con infarto de
miocardio y en 4 de los 45 del grupo muscular. La ratio
CPK/MB/CPK total estaba elevada de forma significati-
vamente mas alta en el grupo de infartos respecto al
grupo muscular. En todos los pacientes de este dltimo
grupo la relacién fue menor del 5%.

Conclusiones. La troponinad se eleva por encima
del valor normal y es muy sensible en el infarto de mio-
cardio. La relacién CPK/MB/CPK total discrimina entre
procesos de necrosis muscular (valor <5%) y procesos
con necrosis miocardica (que cursan generalmente con
valor >5%). El aumento de troponina- apoya el diagnos-
tico de lesién miocardica cuando el dolor es sugestivo
de origen coronario pero la ratio no alcanza el 5%.

Palabras clave: Troponina I. Creatina kinasa MB.
Infarto de miocardio. Enfermedades musculo esqueléti-
cas.
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ABSTRACT

Background. Thoracic pain is one of most
frequent reasons for consultations at an Emergency
Unit. Clinical description and the ECG are fundamental
for its analysis, but a serious diagnostic problem arises
when these do not provide typical data. Our aim is to
analyse recently introduced biochemical parameters in
order to test whether it is possible to discriminate
between entities that are associated with myocardial
necrosis and those others in which necrosis is due to
striated muscle.

Material and methods. We analysed troponin-l
and the relation between CPK-MB and total CPK in the
serum of 45 patients who attended the Emergency
Services with different processes of striated muscle in
whom the total CPK was elevated, and 50 patients with
acute myocardial infarct. The serum was analysed
through an immunotest by fluorescence with
monoclonal antibodies.

Results. Troponin-I proved to be above the normal
value in the 50 patients with myocardial infarct an in 4
of the 45 in the muscular group. The total CPK/MB/CPK
ratio was significantly higher in the infarct group than
in the muscular group. In all of the patients of this
latter group the relation was less than 5%.

Conclusions. Troponin-l rises above the normal
value and is very sensitive in a myocardial infarct. The
total CPK/MB/CPK relation discriminates between
processes of muscular necrosis (value <5%) and
processes with myocardial infarct (that are generally
associated with value >5%). The increase of troponin-I
supports the diagnosis of myocardial lesion when the
pain suggests a coronary origin but the ratio does not
reach 5%.

Key words: Troponin-l. Creatine kinasa MB form.
Myocardial infarction. Musculos-keletal diseases.
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INTRODUCCION

Los procesos que cursan con dolor
toracico son de presentacion frecuente
durante la labor diaria en una Unidad de
Urgencias y plantean a menudo un proble-
ma diagnostico. En muchas ocasiones sus
caracteristicas clinicas no ayudan a dis-
cernir entre cuadros de origen coronarioy
enfermedades de otra causa. Con frecuen-
cia, los datos del ECG son inespecificos y
la CPK puede estar elevada. La decision
sobre la actuacién a seguir puede ser difi-
cil en estos casos. También se presenta
con cierta frecuencia el problema de inter-
pretar una elevacion de CPK en cuadros
clinicos que no incluyen al dolor toracico
entre sus sintomas.

Es muy conocida la falta de especifici-
dad de la CPK. La elevacién de la actividad
de esta enzima se produce tanto en el
infarto de miocardio (IAM) como €n afec-
ciones caracterizadas por un grado varia-
ble de necrosis muscular. Por ello en los
gltimos afios se han realizado, y se siguen
realizando, considerables esfuerzos para
encontrar nuevos marcadores analiticos
que sean capaces de diferenciar estos cua-
dros. Entre ellos, la determinacion de la
isoenzima miocardica de la CPK de forma
cuantificada (CPK-MB-Masa) resulta tam-
bién poco especifica ya que se eleva tam-
bién en caso de necrosis de misculo
estriado; estd descrita su elevacion en
traumatismos, rabdomiolisis, convulsio-
nes!, miopatias agudas y cronicas?, insufi-
ciencia renal en dialisis® e incluso en el
ejercicio intenso®; y lo mismo podemos
afirmar de la mioglobina®.

Mas recientemente se han determinado
las troponinas T e I en sus isoformas espe-
cificas de musculo cardiaco, que tienen
una secuencia diferente de aminoacidos a
las de musculo estriado no cardiaco, lo
que permite el desarrollo de inmunoensa-
yos especificos. El complejo de las tropo-
ninas T, C, e | esta estrechamente unido al
filamento de tropomiosina. La T se encarga
de la uniéon a tropomiosina; la C es inicia-
dora de la contraccion tras unirse al cal-
cio, y la I se llama asf por ser inhibidora de
la contraccién en reposo’. Esta especifici-
dad ha sido demosirada en varios trabajos
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que muestran valores normales de tropo-
nina-l en procesos que cursan con necrosis
de misculo estriado®.

Ademas de ser muy especificas, las tro-
poninas son altamente sensibles en el
infarto de miocardio. Mair y col encuen-
tran una sensibilidad del 100% para el diag-
nostico si se hace la determinacién de tro-
ponina- pasadas 6 horas del comienzo del
dolor®.

La cinética de estos marcadores en
pacientes con IAM puede resumirse de
esta forma:

1. La CPK total comienza a elevarse a
las 4-8 horas del comienzo de los sintomas,
y permanece elevada hasta que se norma-
liza a las 48-72 horas™.

2. La isoenzima MB de la CPK (CPK-MB)
aparece en el suero tres horas después del
comienzo del JAM, con un pico maximo a
las 18-20 horas, alcanzando valores 16
veces superiores al normal. A partir de
este punto desciende lentamente y persis-
te elevada al menos 2 dias''.

3. La troponina- se eleva a partir de las
2.3 horas del comienzo de los sintomas,
con un valor maximo a las 16 horas. Des-
ciende bruscamente hasta las 48 horas,y a
partir de entonces se produce un lento des-
censo; puede detectarse todavia el 7°-8°
dia'.

4. La mioglobina es la primera que s€
eleva. Da las cifras mas altas de sensibili-
dad en el plazo de dos horas del comienzo
del dolor" con respecto a la troponinal y
la CPK-MB. Alcanza su pico a las 8 horas y
desciende bruscamente a valores norma-
les a las 18 horas'.

Nuestro objetivo es comprobar si estos
nuevos marcadores son fitiles a la hora de
tomar decisiones en procesos de dolor ati-
pico y en otros casos en que la elevacion
de CPK puede inducir a confusién respec-
to al diagnostico. Para ello hemos analiza-
do los parametros CPK-MB-Masa, mioglo-
bina y troponina-l en 2 grupos:

D) Enfermos con diagnostico de necro-
sis de muasculo estriado (Grupo muscular)

II) Pacientes con diagnostico claro de
infarto agudo de miocardio (Grupo 1AM).
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MATERIAL Y METODOS

Pacientes
Grupo muscular

Se han incluido 45 pacientes que acu-
dieron a la Unidad de Urgencias por proce-
s0s que causan cierto grado de necrosis
de misculo estriado, que se distribuyen
de la siguiente forma:

Politraumatizados y traumatismos

con contusiéon muscular. 29
Crisis convulsivas , uno de ellos

tratado con inyecciones IM.
Elevacién de CPK por infeccion.
Ejercicio muscular prolongado.
Tratamiento con inyecciones IM,

uno de ellos con hipo. 2
Vémitos -la elevaciéon puede

atribuirse a contraccién

diafragmaética intensa— 1
TOTAL 45

—_ O

No se han incluido en el estudio aqué-
llos en los que la CPK no estaba elevada.

Grupo IAM

Hemos estudiado 50 pacientes que
cumplen los criterios reconocidos por la
OMS. Estos exigen que el paciente cumpla
al menos 2 de los siguientes 3 criterios :

¢ Dolor toracico intenso y prolongado al
menos 20 minutos.

* Onda Q o bien, en los infartos no-Q des-
censo o ascenso de ST de al menos
0,1 mV en las derivaciones de los
miembros y al menos 0,2 mV en las pre-
cordiales, con inversion de T en al
menos 2 derivaciones del mismo terri-
torio, durante al menos 24 h.

¢ Incrementos seriados de CPK con ele-
vacion inicial y descenso posterior, con
valores maximos mayores de 2 veces el
valor normal de referencia. Los pacien-
tes fueron admitidos en su mayor parte
en la UCI, durante los afios 1997 y 1998.
Hemos excluido los pacientes con un
diagnostico de 1AM evidente por crite-
rios clinicos y eléctricos, en los que
sOlo se practicé una determinaciéon de
los 4 valores, y no estaban todos eleva-
dos. En ellos la extraccion fue hecha
antes de 4 h del comienzo del dolor.

No se han incluido pacientes en los que
constara antecedentes de insuficiencia
renal en tratamiento por dialisis, convul-

ANALES Sis San Navarra 2001, Vol. 24, N° 1, enero-abril

siones o traumatismo reciente, ni tampoco
pacientes en los que se haya practicado
desfibrilacién o masaje cardiaco, ya que la
superposicién de necrosis muscular
podria ser motivo de confusién en la inter-
pretacion de los resultados . En los pacien-
tes en los que constan méas de una deter-
minacién hemos escogido la que muestra
valores mas elevados de CPK o de troponi-
na-l.

Determinaciones analiticas

Una vez extraidas, las muestras se
enviaron al laboratorio de Urgencias,
donde se separ6 el suero para su analisis
en un autoanalizador para mediciones de
inmunoensayo por fluorescencia.

Meétodo de analisis

Mioglobina (MIO), CPK-MB masa (CPK-
2) y Troponina cardiaca [ (cTnl) fueron
analizadas en suero, en un OPUS MAGNUM
de Dade-Behring por métodos inmunoenzi-
mofluorométricos (ELISA) mediante una
técnica, tipo “sandwich”, con doble anti-
cuerpo.

La muestra se pone en contacto con el
primer anticuerpo, inmovilizado sobre
fibra de vidrio:

e MIO y CPK-MB: monoclonal de raton.
¢ cTnl: policlonal de cabra.

En una primera incubacién se produce
la union Ac-Ag. Posteriormente se afiade el
segundo anticuerpo conjugado con fosfa-
tasa alcalina (E):

e MIO: policlonal de conejo.
¢ CPK-MB: policlonal de cabra.
e cTnl: humano.

Tras una segunda incubacioén, se for-
man los complejos Ac-Ag-Ac(E). Finalmen-
te se anade una solucién de lavado que eli-
mina el exceso de anticuerpos y un
substrato (4-metilumbeliferil-fosfato) con
el cual reacciona la fosfatasa alcalina obte-
niéndose un producto fluorescente.

La lectura final es por fluorescencia,
proporcional al complejo ligado-Ac-Ag-
Ac(E)- que a su vez dependera de la canti-
dad de antigeno (marcador cardiaco) pre-
sente en la muestra.

La actividad de CPK total fue analizada
en suero y/o plasma, en un VITROS 250 de
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Johnson and Johnson que utiliza reactivos
denominados de quimica seca multicapa .

La CPK cataliza la transformacion de
fosfato de creatina a creatina, que tras pos-
teriores reacciones enzimaticas produce
peroxido de hidrégeno, el cual a su vez
reacciona con un aceptor de oxigeno pro-
duciendo un complejo coloreado que
absorbe a 670 nm.

Los valores de corte para la normali-
dad son:

Varones Mujeres
CPK <195 p/l <170 p/l
CPK-MB masa <5 ng/ml <5 ng/ml
Mioglobina <92 ng/ml <76 ng/ml
Troponina-1 <0,5ng/ml  <0,5 ng/ml

Hemos determinado el cociente por-
centual entre la CPK-MB-Masa y la activi-
dad de CPK al que llamaremos ratio CPK-
MB/CPK.

Estadistica

El estudio es de tipo descriptivo trans-
versal sobre dos muestras independientes:
Grupo muscular (N=45) y Grupo IAM
(N=50).

Se han procesado los datos con el pro-
grama SPSS. La prueba de comparacién ha
sido el t-test para muestras independien-
tes.

RESULTADOS

La troponina-l estd elevada en todos
los IAM. Los valores son variables, entre
1,3 y 150 ng/ml, que es el limite superior
que detecta el método empleado.

En so6lo 4 pacientes del grupo muscular
la troponina se elevd por encima del valor
de corte normal. El Gnico en el que la ele-
vacién fue notoria (7,3 ng/ml) presentaba
un politraumatismo con un grave trauma-
tismo toracico. En los otros 3 las elevacio-
nes fueron minimas, por debajo de 1,50.

La sensibilidad de la troponina para
IAM ha sido del 100% vy el valor predictivo
negativo de la troponina asimismo de 100%
ya que de entre todos los pacientes en que
la troponina fue negativa no habia ninguno
que fuera IAM (Tabla 1).

La especificidad de la troponina para
IAM ha sido de 91% y el valor predictivo
positivo del 92% debido a que 4 pacientes
del grupo muscular presentaron ligeras
elevaciones de este parametro (Tabla 1).

En el grupo IAM el valor medio de la rela-
cién CPK-MB/CPK ha sido de 10,57 % + 5%
y en el grupo muscular 1,13 % « 1,12%
(p<0,00D)( Fig. 1).

La relacion fue menor del 5% en todos
los pacientes del grupo muscular. En el
grupo infarto fue mayor del 5% con la
excepcion de 5 pacientes (10%) en los que

Tabla 1. Namero de pacientes en los distintos resultados, para el cdlculo de la sensibilidad, especifi-
cidad y valores predictivos, positivo y negativo.

Elevacion de CPK por IAM

Elevacién de CPK por
otras causas

Aumento de troponina 50 4
Troponina normal 0 41
Sensibilidad 50/50+0 = 100%

41/41+4 = 91%
41/41+0 = 100%
50/50+4 = 92%

Elevacion de CPK por IAM

Especificidad
Valor predictivo negativo
Valor predictivo positivo

Elevacion de CPK por
otras causas

Ratio CPK/Mb/CPK >5% 45 0
Ratio CPK/Mb/CPK <5% 5 45

Sensibilidad
Especificidad

Valor predictivo negativo
Valor predictivo positivo

45/45+5= 90%
45/45+0= 100%
45/45+5= 90%
45/45+0= 100%
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Figura 1. Representacién de la relacién porcentual entre la CPK-MB y la CPK en el grupo de pacientes
con 1AM (valor medio = 10,57) en comparacion con el grupo muscular (valor medio = 1,12).
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Figura 2. Representacion del namero de pacientes en los que la relacién porcentual entre la CPK-MB
y la CPK es menor del 5% tanto en el grupo de IAM (5 de 50) como en el grupo muscular

(todos).

este valor fue menor de 5%. (Fig. 2). Asi
pues, la sensibilidad para IAM de un valor
de ratio CPK-MB/CPK superior al 5% ha
sido del 90% mientras que la especificidad
ha sido del 100% (Tabla 1).
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La mioglobina se elevo en 39 pacientes
(78%) del grupo IAM. Los valores no
aumentaron en 11 pacientes. En 10 de ellos
la determinacién enzimaética se hizo pasa-
das 9 horas del comienzo del dolor, y en
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uno de ellos, se hizo antes de 2 horas del
comienzo del dolor.

En el grupo muscular la mioglobina
estaba elevada en 32 de los 45 pacientes
(71%).

DISCUSION

Hemos analizado parametros analiticos
de pacientes en los que el diagndstico esta
claro. En el grupo muscular los pacientes
tenian signos evidentes de afecciéon de
musculo estriado (traumatismo, convul-
siones, elevaciones de CPK de origen infec-
cioso) y en el grupo IAM el diagnéstico
también estd claro siguiendo los criterios
de la OMS. Hemos estudiado estos grupos
para intentar diferenciarlos claramente en
base a los datos analiticos.

En los pacientes con IAM en los que
habia més de una determinacién de los 4
parametros de forma simultanea hemos
optado por escoger la que muestra valores
més elevados de CPK, con objeto de que
sean valores mas comparables con los que
muestran los pacientes del grupo muscu-
lar.

El empleo de la ratio CPK-MB/CPK es
recomendable ya que de esta forma
aumenta la especificidad para la CPK-MB,
que por si sola es baja En nuestro estu-
dio la CPK-MB estaba elevada en 27 de los
45 del grupo muscular (60%), lo que da una
idea de su baja especificidad.

Los métodos de andlisis de estos mar-
cadores por medios de inmunoensayo por
fluorescencia son ampliamente utilizados
en la actualidad. Un estudio reciente con
un ensayo igual al empleado por nosotros
ha mostrado valores 6ptimos de sensibili-
dad y de especificidad para el diagnéstico
de IAM"®. No obstante, hay claras diferen-
cias entre los ensayos proporcionados por
las casas comerciales, de lo que se deduce
la necesidad de estandarizar estos ensa-
yoOs para que sean comparables con exac-
titud". Se ha formado un comité de la Aso-
ciacién Americana de Bioquimica Clinica
cuya misién es desarrollar un consenso
sobre el material de referencia para lograr
un patrén uniforme en la medicién de
estos valores™.
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La troponina-l esta elevada en todos los
del grupo IAM, tanto en los Q como en los
no-Q por lo que la sensibilidad ha sido del
100%. Los valores han oscilado entre 1 y
150 ng/ml, que es el limite maximo detec-
table por el procedimiento de anélisis. La
variabilidad depende fundamentalmente
de las horas transcurridas entre el dolor y
la extraccion, y seguramente también del
tamafo del area infartada, aunque estos
aspectos no los analizamos en el estudio.

Entre los investigadores que méas han
analizado estos parametros existe un
acuerdo general en que la sensibilidad de
la troponina-l para el diagnéstico de IAM
es alta, y también en que esta elevacién no
es precoz. Para que sea del 97% se requie-
re que transcurran 6 horas desde el
comienzo del dolor -y 7 h para que sea el
100%- segGn Mair y col’. En un estudio
reciente en el que Apple y col emplean una
determinacion simultanea de CPK-MB, tro-
ponina-l y mioglobina, la sensibilidad de la
troponina-l para detectar infarto a partir
de las 12 horas de comenzado el dolor es
mayor que la de los otros dos parametros,
pero antes de las 6 horas la sensihilidad de
la mioglobina y de la CPK-MB es superior a
la de la troponina-I". En nuestro analisis no
hemos pretendido establecer la precoci-
dad en la elevaciéon de los valores. Sélo
citaremos como observacién que hemos
tenido que excluir pacientes con IAM indis-
cutible por criterios clinicos y de ECG, por-
que solo constaba una determinacién,
hecha en el plazo de 4 horas del comienzo
del dolor, y los valores de troponina-l no
estaban elevados.

Hay que tener en cuenta un reciente
hallazgo que indica que la sensibilidad de
la troponina puede verse disminuida o
incluso ser falsamente negativa por la pre-
sencia en el suero de hemoglobina libre
~hemolisis por la extraccién, anemia
hemolitica~ o de bilirrubina a concentra-
ciones a partir de 10 mg/100 ml°,

Pero lo que mas caracteriza y hace que
la troponina-l sea una determinacién muy
atil es su especificidad. La gran mayoria de
autores coinciden en afirmar la altisima
especificidad de la troponina-l para el diag-
ndstico de lesion de miocardio, de forma
que su elevacion, aun minima, debe hacer
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sospechar siempre que en el proceso clini-
co se asocia una afeccién del masculo car-
diaco®'%"

En estos trabajos hay pacientes en los
que se producen discretos aumentos del
valor de la troponina-l y no tienen IAM. Los
autores interpretan estas elevaciones
como indices de afeccién de miocardio
con pequefia necrosis. Se ha comprobado
la utilidad de la troponina-l para el diag-
noéstico de lesiéon miocardica en la contu-
sién traumatica®.

Entre nuestros 45 pacientes con proce-
sos con afeccién de musculo estriado no
cardiaco hay 4 en los que la troponina-l
estaba elevada ligeramente. Es de interés
notar que en ellos hay que sospechar una
participacién miocardica. En un politrau-
matizado con un grave traumatismo toréa-
cico la elevacién fue significativa (7,3
ng/ml), lo que puede explicarse por una
probable contusién miocéardica. En los
otros 3 las elevaciones fueron minimas:
1,40 en otro traumatismo toracico, 1,60 en
un enfermo con convulsiones y ST descen-
dido sugestivo de lesién miocéardica y 0,70
en una enferma con grave neumonia que
acudio en shock y fallecié dias después de
su ingreso.

Como observa Block en una reciente
editorial®, cuando se habla de especifici-
dad de la troponina hay que dejar bien
claro respecto a qué. Si se habla de espe-
cificidad respecto a IAM van a salir algu-
nos pocos falsos positivos, que correspon-
den a afecciones que causan pequenas
necrosis de miocardio ~contusién, miocar-
ditis...—, pero si se refiere a especificidad
respecto a dafio miocardico, va a ser
mayor que en caso anterior, proxima al
100%. Los pocos falsos positivos van a ser
por interferencias de otros componentes
séricos en la determinacion analitica. A
este respecto, hay que resefar que en
fecha reciente se ha comprobado que la
presencia en el suero de factor reumatoide
produce falsos positivos para troponina-l
pero no para troponina-T. El problema
puede solucionarse si se afade un anti-
cuerpo policlonal anti-factor reumatoide®.
En adelante hay que tener en cuenta esta
interferencia a la hora de evaluar la espe-
cificidad de la troponina-l.
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La presencia de pequenas elevaciones
de troponina-l en pacientes coronarios con
angor inestable o necrosis miocardica
minima puede tener un valor prondstico.
Se esta evaluando en la actualidad ademas
si esta positividad puede ser decisiva para
recomendar tratamientos como la hepari-
nizacion. Se ha visto que cuando el anélisis
de pacientes con IAM en la admision
demostraba minimas elevaciones de tro-
ponina- los pacientes eran propensos a
complicaciones graves a corto plazo“®.
No quiere esto decir que los pacientes
coronarios en los que la troponina no se
eleva no vayan a sufrir ninguna complica-
cion. Seran necesarios ulteriores trabajos
para clarificar estos aspectos.

Es conocida la falta de especificidad de
la CPK-MB en el diagnéstico de IAM, ya que
se expresa también en musculo esqueléti-
co y por ello se eleva en muchas afeccio-
nes musculares, bien sean de origen trau-
matico, infeccioso o inflamatorio. De
hecho la encontramos elevada por encima
de 5 ng/ml en 27 de los 45 pacientes (60%).
Por ello hemos intentado elevar esta espe-
cificidad con el empleo de la relacion CPK-
MB/CPK total, que aunque es artificial,
porque los dos valores no se dan en las
mismas unidades, sirve para nuestro pro-
poésito y ha sido utilizada por otros auto-
res”. No hay ninglin caso del grupo mus-
cular en el que la relacién sea mayor del
5% vy por ello para este valor la especifici-
dad de una relacién mayor del 5% para
infarto es de 100%. La ratio CPK-MB/CPK
total muestra unos valores de media que
son significativamente mayores en el
grupo de IAM. Pearson y Carrea fijan el 3%
como el valor de corte por encima del cual
establecen el diagnostico de necrosis mio-
cardica'?, pero sus conclusiones no se pue-
den aplicar a nuestro trabajo ya que utili-
zan un método distinto de cuantificacién
de CPK-MB-masa y el punto de corte por
encima del cual hacen el diagnéstico de
infarto es mayor que el nuestro (10 ng/ml
en comparacion con 5 ng/ml). En general,
en los infartos la relacién fue superior al
5%. No obstante, hubo 5 pacientes (10%)
en los que fue inferior al 5%. En todos ellos
la troponina-l estaba elevada. Es muy pro-
bable que si se hubiera hecho la extrac-
cidon en un momento evolutivo maés tardio,
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con una CPK mayor que la observada, la
relacién CPK-MB/CPK habria sido mayor
del 5%. De todas formas los resultados
muestran la necesidad de determinar la
troponina ademas de la CPK-MB y su rela-
cién con la CPK para apoyar el diagndstico
de necrosis miocardica. En el trabajo de
Apple y col” se observa que la determina-
ci6n conjunta de los tres valores (CPK-MB,
troponina y mioglobina) proporciona una
mayor sensibilidad para el diagnoéstico de
infarto que las determinaciones individua-
les de cada parametro, sobre todo en fases
tempranas, aungue por estadistica el por-
centaje de positivos no alcanza valores sig-
nificativos.

L.a mioglobina muestra la sensibilidad
mas precoz en el trabajo de Mair y col® con
73% a las 2 horas del comienzo del dolor y
85% a las 3 horas. La principal caracteristi-
ca que hace (til a la mioglobina es la pre-
cocidad de su elevacion tras el comienzo
del dolor en el IAM. Por otra parte también
disminuye rapidamente y rara vez se
detecta después de 24 horas de comenza-
do el infarto. Este hecho puede explicar
que en nuestra serie de infartos nos encon-
tremos con 11 pacientes en los que la mjo-
globina fue normal. En 10 de ellos la extrac-
ci6n fue practicada mas de 9 horas tras el
comienzo del dolor, y en uno se hizo sin
que hubieran transcurrido 2 horas desde
el comienzo de! dolor. Es bien conocida la
escasa especificidad de la mioglobina en el
diagnostico de IAM'. En nuestra serie del
grupo muscular, la mioglobina estéd eleva-
da en el 71% de los pacientes.

En los pacientes del grupo muscular
seria de interés comprobar por otras prue-
bas la posible presencia de signos de
necrosis miocardica que apoyarian la vali-
dez de la determinacién de la troponina-l
en el diagnéstico de pequefias necrosis de
miocardio. Entre las que se emplean en la
actualidad estan la ecocardiografia transe-
sofagica®, la gammagrafia con talio y la
Tomografia de Emisién de Positrones con
18F-fluorodesoxiglucosa®.

Las conclusiones del presente trabajo
son:

1) Los pacientes con elevacion de CPK
por infarto de miocardio muestran una
elevacion de troponina l. Una ratio
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CPK-MB / CPK mayor del 5% es también
sensible para el diagnostico, pero es
posible que no se encuentre elevada en
las primeras horas. De acuerdo con
ello, en aquellos pacientes que ingre-
san en urgencias con dolor tordcico
para confirmar o descartar un origen
coronario practicaremos determinacio-
nes enzimaticas seriadas. Si se obtiene
una elevacion de troponina-l deducire-
mos que se ha desarrollado probable-
mente una necrosis miocardica. Si el
analisis es reiteradamente negativo
podemos concluir que no se ha desa-
rrollado un infarto.

2) Los pacientes con elevacion de CPK
por procesos distintos al IAM (frauma-
tismos, rabdomiolisis, convulsiones...)
muestran una troponina ! negativa y
una ratio CPK-MB / CPK menor de 5%.
Una elevacion de troponina | en los
pacientes de este grupo sugiere, de
acuerdo con otros autores, una partici-
pacién miocérdica en el proceso, con
un grado variable de necrosis.
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