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En el síndrome coronario agudo (SCA), los datos clí-
nicos así como el análisis del registro electrocar-
diográfico se utilizan ampliamente debido a su dispo-
nibilidad y simplicidad. Se ha demostrado que ciertos
marcadores como las troponinas, la mioglobina, la
proteína 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 fisiopatológicas entre los marcadores permi-
ten interpretar diferentes aspectos, sobre todo utili-
zados en combinación en el paciente que se interna
en unidad coronaria con diagnóstico de síndrome
coronario agudo sin elevación del segmento ST
(SCASEST). (1-3)

La mioglobina sérica ha despertado interés clínico
como una potencial herramienta para la detección
precoz de infarto agudo de miocardio, debido a que
esta pequeña molécula difunde el líquido intersticial
más rápido luego de la muerte celular que otras de
mayor tamaño como la CK y las troponinas.

Por lo tanto, puede ser anormal luego de 30 minu-
tos de la injuria miocárdica con un pico considerable-
mente más precoz (1 a 4 horas) que el de la CK. Sin
embargo, la mioglobina no es específica del tejido
miocárdico, por lo que la tasa de falsos positivos pue-
de ser elevada. Debido a esto, una medición aislada
de mioglobina dentro de las 4 a 8 horas posteriores al
episodio de síntoma calificante y en el contexto de un
ECG no diagnóstico no permitiría concluir la etiolo-
gía coronaria de dicha sintomatología y debería
acompañarse de un marcador cardioespecífico como
la Tn I o la Tn T. (4)

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

La sensibilidad y la especificidad para la detección
de injuria de músculo cardíaco pueden incrementarse
de manera significativa con la realización de medicio-
nes seriadas en contraposición con el escaso rédito de
una medición 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 miocárdica, (7) en
tanto que un valor aislado de troponina I tiene una
sensibilidad del 40%. (8)

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

INTERPRETACIÓN DE LA PRUEBA

Como es una lógica en medicina, un resultado (de un
marcador en este caso) debe tomarse en el contexto
del paciente y la probabilidad de tal o cual diagnósti-
co. Uno o varios resultados negativos no invalidan un
diagnóstico en un paciente con alta probabilidad clí-
nica y el viceversa no significa que el paciente necesa-
riamente haya tenido lesión miocárdica aunque obli-
garía a reconsiderar el diagnóstico.

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 Guías del ACC/AHA recomiendan la utilización
de biomarcadores de injuria miocárdica en pacientes
con síntomas compatibles con SCA e interpretan que
para aquellos pacientes que se presentan dentro de
las 6 horas del inicio de los síntomas debe considerar-
se un marcador precoz de injuria cardíaca como la
mioglobina o las subformas de CK-MB (uso no difun-
dido) en adición a las troponinas (marcador cardio-
específico y de implicación pronóstica); ésta es una
recomendación de clase IIa con nivel de evidencia C
(Fleet 18). Ante un valor negativo dentro de las 6 ho-
ras se sugiere una nueva medición de 6 a 12 horas.

Implícito en esta recomendación se trasluce el con-
cepto de no medir marcadores en pacientes con muy
baja probabilidad clínica de SCA (posibilidad de fal-
sos positivos) así como el concepto de que una medi-
ción negativa no descarta lesión de músculo. (10-14)

HALLAZGOS DEL ESTUDIO

Se trata de un trabajo metodológicamente correcto y
de adecuado análisis estadístico.

Quizás haya un posible sesgo de inclusión, ya que
no habla de pacientes consecutivos. Resulta llamati-
vo que la troponina no haya tenido significación inde-
pendiente, marcador de validado peso pronóstico en
la mayoría 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 quizá podría
estar vinculado al número de pacientes (¿error beta?)
ni datos sobre revascularización (tipo y número de
procedimientos). Llama la atención que la mioglobina
pierda su peso como variable numérica, luego de la
transformación logarítmica, y lo mantenga como va-
riable dicotómica (se informa un punto de corte por
curva ROC muy similar al de De Lemos, pero no se
puntualiza).

CONCLUSIONES

Hoy definimos al síndrome coronario agudo como un
espectro diagnóstico entre la angina inestable
(SCASEST) y la muerte súbita causado por un evento
isquémico coronario y aunque la enfermedad cardio-
vascular sigue siendo la primera causa de muerte en
los países desarrollados, la destreza para diagnosticar
los SCA aún no está definida.

Los marcadores cardíacos siguen siendo pruebas
de laboratorio para complementar nuestra sospecha
diagnóstica y agudizar nuestro enfoque individual. (15)
Hoy deberíamos preguntarnos ¿cuántos y qué marca-
dores debemos utilizar? ¿Uno, dos, tres o más? ¿Algu-
nos serían para la estratificación de riesgo inicial y
otros al momento del alta?

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

La investigación continúa desarrollando nuevos
marcadores y redefiniendo a los antiguos para mejo-
rar nuestra certeza diagnóstica, el valor pronóstico y
definir quizás el momento y el tipo adecuado de inter-
vención en cada paciente.
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