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Eva1uaoi6n de un m~todo inmunoquímico para deter

minar Miog1obina en Infarto agudo a1 aiocardio 1 

su comparaci6n con 1as enzimas s&ricas LDH, TG0 1 

TGP, CPK y fracci6n CK-MB. 



2 
!Nl':lODUCC [ON 

El infarto agudo al miocardio es una nocrósis mioca!·dial de

bida a la oclusión de una arteria por un tror.ib:l. El ·infarto pue -

de presentarse aún sin ocl.usi6n vascular co:npl.eta en aquellos CJ! 

sos en que el. flujo coronario se encuentra disr.iinuído transi tori,!! 

mente, tal. e" el. caso en el. choque postoperatorio o ·traúmático., 

las he,norragias gastrointestinales, la hipotensión·cpor·cual.quier 

causa o la deshidratación. 

En.üás de una tercera parte del.OH caaos de infarto.al mioca~ 

dio hay dolor súbito pero sin desarrollo instant~neo de doior com 

presivo en la regi6n anterior del tórax. 

~l dJl.or del infarto puede presentarse durante el reposo 

(aún en el. sue5o) o con el ejercicio. El dol.or es símil.ar a la an

gina en cuanto a la localización e irradiaciones sól.o que es m~s 

intenso, n? cede con el reposo y aumenta en intensidad progresiva

mente en unos cuantos minutos. El. dolor puede durar horas sino se 

administran narcóticos y con frecuencifL es insoportabl.e. El pacie!l 

te presenta sudaci6n fria, se siente d~bil y aprensivo, se mueve 

buscando una posici6n que calme el. dol.or y prefiere no estar acos

tado en cama. Pueden aco:npa.'i.ar al. cuadro :nareos, tos, respiración 

sibilante, náucea, vómito, distensión abdominal. y fiebre. 

Cabe mencionar que del 5 al 1.5% de los casos de infarto se pr~ 

sentan sin dol.or o su intensidad es mínima y l.a presencia de com -

pl.icaciones inmediatas las opacan. 

El diagnóstico cl.ínico prel.iminar del infarto agudo al miocar

dio se basa com6nmente en los resultad)S del. el.ectrocardiograma, 

que con frecuencia no son confiables durante las fases tempranas, 

Las modificaciones del electrocardiograma son car~cteríaticas en 

fases tardías. Debe insistirse, sin embargo, que en ocasiones, no 

muestra al.teraciones o estas aon poco significativas. Por lo tan -

to la ausencia de datos el.ectrocardiográficos na excluye de ningu

na manera el diagn6,.tico. 

La contribuci~n bioquímica durante el infarto se basa general 



h1c:<..i.u~ tHJ. LLna .LJ.oeraci.Sn exagernda de enzimas de las célu.1.as J.el 

tejido cardíaco, como son; transaminasa glutámico oxalacético 

lTGO), deshidrogenasa láctica lLDH) y creatincinasa lCYK). Nin

.guna de estas enzimas es específica del tejido card!aco y sus ac

tividades pued~n elevaree en una gran variedad de padecimientos. 

Estas enzi•nas alcanzan sus n1veleis s.§ricos máxim:is muchas horas 

deispú&s del inicio del dolor y tambi6n como en el caso del electr~ 

cardiograma el diagn6stico bioquímico temprano no es factible. 

Es. por lo anterior que se pretende la biisqueda de una :nayor 

sensibilidad y especificidad en u.~a prueba para el diagnóstico 

del infarto a miocardio, esta búsqueda esta centrada alrededor da 

los componentes específicos del tejido cardíaco que poseen un pe

so molecular de aproximadamente 10,000 daltons, los cuales pueden 

pa:.ar rápida:nente a la circulac16n y realizar entonces la deter -

minaci&ñ de 6stos en el laboratorio. 

La mioglobina e" una hemoprote1na presente en el mdsculo es-.. 

quelgtico y cardíaco de vertebrados, los cuales contienen aproxi

madamente de ~ a 3 mg/g de teJido h6medo. Tiene un pe:.o :nol~cular 

de 17,HOO daltons, esta presente en accidentes como traumatismos, 

infarto a miocardio, intoxicaci6n por fármacos y ejercicio exage

rado donde las cElulas musculares son destru!das. 

La ~ioglobina puede ser eliminada rápida:nente por orina debi

do a su peso molecular pequeno y a oue se encuentra poco ligada a 

proteínas séricas, aproximada.~ente 20 mg/dl, es una prote!na si

milar a la hemoglobina, que funciona para transportar oxígeno de 

la sangre al liquido intersticial en cada una de las células mus

culares. 

La mioglobina y la hemoglobina son ejemplos de proteinas con

juiradas constituidas por una proteína enlazada a un grupo prost~

tico orgini.co y a un átomo· metálico. 

Cuando se presenta un da!l.o grave del tejido muscular estriad~ 

son liberadas cantidades considerables de mioglobina al tejido ex-
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tracelular para entrar por dltimo a sangre y eliminarse por riñ6n, 

Normalmente no se .encuentra en plasma, ya que al ser liberada de 

tejido muscular es eliminada por orina, Tiene una gran afinidad por 

el ox!geno, almacenándolo y cedi6ndolo a la fibra muscular cuando 

la presi6n parcial de ox!geno celular es relativamente baja, As! ... 

mismo es responsable de la coloraci&n roja del tejido muscular y 

por hidr6lisis da lugar a la aparici6n de un 96~ de globina y 4~ 

de hierro, abunda en los mdsculos que se contraen con rapidez, 

La detección de la mioglobina y su diferenciaci6n don la hemoglobi

na en flu!dos biol6gicos ea posible mediante procedimientos elec

trofor~ricos y anticuerpos específicos, Es mediante este dltimo 

procedimiento aue se pretende caracterizar a la mioglobina para 

asi determinar lo más rápido posible el establecimiento del infar

to a miocardio; ya que como se mencion6 anteriormente los datos 

elect~ocardiográficos y enzim.4ticos no son capaces de diagnosti 
c·arlo tempranamente, 



HIPOTESIS 

La determinaci6n inmunoqu!mica de mioglobina s&rica constituye 

el m~todo de elecci6n para el diagn6stico de infarto agudo al 

miocardio, ya que proporciona resultados positivos en fases 

tempranas, lo que no es posible con las enzimas s&ricas, 



OBJETIVOS 

A) Ap~icar el m&todo inmunoqu{mico para determinar .Uoglo

bina 7 evaluar su especificidad en el diagn&stioo del 

infarto agudo al miocardio, 

B) Establecer los valores de referencia de mioglobina s! 

rica para la poblaci6n en estudio, 

C) Establecer la correlaci&n entre los valores de lllioglo

bina s&rica por el m&todo inmunoqu{mico con los valo 

res enzim,ticos del LDH, TGO, TGP, CPK e isoenzima 

CK-MB, 

D) Diagnosticar el infarto agudo al miocardio mediante 

las siguientes determinaciones1 mioglobina s&rica, 

isoenzima CK-MB, CPK, TGO, TGP y LDH, 

6 
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l.- MIOGLOBINA 

1.1.- ESTRUCTURA D~ LA ~IOGLOBINA 

La primera información que se obtuvo de la mioglobina, rué a 

partir de los trebejos con rayos l efectuados por J.C. Kendrew y 

eus colfl.horAdores en 1960, fué la primer proteín• de la o.ue se 

obtuvo su estructura completa (31). 
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Kendrew y Perutz obtuvieron con este trabajo el premio Nobel 

en 1962. La prote!m• consta de una sola cadene, polipept:!dica de 

153 residuos aminoácidos, los cuales están coordinados con un 

grupo prostético HEMO (es decir un átomo de hierro unido a un gr~ 

po tetrapirr6lico). Debido e esto se dice que la mioglobina es una 

hemoproteín0, (figura# 1). 

El grupo HEldO es un sistema plar.ar y voluminoso, Que consta 

de cuatro unidades pirrol u.1idas por puentes metenil ( =C-). El 

átomo de hierro con un nWllero de coordinación de seis, esta loca

lizado 01 centro del tetrapirrol y forma un complejo ccn ceda uno 

de los cuatro nitr6genos del Erupo pirrol. 

Figura No. l.- Estructura del grupo HEr>:o. (3). 



8 

El hierro s~ encu~ntra en estado ferroso ( +2 ). Hay un~ firme evi

dencie de que el grupo HEMO forn:a un complejo con la cadena poli -

peptídica (globina) a trav~s de dos residuos específicos de histi

dina ocupando los sitios de coordinaci6n 5° y 6° del átomo de hie

rro, (figura 1 2). 
Cuando la mioglobina se oxigena, el ox{geno desplaza a los re

siduos de histidina y de esta forma es transportado en el sexto si

tio de croordinaci6n del hierro, como se observa en la figura q 3. 

Fieura I 2 
Complejo que forma el grupo 
Ha!O con la cadena de globi
na, a trav6s de dos residuos 
específicos de hietidina, (3). 

Figura # 3 
Oxigenaci6n de la mol~
cula de mioglobina, (18). 
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Los Úegremas de·difrecci6n de.la íriioglobina cristalina que 

contiene casi 25GO átomos, están consti tuídos por ·casi 25ClCO refle

xioneá. El.análisis mediante rayos X.de<1a:estructure de la mioglo

bina tuvo efecto en dos eta¡:as. En la primera aue ·se .·ccmpletó en· 

1957, los resultados se calcularon para une resoluci6n de 6 Aº, 

logro que requiri6 del análisis preciso de 400 manchas de difrac. 

ci6n. Este grado de resoluci6n es insuficiente para revelar las po

siciones exactas de los átomos individuales o de los grupos funcio

nales de la molécula, pero indica de que modo se halla ple~ada la 

molécula de mioglobina, (Figura # 4). El esbozo de la cadena pep - · 

tídica aparece cerno una "salchicha" alargada, plegada de modo irre

gular. Este ordenación ple.:ada de la mioglobina es su estructura 

terciaria, En una segunda etapa del análisis por rayos X de la mio

globina se realiz6 hasta una resolución de 2,0 Aº, se requirió él. 

análisis de 10000 reflexiones y el empleo de' métodos de ccmputación. 

electr6nicos de gran velocidad. Este nivel de res,oluci6n fué lo 

suficientemente elevado para revelar el contorno del esqueleto y la 

mayor parte de los grup_os R. Como se ilustra en la figura # 9, este 

modelo mostr6 la localizaci6n exacta de los esqueletos carbonados 

de la cadena peptídica y de todos los grupos R. De esta manera se 

identificaron casi todos los aminoácid_os de las cadenas y se encon

tró que concordaban con la secuencia determinada por métodos quími-

cos. 

Se observ6· que el esqueleto de la mioglobina está constituído 

por ocho segmentos relativamente rectos, separados por curvaturas. 

Cada segmento está constituido por una porci6n de hélice alfe, él. 

más largo consta de 23 aminoácidos y el más corto de siete, todo.s 

ellos en sentido dextrosum. Cerca del 7C% de los aminoácidos· pre

sentes .en la molécula se hallan en estas regiones helicoidales, ci

fra que confirma los resul:tados de las medidas de rotaci6n 6pticas. 

de las disoluciones de hemoglobina, (14). 

De gran importancia es el estudio realizado por Perutz, l<\~ndrew 
y Watson con respecto a la naturaleza de laf' interac.ciones -ref'pon-



sables de la integridad d~ la mioglobina, (18). 

Figura # 4 

Conformaci6n de la·mol6cula 
de mioglobina deducida de 
datos de baja ·resoluci6n 
(6 Aº), (i4), 

Figura # 5 

Estructura de la mioglobina 
deducida de los datos por 
rayos X de alta resoluci6n 
(2 Aº), (14). 
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Grupo hemo 



n 

Se estudiaron las estructuras prima;rias de 18 ce.denas de glo

bina diferentes (incluyendo de la mioglobina y de la hemoglobina), 

de estos 150 residuos (más o menos), s6lo nueve eran invariables 

en todas estas cadenas de globina. De estos nueve residuos, cuatro 

estan directamente unidos al grupo HEMO y cuatro más están en la 

cadena generalmente en las esquinas de las hélices. 

Pigura /1 6 

Modelo ccmpleto de la molécula 
de miÓglobina, (16). 
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A continu.aci6n se indica el contenido porcentual de aminoáci

dos de la mioglobine humana, (34). 

Aminoácido 

Alanina -------------------..., 5,7 

Amida NH3 ------------------ 1,1 

Arginina --------------------Z.7 
Ac. aspártico ---------;.."':_.:.,.;;;.. ;9,2 
Cistina ________________ ;....;;....;,.;'O 

Ciste:!na ________________ ;_'..:;::.,_·;O 

Ac glutámico -----------:-;_:.;;.;.fr:3 
Glicina -----------------..:.;.::.:.:. ¿,3 
Histidina _______________ ..;;... __ B;·2.c 

Hidroxiprolina -----------'"""."- --o 
Hidroxilieina ___________ .:...;~~ ·o 

Isoleucina ------------------ 5.0 
Leucina ---------------------12,2 

.Lisina ----------------------16 11 
Metionina ---'---------------- 2,5 

Fenilalanina ---------------- 6.2 
Prolina ------------------ 4,0 

Serina -----------------'----- 4.6 Treonina _.:., __________________ 2,9 

Triptofano ----------------- 3.6 

Tirosina -------------------- 2.4 

Valina ---------------------- 5,3 



La molécul~' de mioglobine este ordene.da de tal modo que 

proporciona un acercruniento compacto con el grupo hemo. Específi

camente ocho segmentos helicoidales de longitud variable estsn 

entrecruzados con segmentos enrrollados al azar alrededor del 

grupo hemo. Kendrew reeumi6 lee características de la mol4cula 

de mioglobina en los siguientes puntos: 

1) La molécula es compacta y contiene en su interior cuatro molé

culas de agua. 

2) Casi todos los grupos polares (Lys, Arg, Glu, Aep, Hys, Ser, 

Thr, Tyr, Try,) estsn en la superficie externa de la molécula 

y por consi~~iente expuestRs al solvente. 

3) Las moléculas de agua se unen a todos loa grupos R polares nue 

se encuentran en la superficie y por lo tanto estan hidratados. 

4) El interior de la molécula esta Compuesta de residuos no po -

lares o hidrof6bicos y de esta manera estan protegidos de la 

exposici6n del agua. 

5) Loe restos de prolina s6lo aparecen en las curvaturas, que tam

bién contienen algunos aminoácidos de los que se sabe no for -

man arrolLamientos helicoidales fácilmente·~ tal.es como isoleu

cina y la serina, así como aminoácidos que poseen cadenas late

rales de carga semejante a pH = O. 

6) El sitio de coordinaci6n del átomo de hierro está ocupado por 

un residuo de histidina. El 6° sitio de coordinaci6n, en el. 

otro lado de l.a estructura tetrapirr6lica, está probablemente 

ocupado por la molécula de agua que es quizás despl.azada por 

el oxígeno cuando la mioglobine es transfor111ada a oximioglobi

.na. 

Se dice ~ue la molécula de mioglobina es una proteína atípi

ca desde dos puntos de vista: Posee un contenido relativamente 

alto de hélice alfa (77~) y, carece completamente de puentes 

disul.furo o grupos sulfhidrilo libres. 
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l.2 FUNCION Y LOCALizA;ION DE LA MIOGLOBINA 

Los músculos de todos los vertebrados e invertebrados contie

nen miogl:>bina. La mejor fuente de esta proteína se encuentra en 

los 1~ar.iíferos submarinos, tales como 1 ballena, foca, delfín, don

de hAY grandes concentraciones; de esta manera almacenan suficien

te oxígeno para mantenerse bajo el agua por largos períodos. En 

los delfínes y en las focas, los músculos contienen un 3.5 y 7.7~ 

de mi?globina respectivamente; también los músculos de las alas de 

las aves son ricas en esta proteína, (34). Su concentraci6n en al-. 

gunas fibras musculares es mayor de 0.8~. Es una hemoproteína pare

cida en su estructura y func16n a la hemoglobina (6). 

La funci6n de la mioglobina es el almacenamiento y transpor

te de oxígeno se une directamente al átomo de hierro (ferroso +2) 

al centro de la estructura hemo. 

La distribuci6n de la mioglobina refleja su importante funci6n, 

esta localizada en ambos músculos, el esquelético y el cardíaco. Su 

concentraci6n varía de músculo a músculo y de especie a especie. 

En el hombre esta presente en cantidades apreciables en el músculo 

cardíaco y es probablemente de escasa importancia en el músculo es

quelético. Los músculos contienen un promedio de 700mg/l00g de peso 

seco (31). 
1Juando se escasea el oxígeno del músculo esquelético, se uti

liza el oue se encuentra almacenado en la mioglobina. El transpor

te de :>xígen? de la sangre a las fibras contráctiles es aumentado 

por 1°1 interi'erencia de la mioglobina, la cual absorbe oxígeno pa

ra oue posteriormente este sea utilizado por los sistemas enzimáti

coa respi:atorios de las cél1,üas con gran afinioad al oxígeno (18~ 

La mioglobina no solaraente actúa almacenando oxígeno, sino 

también aumenta la velociJad de d1fusi6n del oxígeno a través de 
la c!Slula (14). 
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l, 3 DU3:!~iiCIAS EN VRE JolIOgLOBINA Y HSl.lOGLOBWÁ 

11.IQ(JLQBI:IA 

___ Hemorpoteína presente en las 

fibras musculares, 

~-3e sintetiza en sarcoplasma 

de fibras musculares, 

~-Peso.molecular 17,500 

daltons. 

Un grupo hemo por cada 

mJlecula de mioglobina. 

~-_Una sola cadena polipepti

dica. 

~-Mayor afinidad por el 

oxígeno. 

~-Un~ molécula de mioglobina 

está unida a una molécula 

de oxígeno, 

__ Soluble en soluci6n de 

sulfato amónico saturada 

(801). 

HEEOGL03HIA 

__ Hemopr-o_teína presente en 

células rojas sanguíneas. 

__ 3e sintetiza en precursores 

de eri troci to3. 

___ Peso molecular 67,uJJ 

daltons. 

__ cuatro grupos hemo por 

cada molécula de hemoglobina. 

__ Cuatro cadenas polipeptídi

cas ~ar cada molécula. 

__ lilenor afinidad !JOr el oxí -

e;eno. 

__ A una molécula de hemoglobi

na estan unidas cuatro mo~é

culas de oxigeno, 

__ Insoluble en soluci6n satu

rada de sulfato am6nico 

(BJ;i). 
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1..4. CUrlVA. DE DI30CIACION DE O~IGENO EN LA MOLECULA DE MIOGLOBINA 

Comó ya, se mencioncS, la mioglobina es capaz de enlazar oxíge -

no reversiblemente. La curva de disociaci6n de oxígeno es una hi -

perbola rectángular bien desplazada hacia arriba y hacia la izquier

d~ respecto a la correspondiente hemoglobina, Las afinidades de las 

siguientes proteinas por el oxígeno guardan el siguiente orden: 

oxidasa de citocromo > mioglobina >hemoglobina. Como consecuencia, 

la mioglobina puede aceptar oxígeno de la hemoglobina y al.macenarl.o 

en la célula muscular para cederlo a la oxidasa de citocromo cuando 

el suministro de oxígeno llega a ser limitado. En el músculo en re

poso el oxígeno permanece probablemente ligado a la mioglobina. 

Durante la concentraci6n, cuando la demanda de oxígeno es máxima 

y dado que la presi6n parcial de oxígeno intracelular decae, el 

oxígeno se disocia de la mioglobina y es utilizado en oxidaciones 

(8). 

Es notable el hecho de que la configuraci6n terciaria de las 

cadenas alfa y beta de la hemoglobina sean muy semejantes a la úni

ca cadena de ¡a mioglobina., a esto se debe su semejanza en su ca

pacidad de unirse al oxígeno reversiblemente, Este parecido es debi

do al considerable número de restos aminoácidos idénticos presentes 

en las posiciones críticas de la secuencia aminoácida. En estas dos 

hemoproteínas la quinta ~osici6n del grupo hemo esta ocupada por el 

oxígeno o bién por otros ligandos como: CO, CN, etc. 

En la mioglobina el átomo de hierro no experimenta cambio en 

la valencia, cuando se une o pierde oxígeno permanece en su estado 

Fe{II), perJ puede oxidarse en su átomo de hierro (III) por agentes 

oxidantes como ferricianuro y experimenta.vi cambio de color desde 

rojo pardo. Este producto recibe el nombre de meta-mioglobina, y 

este último no actúa como transportador de oxígeno. 

En la figura # 8, se ilustra la curva de saturaci6n de oxígeno 

en la molécula de hemoglobina Y observamos que muestra una relaci6n 



sigmJidal, mientras que la mioglobina es una curva hiperbjlica, es

to es debido a ~ue la he~oglobina posee cuatro cadenas polipepti -

dicas y cutro grupos hemJ, cada una de las cuales puede unirse a 

u.~a ~Jlécula de oxigeno, m1entras que la miaglobina sólo posee una 

cadena polipeptídica y puede unirse solamente a una molécula de oxí

geno. 

rqo 

80 

Porcentaje de saturaci6n 60 

40 
,, 
20 

·20 40 óO 80 IOO 120 
Presion parcial de oxígeno (mm Hg) 

Figura # 8 

Curva de saturación par el 
oxígeno de la oioglobina y 
hemoglobina,(14). 
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2,0 ASPECTOS INhlUNOLOGICOS 

2,l INMUNOQUIM!CA 

Importantes progresos·. se lograron durante el. segundo per!odo 

de los estudios inmunoquimicos 1 cuando loa estudios de la química 

fueron aplicados a la investigaci6n inmunol6gica. Aunque Bhrlich 

habia sugerido años antes que las reacciones inmunitarias deber!an 

de tener una base química y no obstante que Arrhenius'estudiando 

las reacciones ant!geno-anticuerpo, introdujo el t6rmino inmuno

quimica en 1904, las aplicaciones de la teoría química y su meto

dJ logía comenzaron en este segundo per!odo. En 1914, Landsteiner 

estudi6 los antígenos artificiales conjugados¡ diversos grupos fu~ 

ron unidos a las proteínas y la especificidad de estos grupos fué 

demostrada por reacciones serol6gicas, En 1921, Landstainer acu

ñ6 el término hapteno para aquellos grupos específicos que por s! 

s~los no eran capaces de provocar la formaci6n de anticuerpos, pe

ro ten!an la capacidad de reaccionar específicamente con los an

ticuerpos pre~iamente formados, (l,7), 

i,2 REACCIONES DE AGLUTINACION 

La aglutinaci6n es la reacci6n antígeno-anticuerpo en la 

cual un antígeno s6lido o en partículas forma una red con un an

ticuerpo soluble, En la aglutinaci6n invertida el anticuerpo 

está insertado a una partícula a6lida y ea aglutinado por un 

antígena insoluble. 

Las reacciones de aglutinaci6n son la base de la mayor parte 

de las técnicas com~nmente empleadas en. el laboratorio de inmu

nología, La aglutinación de loe antígenos nativos insolubles o 

de oart1culas recubiertas por el antigeno puede evaluarse a sim

ple vista con o s~~ n¡uda del microscopio, 

Ventnjns impJrtantes de las reacciones de aglutinaoi6n 



l) 

son su alto erado de sensibilidad y enorme variedad de ~ustanciae 

identificadas a trav~s del uso de particulas que estnn recubiertas 

por antígenos o anticuerpos, 

3egún Coombs, los tres requerimientos principales de las 

pruebas de aglutinación son la disponibilioad de una suspensi~n 

estable de células o de particulas, La presencia de uno o más an

tígenos cercanos a la superficie y el conocimiento de que los an

ticuerpos "incompletos" o no aglutinnbles no son localizables sin 

modificaci6n. 

Las partículas de látex pueden ser utilizadas como portadoras 

de polisacáridos y proteínas antigénicas solubles adsorbidos, 



3.0 CONCEPros BA5IC03 ;;N¿r;.1ATICOS 

Las enzimas son proteínad con funciones catalíticas eapec!

ficas, Se diferenc!an de las otras proteínas en que aceleran reac

ciones químicas, que sin ·su intervención no tendrían lugar bajo 

condiciones biológicas o sólo muy lentamente. 

Como catalizadores tienen las siguientes propiedades: 

a} Producen efecto en cantidades mínimas. 

b} En cantidades pecueñas respecto al substrato, las enzi:~as no 

afectan el enuilibrio de la reacci6n reversible, sino au:nenta 

la velocidad con la cuul se alcanza el equilibrio, 

c} Resultan inalteradas de 1a reacción, 

Las enzimas poseen todas las propiedades caructerísticas de 

las proteínas, De suma importancia es la relativa inestabilidad de 

la estructura enzimática (proteica}, Una alteraci6n de la estruc -

tura o la desnaturalización son equivalentes a una pérdida de la 

actividad enzimática, La estabilid.'iñ dP"ende, entre otras cosas, 

de la temperatura, la éoncentraci6n de los iones hidr6geno (pH} 

y de la concentración de sales, Son sensibles a metales pegados, 

detergentes (medios de limpieza}. El grado de ionizaci6n afecta la 

actividad enzimática, depende del pH. 

5e consideran isoenzimas las proteínas que catalizan la mis

ma reacción, ocurren en la misma especie, pero poseen diferentes 

propiedades físicas y químicas (determinadas genéticamente}, Es 

posible diferenciarlas mediante electroforésia, cro~atografía, o 

con ayuda de inhibidores, análogos enzimáticos, substratos degra

dados o en virtud de su termoestabilidad, Pueden separarse ~ediantre 

m~todos inm.unológicos, 

Las coenzi:nas son sustancias orgánicas de peso molécular re

lativamente bajo (en comparación con las prote!nad enzimáticas}, 

asumen funciones específicas, como por ejemplo la tran3ferencia 

de hidrógeno (NAD y NADP en reacciones de deshidrogenaaa}. 

Complementos inorgánicos son ;ales o iones esenciales para 



algunas reacciones enzimáticas, por ejemplo, Mg++, Zn++, Y Mn++, 

La actividad enzimática se mide mediante la determinación de 

la cantidad de sustrato transformado por unidad de tiempo, bajo 

condiciones exactamente definidas ~ controladas, El substrato 

debe tener una concentración alta, y e6lo una pequeaa parte de 

este substrato debería consumirse durante el tiempo de observación. 

La velocidad de transformación del substrato puede obtenerse; midie!!:. 

do la disminución de la concentración de substrato; o, midiendo el 

incremento de la concentración del producto de reacción, 

Este test reouiere condiciones óptimas de ·temperatura., pH y 

concentraci6n de sustrato, 

Si se mantienen constantes las variables (temperatura, cofac

tores) y la cantidad de enzima, la velocidad de;,la. mayoría de las 

reacciones enzimáticas aumentará hasta un punto determinado con con

centraciones crecientes de sustrato, Llevando la actividad frente 

a la concentración de substrato, se obtiene la curva que se muestra 

en la fieura # 9, esta indi~a un aumento de la actividad con concen

traci6nes crecientes de substrato, hasta llegar a una velocidad máxi

ma (V máx.), .a la cual los aumentos ulteriores de la concentración 

de substrato ya no tendrán efecto, De esta curva se deriva la regla 

fundamental de cinética enzimática, El análisis matemático de la .\ 

curva (hiperbola rectángular) de Michaelis y Menten define las dos 

fases de una reacción enzimática, o sea la formación enzima-substr~ 

to (E S) y su disociación a enzima y producto (E + P). Una constarr 

te muy importante es la llamada "constante de Michaelis" (Km) que 

es una magnitud característica para cada ~areja enzima-sustrato. 

Numéricamente enuivale a. a.ouella concencración de sustrato (mol/l), 

a la cual la velocidad de reacción (V) equivale a. 1/2 de la veloci

dad máxima (V máx.) 
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Figura. # 9 

3 4 5 (s) x ·10-3 

Re1a.ci6n entre 1a concentraci6n 
de substrato y la velocidad de 1a 
reacci6n enzimática, Ejemp1o 
te6rico, ( 30), 
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La. porci6n cuantitativa. de enzimas en las proteínas tota.1es 

de1 plasma. o del suero es tan diminuta., que no puede ser separada. 

y diferencia.da por métodos usuales. Para medirlas se sirve por e1lo 

ds su funci6n·, su capacidad de ca.ta.lizar determinadas reacciones 

químicas, La. ve1ocida.d de rea.cci6n ca.ta.1iza.da. es 1a medida de 1a. 

11a.ma.da. "actividad enzimática.", que puede ser equiparada en 1a prá~ 

tica., a. 1a cantidad de enzima.. Funda.menta.1emente ha.y dos ca.minos 

pe.re. medir la actividad enzimática: a) mediante 1a determinaci6n '· 

del consu.~o del substrato transformado en la reacci6n enzimática. y 

~ediante b) la ·medida de1 producto formado en 1a reacci6n. enzimátl:-

ca. 

l·ledici6n continua método cinético.- Si en una rea.cci6n inter .... 

vienen las coenzimas NAD o NADP como suministradores o receptores 

de hidr6geno se puede seguir 1a reacci6n enzimática directamente 

en e1 fot6metro, por que tales compuestos absorben la. luz ultravio

let~ en su estado reducido pero no en su estado oxidado es decir 

después de ceder hidr6geno, El test 5ptico fué introducido por 



Otto Warburg e1 193ó (fi~Ara # 10). Olmo ya se indic5, se basa en 

el hecho de· que 1os nicotinamida-adenin-dinucleótidos en forma redu

cida NADH y NADPH, absorben la luz con el pico entre 338.5 y 340,5 

nm, mientras cue las for.1as oxidadas NAD y NADP no muestran absor

ci6n entre 300 y 430 nm. Cada reacción de deshidrogenasa con reduc

ci6n de NAD o NADP u oxidación de NADH y NADPH pueden medirse me -

Han>e la deter:ni:::i.=i5n de1 aumento o la dis:ninuci6n d;, 1a extin -

ci6n a 34Jnm o una longitud de lnda muy cercana. 

Extinci6n 
l.2 

l.O 

o.a 

0,6 

0,4 

0,2 

260 
334 3tí5 

Longitud de onda (nm) 

Figura# 10 

NADH 
NAD 

Espectros de absorción de NADH y NAD. 
Para obtener esta curva se e:nnleo una 
concentraci6n de 3,05 :nmll/l,.longitud 
de onda 340~~, cubeta l cm, Extición de 
la soluci6n de NADH es de A= 0,315. 
(30). 

La determinación de las actividades enzimáticas en el suero 

son indispensables para el diagnóstico y control evol\ltivo de l11s 

enfemedades, As! mismo, la deter:ninac16n de la~ for:nas multiples 



y de las propias isoenzimas en el suero pueden dar indicios del 

origen de las elevadas actividades enzimáticas. 
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En la figura 1 lI, observamos las diferencias en el contenido 

enzimático, que por regla general son puramente ouantitatiVas, o 

sea, las mismas enzimas se pueden comprobar en su ma;ror!a en to

dos los 6rganos, pero sus actividades muestran diferencias ·de 6rga

no a 6rgano. As!, se producen diversas reacciones en~imátioas, di

versos "mapas enzimáticos", Las enzimas individuales están repar

tidas en los espacios celulares en torma fácilmente soluble o oon 

diversa fijaci6n a las diferentes membranas celulares, 

'?GO 

'MP 

GLDH 

.. s·nH 
ex 
LDH 

OQO • • • - • -• • • • • - • • 11 .. • 
Pigura # U 

Mapás enzimáticos que ilustran la 
diferente provisi6n enzimática 
oue existe para 4iferentes 6rganos¡ 
Coraz6n, hígado y mdsculo esquel&
tico, ( 30). 

""~~~~::-~~i<?ndo a sus di.versas funciones, los 6rga.nos po

seen aialadamente diferentes mapas enzináticos, por ejemplo el que 

se ilustra en la figura # 13 del infarto agudo al miocardio, o sea 

que son diversas interrelaciones de las enzimas en forma muy carac
terística, 
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Curso típico enzimático 
durante el infarto agudo 
al miocardio (30). 
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Pigura # 13 
Mapa enzimático característico 
del infarto agudo al miocardio 
A• en el miocardio sano 
Da en el suero desp11~s del infarto ( 30). 



Isoenzime. 
CK-MB 

CPK 

LDH 

TGO 

CUiBO ENZIMATICO CAilACTE:l.ISTICO DEL INPARfO AGUDO 

AL ldIOCARDIO Y CINETICA DE LA MIOGLOBINA DURANU 

E3TE PADECIMIENTO. 

Inicia elevaci6n Alcanza · Inicia descenso 
despu&s del niveles a intervalo de 
infarto. máximos. referencj,a·: nox:me.l. 

O-l2horas 12-24 horas 2o. d!a 

0-12 horas 1.2-24 horas 2o. día 

2o. a 3er. 4o. a 5o. 60. a 7o. 
d!a. d!a. d!a. 

12-24 horas 24-48 horas 3o. a 5o. día. 

MIOGLOBINA 2 a 3 horas B-9 horas Regresa en 
despub del 24 horas. 
inicio del 
dolor. 
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MAT3HIAL Y ME?ODOS 



DESARROLLO 

El presente estudio se realizó en pacientes que ingresaban 

en el Hospital General de Zona # 29 del I.M.s.s. 
Se estudiaron cuatro grupos de pacientes { de 30 pacientes 

cada grupo): 
__ TESTIGO 

__ PREINFARTO E INFARTO AGUDO AL !410CARDIO 

__ NO INl'AR'rO AGUDO AL MIOCARDIO 

__ POST-OPERATORIO. 
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Se realizó la toina de muestra de sangre a cada uno de los 

pacientes, separándose el suero inmediatamente después de centri

fugarse las muestras. Ya obtenido el suero, éste se utilizó para 

realizar las siguientes determinaciones: 

__ Determinación inmunoqu!mica de mioglobina eérica {Utilizan

do el equipo de Rapitex-Mioglobina), 

~~-Determinación fotométrica de la actividad de la isoenzima 

CIC-MB. 

__ DeteI'Jlinación fotométrica de la actividad de la enzima 

deshidrogenasa láctica (LDH), 

__ Determinación fotométrica de la actividad de la enzillla 

creat!ncinasa (CPK). 

__ Determinación fotométrica de la actividad de la enzima 

transaminasa glutámico pirávico (TGP), 

__ Deteroinación fotomhrica de la actividad de la enzima 

transaminasa glutiimico o~alacético (TGO), 

a) Las mueotras hiperiipé~icas de suero o plasraa no fueron 

utilizadas, pues existe posibilidad de que se presenten 



reacciones inespec!ficas. 

b) Todo el material de vidrio debe estar perfectamente lim

pio, libre de detergentea y metales pesados pues éstos 

afectan considerablemente la actividad de las enzimas 

séricas. 
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c) Las determinacbnes deben realizar" e lo más rápido posi

ble para evitar ~ue las actividades enzimáticas disminuyan 

con el transcurso del tiempo. 

d) Las muestras que presentan hem6lisis no se utilizan pues 

afectan las determinaciones. 

e) rodos los pacientes en estudio deben de tener como diagn6s-

tico ~nico, s5lo ~no de los cuadros clínicos ~n estudio 

Testigo- "aparentemente sanos"; preinfarto e infarto 

agudo al miocardio¡ No infarto agudo al miocardio¡ y 

post-operatorio). 



D:U~K·.INACION FOTOlút:TRICA DE LA AC'UVIiJAD DE LA SUBUNIDAD 

CK-B O DE LA I~OENZIMA CK-MB DE CREATINCINASA DE BASE INMUNO

!&!ll.Q!. 
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FUNiJAMENTO: Loa reactivos para determinar la actividad de la ere.!! 

t!ncinasa contienen ademas anticuerpos CK-B que inhi

ben totalmente la actividad de las subunidades CK-K 
sin influir sobre la actividad de la aubunidad CK-B1-~ 
Por ello en la prueba se mide solamente la actividad 

de la CK-B existente en la prueba.. 

Material biold¡ico: Suero. 

Reaotivos: l)~oluci6n amortiguadora 

l!) Mezcla enzimas-coenzimas-anticuerpos 

3) Reactivo de iniciación (fosfocreatina). 

Concentracione~ en la mezcla reaccionante: 

Amortiguador de acetato de imidazol 100 mmol/l a pH 6,7¡ 

fosfocreatina 30 mmol/l¡ gluco~a 20 miaol/l; N-acetilciste!na. 

l!O mmol/l; NAD~ 2 mmol/l; AM~ 5 mmol/l¡ adenosina (5') pentafoe

fato l5')-adenosina lOJJ.mol/l: gluco~a-6-fosfato-deshidrogenaea 

J l. 5 kU/l; hexocinasa f.~· 5 kU/l; anticuerpos (cabra) inhibido

res de CK-l•!L! (de humanos) 1000 U/l¡ acetato de magnesio 10 mmol/l, 

EJTA 2 mmol/l; AD~ 2 mmol/l, 

~reparact6n de soluciones: 

A)ilisolver el contenido del fr.asco que contiene la mezcla enzima.s

coenzimas-anticuerpos con ¿,5 ml de solución amortiguadora. 

(esto sera la solucion reactiva), 

BJ~isolver el contenido del frasco que contiene el reactivo de 

iniciacion con 1.0 ml de ~olucion amortiguadora,(esto es el reacr-
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tivo de iniciacion) 

!'ROCEJJIMIENTO: 

__ Adicionar a un frasco de ~olucion reactiva O.l ml de muestra 

__ Me~clar y mantener por lJ minutos a temperatura ambiente l~5°CJ 

__ !'o~teriormente adicionar 0.1 ml de reactivo de inioiacion 

__ Mezclar y :nantener durante dos minutos a i!5°C, leer inmediata

mente el aumento de extincion o absorcion cada minuto, durante 

cinc·J minutos 

__ Leer a una longitud de onda de 365nm, espesor de la cubeta de 

· 1.0 cm, Temperatura de :nedicion .,5°c. 

CALCULO::.: 

::.ubunidad CK-B: Actividad por volwnen lU/L) 

El promedio de los cambios de extincion por minu

to lA E/min) se multiplicP. oor el factor 7714. 

~·ib•mi.~q.¡ IJK-ll!ll: Actividad :>Or VJ1U'1CC. l U/L) 

Mediante la. multiplicación por el factor 2 a ·partir 

de la activiiad CK-B puede calcularse la CK-MB 

en la muestra. 

El promedio de la extinción ( .4 E/min) se multi

plica por el factor 15428. 



DE·rErlMLIACI01! FOTo:.;ETRICA D::: LACTATO 

DESHIDnOGENASA LDH 

FUNDA!~ENTO: Las lactato deshidrogenasas catalizan la reducci6n de 

piruvato por NADH2 según la siguiente reacci6n: 

LDH 
Piruvato + NADH2~:==:=::=~ Lactato + 

Para la valoraci6n cuantitativa de la enzima se deja 

actuar sobre el suero problema sobre piruvato y NADH 2 
y se mide fotométricamente la velocidad de reacci6n. 

Heactivos: Soluci6n de sustrato amortiguador (disolvente) 

NADH2 (liofilizado). 

Concentraci6n en la mezcla reaccionante: 

Piruvato s6dico 0,6 mmol; NADH2 0.18 m.~ol; amortiguador de fosfatos 

50 mmol a )JH 7.5 • 

Preparaci6n de la soluci6n: 

Disolver el contenido del frasco que contiene el liofilizado con 

3.0 ml de soluci6n amortiguadora, 

PROCEDI!f.I ENTO: 

__ Añadir al frasco oue contiene el liofilizado disuelto, 0.1 ml de 

suero reciente. 

~-Mezclar y pasarlo inmediatamente a la cubeta del fot6metro, 

medir la extinci6n, a temperatura constante al cabo de un minu

to y simultáneamente poner en marcha el cron6metra. 

__ Repetir la lectura de minuto, en minuto, durante tres minutos, 

__ Leer a una longitud de onda de 3650J11 y una temperatura de 25°c , 

CALCULOS:. 

Bl promedio de los cambios de extinci6n por minuto (~ E/min) 
se multiplica por el factor 9118 U/L. 



n:;;·rEHIHNACION FOTOMETRICA DE TRANSAMINASA 

GLUTAb!ICO OXALACEUCO TGO ) 

FUNJJAt.1Etl·ro: La transaminasa glutámico oxalacético cataliza la 

transferencia del nitr6geno desde el.g1utamate a1 

oxalacetato segÚn la siguiente ecuaci6n1 

TGO 
ot-cetoglutarato + aspartato~ glutamato + oxalacetato 

Para la determinaci6n cuantitativa de TGO se deja actuar 

el suero problema en soluci6n amortiguadora sobre ceto

glutarato y aspartato. El oxalacetato producido se tran~ 

forma enzimáticamente en malato, en presencia de la ma

lato deshidrogenasa (MDH), por medio de NADH: 

Oxalacetato + NADH 
MDH 

+ H+ ;::::==::::: malato + 

La velocidad de consumo de NADH puede medirse por la 

disminuci6n de la extinción en la región ultraviole

ta cercano. Sus valores son directamente proporcio

nales a la actividad de TGO. 

Reactivos: l) Solución de sustrato (disolvente) 

2) Mezcla enzima y amortiguador (liofilizado) 

Concentraci6n de la mezcla reaccionante: 

Amortiguador de fosfatos 80 mmol/l a pH 7,4, L-aspartato 200 mmol/l; 

o(,-cetoglutarato 12mmol/l; NADH2 0,18 mmol/l¡ LDH> 1.2 U/ml.; 

MDH > O, 6 U/ml, 

Prenaraci6n de la soluci6n: 

Disolver el contenido del frasco que contiene el liofilizado con 

2,0 ml de disolvente, 
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PROC;:DIMIENTO: 
___ Añadir al frasco que contiene el liofilizado disuelto, 0.5 ml 

de suero, 

___ Mezclar y pesarlo inmediatamente en la cubeta, Después de un ai

nuto medir la extinción e temperatura constante y simultánea.men

te poner en marcha el cronómetro, Repetir la medición cada ainu;

to, durante 3, 4- y 5 minutos. 

___ Leer a una longitud de onda de 365 nm y una temperatura de 25°~ 

CALCULO$: 

El promedio de los cambios de extinción ( A E/min) se multiplica 

por el factor 1471 U/L, 

DETERMINACION FOTO!dETRICA DE TRANSAMINASA 

GLUTAMICO PIRUVICO (TGP) 

FUNDAMENTO: La traneaminasa glutámico pirúvico cataliza la trane

Íerencia de nitrógeno desde el glutamato al piruvato 

según la siguiente reacci6n1 

TGP 
el. -cetoglutarato + L-alanina~ glutamato + piruvatG 

Pare la determinación cuantitativa de TGP ee deja actuar 

el suero problema en solución amortiguadora sobre el ce

toglutarato y L-alenine. El piruveto producido ee trans

forma enzimáticamente en lactato pGr medio de lactato 

deshidrogenaea (LDH) en presencia de NADH2a 

LDH 
Piruveto + NADH2 ;:::===~ 

.. 
lactato + KAD 

Le velocidad de utilizaci6n del NADH2 puede medirse f~ 

to~étricemente por la dialllinucidn de la extinción en la 
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regi6n ultravioleta cercano. Sus valores. son directamen

te proporcionales a la actividad de TGP. 

keactivos: l) Soluci6n sustrato (disolvente) 

2) Mezcla enzima-amortiguador (liofilizado). 

Concentraciones en la mezcla reaccionante: 

Amortiguador de fosfatos 80 l!llllol/l a pH 7,4, L-alanina 800 ltllllol/l; 

cetoglutarato 18 11111101/l¡ NADH2 0,18 mmol/l; LDH> 1.2 kU/l, 

Preoaraci6n da la solc1ci6n: 

Disolver el contenido del frasco que contiene el liofili2.ado con 

2,0 ml de disolvente. 

PitOCEDihlIENTO: 

~-Ailadir al frasco que contiene el liofilizado disuelto, 0,5 ml 

de suero reciente. 

~-Mezclar y pasarlo i~~ediatamente en la cubeta. 

~-Después de un minuto medir la Extinci6n a temperatura constan

te, poner en marcha el cronómetro. Repetir la medición cada 

minuto, durante 3, 4 o 5 minutos. 

~-Leer a una longitud de onda de 365 nm y una temperatura de 

25º0. 

CALCULOS: 

El promedio de los cambios de Extinción (.6. E/min) se multiplica 

por el factor 1471 U/L. 



DETERMINACION FOTOlaETRICA DE 

FOSFOCINASA DE CREATINA (CPK) 
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FUNJAMENTO: Se utilizan el ADP y el fosfato de creatina como sustl'B.

tos, el ATP formado se usa generalmente para fosforilar 

glucosa en presencia de hexocinasa (HC), 

El producto glucosa-6-fosfato (G-6-P) es entonces oxida

do por NADP en presencia de deshidrogenasa de gl.ucosa 

6-fosfato (G-6-PDH) para formar D-gluconato-6-fosfato 

y NADPH, 

La velocidad del aumento de NADPH se mide fotométrica

mente, sus valores son directamente proporoionales a 

la actividad de CK en el material de muestra, 

CK 
fosfato de creatina + ADP :::====~ Creatina + ATP 

HC 
ATP + D-glucosa ~==== ADP + D-glucosa-6-fosfato 

D-glucosa-6-fosfato + NADP ~ D-gluconato-6-fosfato 

+ NADPH + H+ 

Reactivos: l)Soluci6n amortiguádora 

2) Enzima·~coenzima - sustrato (liofilizado), 

Concentraciones en la mezcla reaccionsntei 

Amortig~ador de acetato-imidazol 100 mmol/l, pH 6,7 f 

fosfocreatina 30 mmol/l; glucosa 20 mmol/l; N-acetilciste!na. 

2:J mmol/l; acetato de magnesio 10 mmol/l; EDTA 2 mmol/l; ADP 

2 r.:mol/l; NADP 2 mmol/l; AMP 5 mmol/l; adenosina (5')pentafos

fato ( 5' )-adeMsina 10 µmol/l; glucosa-6-fosfato-deshidrogena

sa ~ 1.5 kU/l; hexocinasa ~ 2.5 kU/l. 
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Preparacion de la so lución: 

Disolver el contenido del frasco que contüne ei liÓfilizado ·con 

2.5 ml de soluci6n amortiguadora, 
,'·-.·:,··· - ' 

\ - ·i·:·---,;·:·-." ·-.' . 
PaOCEDHIIF.NTO: 

~-Añadir al frase) 

suero reciente. 

~ue contiene el liofilizado dis~~lto, :0.1 ~l de 

~-Mezc~ar y mantener la temperatura constante durante 3 minutos. 

__ Determinar el aumento de extinción cada minuto, durante 3, 4 o 

5 minutos, 

__ Leer a una longitud de ondtl de 3.;5 n;n y a una tempe!·atura de 25°c. 

i:ALCULOS: 

El prJmedl~ de los cambios de extinc<ón por minuto ( ~ E/min) 

se multiplica por el factor 7429 U/l. 



DETERMINACION INMUNOQUIMICA 

DE MIOGLOBINA SERICA. 
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FUNDAMENTO: Se presenta una reacción inmunoqu!mica entre la miQ

globina y los antiauerpos con.tra la.mioglobina fija

dos a partículas de látex. En caso de concentración 

elevada de mi~globina ( ~ 90 mg/L) ee produce una 

aglutinación visible de las part!cu1as de látex, lre

sultado positivo). 

Material biológico¡ Suero, 

Reactivos: Equipo Rapitex-Mioglobina (lnstituto Behring) 

a) Frasco de Rapitex-Mioglobin: está compuesto por una suspensi6a 

acuosa de partículas de polystrol sensibilizadas con anticuar_ 

pos contra mioglobina, 

b) Suero positivo control de mioglobina: Para RapiteX-Kioglobina es 

un suero hwnano liquido, estabilizado que contiene 140,...ug de 

mioglobina:por litro ( ! 2°"). 

e) Suero negativo control de mioglobina: Para Rapitex-Kioglobina 

es un suero humano líquido que contiene menos de 50~ de mio

globina por litro. 

d) Solución de absorción: se compone ds una solución de anticuerpos 

y tiene por objeto la eliminación de los factores de reuma. 

Agentes de oonservación para todos los reactivos mencionados: 

azida sódica l máximo lg/l). 

e) Placa de prueba. 

f) Pipetas de 10 )ll. y 50 pl.. 
g) Agitadores 

h) Cronómetro, 



PROCEDIMIENTO: 

__ Llevar las mue.rt;ras de suero y los reactivos a temperatura 

ambiente. 

__ Colocar 50 )ll de suero y 10 pi de solución de absorción sobre 
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un campo de la placa de prueba. Mantener los goteros con una 

abertura perpendicular•a la placa de prueba, las gotas deben caer 

libremente. Como control para cada muestra se pueden utilizar 

50 )11 (l gota) de suero control positivo y negativo. 

__ Agitar bién el Rapitex-Mioglobina en ambas direcciones y colo-

. car aproximadamente i5¡Ul (l gota) junto a la gota de suero-solu

ción de absorción( o suero de control), Mezclar bien con un agi

tador, cubriendo aproxi~adamente dos tercios del campo de reac

ción. 

__ Mover la placa roti\ndola lentamente durante tres minutos. 

Interpretación: 

En presencia de un infarto agudo al miocardio la mayoría de los 

sueros reaccionan y a los tres minutos con un resultado claramen

te positivo, 



RE~ULTADO'l 

.En la.tabla# l se describen los resultados encontrados en 

el grupo Testigo, de las siguientes enzimas s6ricas: LDH, CPK, 

TGO, TGP e ieoenzima CK-MB; así corno la deterrninaci6n de mioglo

bina s6rica. 

En.J.a tabla# 2 se describen estos mismos parámetros para 

el grupo de pacientes con infarto agudo al miocardio. 

Como ya se rnencion6, existen otro~ padecimientos que causan 

elevaci6n de la proteína rnioglobina, y que son incluídos en las 

tablas # 3 y 4. 

En la tabla # 5 se muestran los valores promedio de las 

enzimas s6ricas (LDH, TGO.• T:ZP, CPK e isoenzirna CK-MB) y el por

centaje de positividad que presenta la determinaci6n de mioglo

bina s6rica en cada uno de los respectivos grupos en estudio. 

~ ..:~ .. : ~lbO; infato a¿;u.do al :r.iocardio; no infarto afüdC al :niocR.rdio 

y post-operatorio). 

En seguida se encuentra la gráfica # 1, donde se encuentra 

el valor promedio de la isoenzirna CK-MB para los cuatro grupos 

..ie pacientes. 

Así mismo, en las gráficas # 2,3,4 y 5 se encuentran los 

V"Jlcres promedio de las en?im~s s~ri.~~~: ()~!', LDH, T'JC' J" T'J!?, 

respectivamente, para cada uno de los grupos. 

En la tabla # 6, se indica el porcentaje de positividad 

que presenta la determinaci6n de mioglobina s6rica, para cada 

una de los grupos. 



1.~BI.A No. 1.-Pacientes ~ue pertenecen al grupo TESTIGO. 4);: 

CK RAPIT1'X-MIQ 
racci61 CK LDH TGO TGP 

No. MB U/L U/L U/L U/L. GLOBIN (min) 

U/L l 2 3 4 5 

l 4 22 185 20 10 N GA ~I\b 

2 3 42 271 17 25 N GA m¡1h 

3 3 15 200 25 25 N GA '"Ilb 

4 o 10 120 20 10 N GA II>I\b 

5 3 3 160 7 13 N GA li>I\b 

6 3 3 186 9 18 N GA"'IVb 

7 5 72 170 29 22 N GA '"rvb 

8 5 206 194 39 46 N GA"'IV' 

9 3 62 160 15 1 N GA "'IVll 

10 o )q ,., 51 11 N Ir" mn, 

11 o 45 201 4 7 N GA "'rvll 

12 4 27 131 33 4 N GA IVD 

11 o 17 D1 o o N GA ·1vn 

14 o o 85 11 ll N GA~IVh 

15 o o 61 o 40 N GA IVD 

16 o o 80 o 18 N GA h¡vD 

17 o .. 77 18 16 7 N GP. h¡vD 

18 6 13 88 22 15 NlGA hivb 

lª 4 17 7l ·14 , "' ,,,,,,. hTUh 

20 o 8 123 33 15 Nl GA h¡V 

21 o 8 119 44 15 N GA hIV 

22 o 8 105 47 14 NI GA h¡v 

21 o o % 'i'i 22 N'I"' ~TV 

24 o o 109 50 29 :r. G/I IV 

?5 o 8 46 14 37 lli GA IV 
'>f. o 15 9 14 7 Nl GA IV 

27 o 8 100 18 o NH.JA IV 

28 o 12 20Q l~ 11· Nl GA IV 
2r, o 15 127 7 7 NiGA IV 

' JO o 7 127 44 15 NI GA IV 



'.:'.;2;/JJ:~,~ ·.····. .. ; . . .\ 7: ' -

rABLA No. 
·~nn:., .~. ~ :·)::<:; . :.tñof .. ~.·~ .. )" 
A~~ · >··:: .. ~;(;~f'.}~;1'.·,:u;fa:w·::c;.·;:··,,=·~. 

•' :··/ .. 4;,~.,: ··•·· .. •.;: ... •:t>VS~\.F.e .. 
,42 

. 
· .. CK · .. ... •!\¿{''; i\,á§r't·E}.:..MIQ 

fraccfóri. CK 'LDH' TGO 
,,.~ .'. 

No, ,fllll 
··u/L: 

GLOl<HÍ (min) 

U/L U/L U/L U/L l 2 3 4 5 

·.· l ·12 112 365 22 15 + 

2 4 38 222 2q 32 !i GAlrl\b 

' o 52 158 4 19 w t;; ¡ í\b 

4 8 50 230 22 30 N' Gti. "'IV 

~ 12 '~ 77q 412 l78 + 

6 15 94 325 2'J 7 + 

7 12 25 158 81 88 N:GA IVI:) 

8 8 ó6 228 3ó 30 N. Gf• il'Hl:J 

9 o 33 137 22 37 N :;¡. IVl::l 
lC 25 322 275 74 37 + 

11 o 59 152 7 36 N!'GJ. no 
12 1 o 19 182 7 73 N 'GP "'no 
11 6 37 73 110 66 N G~ trno 

•" 7 ~9 201 48 237 N r,ft!H · 

l '.i 31 406 1261 96 77 + 

16 6 52 547 24 234 ¡¡ •}Alrl\ ~ 

17 52 505 1531 154 26 + 

18 15 37 352 20 7 + 

19 12 82 289 3~ 18 + 

20 123 642 474 135 30 + 

21 6 116 ;•n 37 14 N .Gfi. 11>¡• b 

22 o 17 152 14 7 N r;_a P11 

2l o 7 258 4 4 N :;ti "'1 \t) 

24 o 624 ln6 121 ,4 N :;;!> '11 l:l 

!5 o 26 246 4 4 N ·1.;t. 'IV. 

26 l~ 215 869 76 33 N "G!• IJ'I'•O 

27 14 512 1291 22 12 + 

28 31 2~0 545 22 7 + 

29 18 84 180 22 4 + 

'º '4 140 '~8 26 1 + 



TABLA 110; ),-Pacientes ~ue pertenecen al fTupo de NO INFARTO 43 
MUD(, AL MIOCARDIO, 

1 No. I CK RAPI'l BX-MI.Q 

Diagndstico ~12~- CK LDH TGO TGP GLO'f\IN (min) 

llB U/L U/L U/L U/L l 2 3 4 5 

l C I o 97 236 36 59 N.GA 'HD 

2 e I o 31 18 7 37 N, t1A HD 

3 e I 154 832 465 147 1<3 + 

4 C I 10 129 711 26 ·40 + 

i; C I 9 74 274 22 5 :¡ GA~HO 

6 C I l?.~ 10?2 1650 ?7?. 167 + 

7 e ·1 q 50 246 ?.2 29 N ·1•"n. 
8 Anainéi. in.,stabte 9 30 214 14 15 N r,e rr•h 

9 e I ' 118 167 26 l'i N. c;p HP 
10 C I 8 5; ¿~.~ 7 1 N ~~ ·I~h 

11 e t ., ª2 lqA lB 18 N (iA ·Hh 

12 Annin'-i in?.StF.blt: o 134 158 22 7 N ;A "I~b 

ll Protesis mitral Al~ o 5 )'77 7 4 N t:;Alrll O 

14 An~ine in~st~ble 19 44 1)5 9 4 + 

15 AnRina inestable 7 17 llf 7 ' N llM!'I•~ 

16 e I 10 67 55f 17 B + 

17 C I 15 136 857 32 12 + 

18 C I o 11 14, 4 4 N t:;Ai!'I' O 

lQ r. T la l2 41\F 29 24 + 

20 C I o 35 lé'1 29 20 N ,,.,. mT\ f\ 

?l e I 37 477 112~ 74 26 + 
22 e I 59 286 52e 86 11 + 

23 e I 15 26 '77f, 44 B • 
24 e I 10 43 11< 15 4 + 

25 C I 12 71 2"' '74 ,~ + 

--· 

C I • CARDIOPATIA ISQUDIICA. 



pertenecen al grupo POST-OPERATORIO 

inmediato, 

CK RAPITEX-!llI.Q 

No. Diagn6stico ifo 
frac-
ci6n CPK LDK TGO TGP GLOBINA (min) 

llB l 2 3 4 5 

1 Saíenectom!a 8 52 219 20 150 + 
2 Cistocele 8 20 252 125 24 NlGA ~Ilh 

3 Apendicectom!a 4 119 289 20 64 NI GA ~Ilb 

4 Apendicectom!a o 330 429 17 15 + 

5 Amigdalectom!a l2 113 514 42 20 + 

6 EKt, polipoe nseal, 4 47 342 24 20 N GA ~I\O 

7 EKt. oolinos nasal. 6 84 35\ 48 74 NI GA ~Ilh 

8 Colnonerinorraíia 4 102 21n 2" iA --· 

9 Apendicectom!a 22 306 248 17 12 + 

lO Herida en tcSraK 15 180 278 22 28 + 

ll Co1nonerinorraíia q l7J; 221 l" l" + 

12 'laf enectom{a 9 72 217 c;1 6.t + 

13 Colecietectom!a 10 304 159 98 n + 

14 Apendicectom{a o 65 12 24 10 + 

15 Colecistectom{a o 106 27 69 33 K: GA "I' b 
16 Colecie

0

tectom!a 6 30 364 17 30 + 

.17 Colnonerinorraíia o 13 104 12 10 + 

18 Hernioplaet{a 5 48 131 7 66 + 

19 Pro~tactectomía 10 97 103 15 3 + 

20 l•~~!lrotomía 5 17 88 8 74 + 
21 Safenectom!s 10 17 112 59 10 N GA"II b 

22 Crtonexia o 20 88 11 10 + 
?1 lnsteoe~ntesi" r; 20 70 59 n + 

2d Lonl\rotom{A 12 104 122 4"- 61 + 

2~ Anendicectom{a 10 89 164 7 22 N GAirI' O 
26 IHernionlast{R 8 69 158 51 29 N GAIWIJ 
?'7 Hern1ouJ.as~:ía b 104 146 46 110 + 
28 Celro.,,en.neopla~t o 82 88 48 73 + 
Oc Av'3nce Rotuli'1no o 37 137 74 18 + 

30 Hern1o<JlB'1tÍB o 74 106 37 25 N GAIWIO 

~ Ver ¡.arte de mexos, 



'fAJ:!LA No. 5.- VALCRGS PRCL:,,;DIO DE LAS :;;NZ!llA': <;J:..t¡ICA" Y PORC:;N

TAJE DE PO,Sl'I'IVIDl\ll PARA LA DE'f'ERIH:>'PCION DE MIO

GLOEINA SERICA Eli LOS Gi'!UPCS ~Sfüil!AOC '>. 

CK-li!B CK LDH TGO TGP lll0%0BI 
NA, 'f. DE 

(X) ("X) (X) (1') (X) POSITIVl 
DAD. 

.-\~L 1.4 2~.3 130 24.5 15.7 o 

I A ¡.¡ 16.2 161.5 452,7 57.8 53,3 43,3 

NO 
I A !ñ 21.6 156.8 402.6 42.6 26.9 48.0 

PC~'r 

OPE..'tATO 6.3 96,5 
~Tn -

192.4 37 .1 3;:.,5 66.6 
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GfiAFICA # 1 

'!AL01~;;;c: PHüMr;DIO DF LA ISO<:NZ!hlA CK-MB DE LOS DIFERENTES 

GRUPO~ DE PACIENTES EN E~TUDIO, 

U/L 

• 
tNF.•.fiTO A'JUDO 
n ~'.JOCAnDIO 

D NO INFARTO AGUDO 
AL MIOCARDIO • 

~ POST-OPERATORIO. 
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DI3CUSION ng ag::;uLTADO::i 

En el presente estudio, se utiliz6 un método irununoquimico 

de aglutinaci6n en látex para la detenninaci6n de mioglobina sé

rica, realizandose dicho trabajo en el HJspital General de Zona 

# 29 de1 I.M.S.j. Esta detenainaci6n se emple~ como una prueba 

de emergencia para el diagn6stico del infarto agudo al miocardio. 

Como ya se indic6 se trabajó con cuatro grupos de pacientes, 

realizá"'ridose las detenninaciones de Mioglobina sérica, Creatin

cinasa, Deshidrogenasa láctica, Transaminasa g1utámico oxalacéti

co, Transaminasa glutlmico pirúvico e isoenzima CK-MB, en cada 

uno de 1os pacientes de cada grupo. 

GRUPO TESTIGO: 

En este grupo de pacientes, 1os valores promedio de cada una de .las 

enzimas séricas se encuentran dentro del intervalo normal de refe

rencia y la detenninaci6n de mioglobina sérica (Rapitex-Mioglobina) 

mostr6 o'f, de positividad. 

Estos resu1tados en este grupo de pacientes eran los que se 

esperaban puesto que esas personas aparentemente sanas, carecen de 

alguna 1esión muscular, que implica la liberación patológica de los 

componentes celulares en estudio. 

Por lo tanto sabemos que la determi.1ación inmunoquimica de 

.Tiiuglvbina .aái .. ica cun t::l eq1..tipo de '1rtapitex-i,iiogloOina11 da re3ul

tados negativos cuando los níveles séricos de rni,glJbina son meno

res de 90jlg/l, por lo que se puede decir que la población en estu

dio de1 grupo "testigo" tiene niveles séricos de mioglo.oina meno

res de 90 p.g/1. 

G!!U.t'O DE PACIW'rE::; CON D[AGN·lSUCO DE INFARTO AGUDO 1\L IHOCARDIO 

En este gru 10 de pacientes el valor pr·J:nedio de caúa una de 

1as enzimas séricas se encuentra por arriba del intervalo normal de 

referencia, mostrando un ~6rfil enzimático caracteristico del in

farto R6Udo al miocardio. 
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Con respecto a la determinación de mioglobina s4rica, este 

grupo de pacientes mostr6 el 43.3~ de positividad. Este grupo cons-· 

ta de 30 pacientes, de los cuales 13 muestran elevaciones enzimáti

cas características de la infartaci6n miocardial y su correspondien

te determinaci6n de mioglobina mostr6 resultados claramente posi

tivos, esto es debido a que durante la infartaci6n miocardial esta 

afectada la funci6n de las membranas celulares del m~eculo cardía

co presentandose necr6sis por déficit de riego coronario y consumo 

de oxígeno, las sustancias celulares incluyendo las enzimas en 

estudio y la mioglobina van a ser transportadas hacia la corriente 

sanguínea donde posteriormente fueron detectadas. 

En la tabla # 2 puede observarse que de los 17 pacientes con 

resultado negativo para la determinaci6n de mioglobina, los pacien~ 

tes con No. 16, 21, 24, y 26, muestran alteraciones enzimáticas 

características. Para explicar lo que ocurre en estos casos es 

necesario recordar que la Mioglobina tiene un peso molecular de 

17,200 daltons, es más pequeffo que el peso de la CPK (80,000) 6 
LDH (130,000) por lo tanto aparece en la corriente sanguínea a 

concentraciones superiores y más rápida.mente que las enzimas men

cionadas (ver figura# 12). 

La mioglobina tiene elevaciones significativas con valor 

diagn6stico de 2 a 3 horas despu6s del inicio de los síntomas, 

más tempranamente que las enzimas s6ricas, alcanza un máximo aprox~

madamente a las 8.5 hora~ y posteriormente, debido a su rápida fil

tración renal, la concentraci6n de mioglobina en sangre disminlll{e 

considerablemente, regresando a su intervalo normal de referencia 

en 24' horas. 

Bsto no~ sugiere aue cuando la concentraci6n de mioglobina 

va de~cendiendo hasta regresar a su intervalo normal de referen

cia, las enzimas séricas estan alcanzando sus concentraciones 

máximas en sangre. 

Debido a esto se puede pensar que en este tipo de pacientes ya 

transcurrió tiempo de haberse iniciado el -infarto, puesto que la 
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concentraci6n de mioglobina sérica se encuentra en su intervalo 

normal de referencia y la enzima que más tiempo tarda en alcanzar 

sus niveles m~ximos e iniciar su descenso a la normalidad es la 

LDH y en estos casos es la enzi11a que observamos se encuentra 

~~avada. (Ver generalidades), 

-GRUl'O "NO INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO" 

En este grupo hay un total de 20 pacientes con diagnóstico 

de cardiopatía isquémica, de los cuales 10 m?straron un pérfil en

zimatico caracteristico del infarto agudo al miocardio y su corres

pondiente determinacion de mioglobina sérica fu~ positiva. 3abemos 

que cuando por algún motivo de la enfermadad coronaria se produce 

desequilibrio entre la oferta y demanda de oxigeno en la celula mi:>

cé.rdica, es decir cuando la sangre que llega a una determinada zo -·

na es más escasa y por lo tanto llega menos exigen·', el miocardio 

S\.lfre isouemia y su metabolismo se altera. Por consiguiente ·cuando 

la etapa de isquemia se agrava se produce una lesi6n y posteriormen

te la necrósis miocardial. Probablemente fue lo que ocurri6 en es

tos pacientes. 

En la tabla K 3 el paciente 29 presenta diagn6titico de cardio

patia isqu~mica, su perfil enzimático se presenta dentr' del inter

valo normal de referencia, pero sin embargo la determinaci6n de 

mioglobina sérica fué positiva. En este caso quizá se este inician

do la necrósis miocardial, donde como ya se mencion6, la mioglobi

na es la, primera que pasa a la corriente sanguínea y se eleva su 

concentraci6n, 

Los otros nueve pacientes con diagn6stico de cardiopatía isql!_é 

mica mostraron un perfil enzimático oue esta dentro del intervalo 

normal de referencia y su correspondiente determinaci6n de mioglo

bina s6rica fué negativa lo oue nos indica 0ue no hay necr6sis 

c'1u.lar, 

Cuatro pacientes con diagn6stico de angina inestable mostra-



55 

ron un perfil enzimático dentro del intervalo normal de referencia 

y su correspondiente determinaci6n de mioglobina fu~ negativa. 

Estos resultados confirman la bibliografía que nos indican que 

no existen por definici6n alteraciones enzimáticas, por lo tanto 

los cambios en el electrocardiograma son transitorios y ~o indi

can necr6sis. 

GRUPO POST-OPERATORIO 

El valor promedio de cada una de las enzimas s~ricas en este 

grupo, se encuentra levemente elevado y el porcentaje de positivi

dad para la determinación de mioglobina s~rica es el más alto de 

los cuatro grupos en estudio, (66.6%). 

Esto es debido a que en lesiones musoulares severas se pre

s.entará la liberaci6n exagerada de los componentes celulares, por 

lo tanto la mioglobina que se encuentr.a en el sarcoplasma de las 

fibras musculares pasará rápidamente al torrente circulatorio. 

Como ya se mencionó el porcentaje de posi~ividad para la detsa-

minaci6n de ~ioglobina es el más alto debido a que la mayoría de 

los pacientes sufre directamente agresi6n muscular y debido a que 

la toma de muestra se realizó en el post-operatorio inmediato se 

detectaron concentraciones considerablemente elevadas de mioglobi

na sérica. 

Además de que se estudiaron estos cuatro grupos de pacientes, 

se realizaron también las mismas. determinaciones en pacientes con 

los siguientes ~adecioientos:. Insuficiencia renal crónica, cirro

sis hepática y politrawnatizados¡ obteniéndose resultados claramen

te positivos para la determinación de mioglobina sérica. 
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___ Por medio de Un método inml.llloquímico, se detectaron concentra

ciones elevadas de mioglobina sérica en pacientes que sufrían 

: .• .::arto agudo al miocardio, debido a que durante este pade

cimiento se presenta necr6sis del músculo cardíaco y por lo 

tanto la liberaci6n patol6gica de esta proteína. 

-~-La determinaci6n inmunoquímica de mioglobina sérica es ines

pecífica para el diagn6stico de infarto agudo al miocardio, 

pues los resultados indican que además de nue aparece durante 

este padecimiento también lo hace en pacientes post-operados, 

en pacientes que sufren cardiopatía isouémica, en politrauma

tismos y en cirrosis hepática. 

___ Un buen funcionamiento renal es de gran imfortancia en la 

~~terminaci6n de mioglobina sérica, pues el presente estudio 

mostr6 que también en pacientes ccn insuficiencia renal cr6-

nica se obtienen resultados "falsos-positivos" para el diag

n6stico de infarto agudo al miocardio. 

___ se determino por medio del método inmunoquírr.ico, que la con

centraci6n de mioglobina sérica en loi; pacientes "sanos" del 

gI·upo testigo, rué siempre menor de 90 ,ug/l. 

___ Durante el infarto agudo al miocardio, no siempre se encontr6 

una correlaci6n directa entre loe re .. ultados de los análisis 

en?.imáticos y la determinaci6n de mioglobina sérica. Esto 

significa que durante. este padecimiento no siempre se obser

v6 el pérfil enzimático alterado característicamente con 

niveles elevados de mioglobina sérica, Esto debido a la gran 

diferencia cue existe en la cinética que presenten cada uno 
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de estos marcadores, 

_____ La determinaci6n inmunoquímica de mioglobina sérica, es prin

cipalmente ~til en los pacientes que no tienen más de cuatro 

horas de haberse iniciado los síntomas característicos del 

infarto agudo al miocardio. 

_____ Es conveniente que antes de confirmar el diagn6stico de infar

to agudo al miocardio, utilizando la determinaci6n de mioglo

bina sérica, se verifique que el paciente en estudio no pre

sente ningún otro padecimiento ya mencionado donde también 

se pueden obtener resultados positivos, 

_____ As! mismo, para emitir un diagn6stico confiable de infarto 

agudo el miocardio, es necesario tener presente el tiempo que 

ha transcurrido desde el inicio de los síntomas y la toma de 

muestra, pues como ya se indic6, la mioglobina tiene la carac

terística de elevar su concentraci6n rápidamente después de 

haberse P.resentado la necr6sis celular, pero as! mismo, se 

elimina rápidamente por la orina, por lo que se recomienda 

realizar la toma de muestra máximo cuatro horas después de 

haberse iniciado los síntomas, pues de no ser así se obtendrAn 

resultados "falsos negativos" para este diagn6stico, 

_____ Por todo lo que se ha mencionado anteriormente y debido tam

bi~n a la inespecificidad de la determinaci6n de mioglobina 

sérica para diagnosticar infarto agudo al miocardio, se reco

mienda utilizar esta determinaci6n como una prueba de apoyo, 

pues 1as determinaciones enzimáticas son indispensables par 

ra dar un diagn6stico confiable. 
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PROPUESTAS Y/O RECO~;ENDACIONES 

'Jn 111giere que se continúe este trabajo con los pacientes 

que presentan: cirrosis hepática, insuficiencia renal cr6-

nica y politraumatísmos¡ para evaluar el porcentaje de po

sitividad que se presenta para la determinaci6n inmunoquí

mica de mioglobina sérica, pues como ya se indic6 en la discu

si6n, éstos pacientes mostraron resultados claramente posi

tivos para dicha prueba. 

_____ Así m1smo, es muy importante que el médico de a conocer al 

químico, sí el paciente con síntomas de infarto agudo al mio

cardio presenta otro padecimiento que pueda causar mioglobi- .· 

nemia, de ser así se recomienda realizar las determinaciones 

~nzi;náticas de : CK-!i!B, CPK, LDH,y TGO, así como la deter

minaci6n de mioglobina. 

Si se presentan elevaciones enzimáticas y la determinaci6n'de 

mioglobina es positiva, se confirma el diagnóstico de infar

to agudo al miocardio. 

En caso de no haber elevaciones enzimáticas y la determinaci6n 

de miog1'1binR oq ~nqi.ti.1f'l 1 SA recc~i~?"'.1~ tomar nueva::¡ente 

otra muestra de sangre dos horas después. Sí aún después 

de este tiempo no se presentan elevaciones enzimáticas, se 

descarta el diagnóstico de infarto agudo al miocardio. 

_____ se propone la siguiente secuencia de trabajo para el diagn6s

tico de infarto agudo al miocardio: 
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Paciente con síntomas de infato agudo al Jlliocardio 

Toma de muestra de sangre 

r,~ .. "-·" 
Obtenoi6n de suero 

Realizar determinaciones 

enzimáticas:CK-MB, CPK, 

LDH y:; . \ 
Intervalos Elevaciones 

normales enzimáticas 

de refe- caracterís-

rencia. ticas. 

! 1 
Descartar Fases tardías 

infarto de infarto 

agudo al agudo al 

miocardio. miocardio. 

! 

Realizar determinaciones 

enzimáticass CK-MB, CPK, 

LD/O, ~ 

Intervalos Elevaciones 

normales 

de referencia, 

l 
Fases tempr_!! 

nas de infai; 

to agudo al 

miocardio. 

l 
Tomar nueva11.eu 

te m11estra, 2 h 

despuh. 

enzimáticas 

caracterís

ticas, 

l 
Diagn6stico 

positivo 

para infarto 

agudo al mi.!!. 

cardio, 
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A) OBTENCION DE LA MIOGLOBINA HUMANA 

Se puede extraer la mioglobina del tejido muscular humano, 

obtenido seis horas después de su muerte, utilizando ultrafil

trecidn por presidn negativa (30 mm Hg) y diálisis exhaustiva 

con agua bidestilada para eliminar sales y pequeffos péptidos. 
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Con una combinacidn de procedimientos electroforéticos, esta 

preparaci6n se puede purificar para posteriormente ser analizada 

(2). 

También la mioglobina humana puede purificarse del tejido del 

corazdn por el método de Yamazakí et al (35), modificado por Sto

ne (28). 

La pureza de la mioglobina aislada se demostr6 por electro

f orésis utilizando discos de poliacrilamida (4), los resultados 

mostraron una banda simple de proteína mioglobina. La purifi

cacidn del antígeno fué buena, por lo que posteriormente se 

congeld y se almacen6 en seco¡ hasta ser requerida para preparar 

el antígeno y clasificarse por métodos de radioinmunoensayo y so

luciones estándar, (16). 

B) PREPARACION DEL ANTISUERO DE MIOGLOBINA 

La mioglobina (500g). fué disuelta en solucidn salina fisiold

gica estéril (0,5 ml) y mezclada con adyuvante incompleto de Freund, 

La mezcla se emulsific6 y se inyectd intradérmicamente en ca

da uno de seis conejos adul toe albinos. La toma de_ sangre fué rea

lizada de 10-14 días despubs d~ cada inyeccidn y la inyeccidn se 

aplicd a intervalos de un mes. Seis meses después de la inyeccidn 

inicial los. conejos se sangraron por completo y el antisuero dpti

mo fué utilizado para el ensayo de mioglobina (16). 



- C) PílE?Ai!ACtoN DE LA l.:tOGL03INA 

)OOg de tejido muscular fuerJn obtenidos por autopsia seis horas 

después de su muerte. El tejid" fué :nacerado y lavad:> tres veces 

~,~ ,,.,, (,,.,_..,,., 1~att2rv4 ; NaCl 0,141'i, pH 7.2; NaN
3 

O.Olb! c::imo pre

servativo) y el residuo fu& homogenizado a 4ºc. Posteriormente 

centrifugado l 3000 rpm, 4ºc, 15 min.) el sobrenadan te fué ultraf:i1-

trado ep tubos Viskin 8/)2, a 30 mm Hg de presión. El filtrado fué 

,i1a.LiZ'1UJ eX!lu.u.d ti vamente con agua bid estilada para eliminar salea 

y pequeii)S péptidos. El material no dialL:able fue congelado en 

sec", Posteriormente redisol v1 endJ en PBS ( 10-50 mg/<nl) <!)-27% 

el material seco restante insoluble \2). 

Otro metodo alternativo: 

3e obtuvieron biopsias de musculo, durante la autopsia tres horas 

despues de su muerte, en pacientes con enfermedad cardíaca o mus

cular, Los tejidos fueron homogenizados y extraídos de acuerdo al 

método de 3urger y colaboradores. Los e:<tractos de mioglobina fue'

ron disueltos en pequeñas cantidades de agua destilada para colo

carse en una columna de cefadex. La columna de 3 X lOOcm fué elu

ída con buffer de fosfato O.OlM, pH 7,2, 5°c. La mioglobina con

teniendo el eluyente fu& perfectamente purificada oor cr~~ato~r~

f!a en columna de celulosa \DEAE 2 X 10 cm) C)n la muestra de bu

ffer usada como eluyente, Se ob~uvo de 3-5 mg/g de mioglobina por 

peso de biopsia de tejido muscular. 



JJ) VALORA.Cro:; SEMICUA.NTITA.TIVA. DE MIOGLOBINA SERICA MEDIANTE 

SERIES DE DILUCION. 

El suero a analizar se diluye con solución isot6nica de cloruro 
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de sodio o con solución tampon de fosfato y se examina con el equi

po de Rapitex-Mioglobina como se realiz6 en la determinacitSn inmu

noqu!mica de mioglobina sérica (ver sección de material y m~todos), 

Se valora la dilución del suero en la cual, en el transcurso de 

cinco minutos se observa clara aglutinación. 

Aglutinaci6n de la 

dilución de suero: 

1:2 

114 

l:B 

1:16 

Corresponde a una 

concentraci6n mínima de: 

,µ.g/L, 

200 

400 

600 

1600 

E) VALORES DE REFERENCIA DE LAS ENZIMAS SERICAS EN ESTUDIO: 

~: En el suero de personas sanas las actividades de la isoen

zima CK-MB son inferiores a 10 U/L, 

.QEK: Hombres de 10-80 U/L 

Mujeres de l0-'70· U/L. 

!!lli:\: 80~40 U/L. 

TI!Q: Hombres de 5-17 U/L. 
Mujeres de 5-15 U/L. 
Hombres de 5"."23 U/L. 
Mujeres de 5-19 U/L. 



P) ;i!GNH'ICADO DE LO.l DU:füt:N'fE; iJIAGN03UC03 MENCIONAiJ0:3 

Angina inestable: Dolor en el área cardíaca, en reposo o en mar-

cha. 

~""""e rotuliano: Operaci6n de la r6tula. 

Ciatocele: Caída de la vejiga en diferentes grados. 

Colecistectom!a: Retirar la vesícula. 

Colpoperinorrafia: Acto quirúgico para reparar la caída de la 

vejiga. 

L~paratomía: Acto nuirúgico d?nde se explora la cavidad abdominal. 

Osteos!ntesis: Acto ouirúgico donde se implanta material de 

ortopedia (clavo, placas, etc.) 

Safevectomía: ffPtira:.~ ·1enc. safeva. 

Hernioplastía: Reparación del orificio de la hernia. 
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