EDITORIAL

Mioglobina en los sindromes coronarios agudos sin elevacién
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del segmento ST: definiendo su identidad

JUAN J. FUSELU

En el sindrome coronario agudo (SCA), los datos cli-
nicos asi como el andlisis del registro electrocar-
diogréfico se utilizan ampliamente debido a su dispo-
nibilidad y simplicidad. Se ha demostrado que ciertos
marcadores como las troponinas, la mioglobina, la
proteina C reactiva, la creatinquinasa-MB y el NT-
pro BNP son predictores de complicaciones en la eta-
pa hospitalaria y en el seguimiento alejado. Las dife-
rencias fisiopatolégicas entre los marcadores permi-
ten interpretar diferentes aspectos, sobre todo utili-
zados en combinacién en el paciente que se interna
en unidad coronaria con diagnéstico de sindrome
coronario agudo sin elevacién del segmento ST
(SCASEST). (1-3)

La mioglobina sérica ha despertado interés clinico
como una potencial herramienta para la deteccion
precoz de infarto agudo de miocardio, debido a que
esta pequena molécula difunde el liquido intersticial
més rapido luego de la muerte celular que otras de
mayor tamano como la CK y las troponinas.

Por lo tanto, puede ser anormal luego de 30 minu-
tos de la injuria miocardica con un pico considerable-
mente més precoz (1 a 4 horas) que el de la CK. Sin
embargo, la mioglobina no es especifica del tejido
miocérdico, por lo que la tasa de falsos positivos pue-
de ser elevada. Debido a esto, una medicién aislada
de mioglobina dentro de las 4 a 8 horas posteriores al
episodio de sintoma calificante y en el contexto de un
ECG no diagnéstico no permitiria concluir la etiolo-
gia coronaria de dicha sintomatologia y deberia
acompanarse de un marcador cardioespecifico como
laTnlolaTn T (4)

En pacientes que se presentan precozmente en la
consulta (menos de 6 horas) y con cambios ECG evi-
dentes (elevacién del ST), los niveles elevados de
mioglobina se asocian con un incremento de la mor-
talidad. (5, 6) El peso pronéstico de la mioglobina ele-
vada en el momento precoz probablemente se deba a
una combinacién de factores entre los cuales se des-
tacarfa la extension de misculo amenazado y la ven-
tana de tiempo a la toma de la muestra. (1)

La sensibilidad y la especificidad para la deteccién
de injuria de masculo cardfaco pueden incrementarse
de manera significativa con la realizacién de medicio-
nes seriadas en contraposicion con el escaso rédito de
una medici6n aislada. Un valor aislado de CK-MB en
la sala de emergencias en un paciente con dolor de
pecho tiene una sensibilidad del 34% y una especifici-
dad del 88% para detectar necrosis miocdrdica, (7) en
tanto que un valor aislado de troponina I tiene una
sensibilidad del 40%. (8)

El resultado de una muestra (inica est4d notable-
mente influido por la ventana de tiempo inicio de sin-
tomas-toma de muestra. Un valor Gnico de CK-MB
masa o de troponina dentro de las cuatro horas tiene
una sensibilidad menor del 25%, (9) en tanto que un
valor Unico a méas de 12 horas tiene una sensibilidad
del 70 al 90%.

INTERPRETACION DE LA PRUEBA

Como es una légica en medicina, un resultado (de un
marcador en este caso) debe tomarse en el contexto
del paciente y la probabilidad de tal o cual diagnésti-
co. Uno o varios resultados negativos no invalidan un
diagnéstico en un paciente con alta probabilidad cli-
nica y el viceversa no significa que el paciente necesa-
riamente haya tenido lesién miocdrdica aunque obli-
garfa a reconsiderar el diagnéstico.

Debido a esto, los marcadores deben evaluarse en
un contexto bayesiano en el cual la probabilidad
preprueba es modificada por el resultado de la prueba.

ESTRATEGIA

Las Guias del ACC/AHA recomiendan la utilizacion
de biomarcadores de injuria miocdrdica en pacientes
con sintomas compatibles con SCA e interpretan que
para aquellos pacientes que se presentan dentro de
las 6 horas del inicio de los sintomas debe considerar-
se un marcador precoz de injuria cardiaca como la
mioglobina o las subformas de CK-MB (uso no difun-
dido) en adicién a las troponinas (marcador cardio-
especifico y de implicacién prondstica); €sta es una
recomendacién de clase Ila con nivel de evidencia C
(Fleet 18). Ante un valor negativo dentro de las 6 ho-
ras se sugiere una nueva medicién de 6 a 12 horas.
Implicito en esta recomendacion se trasluce el con-
cepto de no medir marcadores en pacientes con muy
baja probabilidad clinica de SCA (posibilidad de fal-
s08 positivos) asi como el concepto de que una medi-
cién negativa no descarta lesion de musculo. (10-14)

HALLAZGOS DEL ESTUDIO

So trata de un trabajo metodolégicamente correcto y
de adecuado andlisis estadistico.

Quizds haya un posible sesgo de inclusion, ya que
no habla de pacientes consecutivos. Resulta llamati-
vo que la troponina no haya tenido significaciéq inde-
pendiente, marcador de validado peso pronéstico en
la mayoria de las series publicadas. No se comentan a
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su vez el valor predictivo de algunas variables como la
edad y el infradesnivel del segmento ST quiza podria
estar vinculado al nimero de pacientes (éerror beta?)
ni datos sobre revascularizacion (tipo y nimero de
procedimientos). Llama la atencién que la mioglobina
pierda su peso como variable numérica, luego de la
transformacion logaritmica, y lo mantenga como va-
riable dicotomica (se informa un punto de corte por
curva ROC muy similar al de De Lemos, pero no se
puntualiza).

CONCLUSIONES

Hoy definimos al sindrome coronario agudo como un
espectro diagnéstico entre la angina inestable
(SCASEST) y la muerte stbita causado por un evento
isquémico coronario y aunque la enfermedad cardio-
vascular sigue siendo la primera causa de muerte en
los paises desarrollados, la destreza para diagnosticar
los SCA atin no esta definida.

Los marcadores cardiacos siguen siendo pruebas
de laboratorio para complementar nuestra sospecha
diagnéstica y agudizar nuestro enfoque individual. (15)
Hoy deberiamos preguntarnos cuantos y qué marca-
dores debemos utilizar? ;Uno, dos, tres o mas? ;Algu-
nos serian para la estratificacién de riesgo inicial y
otros al momento del alta?

La discusi6n lejos esta se cerrarse, aun frente a la
variedad de clasificaciones, puntajes de riesgo publi-
cados en el escenario de esta entidad fisiopatolégica,
donde todos tienen sus argumentos, pero ninguna en
particular termina por aceptarse universalmente.

La investigacién continGa desarrollando nuevos
marcadores y redefiniendo a los antiguos para mejo-
rar nuestra certeza diagnoéstica, el valor pronéstico y
definir quizas el momento y el tipo adecuado de inter-
venci6n en cada paciente.
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