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Utilidad de la determinacion cualitativa de troponina | y
creatinfosfocinasa isoenzima MB en los sindromes
I Sguémi cos coronarios agudos

Carlos Alberto Meraz Soria,* Gilberto Camarena Alejo*, José Javier Elizalde Gonzalez,**
Janet Aguirre Sanchez,*** Jeslis Martinez Sanchez****

Resumen

Se han desarrollado pruebas rapidas de deter-
minacion cualitativa de la enzima troponina |
(cTI) y creatin fosfocinasa isoenzima MB (CPK-
MB) que proveen un resultado positivo 0 nega-
tivo en 10 a 15 minutos, lo que facilita una con-
ducta terapéutica. Con el objeto de establecer
la utilidad diagnéstica de la determinacién cua-
litativa rapida de los marcadores biolédgicos (cTlI
y CPK-MB) en los pacientes con dolor toracico,
se estudid una poblacién de 40 pacientes (p)
gue ingresaron consecutivamente a la Unidad
de Terapia Intensiva del Centro Médico ABC en
el periodo comprendido del 1° de abril al 31 de
julio de 2002 con dolor precordial, distribuidos
en cuatro grupos: Grupo A: Pacientes con infar-
to agudo del miocardio (IAM), Grupo B: Pacien-
tes con angina inestable y electrocardiograma
(ECG) normal, Grupo C: Dolor precordial atipico
y ECG normal, Grupo D: Grupo control. Se inclu-
yeron en el estudio un total de 40 pacientes de
los cuales 18 fueron mujeres (45%) y 22 hom-
bres (55%) con una edad promedio de 54.1 afios
+ 26, limites 32 y 85 afios. Los resultados de los
marcadores cualitativos de cTIl en el Grupo A
mostraron sensibilidad, especificidad, valor pre-
dictivo positivo y negativo del 95%, en tanto que
para CPK-MB éste fue de 40, 50, 90 y 7.1%,
respectivamente. Para el Grupo B cTI: 64, 90,
90, 64%, CPK-MB: 50, 90, 87, 56%. Grupo C cTI

Summary

USEFULNESS OF RAPID BEDSIDE ASSAY OF CARDIAC
TROPONIN | AND CREATINE PHOSPHOKINASE-M B IN
ACUTE ISCHEMIC CORONARY SYNDROMES

Recently, a rapid bedside assay for quantita-
tive determination of cTl and CPK-MB has been
developed that provides a positive or negative
result in 10 to 15 minutes allowing for a better
therapeutic approach. The objective of our study
was to validate the diagnostic usefulness of
cardiac troponin | in patients with chest pain.
We determined sensitivity, specificity, positive
and negative predictive values in 40 patients
that arrived to the hospital with chest pain. These
patients were assigned to four different groups:
Group A: Patients with acute myocardial infarc-
tion. Group B: Patients with unstable angina and
normal ECG. Group C: Patients with atypical
chest pain and normal ECG. Group D: Control.
Eighteen (45%) patients were woman and 22
(55%) were men; age 54.1 + 26, range 32 to 85
years. In Group A, sensitivity, specificity, posi-
tive and negative predictive values for cTl were
95%, for CPK-MB, they were 40, 50, 90, 7.1%.
For Group B, cTl: 64, 90, 90, 64%; CPK-MB: 50,
90, 87, 56%. Group C, cTl and CPK MB 25, 95,
50, 86%. Group D, cTl and CPK-MB: 50, 95, 50,
95%. This study suggests that the rapid bed-
side qualitative test through cardiac troponin |
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y CPK-MB: 25, 95, 50, 86% y Grupo D cTly CPK-
MB: 50, 95, 50, 95%. Los resultados mostraron
que la determinacion cualitativa rapida de tro-
ponina | es la prueba de uso clinico de mayor
valor predictivo para el diagnéstico precoz y
oportuno de IAM. La prueba cualitativa CPK-MB
tuvo menor valor diagnéstico.

CA Meraz Soria y cols.

assessment is a test with higher predictive val-
ue for early diagnosis of acute myocardial inf-
arction than CPK-MB.

(Arch Cardiol Mex 2006; 76: 37-46).

Palabras clave: Troponina I. Creatinfosfocinasa isoenzima MB. Sindromes isquémicos coronarios agudos.
Key words: Cardiac troponin |. Creatine phosphokinase. Coronary syndromes.

Introduccién

a identificacién de marcadores molecu-
I lares de dafio miocéardico en los sindro-

mes coronarios agudos resultan importan-
tes paraestablecer € diagnésticoy €l tratamiento
oportuno que dé el mejor beneficio para el en-
fermo; asi como para ayudar a establecer el pro-
néstico al momento del ingreso.
Cuando existe una placa ateroscleréticafisura-
da, ocurre activacion y agregacion de plague-
tas que culmina con laformacién de un trombo
intracoronario obstructivo, lo que interrumpe
el flujo coronario dando como resultado necro-
sis miocérdica.l En ocasiones, el proceso trom-
bético causa obstruccion parcial del flujo co-
ronario, mismo que se hadescrito como el dafio
miocardico minimo denominado “ micromione-
Crosis’ que, en ocasiones, se presentaen el an-
gor inestable.?
Laevaluacién de los pacientes con dolor toréci-
co en los hospitales es un reto en cuanto al tiem-
poy al diagndstico correcto. Lasensibilidad del
ECG en casosde IAM es del 50%"'*y cerca del
4% de los pacientes con IAM no son diagnos-
ticados y son egresados de manera inapropiada.>®
Se aceptaque en el |AM |las maniobras terapéu-
ticas tempranas, considerandose esto las prime-
ras seis horas de inicio del dolor, son determi-
nantes paralarecuperacién delamayor cantidad
posible de miocardio y del pronéstico final del
paciente.
Numerosos esfuerzos en pacientes con angina
inestable se han dirigido para identificar a los
pacientes en alto riesgo de presentar alglin evento
adverso y para subsecuentemente instituir me-
didas que mejoren €l prondstico.
Los hallazgos ECGs en anginainestable son r&-
pidamente variables, ladepresion del SST se ha
encontrado en tan sélo un tercio de los pacien-
tesene TIMI [1IB trial y enel TIMI 111 Registry.
LainversiondelaondaT se ha encontrado solo

en lamitad, mientras que un cuarto de pacientes
con angina inestable presenta ECGs normales.
Sin embargo, solo la depresion del SST se ha
encontrado como un factor de riesgo indepen-
diente para algin evento adverso. Similarmen-
te, las ateraciones del SST detectados durante
un monitoreo continuo del SST se ha encontra-
do ser predictivos de mayores eventos cardiacos
adversos.’?

Sin embargo, €l hecho de que pacientes sin cam-
bios en el ECG o inversion de laonda T hayan
tenido un riesgo de 4% de mortalidad a los 42
dias ha demostrado sus limitaciones, por lo que
SoN necesari os mejores marcadores prondsti cos. '
El poder identificar |os marcadores enzimaticos
especificos de dafio miocardico resultan impor-
tantes para establecer el diagndstico y el trata-
miento oportuno.

Desde hace varios afios se hainformado sobre las
ventgjas que ofrece la determinacion de las enzi-
mas delas células cardiacascomolo eslacreatin-
fosfocinasa isoenzima MB (CPK-MB),*4sin
embargo este marcador bioguimico para dafio
celular posee un valor diagnostico limitado dado
el tiempo en que se alcanzan concentraciones
indicativas de dafio miocardico. Recientemente
se hademostrado que ladeterminacion delapro-
teina contréctil cTI es superior que la medicion
de CPK-MB paraladeteccion delesion miocar-
dica minima.1>1¢

Las troponinas cardioespecificas han mostrado
ser poderosas predictoras independientes de
eventos cardiacos futuros en pacientes con an-
gina inestable. Su superioridad sobre el ECG
como marcador prondstico esta confirmado por
estudios retrospectivos y prospectivos. El ries-
go de infarto del miocardio y muerte aumenta
con el incremento de las concentraciones de tro-
ponina séricas 'y puede ser de 20% en 30 diasy
25% dentro de los 6 meses en pacientes con los
niveles més altos de troponinas.’®
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Una nueva subclasificacién de angina inestable
Los principales objetivos de desarrollar unacla-
sificacion clinicaen 1989 fueron evaluar el ries-
goy seleccionar apacientes paraterapiay ensa-
yos clinicos. En ese tiempo los ensayos para
troponinas cardioespecificas no estaban del todo
disponibles. Durante la Gltima década, laangina
inestable con dolor en reposo que ocurre dentro
de las 48 h sin un reciente infarto del miocardio
(clase I1B) es una condicion muy frecuentey es,
de hecho, un subgrupo de pacientes en diversos
grados y riesgos de evento cardiaco adverso®
(Tablal).

DentrodelaclasellIB, lastroponinasT el, pro-
teina C reactivay fibrinégeno permiten diferen-
Ciar entre pacientes de alto y bajo riesgo. Aun-
gue una combinacién de marcadores puede
representar una evaluacion de riesgo éptima, en
laprécticadiaria, este proceso debera ser simple,
répido y posible de realizarse. Una evaluacién
de troponina sérica hecha con técnicas cuantita-
tivas con pruebas que usan anticuerpos mono-
clonales o cualitativas hechas en un tiempo de
15-20 minutos al lado del paciente es hoy en dia
posible.®®

Laanginainestable clase I11B ahora se subdivide
en subgrupos de troponina positivo o negativo.
El riesgo de muerte cardiacao deinfarto del mio-
cardio dentro de un mes, en clase |11B, se calcula
de 15 a20%. El subgrupo de T negativatienen un
mejor prondstico, con muerte cardiaca o infarto

Tabla I. Clasificacion de angina inestable
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del miocardio dentro de un mes de < 2% (Tabla
I1). Sin embargo, debera hacerse énfasis que una
sola determinacidn negativa de troponina en €l
momento de presentacion es inadecuado para la
estratificacion del riesgo. Un minimo de dos me-
diciones para la estratificacion de riesgo deberan
ser obtenidas a menos 6 h después del episodio
de dolor y debera recordarse que un resultado
negativo no excluye una enfermedad coronaria
pero si un estado de alto riesgo.°

Las troponinas son proteinas que estan presen-
tes en el musculo esquelético y cardiaco, y que
regulan la interaccién dependiente de calcio de
lamiosina con la actina en el érgano contréctil
muscular. Las troponinas cardiacas pueden dis-
tinguirse de las troponinas esquel éticas median-
te anticuerpos monoclonales o inmunoal ergoab-
sorcién (ELISA). Existen dos troponinas
cardiacas especificas: la troponina cardiaca T
(cTT)ycTLY

Debido a su elevaday extraordinaria especifici-
dad para la lesion de la célula miocérdica, las
troponinas cardiacas son muy Utiles paravalorar
alos pacientes con dolor precordial, su empleo
essimilar al delaCPK-MB, sinembargo lastro-
poninas son mas especificas de lesion muscular
cardiaca. LaCPK-MB puede estar elevadaen la
lesion muscular esquelética grave, las lesiones
cerebrales 0 pulmonares o en la insuficiencia
renal. Lastroponinas cardiacas casi siempre son
normales en las enfermedades del masculo no

Circunstancia clinica

Severidad a) Se desarrolla en presencia
de condicion extracardiaca
que intensifica la isquemia
miocérdica (angina inestable
secundaria)

1) Nuevo inicio de

angina severa o

acelerada; no

dolor en reposo 1A

II) Angina en reposo

en el Ultimo mes pero

no dentro de las

previas 48 horas

(angina en reposo,

subaguda) [7AN

I1l) Angina en reposo

dentro de las Ultimas

48 horas (angor en A

reposo, agudo)

b) Desarrolla en ausencia
de condicién extracardiaca las dos semanas después
(angina primaria)

c) Desarrolla dentro de

de un infarto agudo del
miocardio (angor postinfarto)

1B IC

B lc
NB-T e e
NB-T ooe
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Tabla Il. Riesgo de muerte y de infarto del miocardio.

Riesgo (%)

Braunwald, 111B

POS

T

NEG

24 h, % 30 dias, % 6 meses, %
5 15-20 25
<1 <2 <5

(Hamm CW, Braunwald E. A classification of Inestable Angina Revisited. Circulation 2000; 102: 118-122.)

cardiaco. Lastroponinas cardiacas se elevan an-
tes y permanecen elevadas mas tiempo que la
CPK-MB, lo cua amplia el periodo de tiempo
en e que se puede redlizar el diagnostico y €l
tratamiento trombolitico de las |esiones miocar-
dicas. Por Ultimo, las ¢TI son mas sensiblesala
lesion muscular cardiaca que la CPK-MB, he-
cho que tiene gran importancia al valorar a un
paciente con dolor precordial .26

LascTl solo se elevan 2 horas despuésde lale-
sién miocardica y pueden permanecer asi des-
puésde 7-10 diasdespuésdeun IAM, y losnive-
les de ¢TI pueden durar elevados hasta 10-14
dias. LacTI logra detectarse por inmunoensayo
con anticuerpos monoclonales, sin embargo €l
uso de la determinacion cuantitativade cTl esta
limitado por la carencia de equipos analiticos
especialesy por e largo tiempo de esperaparala
obtencién de los resultados. Se han desarrollado
pruebas cualitativas rapidas que proveen un re-
sultado cualitativo (positivo o negativo) en 10 a
15 minutos, o que puede representar un avance
en latoma de decisiones.'6!

En este estudio se estableci6 la utilidad y la
relacion entre la determinacion cualitativa de
cTl, CPK-MB y €l cuadro clinico, el ECG de
ingreso en pacientes con dolor precordial, asi
como la capacidad de discriminacion de estas
pruebas en pacientes que ofrecen dificultad
diagndstica, como son los casos calificados
como de “baja o alta probabilidad” de isque-
mia, pero gque tienen el ECG normal, ya que es
precisamente en estos grupos de paci entes don-
de queremos saber si las pruebas cualitativas
tienen alguna utilidad, ya que si el enfermo se
presenta con ECG anormal, la conducta sera
ingresar, estudiar y tratar al enfermo, indepen-
diente de las caracteristicas clinicas del dolor
precordial. Esta situacion representa, para el
clinico que evallia a sujeto con dolor precor-
dia atipico con ECG normal, la disyuntiva de
ingresarlo paraestudiarloy asi confirmar o des-
cartar la presencia de IAM. Los pacientes con

CA Meraz Soria y cols.

ECG anormal fueron incluidos en el grupo de
IAM. Por otro lado, se estudi6 también un gru-
po control de individuos que ingresaron por
otros motivos, sin dolor precordial ni dato al-
guno sugerente de sindrome isquémico coro-
nario agudo (SICA).1617

Material y métodos

Con lafinalidad de establecer la utilidad diag-
noéstica de la determinacion cualitativa répida
delosmarcadoresbioldgicos (cTl, CPK-MB) en
los sindromes i squémicos coronarios agudos, se
estudio una poblacién de 40 enfermos que in-
gresaron consecutivamente alaUnidad de Tera-
pialntensiva (UTI) del 1° de abril al 31 dejulio
de 2002 con dolor toréacico en estudio, mismos
gue fueron distribuidos en cuatro grupos:

Grupo A Diez pacientes queingresaron con cua
dro clinico (dolor precordial opresivo de masde
30 minutosde duracion) y ECG compatible |AM
en evolucion (presenciade supradesnivel del ST
> 1 mm en 2 o0 masderivaciones contiguas), des-
de el inicio de los sintomas y dentro de las pri-
meras 24 horas de evolucion.

Grupo B: Diez pacientes que ingresaron con
dolor precordial tipico o calificado como de alta
probabilidad, con factores de riesgo coronario y
ECG normal.

Grupo C: Diez pacientes que ingresaron con
dolor precordial atipico que fue interpretado
como de baja probabilidad, con ECG normal.
Grupo D: Diez pacientes sin dolor precordial y
con diagnésticos miscelaneos no isquémicos,
sin IAM, sin datos clinicos ni electrocardiogra-
ficos de sindrome isgquémico coronario agudo
(Grupo control).

Los diagnosticos de ingreso del grupo control
(Grupo D) integrado por diferentes entidades no
isgquémicas, lo configuraron principal mente pa-
tologias gastrointestinales.

Al ingreso se realiz6 un registro de ECG con-
vencional de 12 derivaciones y ademas circulo
torécico. De acuerdo al diagnéstico de cada pa-
ciente, seincluy6 acada grupo correspondiente,
citado con antelacion y se realizé la toma de
muestras de laboratorio para: quimica sangui-
nea, determinacién cuantitativay cualitativa de
cTI, CPK-MB.

La determinacion cualitativa de biomarcado-
res cTl y CPK-MB, se realizé en forma ciega
por persona médico que efectud el andlisis del

www.archcardiolmex.org.mx
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ECGYy lainterpretacion de las pruebas. Losre-
sultados fueron entregados al médico tratante,
mismo que determiné el manejo mas apropiado
para cada paciente. Ladeterminacion cualitati-
vargpidadecTl y CPK-MB serealiz6 anadien-
do 0.3 mL de sangre completa, inmediatamente
después de su recoleccion, alatirareactiva (En-
sayo répido Cardiac STATUS MR, Dade Inter-
national), el cual emplea tecnologia de inmu-
noensayo de cromatografia de fase sélida. Una
vez que se coloca en latirareactivala muestra
de sangre, laCPK-MB, mioglobinay troponina
| que se encuentran presentes en la muestra se
unen a los conjugados con colorante y anti-
cuerpos, y migran através de lazonade ensayo
gue contiene anti-CPK-MB, anti-mioglobina,
y anti-cTI. Apareceran bandas visiblesrosaceas
en las zonas del ensayo y de control si las con-
centraciones de uno 0 més de los marcadores
cardiacos son superiores a los valores estable-
cidos.

La prueba se interpret6 como negativa con la
ausenciade las bandas coloreadas distintasen la
zona de ensayo ademas de la presencia de una
sola banda de color rosaceo purpura en la zona
de control. Se interpreté como positiva cuando,
ademas de la banda color rosaceo purpuraen la
zona de control, se presentaron una o mas ban-
dasenlazonadeensayo (Fig. 1). Todo el ensa-
yo diagndstico se llevd a cabo en 15 minutos,
sin necesidad de un equipo especial.

41

AlosgruposA, By C selesrealiz6 coronariogra
fia y/o estudio gammagréfico de la perfusion
miocérdica a juicio del médico tratante.
Lainformacién de la historia clinica, explora-
cion fisica, resultados de la determinacion de
las enzimas cardiacas, y lainterpretacion delos
€l ectrocardiogramas fueron capturados en el ex-
pediente clinico de los pacientes, a los cuales
se les dio seguimiento hasta ser egresados del
hospital (duracién de la hospitalizacionx= 8.5
* 3.7 dias).

Definicion de infarto agudo del miocardio

La Sociedad Europeade Cardiologia (ESC) y €
Colegio Americano de Cardiologia (AHH) defi-
nen € infarto por lapresenciade marcadores bio-
guimicos claros (troponina o CPK-MB) y uno
de los siguientes criterios:®

 Sintomas isquémicos

 Alteraciones ECG (ondas Q patol 6gicas, cam-
bios en &l segmento ST)

* Intervencion sobre arterias coronarias

Andlisisestadistico: Lasvariables continuasfue-
ron expresadas en mediay desviacion estandar;
las variables cualitativas en frecuencias y por-
centajes. Para las comparaciones entre grupos
independientes, se utiliz6 lat de Student, en las
variables continuas con distribucién normal. Se
utilizé la prueba de chi cuadrada para la deter-

Fig. 1. Interpretacién de la prueba cualitativa A Prueba positiva B Prueba negativa.

Vol. 76 Numero 1/Enero-Marzo 2006:37-46
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minacién de la sensibilidad, especificidad, va-
lores predictivos positivos y negativos.

Lacorrelacion entre pruebas cualitativasy cuan-
titativas se llevo a cabo mediante r de Pearson.

Resultados

Caracteristicas clinicas: La edad promedio de
la poblacion estudiada fue de 54.1 + 26 afios,
con un rango de 32 a 85 afios, sin diferencia
estadistica entre los diferentes grupos, la ma-
yoria (55%) eran del sexo masculino. El resto
de las caracteristicas clinicas de los pacientes
por grupos se resumen en la Tabla I11. No se
encontraron diferencias significativas en rela-
cién a la presencia de tabaquismo, diabetes
mellitus, hipertensiony dislipidemia. En el gru-
po de pacientes con IAM (Grupo A), €l tiempo
transcurrido del inicio delos sintomas al ingre-
so fuede 4.5 + 6.9 horas.

Marcadores cualitativos

a) Comparacion infarto (Grupo A) vs Control
(Grupo D): Losresultados positivos delas prue-
bas cualitativas en €l Grupo A para cTI, CPK-
MB fueron 100% y 60% respectivamente; por €l

Tabla Ill. Caracteristicas demograficas

CA Meraz Soria y cols.

contrario, ningun caso del grupo control resultd
con positividad paraestos marcadores (p < 0.001)
(Tabla1V). Sobre labase de estos resultados, los
valores diagnésticos de sensibilidad, especifici-
dad, valor predictivo positivo y negativo fueron
superiores, paracTl (S95%, E 95%, VPP 95%y
VPN 95%) que para CPK-MB (S 40%, E 50%,
VPP 90%, VPN 7.1%) (Tabla V). Estos valores
diagndsticos fueron establecidos al ingreso, con
un tiempo promedio del inicio del dolor 4.5 +
6.9 horas (Tabla VI).

b) Otros grupos: Los resultados positivos de las
pruebas cualitativas del Grupo B paracTl y CPK-
MB fueron del 57% y 28.5%, respectivamente;
losval ores de diagndstico fueron superiores para
CTI (S64%, VPP 90%, VPN 64%) que para CPK -
MB (S50%, VPP 87%, VPN 56%), no se obser-
varon diferencias en los indices de especifici-
dad en las 2 pruebas (90%). L os cuatro pacientes
gue presentaron positividad para cTl tenian un
tiempo de evolucién de los sintomas de 3 + 1.8
horas.

Cuando se evaluo por separado larelacion entre
el tiempo de evolucion del cuadro clinico y el
resultado de cTI se encontré positividad de la

Grupo GrupoAn=10 GrupoBn=10 GrupoCn=10 GrupoDn=10 p
Edad (afios) X 63.4 55.5 52.6 45 ns
Masculino (n) 6 5 6 6 ns
Femenino (n) 4 5 4 4 ns
Tabaquismo (n/%) 4 (40) 7 (70) 6 (60) 3 (30) ns
Diabetes (n/%) 3 (30) 3 (30) 1 (10) 0 (0) ns
Hipertension (n/%) 3 (30) 8 (80) 2 (20) 2 (20) ns
Dislipidemia (n/%) 1 (10) 2 (20) 1 (10) 1 (10) ns
IAM previo (n/%) 0 (0) 1 (10) 0 (0) 0 (0) ns

Tabla IV. Resultados de los marcadores cualitativos ¢TI, CPK-MB en los grupos: A (IAM) y D (control)

Grupo A Grupo D
No. de casos Troponina | CPK-MB Troponina | CPK-MB
1 + - -
2 + - -
3 + - - -
4 + -+ - -
5 + + - -
6 + - - -
7 + + - -
8 + - - -
9 + + - -
10 + + - -

www.archcardiolmex.org.mx
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Tabla V. Valores diagndsticos de las pruebas cualitativas en los cuatro grupos

S % E % VPP % VPN %
Grupo cTI MB cTI MB cTI MB cTI MB
A 95 40 95 50 95 90 95 7.1
B 64 50 90 90 90 87 64 56
C 25 25 95 95 50 50 86 86
D 50 50 95 95 50 50 95 95

S = Sensibilidad, E = Especificidad, VPP = Valor predictivo positivo, VPN =Valor predictivo negativo, cTI = Troponina |, CPK-MB = Creatinfosfocinasa isoenzima MB

Tabla VI. Resultados de los marcadores cualitativos y cuantitativos de cTl, y CPK-MB en el Grupo A.

Niveles cualitativos

Niveles cuantitativos

No. de casos Troponina | CPK-MB Troponina | (ng/mL) CPK-MB (UI/L)
1 + + 88 38
2 + 155 28
3 + - 348 83
4 + + 135 32
5 + + 92 40
6 + - 60 22
7 + + 305 85
8 + - 78 53
9 + + 4.3 25
10 + + 97 41
X 83+ 119 39+225

mismaen el 33, 100 y 100% de los pacientes a
las 2, 4y 6 horas de evolucion, respectivamente
(Fig. 2).

En los pacientes del Grupo A, el valor promedio
cuantitativo de cTl fue de 78 = 126 ng/mL en
promedio (Tabla VII), siendo 1.5 ng/mL la con-
centracién minimaque detecta este método, esto
explica el resultado positivo que presentaron
todos los pacientes de este grupo.

La positividad de CPK-MB mediante técnicas
cualitativas fue del 60%, realizada al ingreso en
los pacientes del Grupo A. Los dos marcadores
positivos se presentaron en 6 pacientes (pacien-
te nimero: 1, 4, 5, 7, 9, 10) donde el tiempo
promedio del dolor precordial fuede5 + 8.5 horas
mayores que en los pacientes con sélo cT posi-
tiva3.5 £ 4.5 horas, sin embargo estadiferencia
no mostré ser estadisticamente significativa
En el Grupo B la determinacion cualitativa de
CTI resulté positivaen 4 pacientescon 3.5+ 4.5
horas de haber iniciado con los sintomas y en
quienes la determinaci6n cuantitativade cTl fue
de 10.075 ng/mL (Tabla VII1), dichos enfermos
se consideraron con |AM y selesrealiz6 angio-
grafiacoronaria, la cual mostré lesiones signifi-

cativas en ladescendente anterior en dos pacien-
tes, circunflgjaen dospacientesy coronariadere-
cha en un paciente.

L os pacientes con dolor precordia atipicoy ECG
normal (Grupo C), el tiempo promedio de evolu-
cién aladeterminacion cualitativade cTl fue de
7.5 + 4.5 horas. Este subgrupo fue considerado
como de baja probabilidad para cardiopatia is-
guémica por sus caracteristicas clinicasy corro-
borado por angiografia coronaria y estudios de
perfusion miocéardica.

En el Grupo C todas las determinaciones cuali-
tativas y cuantitativas de cTl y CPK-MB resul-
taron negativas (Tabla VI) y solo un paciente
presentd un valor de cTl = 1 ng/mL habiéndose
corroborado el diagnostico de IAM mediante
estudio de perfusién miocéardica y angiografia
coronaria, por lo que en base a estos resultados
se obtuvo un valor de sensibilidad, especifici-
dad, valor predictivo positivo y negativo para
ambas pruebas cualitativas (cTl y CPK-MB) 25,
95, 50, 86% respectivamente; asi mismo tres
pacientes més fueron Illevados a coronariografia
y en todos se encontraron arterias coronarias
normales, en tanto que alos seis pacientesaquie-
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Fig. 2. Relacion entre el tiempo de iniciados los sinto-
mas y el resultado de la cTl en el Grupo B.

nes no se les realiz6 angiografia coronaria; se
obtuvieron resultados de estudios de perfusién
miocardicacon MIBI-dipiridamol o esfuerzo fi-
sico normales.

Marcadores cuantitativos: Todos los pacientes
del Grupo A tuvieron niveles cuantitativos de
CTI sugestivos de IAM (Tabla VII). En ellos el
promedio de la determinacion cuantitativa cTlI
fue de 78 + 126 ng/mL y CPK-MB 44.7 UI/L.
Siete pacientes del Grupo B tuvieron niveles
séricosdecT| sugestivosdelAM (10 ng/mL), en
tanto que un paciente del Grupo C tuvo niveles
séricosde 1 ng/mL.

Discusion

El complejo delastroponinas T, C, el estaes-
trechamente unido al filamento de tropomiosi-
na. LaT seencargadelaunion atropomiosing;
la C esiniciadora de la contraccion tras unirse

Tabla VII. Resultados de marcadores cuantitativos y su relacion con el
tiempo de evolucion en el Grupo A

No. de casos Troponina | Horas de evolucion
1 88 24
2 15.5 12
3 348 2
4 13.5 5
5 92 2
6 60 4
7 305 5
8 78 3
9 4.3 1
10 97 5

CA Meraz Soria y cols.

al calcio, y lal sellamaasi por ser inhibidora
de la contraccion en reposo.’® Esta especifici-
dad ha sido demostrada en varios trabajos que
muestran valores normales de troponina-l en
procesos gue cursan con necrosis de musculo
estriado.?0

Ademéas de ser muy especificas, |as troponinas
son altamente sensibles en el infarto de miocar-
dio. Mair y col encuentran una sensibilidad del
100% para el diagnostico si se hace la determi-
nacion de troponina-l pasadas 6 horas del co-
mienzo del dolor.?

L os equipos de diagndstico son capaces de re-
conocer diversos biomarcadores de dafio mio-
cardico con alta especificidad en las condicio-
nes habituales de nuestro ambito de trabajo. El
poder de discriminacion que esto representa nos
permite descartar a la poblacion sin IAM con
gran indice de seguridad y aunque la sensibili-
dad de los métodos cualitativos no acanza va-
lores superiores al 90%, su valor predictivo po-
sitivo se sitliaentre el 87-95%, como se observa
en este andlisis.

En el presente estudio, encontramos que cTl tie-
ne una sensibilidad global de 95%, parael diag-
néstico de IAM; sin embargo, dicho parametro
seincrementa hasta 100% en aquellos casos con
més de 4 h de evolucién de iniciados los sinto-
masy niveles cuantitativos > 2.5 ng/mL, alcan-
zando una precisién mayor que CPK-MB (p =
0.003). Estos resultados demuestran que la de-
terminacion de cTl es un excelente marcador de
dafio miocardico agudo.

Por el contrario, los pacientes que resultaron
con negatividad para la determinacién cualita-
tivade cTI ingresaron con un tiempo de evolu-
cién menor a aquellos que resultaron con cTI
positiva (p < 0.0001) y todos €llos se presenta-
ron dentro de las primeras cuatro horas de ha-
ber iniciado con los sintomas. Esto puede ex-
plicarse porque la liberacién de cTl a la
circulacion sistémica no es inmediata 'y en al-
gunos casos puede ser mas lenta que CPK-MB.
Algunos estudios han demostrado que existe
una estrecha correlacion entre el tamafio del
infarto y la magnitud de la elevacion cTl.2 En
nuestros enfermos que tuvieron cTl negativa
del Grupo B, consideramos que estosinfartos, a
juzgar por los valores de las pruebas cuantitati-
vas, fueron infartos pequefios, y es probable-
mente que por esta razén, el resultado de cTI
fue negativo en ninguno de estos tres pacientes
gue resultaron con positividad para CPK-MB.
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Tabla VIII. Resultados de los marcadores cualitativos y cuantitativos de cTl, y CPK-MB en los grupos By C

Grupo B Grupo C
Cuantitativa Cuantitativa
Cualitativa cTI (ng/mL)/ Cualitativa cTI (ng/mL)/

No. de casos cTI/CPK-MB CPK-MB (UI/L) cTI/CPK-MB CPK-MB (UI/L)

1 -/- 0.1/5 -/- 0.4/8

2 -/- 0.3/4 -/- 0.1/2

3 -/- 1.4/8 -/- 1.0/4

4 -/- 217 -/- 0.3/5

5 -/- 0.1/6 -/- 0.4/4

6 ++ 3/17 -/- 0.4/3

7 +/- 28.7/5 -/- 0.3/4

8 ++ 3.7/28 -/- 0.2/10

9 -/- 0.9/7 -/- 0.6/8

10 ++ 4.9/24 -/- 0.1/3

A este respecto, se reconoce que la velocidad
de liberacién de ¢TI esta en relacion con el ta-
mafio del infarto, lo que condiciona una menor
concentracion de esta proteina en el suero que
lahace mantenerse dentro deloslimites de nor-
malidad (< 0.5 ng/mL) y por ende, fuerade los
valores detectables en forma cualitativa.
Asimismo, se hareconocido que en presenciade
infarto transmural, el pico maximo de elevacion
de esta proteina ocurre de 30 a 60 h; mientras
gue, en caso de reperfusion temprana, €l lavado
citoplasmatico ocasionara un primer pico de
tiempo breve alas 12-15 horas de inicio de los
sintomasy una meseta de bajamagnitud alas 30
a 40 horas.?>2

Es importante sefialar que en los enfermos del
Grupo B encontramos que la determinacion cua-
litativa de cTI no fue capaz de discriminar €l
diagnostico de IAM en los pacientes cuyos ni-
veles cuantitativos de ¢TI fueron < 2.5 ng/mL,
lo que es un inconveniente para la determina-
cion cualitativa ya que en muchos de los pa-
cientes la determinacion inicial esta por debajo
de esta concentracion y posteriormente seincre-
menta pudiendo positivizarse.

Conclusion

Si bien es cierto que ya ha sido descrito la utili-
dad de las troponinas en la evaluacion del ries-
go en un paciente con sindrome coronario agu-
do (SICA) en numerosos estudios publicados, la
intencion del presente estudio es hacer énfasis
en su utilidad principalmente en nuestro medio
donde la disponibilidad de ciertos estudios de

gabinete e incluso algunos marcadores no estan
del todo disponibles en los diferentes centros
hospitalariosy con esto lograr destacar laimpor-
tancia de que se cuenten con €ellos para que con
esto se identifiquen a aquellos pacientes que
ameriten una atencion de tercer nivel. Nuestra
propuesta no finaliza con este nimero de pobla-
cion, laintencion es continuar recabando el ni-
mero creciente de nuestra poblacion y con ello
alcanzar un nimero suficiente para tener mayor
valor estadistico.

Nuestro estudio sugiere que la prueba cualitati-
varapidade cTl esun marcador Util para estra-
tificar a los pacientes que llegan a urgencias
con un dolor torécico en estudio comparado con
otros marcadores que en lamayoria de los casos
de SICA SESST es habitual no se observenin-
crementosdelaCK-MB, en cambio lastroponi-
nas incluso pueden exceder los limites consi-
derados como normales y cuyo incremento
pueden permanecer por varios dias o inclusive
semanas; del otro lado en aquellos pacientes
con SICAESST lautilidad serialaprontitud con
gue se lleven a cabo las medidas de reperfusién
y con esto salvar tejido miocardico cuya im-
portancia radica en limitar las futuras compli-
caciones asociadas.

La ventgja adicional es de que la troponina se
incrementa a partir de la segunda horadeinicia-
dalasintomatologia, y su determinacién (resul-
tado) se obtiene en 15 minutos, por lo que es de
suma importancia contar con esta herramienta
diagnéstica en las salas de urgencias y en las
Unidades de Cuidados Coronarios.
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