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RESUMEN 
 

El infarto agudo de miocardio es una de las causas más comunes de mortalidad en todo 
el mundo. Por ello es importante un diagnóstico temprano y exacto para minimizar los 
daños celulares miocárdicos e instaurar el tratamiento adecuado. La importancia de los 
ensayos de Creatina quinasa procedente del músculo cardíaco, se halla en el diagnóstico 
del Infarto Agudo de Miocardio y en la diferenciación entre la lesión cardíaca y la del 
músculo esquelético. La creatina quinasa-MB o cardíaca es considerada una de las 
mejores pruebas de laboratorio para este fin. Su detección es importante tanto para 
conocer el grado de afectación como la eficacia del tratamiento. El porcentaje de 
actividad creatina quinasa -MB por encima del 6%, se relaciona con el Infarto agudo de 
miocardio . El diagnóstico oportuno es el objetivo de investigar un método de 
determinación de creatina quinasa-MB rápido y confiable. Esta  investigación se 
desarrolló con el método deductivo-inductivo a través del análisis y síntesis de los datos 
y teoría obtenidos mediante un tipo de investigación descriptiva y de campo , por medio 
de  un estudio transversal, efectuado en el Hospital Carlos Andrade Marín  a 70 
pacientes de la unidad de cardiología , cuidados intensivos , emergencia ;  llegando a 
concluir que la ejecución de la técnica de masa brinda resultados veraces en un  período 
de tiempo menor a cualquier otra técnica al ser un inmunoensayo que utiliza anticuerpos 
monoclonales específicos . Así  el profesional de laboratorio tiene  una  pauta para 
escoger el método a realizar  con el fin emitir resultados  verídicos  que ayudarán a 
salvaguardar la vida del paciente cumpliendo así con el objetivo de todo profesional de 
la salud. 
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The project graduated with a title “Determination of the levels of fructosamine like help to 

the assessment of the therapeutic control in insulin-dependent patients of the club of 

diabetics of the Provincial General Teaching Hospital of Riobamba” aims at aiding the 

assessment of the glycemic control of the patients to medium term, and therefore 

appreciating the efficacy of the insulin treatment.The population under consideration 52 

patients with diagnosis of type 2 diabetes mellitus insulin-dependent, male and womanly of 35 

were 90 elderly, attended years in the course of November  2012, to the ones that came true to 

to them a patient interview that picked up the following data:Age, sex, received treatment, and 

symptomatology. At a later time they obtained blood samples by means of venous puncture, in 

pipes without anticoagulant. These determinations were accomplished in semi-automated teams, 

with the use of appropriate reagents; The fructosamine determined by means of method Kinetic 

NBT itself and the obtained results were analyzed by means of the t test of student. Results 

evidence the bigger prevalence to develop diabetes it is the feminine population with the 86.5 

%, and the age more vulnerable they come across between the 51-70 years the 55.8 %, of these 

only the 1.9 % maintains concentrations of fructosamine between 310.1 and 380 mole L 

therefore its therapeutic control delimits itself inside what's acceptable. The 74.9 % have 

developed any one any one of the intense complications; One of the chronic complications of 

bigger prevalence with the 75 % is retinopathy. The patient diabetics that receive insulin 

treatment maintain a therapeutic unacceptable treatment because they use the insulin of 

unsuitable way, do not take care of their nutrition and they do not accomplish the analysis of 

fructosamine themselves. In order to appreciate of better way the control that these patients 

receive should come true parallel to glucose or to hemoglobin glicosilada the analysis of 

fructosamine and avoiding complications correlated to the bad glycemic control that way. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El síndrome isquémico cardíaco y su complicación, el Infarto agudo de Miocardio (IAM), 

es una de las principales causas de muerte en la actualidad, siendo ocasionado por factores 

como la mala alimentación,que lleva al sobrepeso, el sedentarismo, la predisposición 

genética,entre otros.  

 

La determinación de pruebas de laboratorio es parte importante en el diagnóstico de, siendo 

las principales, el análisis de Creatina fosfoquinasaMB,Troponina y Mioglobina. La 

determinación de Creatina fosfoquinasaMB de masa y Creatina 

fosfoquinasaMBenzimática, es imprescindible para determinar el Infarto agudo de 

Miocardio puesto que sus valores en las pruebas de laboratorio, constituyen un factor 

importante dado que sus valores están elevados en tiempos no muy prolongados luego de 

haberse dado el infarto.Es decir, que al sufrir unInfarto agudo de Miocardio se necrosan las 

células del tejido miocardio y pierden la integridad de la membrana celular, esto da lugar a 

la liberación de enzimas y otras macromoléculas hacia la circulación por lo que al realizar 

una las pruebas de los biomarcadores cardiacos, nos ayudaran a cuantificar el daño 

producido en el miocardio. El analista tiene la responsabilidad de buscar técnicas que 

tiendan a favorecer una emisión de resultados rápidos y veraces; utilizando la tecnología 

que tiene a su alcance ya que la optimización del tiempo más un análisis específico, 

resultarán en un diagnóstico adecuado. 

 

Es necesario  tomar en cuenta el tiempo transcurrido del Infarto agudo de Miocardio así 

como también posibles enfermedades que se relacionaran con los valores presentados, 

razón por la cual es imprescindible la revisión de la historia clínica de cada paciente previo 

a la emisión de un resultado, así como también un control interno y externo de la ejecución 

adecuada de las fases: Pre-analítica, Analítica y Pos-analítica. 
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CAPITULO I 
 

1. PROBLEMATIZACIÓN 

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La correlación entre Creatina fosfoquinasaMB enzimática y Creatina fosfoquinasaMBde 

masa como biomarcador específico para el diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio 

(IAM) en pacientes del Hospital Carlos Andrade Marín en la ciudad de Quito en el año 

2012 - 2013. 

 

Con la ejecución del presente tema de tesina se determinará la técnica de Creatina 

fosfoquinasaMB más útil, rápida y específica que ayudará al médico a determinar un 

diagnóstico verídico y por lo tanto confiable que contribuya a salvaguardar la vida del 

paciente que presenta un síndrome isquémico cardiaco. 

 

Las pruebas de laboratorio son indispensables en la toma de decisiones del médico tratante 

de dicha enfermedad, por lo que se necesita profesionales conscientes del trabajo que están 

realizando ya que existen pruebas como la Creatina fosfoquinasaMB de masa y Creatina 

fosfoquinasaMB enzimática, que requieren ser procesadas inmediatamente ya que un 

retraso en la ejecución de la prueba puede dar resultados no reales con el examen conforme 

a la enfermedad presentada. 

En consecuencia diremos, que el trabajo que realiza el bioanalistaes siempre ejecutado con 

la mayor responsabilidad posible puesto que al trabajar en equipo con el médico 

especialista, la vida de un paciente dependerá de una correcta interpretación clínica de los 

resultados emitidos. 
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1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

 

¿Cuál es la técnica más específica de determinación de Creatina quinasa tipo MB para el 

diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio en pacientes del Hospital Carlos Andrade 

Marín en el período Noviembre 2012 - Abril 2013?  

 

1.3. OBJETIVOS 

 

1.3.1. Objetivo general 
 

Correlacionar las técnicas de Creatina fosfoquinasaMBenzimática y Creatina 

fosfoquinasaMBde masa para conocer su especificidad en el diagnóstico de Infarto 

agudo de Miocardio. 

 

1.3.2. Objetivosespecíficos 

 

• Determinar la incidencia de pacientes con diagnóstico presuntivo de Infarto Agudo 

de Miocardio según la edad y género, que provienen del servicio de Emergencias, 

Cardiología, Cirugía general y Cuidados intensivos. 

 

• Aplicar las técnicas de masa y enzimática para determinar la actividad de Creatina 

quinasa MB en muestras de suero de pacientes  con diagnóstico presuntivo de 

Infarto Agudo de Miocardio. 
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• Comparar los resultados obtenidos mediante  las técnicas enzimática y de masa de 

los pacientes antes mencionados y su diagnóstico definitivo, para identificar la 

especificidad de la prueba en el mismo.  

 
 

• Identificar los resultados errados y  la causa de alteración, de cada técnica de 

determinación de actividad de Creatina quinasa MB. 

 

 

• Establecer  el porcentaje de reportes equívocos según la técnica de determinación de 

Creatina quinasa MB. 

 

 

• Establecer la incidencia de situaciones comunes en pacientes con diagnóstico de 

Infarto Agudo de Miocardio como ocupación y síntomas previos. 

 

 

• Demostrar que existe una técnica específica  para la determinación de Creatina 

quinasa  MB, útil en  el diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio. 

 

 

1.4.  JUSTIFICACIÓN 

 

El tema que investigaremos, tiene como propósito determinar específicamente el tipo de 

técnica de CK-MB (Creatina Quinasa) que otorgue resultados más veraces por tanto 

confiables, los mismos que al ser revisados por el médico y posteriores a las evaluaciones 

realizadas a los pacientes, llevarán a un diagnóstico específico. 
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El presente tema de tesina se llevará a cabo en el Hospital Carlos Andrade Marín  puesto 

que las autoridades de esta institución junto con médicos,licenciados, tecnólogos y 

estudiantes, podremos despejar nuestras dudas sobre la especificidad de las pruebas antes 

mencionadas, para lo cual deberemos trabajar en coordinación con las áreas de 

Emergencias, Cardiología, Cirugía general y Cuidados intensivos, los mismos que nos 

ayudarán con la información requerida de cada paciente. 

 

El beneficio de esta investigación estará dirigido a todo el personal del área de salud que 

esté relacionado directamente con pacientes que presentan Síndrome Isquémico Cardíaco, 

angina de pecho y alteraciones en el electrocardiograma que coadyuven al diagnóstico 

definitivo del paciente en tratamiento. 

 

El trabajo de investigación se pondrá al alcance de todos los profesionales y estudiantes que 

creyeren conveniente la aplicación de una técnica específica para el diagnóstico de Infarto 

Agudo del Miocardio(IAM) , y de esta manera, se podría optimizar el material y evitar 

pérdida de tiempo por parte del profesional encargado de esta importante área de trabajo. 
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CAPITULO II 

2. MARCO TEÓRICO 

2.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN. 

 

Luego de hacer una investigación e indagación minuciosa en la biblioteca de la facultad de 

Ciencias de la  salud de la Universidad Nacional de Chimborazo se ha llegado a la 

conclusión que no existe un trabajo similar o igual planteado. 

 

2.2.POSICIONAMIENTO PERSONAL 

 

El presente trabajo investigativo se fundamenta en una de la teorías del pensamiento, 

siendo esta la del Pragmatismo, ya que existe una estrecha vinculación entre la teoría y la 

práctica. 

 

2.3 FUNDAMENTACIÓN TEÓRICA 

 

2.4 EL CORAZÓN 

El corazón es el órgano principal del aparato circulatorio. Es un órgano musculoso y cónico 

situado en la cavidad torácica. Funciona como una bomba, impulsando la sangre a todo el 

cuerpo. Su tamaño es un poco mayor que el puño de su portador. (Moore, K.L.; A.F. Dalley 

, 2007)

aurícula derecha

 El corazón está dividido en cuatro cámaras o cavidades: dos superiores, llamadas 

 (atrio derecho) y aurícula izquierda (atrio izquierdo), y dos inferiores, 

llamadas ventrículo derecho y ventrículo izquierdo. Las aurículas son cámaras de 

recepción, que envían la sangre que reciben hacia los ventrículos, que funcionan como 

cámaras de expulsión. 

http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%93rgano_%28biolog%C3%ADa%29�
http://es.wikipedia.org/wiki/Aparato_circulatorio�
http://es.wikipedia.org/wiki/Cavidad_tor%C3%A1cica�
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre�
http://es.wikipedia.org/wiki/Aur%C3%ADcula_derecha�
http://es.wikipedia.org/wiki/Aur%C3%ADcula_izquierda�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ventr%C3%ADculo_derecho�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ventr%C3%ADculo_izquierdo�
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Imagen  N° 1: El Corazón 

Fuente: www.wikipedia.org 

• La 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

El corazón derecho recibe sangre poco oxigenada desde: 

vena cava inferior (VCI), que transporta la sangre procedente del tórax, el 

abdomen y las extremidades inferiores. 

• La vena cava superior (VCS), que recibe la sangre de las extremidades superiores y 

la cabeza. 

La vena cava inferior y la vena cava superior, vierten la sangre poco oxigenada en la 

aurícula derecha. Ésta la traspasa al ventrículo derecho a través de la válvula tricúspide, y 

desde ahí se impulsa hacia los pulmones a través de las arterias pulmonares, separadas del 

ventrículo derecho por la válvula pulmonar. 

Una vez que se oxigena a su paso por los pulmones, la sangre vuelve al corazón a través de 

las venas pulmonares, entrando en la aurícula izquierda. De aquí pasa al ventrículo 

izquierdo, separado de la aurícula izquierda por la válvula mitral. 

Desde el ventrículo izquierdo, la sangre es propulsada hacia la arteria aorta a través de la 

válvula aórtica, para proporcionar oxígeno a todos los tejidos del organismo. 

http://www.wikipedia.org/�
http://es.wikipedia.org/wiki/Vena_cava_inferior�
http://es.wikipedia.org/wiki/T%C3%B3rax�
http://es.wikipedia.org/wiki/Abdomen�
http://es.wikipedia.org/wiki/Vena_cava_superior�
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_tric%C3%BAspide�
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_pulmonar�
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_mitral�
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_aorta�
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_a%C3%B3rtica�
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Una vez que los diferentes órganos han captado el oxígeno de la sangre arterial, la sangre 

pobre en oxígeno, entra en el sistema venoso y retorna al corazón. El corazón impulsa la 

sangre mediante los movimientos de sístole (auricular y ventricular) y diástole.Se denomina 

sístole a la contracción del corazón (ya sea de una aurícula o de un ventrículo) para 

expulsar la sangre hacia los tejidos. Se denomina diástole a la relajación del corazón para 

recibir la sangre procedente de los tejidos. (Totora,2006) 

Un ciclo cardíaco está formado por una fase de relajación y llenado ventricular (diástole) 

seguida de una fase contracción y vaciado ventricular (sístole).  

 

2.4.1Anatomía del corazón 

 

El corazón es un órgano musculoso hueco cuya función es bombear la sangre a través de 

los vasos sanguíneos del organismo. Se sitúa en la parte inferior del mediastino medio en 

donde está rodeado por una membrana fibrosa gruesa llamada pericardio.Está envuelto 

laxamente por el saco pericárdico que es un saco seroso de doble pared que encierra al 

corazón. El pericardio está formado por una capa Parietal y una capa visceral. Rodeando a 

la capa de pericardio parietal está la fibrosa, formado por tejido conectivo y adiposo. 

 

 

 

Imagen  N° 2: Secciones del corazón. 

Fuente: www.texasheartinstitute.org 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

 

Imagen  N° 2: Secciones del corazón. 

Fuente: www.texasheartinstitute.org 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADstole_auricular�
http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADstole_ventricular�
http://es.wikipedia.org/wiki/Di%C3%A1stole�
http://es.wikipedia.org/wiki/Pericardio�
http://www.texas/�
http://www.texas/�
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La capa serosa del pericardio interior secreta líquido pericárdico que lubrica la superficie 

del corazón, para aislarlo y evitar la fricción mecánica que sufre durante la contracción. Las 

capas fibrosas externas lo protegen y separan. 

 

El corazón se compone de tres tipos de músculo cardíaco principalmente: 

• Músculo auricular 

• Músculo ventricular 

• Fibras musculares excitadoras y conductoras especializadas. 

 

El corazón se localiza en la parte inferior del mediastino medio, entre el segundo y quinto 

espacio intercostal, izquierdo. El corazón está situado de forma oblicua, aproximadamente 

dos tercios a la izquierda del plano medio y un tercio a la derecha (Eynard,2008) 

El corazón tiene forma de una pirámide inclinada con el vértice en el “suelo” en sentido 

anterior izquierdo; la base-opuesta a la punta-, en sentido posterior y 3 lados: la cara 

diafragmática, sobre la que descansa la pirámide, la cara esternocostal, anterior y la cara 

pulmonar hacia la izquierda. 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Mediastino�
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Imagen  N° 3: Localización anatómica del corazón. 

Fuente: wikipedia.org 

2.4.2Estructura del corazón. 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

 

De adentro hacia afuera el corazón presenta las siguientes capas:  

• El endocardio, una membrana serosa de endotelio y tejido conectivo de 

revestimiento interno, con la cual entra en contacto la sangre. Incluye fibras 

elásticas y de colágeno, vasos sanguíneos y fibras musculares especializadas, las 

cuales se denominan Fibras de Purkinje. En su estructura encontramos las 

trabéculas carnosas, que dan resistencia para aumentar la contracción del corazón. 

 

• El miocardio, es una masa muscular contráctil. El músculo cardíaco propiamente 

dicho; encargado de impulsar la sangre por el cuerpo mediante su contracción. 

Encontramos también en esta capa tejido conectivo,capilares sanguíneos, capilares 

linfáticos y fibras nerviosas. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Endocardio�
http://es.wikipedia.org/wiki/Endotelio�
http://es.wikipedia.org/wiki/Miocardio�
http://es.wikipedia.org/wiki/Capilares_linf%C3%A1ticos�
http://es.wikipedia.org/wiki/Capilares_linf%C3%A1ticos�
http://es.wikipedia.org/wiki/Capilares_linf%C3%A1ticos�
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• El pericardio es una membrana fibroserosa de dos capas, el pericardio visceral 

seroso o epicardio y el pericardio fibroso o parietal, que envuelve al corazón y a los 

grandes vasos separándolos de las estructuras vecinas. Forma una especie de bolsa o 

saco que cubre completamente al corazón y se prolonga hasta las raíces de los 

grandes vasos. En conjunto recubren a todo el corazón para que este no tenga 

alguna lesión. 

 

2.4.3Morfología cardíaca. 

El corazón se divide en cuatro cámaras o cavidades cardíacas, dos superiores atrios o 

aurículas y dos inferiores o ventrículos. 

 

El tejido que separa el corazón derecho del izquierdo se denomina septo o tabique. 

Funcionalmente, se divide en dos partes no separadas: la superior, y la inferior o tabique 

interventricular. Este último es especialmente importante, ya que por él discurre el fascículo 

de His, que permite llevar el impulso eléctrico a las partes más bajas del corazón. 

Cámaras o cavidades cardíacas. 

La 

Válvulas cardíacas. 

 

Las válvulas cardíacas son las estructuras que separan unas cavidades de otras, evitando 

que exista reflujo retrógrado, son las siguientes cuatro: 

válvula tricúspide, que separa la aurícula derecha del ventrículo derecho. 

La válvula pulmonar, que separa el ventrículo derecho de la arteria pulmonar. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Pericardio�
http://es.wikipedia.org/wiki/Epicardio�
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_cardiaca�
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_cardiaca�
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La válvula mitral, que separa la aurícula izquierda del ventrículo izquierdo. 

La válvula aórtica, que separa el ventrículo izquierdo de la arteria aorta. 

 

 

Imagen  N° 4: Válvulas del corazón 

Fuente: wikipedia.org 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

2.4.4 FISIOLOGÍA DEL CORAZÓN. 

 

El corazón es el órgano principal del aparato circulatorio. Funciona como una bomba, 

impulsando la sangre a todo el cuerpo. Cada latido del corazón desencadena una secuencia 

de eventos llamados ciclos cardiacos. Cada ciclo consiste principalmente en tres etapas: 

sístole auricular, sístole ventricular y diástole. 

http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_cardiaca�
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1lvula_cardiaca�
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Imagen  N° 5: Fisiología del corazón 

Fuente: www.us123rf.com 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

Durante la ''sístole auricular", las aurículas se contraen y proyectan la sangre hacia los 

ventrículos. Una vez que la sangre ha sido expulsada de las aurículas, las válvulas aurículo-

ventriculares se cierran.  

 

La ''sístole ventricular'' implica la contracción de los ventrículos expulsando la sangre hacia 

el sistema circulatorio. Una vez que la sangre es expulsada, las dos válvulas sigmoideas, la 

válvula pulmonar en la derecha y la válvula aórtica en la izquierda, se cierran. 

 

Por último la ''diástole'' es la relajación de todas las partes del corazón para permitir la 

llegada de nueva sangre.  

 

http://us.123rf.com/400wm/400/400/eraxion/eraxion0904/eraxion090400444/4716286-corazon-humano.jpg�
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La expulsión rítmica de la sangre provoca el pulso que se puede palpar  en las arterias: 

arteria radial, arteria carótida, arteria femoral, etcétera. 

Propiedades fundamentales del corazón. 

 

• Automatismo: Es la propiedad que tiene el corazón de generar su propio 

impulso(Tortora, Gerald.;Derrickson, Bryan. 2006) . La expresión que se utiliza 

para denominar el ritmo cardíaco normal es,ritmosinusal. La frecuencia del 

automatismo sinusal oscila entre 60-100 despolarizaciones por minuto.  

• Conductibilidad: Permite que un estímulo eléctrico se difunda con rapidez al resto 

del corazón. 

•  Excitabilidad: Propiedad de responder a un estímulo originando un potencial de 

acción propagado. 

•  Contractilidad: Capacidad del músculo cardíaco de desarrollar fuerza y acortarse. 

 

2.4.5PATOLOGÍAS DEL CORAZÓN. 

El término enfermedades cardiovasculares, es usado para referirse a todo tipo de 

enfermedades relacionadas con el corazón o los vasos sanguíneos, (arterias y venas).  

 

Para el momento que los problemas del corazón son detectados, la causa fundamental está 

usualmente avanzada, habiéndose desarrollado por décadas. Por lo tanto, hay mayor énfasis 

en la prevención mediante la modificación de los factores de riesgo, tales como la 

alimentación sana, el ejercicio y evitando el hábito de fumar. 
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• Hipertensión 

 

Presión sanguínea elevada. Existen maneras para medir la presión sanguínea y 

medicamentos para tratar la hipertensión. La lectura de la presión sanguínea mide la fuerza 

de la sangre bombeada desde el corazón, contra las paredes de los vasos sanguíneos. Para 

leer la presión sanguínea se usan dos números: un número más alto, la presión sistólica, o la 

presión de la sangre en los vasos mientras el corazón late, y un número más bajo, la presión 

diastólica, o la presión de la sangre entre cada latido del corazón (cuando el corazón está en 

descanso.) (

• Arritmias o cortocircuitos que alteran el pulso. 

Harrison,2006).  

 

La lectura promedio de la presión sanguínea para los adultos es 120/80, se hace un 

diagnóstico de hipertensión sanguínea cuando la lectura excede constantemente 140/90. 

Con frecuencia se le denomina asesina "silenciosa" porque normalmente no hay señales o 

síntomas.La hipertensión sanguínea puede ocasionar insuficiencia cardiaca en las mujeres, 

y también puede provocar un derrame cerebral, insuficiencia renal y otros problemas de 

salud. 

 

 

La arritmia es la variación del ritmo regular de los latidos cardíacos. La contracción de las 

fibras del corazón depende de una descarga eléctrica que se origina en una zona especial 

(marcapasos natural) y recorre una trayectoria determinada. Si este sistema de conducción 

presenta anomalías, o si la contracción se origina por la descarga de otra zona (foco 

ectópico), entonces se generan las arritmias. La causa más frecuente de las arritmias, es la 
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alteración de las arterias que irrigan el corazón, el mal funcionamiento de las válvulas y la 

insuficiencia cardíaca. 

Pero también pueden presentarse sin que exista una anomalía cardíaca, por excesivo 

consumo de alcohol, cigarrillos o estrés. 

• Aneurisma. 

 

Un aneurisma es una dilatación localizada en un vaso sanguíneo (arteria) ocasionada por 

una degeneración o debilitamiento de la pared vascular. Los aneurismas más frecuentes son 

los arteriales y su localización más habitual radica en la base del cerebro y la aorta la 

principal arteria que sale del corazón. 

 

• Angina de pecho. 

 

La angina de pecho, también conocida como angor o angorpectoris, es un dolor, 

generalmente de carácter opresivo, localizado en el área retro esternal, ocasionado por 

insuficiente aporte de sangre (oxígeno) a las células del músculo del 

corazón.(Kasper, 2005).  

 

Con frecuencia se asocia a la angina de pecho, con un riesgo elevado de futuros episodios 

cardiovasculares fatales.  

 



17 

 

Aunque un infarto agudo de miocardiopuede ocurrir sin dolor, el dolor de pecho opresivo 

de aparición repentina y que dura más de 15 minutos debe requerir atención médica 

calificada de urgencia para descartar un infarto. 

 

• Ateroesclerosis 

 

La ateroesclerosis es un síndrome caracterizado por el depósito e infiltración de sustancias 

lipídicas en las paredes de las arterias de mediano y grueso calibre. 

 

Provoca una reacción inflamatoria, la multiplicación y migración de las células musculares 

lisas de la pared, que van produciendo estrechamientos de la luz arterial. Los 

engrosamientos concretos son denominados placa de ateroma. 

 

• Insuficiencia cardiaca. 

 

La insuficiencia cardiaca significa que el corazón no es capaz de bombear sangre al 

organismo tan bien como debería hacerlo. No significa que el corazón se detiene 

literalmente. La insuficiencia cardiaca se desarrolla lentamente, y puede tener un impacto 

importante en la vida de la persona y en su capacidad para realizar actividades cotidianas 

como vestirse, bañarse y desplazarse. El corazón no puede enviar suficiente sangre al 

sistema circulatorio, lo que ocasiona que la sangre que va al corazón desde los pulmones 

regrese y gotee líquido en los pulmones (llamada congestión pulmonar.) La insuficiencia 

cardiaca diastólica ocurre cuando el corazón tiene dificultades para relajarse o descansar.  
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• Infarto 

 

El infarto, es la culminación de varios trastornos del corazón. Se produce cuando la sangre 

y el oxígeno no pueden llegar al corazón. 

Entre los síntomas figuran: molestia en el pecho y en otras zonas de la parte superior del 

cuerpo, dificultad para respirar con o sin molestia en el pecho, y también sudores fríos, 

náuseas o mareos. Actuar con rapidez apenas aparecen los primeros síntomas puede salvar 

la vida. 

 

2.5 INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

El término infarto agudo de miocardio (frecuentemente abreviado como IAM conocido en 

el lengua je coloquial como ataque al corazón, ataque cardíaco o infarto) hace referencia a 

un riego sanguíneo insuficiente, con daño tisular, en una parte del corazón (agudo significa 

súbito). 

 

Producido por una obstrucción en una de las arterias coronarias, frecuentemente por ruptura 

de una placa de ateroma vulnerable. La isquemia o suministro deficiente de oxígeno que 

resulta de tal obstrucción, produce la angina de pecho, que si se recanaliza precozmente no 

produce muerte del tejido cardíaco, mientras que si se mantiene esta anoxia se produce la 

lesión del miocardio y finalmente la necrosis, es decir, el infarto. 
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El infarto de miocardio es la principal causa de muerte de hombres y mujeres en todo el 

mundo. La facilidad de producir arritmias, fundamentalmente la fibrilación ventricular, es 

la causa más frecuente de muerte en el infarto agudo de miocardio en los primeros minutos. 

 

Los principales riesgos que predisponen a un infarto son la ateroesclerosis u otra 

enfermedad de las coronarias, antecedentes de angina de pecho, de un infarto anterior o de 

trastornos del ritmo cardíaco, así como la edad, principalmente en hombres mayores de 40 

años y mujeres mayores de 50 años.  

 

Imagen  N° 6: Infarto Agudo de Miocardio 

Fuente: wikipedia.org 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 
 
La causa más frecuente de infarto de miocardio se debe a una enfermedad de las arterias 

coronarias. Para poder llevar a cabo la ardua tarea del bombeo de sangre, el músculo 

cardíaco necesita un suministro abundante de sangre rica en oxígeno, el cual proviene de la 

red de arterias coronarias. La enfermedad coronaria es el resultado final de un complejo 

proceso denominado arterioesclerosis.   

 

http://commons.wikimedia.org/wiki/File:AMI_scheme.png�
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Infarto de miocardio e insuficiencia cardíacano son sinónimos. En la insuficiencia cardíaca 

existe un trastorno del bombeo sanguíneo, lo cual, en ciertos casos, puede ser el resultado 

de un infarto. Si la insuficiencia cardíaca se produce de forma súbita, en el infarto extenso 

puede llevar a un edema agudo de pulmón con una intensa disnea o ahogo del 

paciente.(Erhardt,  2002) 

 

Infarto de miocardio e insuficiencia cardíaca. 

• 

 

El miocardio (el músculo del corazón) sufre un infarto cuando existe una enfermedad 

coronaria avanzada. En general esto se produce cuando una placa de ateroma que se 

encuentra en el interior de una arteria coronaria se ulcera o se rompe, causando una 

obstrucción aguda de ese vaso. La corona de vasos sanguíneos que llevan oxígeno y 

nutrientes al propio músculo cardíaco (arterias coronarias) puede desarrollar placas de 

ateroma, lo que compromete en mayor o menor grado el flujo de oxígeno y nutrientes al 

propio corazón, con efectos que varían desde una angina de pecho (cuando la interrupción 

del flujo de sangre al corazón es temporal) a un infarto de miocardio (cuando es 

permanente e irreversible). 

 

Etiología. 

Los factores de riesgo en la aparición de un infarto de miocardio están muy relacionados 

con los factores de riesgo de la ateroesclerosis. 

2.5.1 Factores de riesgo. 
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Tabaco: Los fumadores de entre treinta y cuarenta años, tienen un índice de ataque 

cardíaco cinco veces mayor que el de los no fumadores de este mismo grupo de edad. 

 

Colesterol y otros lípidos : Una serie de estudios ha demostrado ahora que, reducir las 

LDL (el llamado colesterol malo) y los niveles totales de colesterol y potenciar los niveles 

de HDL (el llamado colesterol bueno), mejora la supervivencia y previene los ataques 

cardiacos. El valor normal es dehasta 200 mg/dl. 

 

Presión arterial elevada: La presión arterial alta, o hipertensión,es  una causa de 

enfermedad coronaria . 

Óptima (por debajo de 120/80 mm Hg).  

Normal (entre 120/80 y 130/85 mm Hg). 

Hipertensión, o hipertensión arterial (140/90).  

 

Estilo de vida sedentario y ejercicio: Las personas sedentarias, tienen al menos el doble 

de posibilidades de sufrir un infarto frente a aquellas que hacen ejercicio de forma regular. 

El ejercicio aeróbico moderado practicado de forma regular beneficia al corazón de 

diferentes formas.La mejor forma de hacer ejercicio puede consistir en cortos periodos de 

ejercicio intenso. 
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Obesidad: La obesidad está relacionada con la hipertensión, la diabetes, los niveles altos 

de colesterol y la falta de ejercicio físico, todos ellos factores contribuyentes al infarto de 

miocardio. De hecho, un estudio afirmaba que los hombres con una cintura de más de 90 

cm. y niveles altos de triglicéridos (más 2 mmol/L) corren un riesgo mayor de desarrollar 

enfermedad cardiaca en los cinco años siguientes.(Jensen, 1991).  

 

Factores nutricionales. 

 

Grasassaturadas: Predominan en productos animales, incluidos la carne y los productos 

lácteos. (Los llamados aceites tropicales, como el de palma, coco y mantequilla de 

cacahuete, también son ricos en grasas saturadas. 

 

Hidratos de carbono: Tienden a desencadenar episodios de angina, probablemente por 

incrementar los niveles de insulina.  

 

Sal :Los estudios indican que la ingesta de sodio puede ser un factor importante que contribuye a la 

enfermedad cardiaca en personas con sobrepeso.  

 

Factores psicológicos. 

Estrés: Los episodios de estrés agudo se han asociado con un riesgo mayor de trastornos 

cardiacos graves, como las alteraciones del ritmo cardiaco, e incluso la muerte por estas 

causas en personas con enfermedad cardiaca. El estrés repentino aumenta la acción 

bombeadora y la frecuencia cardiaca y hace que las arterias se contraigan, y por lo tanto 

supone un riesgo de obstruir el flujo sanguíneo que va al corazón.  
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Depresión

Agentes infecciosos.:Algunos microorganismos y virus, han resultado sospechosos de 

desencadenar la inflamación en las arterias y de contribuir al riesgo de enfermedad 

cardiaca. 

: Los estudios indican que la depresión puede tener efectos biológicos adversos 

sobre el sistema inmune, la coagulación sanguínea, la presión arterial, los vasos sanguíneos 

y las palpitaciones. La depresión puede incluso alterar el cumplimiento del paciente en el 

tratamiento para la enfermedad cardiaca. 

 

Cuanto más severa sea la depresión, más peligro existe para la salud, aunque algunos 

estudios indican que una depresión leve, con sentimientos de desesperación sufrida durante 

años, puede dañar el corazón aún en personas sin ningún otro signo de enfermedad 

cardiaca. 

 

Alcohol: Eleva la presión arterial, desencadena arritmias y daña al músculo cardiaco.  

 

Chlamydophilapneumoniae 

Helicobacter pylori  

Los herpes virus  

Hierro: 

 

Los niveles elevados de hierro en la dieta pueden ser un factor importante en el 

proceso de formación de la arterosclerosis. 
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Arritmia:Una arritmia muy grave llamada fibrilación ventricular, es la principal causa de 

muerte a corto plazo tras un infarto. 

 

Bloqueo cardíaco: También llamado bloqueo auriculo-ventricular (AV), es un trastorno en 

el cual la conducción de los impulsos eléctricos a través del sistema de conducción cardíaco 

especializado se enlentece o queda interrumpida.  

 

Imagen  N° 7: Infarto de la pared anterior del corazón 

Fuente: wikipedia.org 

Si el deficiente flujo sanguíneo al corazón dura lo suficiente, puede iniciarse un proceso 

llamado cascada isquémica, en la que las células del corazón mueren, principalmente por 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

El evento inicial más común es el desprendimiento de una placa arteriosclerótica de una de 

las arterias coronarias del epicardio; es decir, de la cubierta del corazón, lo que en 

ocasiones genera la oclusión total de la arteria.(Miric ,1998). 

 

http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Heart_ant_wall_infarction.jpg�
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necrosis, y ya no pueden regenerarse. En ese punto de muerte celular se forma una cicatriz 

de colágeno permanente, que daña la arquitectura cardíaca. Sintomatología: 

 

• 

 

El dolor torácico repentino es, el síntoma más frecuente de un infarto, por lo general es 

prolongado y se percibe como una presión intensa, que puede extenderse o propagarse hasta 

los brazos y los hombros, sobre todo del lado izquierdo, a la espalda, al cuello e incluso a 

los dientes y la mandíbula. El dolor de pecho debido a isquemia o una falta de suministro 

sanguíneo al corazón se conoce como angina de pecho.(D Lee, 2006.) 

 

Dolor torácico 

El diagnóstico es siempre clínico, electro cardiográfico y de laboratorio, ya que sólo estos 

tres elementos juntos permitirán realizar un diagnóstico preciso. Cuando es típico, el dolor 

se describe como un puño enorme que retuerce el corazón. . (NationalHeart, Lung and 

BloodInstitute, 2006). 

• 

 

La disnea o dificultad para respirar, ocurre cuando el daño al corazón reduce el gasto 

cardíaco del ventrículo izquierdo, causando insuficiencia ventricular izquierda y como 

consecuencia, edema pulmonar. Otros signos incluyen la  excesiva sudoración, debilidad, 

mareos, palpitaciones, náuseas de origen desconocido, vómitos y desfallecimiento. 

 

Dificultad respiratoria. 

http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=National_Heart,_Lung_and_Blood_Institute&action=edit&redlink=1�
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=National_Heart,_Lung_and_Blood_Institute&action=edit&redlink=1�
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=National_Heart,_Lung_and_Blood_Institute&action=edit&redlink=1�
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• 

 

Aproximadamente un cuarto de los infartos de miocardio son silentes, es decir, aparecen sin 

dolor de pecho y sin otros síntomas. Estos infartos suelen descubrirse tiempo después 

durante electrocardiogramas subsiguientes o durante una autopsia sin antecedentes de 

síntomas relacionados con un infarto.Kannel WB. (1986). «Silent myocardial ischemia and 

infarction: insights from the Framingham Study.». CardiolClin 4 (4):  pp. 583-91.  

 

 Infartos sin dolor o sin otros síntomas. 

• Angina. 

 

La angina es el síntoma primario de la enfermedad coronaria y, en casos graves, del infarto 

de miocardio. Normalmente se experimenta un dolor en el pecho.  

Existen muchas evidencias de que en realidad, el inicio de la angina en menos de 48 horas 

antes de un infarto de miocardio puede servir de protección, posiblemente condicionando al 

corazón a resistir los daños resultados del ataque. Cualquier incidente que aumente la 

demanda de oxígeno puede causar un ataque de angina.  

 

• Isquemia silente

 

. 

Algunas personas que presentan enfermedad coronaria grave, no experimentan dolor 

anginoso. Esta es una patología peligrosa, porque los pacientes no presentan signos de 

advertencia de esta enfermedad cardiaca. En un estudio, las personas que sufrían isquemia 

silente tenían índices más altos de complicaciones y mortalidad que aquellas que sufrían 
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dolor. (El dolor anginoso puede en realidad proteger al corazón condicionándolo antes de 

un ataque cardiaco).  

 

2.5.2 Diagnóstico

 

El diagnóstico de un infarto de miocardio debe formularse integrando aspectos clínicos de 

la enfermedad actual del individuo y un examen físico, incluido un electrocardiograma y 

pruebas de laboratorio que indiquen la presencia o ausencia de daño celular de las fibras 

musculares. Por esta razón, la semiología que el clínico debe aplicar ante la presencia de un 

dolor precordial por sus características y por su duración, debe obligarlo a proponer el 

diagnóstico de infarto agudo de miocardio (IAM) con suficiente premura. 

 de Infarto Agudo de Miocardio 

 

Los criterios de la Organización Mundial de la Salud (OMS) son los que clásicamente se 

usan en el diagnóstico de un infarto de miocardio. Un paciente recibe el diagnóstico 

probable de infarto si presenta 2 de los siguientes criterios, y el diagnóstico será definitivo 

si presenta los 3: 

Criterios de diagnóstico. 

 Historia clínica de dolor de pecho isquémico que dure por más de 30 minutos. 

 Cambios electrocardiográficos. 

 Incremento de biomarcadores séricos, tales como la creatina quinasa tipo MB 

y la Troponina. 

 

El diagnóstico clínico del Infarto Agudo del Miocardio(IAM) se debe basar, entonces, en la 

conjunción de los tres siguientes datos: dolor característico, cambios electrocardiográficos 

sugestivos y elevación de las enzimas, y debe tenerse presente que esta última puede no 
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presentarse en forma oportuna, por lo que los dos primeros cambios deberán tomarse en 

cuenta para iniciar la asistencia a la brevedad posible. (Alpert,2000).  

 

2.5.3 

 

La apariencia general de los pacientes con infarto de miocardio, varía de acuerdo a los 

síntomas. Se puede ver pacientes cómodos o pacientes agitados con una frecuencia 

respiratoria aumentada. Es frecuente ver un color de piel pálida, lo que sugiere 

vasoconstricción. 

Algunos pacientes pueden tener una fiebre leve (38 o 39 °C), con presión arterial elevada o 

en algún caso disminuido y el pulso puede volverse irregular.  

 

Examen físico. 

Técnicas de imagen. 

 Ecocardiograma

 

. 

Resonancia magnética

 Electrocardiografía. 

. 

 

Electrocardiograma. 

 

El electrocardiograma (ECG) mide y registra la actividad eléctrica del corazón. Es el primer 

paso diagnóstico a realizar y ante la sospecha de un infarto, el paciente se monitoriza de 

forma continua con un ECG. (Kasper,2008) . 
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Es útil tanto para determinar la gravedad del problema como para el tratamiento óptimo 

inmediato. También es muy importante el papel que desempeña en otras situaciones graves. 

El patrón electrocardiográfico más importante y que determina el tratamiento en un infarto 

es el denominado "elevación del ST y onda Q". 

 

Las contracciones rítmicas del corazón están controladas por una serie ordenada de 

descargas eléctricas . Mediante electrodos aplicados en varias regiones del cuerpo se puede 

obtener, tras amplificarlas, un registro de estas descargas eléctricas (transmitidas por los 

tejidos corporales desde el corazón hasta la piel). Este registro se llama electrocardiograma 

 

2.5.4 Histopatología. 

 

El examen histopatológico del corazón, puede mostrar un infarto-por lo general-, durante 

una autopsia. Bajo el microscopio, un infarto de miocardio se presenta como una región 

circunscrita por isquemia y necrosis coagulativa, identificables en las primeras 12 horas del 

incidente. 

 

Uno de los primeros cambios que se muestran en un corazón infartado es, la aparición de 

fibras ondeantes. Posterior a ello, el citoplasma del miocito se vuelve rosado o eosinofílico 

y pierden las estrías transversales que las caracteriza y finalmente pierden la membrana 

nuclear. El intersticio que rodea la región infartada, se infiltra inicialmente de neutrófilos, 

luego linfocitos y macrófagos, los cuales ingieren la célula muerta. Esa región circunvecina 

se llena progresivamente de una capa de colágeno que cicatriza el área. Puede también 
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verse infiltración de glóbulos rojos. Estas son características en casos donde no se restauró 

la perfusión sanguínea, pues los infartos reperfundidos pueden presentar otros elementos, 

como bandas necróticas. 

 

 

Imagen  N° 8: Histopatologia de un infarto agudo de miocardio. 

Fuente: wikipedia.org 

2.5.5 DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO. 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

 

 

Las Enzimas cardiacas son marcadores de lesiones que ocurren en las fibras del miocardio 

(músculo cardíaco). Las enzimas cardiacas son estructuras proteicas que se encuentran 

dentro de las células musculares de corazón, denominados cardiocitos. 

 

Cuando se produce el Infarto Agudo del Miocardio(IAM) se necrosan por la falta de 

oxígeno las células del tejido miocárdico y pierden la integridad de la membrana celular, 

esto da lugar a la liberación de enzimas y otras macromoléculas hacia la circulación. Estas 

http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Myocardial_infarct_emmolition_phase_histopathology.jpg�
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macromoléculas se detectan en la circulación periférica y constituyen los marcadores 

bioquímicos que permiten establecer el diagnóstico y cuantificación del Infarto Agudo del 

Miocardio. (IAM). 

 

2.5.6 Perfil cardiaco. 

 

La importancia clínica de los análisis del perfil cardíaco es que, se puede detectar un 

posible infarto debido al incremento de la actividad  de enzimas cardíacas por una  lesión 

del miocardio.  

 

Cuando las células cardíacas se dañan, liberan diferentes enzimas y otras moléculas en el 

torrente sanguíneo. Los niveles elevados de estos marcadores de lesión cardíaca en sangre 

pueden ayudar a predecir el infarto en pacientes con dolor torácico importante. Algunos de 

estos factores incluyen a los siguientes: 

 

• Troponina. 

 

La Troponina es una proteína globular de gran peso molecular presente en el músculo 

estriado y en el músculo cardiaco. 

 

La proteína está constituida por las Troponinas T y C, reciben un nombre específico, que 

está directamente relacionado con la característica funcional que llevan a cabo 
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La Troponina T recibe esta denominación porque su función es fijar el complejo proteico a 

la tropomiosina.  

 

La isoforma cardíaca, una de las más importantes por las funciones diagnósticas que puede 

realizar, en la  región aminoterminal contiene 2 residuos de serina cuya fosforilación por la 

proteína-quinasa participa en la contracción muscular. La troponina C es capaz de ligar 

iones de calcio. 

 

La ejecución del test de  troponina e

Se trata de una prueba que tiene como base la técnica del inmunoensayo pudiéndose utilizar 

un anticuerpo monoclonal y otro policlonal, o bien 2 anticuerpos monoclonales. Con esta 

s útil para el diagnóstico precoz de los pequeños 

infartos de miocardio que no son detectables mediante otras pruebas convencionales.El test 

se ha hecho muy popular extendiéndose su uso como marcador bioquímico del infarto 

agudo de miocardio, entre otros problemas en relación al daño en el corazón. 

 

Es una prueba que resulta muy útil debido a que normalmente, los valores de troponina se 

encuentran en niveles tan bajos que en la mayoría de análisis  de sangre son indetectables. 

De este modo se trata de un marcador bioquímico muy sensible y específico. Valor normal:   

- Troponina T: hasta 2ng/l. 

 

No solamente los ataques cardíacos pueden elevar los niveles de troponina sino que existen 

otras posibles causas que puedan llevar a niveles anormales en el test. Cabe destacar la 

presión alta en las arterias pulmonares, la inflamación del miocardio debido a un virus, el 

ejercicio intenso o incluso un traumatismo. 
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técnica, se medirán los niveles de troponina T presentes en una muestra de sangre extraída 

del paciente para poder decidir si realmente el corazón ha sido dañado. 

 

• Mioglobina. 

 

La mioglobina es una hemoproteína muscular, estructuralmente y funcionalmente muy 

parecida a la hemoglobina, contiene un grupo hemo con un átomo de hierro, y cuya función 

es la de almacenar y transportar oxígeno. También se denomina miohemoglobina o 

hemoglobina muscular. 

 

Las mayores concentraciones de mioglobina se encuentran en el músculo esquelético y en 

el músculo cardíaco, donde se requieren grandes cantidades de O2

Su principal ventaja radica en la rapidez de su elevación en sangre, siendo actualmente la 

prueba diagnóstica más precoz del Infarto Agudo de Miocardio. Aparece de 2 a 3 horas 

después del accidente isquémico, siendo útil por lo tanto, entre otras consideraciones 

clínicas y electrocardiográficas, para tomar una decisión terapéutica importante,  facilita la 

detección de una recidiva de infarto (Re-infarto), porque los niveles ascienden rápidamente 

(más que los de la CK MB masa).  

 para satisfacer la 

demanda energética de las contracciones.Su función fisiológica más probable, actualmente 

en discusión, consiste en facilitar la difusión de oxígeno en la célula muscular. 

 

La Mioglobina, no es un marcador específico, pues el daño músculo – esquelético, incluso 

el ejercicio extremo, puede conducir a la cesión de cantidades  medibles de Mioglobina en 

la circulación. Tras una necrosis del músculo esquelético y cardíaco, se produce un 

aumento de la concentración sérica; no presenta pues, especificidad miocárdica. 
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Se elimina con rapidez por la orina, siendo captada en análisis clínicos con las tiras de 

bioquímica seca de medición de anormales en orina. El modo distinguir la Hemoglobina de 

la Mioglobina en orina, es mirar el sedimento urinario y observar si hay hematíes 

(Hemoglobina) o no (Mioglobina). Algunas situaciones conocidas que producen aumento 

de Mioglobina son la cirugía, la insuficiencia renal, las lesiones del músculo esquelético, 

choques eléctricos, distrofias musculares, rabdomiolisis y anoxia. También el ejercicio 

físico, sobre todo en individuos no entrenados.Por lo tanto, la Mioglobina no es un 

indicador específico de daño miocárdico y su valor específico es debido a su aparición 

precoz en sangre. Los valores de referencia son: 85 – 90 ng/ml 

 

• Lactato deshidrogenasa LDH. 

 

El lactato deshidrogenasa es una enzima catalizadora que se encuentra en muchos tejidos 

del cuerpo, pero su presencia es mayor en el corazón, hígado, riñones, músculos, glóbulos 

rojos, cerebro y pulmones. 

La LDH pasa a la sangre ante toda destrucción de estos tejidos (traumática, infecciosa o 

neoplásica), por lo que su elevación en el suero es un signo inespecífico de organicidad de 

un proceso, junto a la determinación de Creatina Quinasa (CK)  es útil como pronóstico de 

necrosis tisular. 

El valor normal de la concentración plasmática de LDH es: 190 - 390 UI/l  

 

La misma comienza a elevarse 12-24 horas después de producido el infarto; alcanza un pico 

entre las 48-72 horas y permanece elevada desde el séptimo al décimo día. También está 

elevada la LDH total en pacientes con necrosis hepática -producida por agentes tóxicos o 
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por infección aguda como la hepatitis viral-, e incluso acompañando a necrosis tubular, 

renal, pielonefritis, etc. 

 

• Creatina quinasa. 

 

La creatina quinasa (CK), también conocida como creatina fosfoquinasa (CPK) o 

fosfocreatín quinasa, es una enzima expresada por varios tejidos y tipos celulares. 

 

Función biológica. 

 

La creatina quinasa cataliza la producción de fosfocreatina a través de la fosforilación de 

una molécula de creatina, consumiendo una molécula de ATP en el proceso. La molécula 

de ADP formada para crear una molécula de fosfocreatina, se convierte inmediatamente en 

ATP .En la miofibrilla, al inicio de la contracción muscular, la concentración de ADP 

aumenta a medida que disminuye los niveles de ATP.En esta situación la enzima cataliza la 

reacción inversa, transfiriendo un radical fosforilo al ADP, restaurando rápidamente la 

concentración de ATP. 

 

Así la fosfocreatina por intermedio del ATP, constituye una reserva energética rápidamente 

utilizable por el músculo esquelético y otros tejidos, como por ejemplo el cerebro 

(metabolismo anaeróbico).  

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Enzima�
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_(biolog%C3%ADa)�
http://es.wikipedia.org/wiki/Fosfocreatina�
http://es.wikipedia.org/wiki/Fosforilaci%C3%B3n�
http://es.wikipedia.org/wiki/Mol%C3%A9cula�
http://es.wikipedia.org/wiki/Creatina�
http://es.wikipedia.org/wiki/Adenos%C3%ADn_trifosfato�
http://es.wikipedia.org/wiki/Miofibrilla�
http://es.wikipedia.org/wiki/Adenos%C3%ADn_difosfato�
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_esquel%C3%A9tico�
http://es.wikipedia.org/wiki/Cerebro�
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Metabolismo_anaer%C3%B3bico&action=edit&redlink=1�
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Estructura química e isoformas. 

 

La creatina quinasa es una enzima dimérica compuesta por 2 tipos de subunidades 

monoméricas, M (muscular) y B (cerebral) que se combinan para formar 3isoenzimas 

creatina quinasa distintas: CK-1 (BB), CK-2 (MB) y CK-3 (MM). La principal proporción 

de la actividad total de la CK, se encuentra en los músculos esqueléticos y es 

predominantemente la isoforma CK-3.  

 

Empleo en diagnóstico médico y valores de referencia. 

 

La CK puede fugarse del interior de las miofibrillas de un músculo deteriorado. Cuando se 

encuentran niveles elevados de creatina quinasa en una muestra de sangre, ésta indica 

generalmente, que el músculo está siendo destruido por algún proceso anormal, tal como 

una distrofia muscular o una inflamación, sin embargo, existen ciertas condiciones como la 

fiebre o el esfuerzo muscular que pueden arrojar altos niveles sanguíneos de creatina 

quinasa sin patología aparente. 

En el infarto agudo de miocardio, la creatina quinasa, aumenta entre las 2 y 6 horas de 

producido el episodio y alcanza un máximo después de 18-24 horas y se normaliza entre el 

tercero y sexto día. 

 

División de la Creatina Quinasa . 

• CK-MM: Músculo estriado y miocardio, 

• CK-MB: Miocardio y, 

• CK-BB: Cerebro y músculo liso. 

http://es.wikipedia.org/wiki/D%C3%ADmero_(biolog%C3%ADa)�
http://es.wikipedia.org/wiki/Mon%C3%B3mero�
http://es.wikipedia.org/wiki/Isoenzima�
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculos_esquel%C3%A9ticos�
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre�
http://es.wikipedia.org/wiki/Distrofia_muscular�
http://es.wikipedia.org/wiki/Inflamaci%C3%B3n�
http://es.wikipedia.org/wiki/Fiebre�
http://es.wikipedia.org/wiki/Patolog%C3%ADa�
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Dependiendo del isoenzima de CPK elevado podemos diferenciar cuál es el tejido afectado. 

2.5.7  Toma de muestra de sangre venosa para la ejecución del análisis: 

 

Muestra requerida: De 5 a 10 ml. de sangre venosa sin anticoagulante. 

 

Materiales: 

 

• Jeringa estéril para extraer 5 - 10 ml. o sistema de extracción alvacío. 

• Torundas de algodón. 

• Alcohol etílico (70%). 

• Marcador de vidrio. 

• Torniquete. 

• Tubos sin anticoagulante 13 x 100 mm y tapón de hule o tubos del sistema de 

extracción al vacío. 

• Gradilla para tubos. 

• Guantes descartables. 

 

Procedimiento: 

 

Lavar y secar las manos , colocarse los guantes. 

Identificar el tubo de acuerdo a la solicitud. 

Explicar al paciente sobre el procedimiento que se le va a realizar. 

Sentar cómodamente al paciente para la extracción tomando en cuenta que el área de 

sangría debe contar con suficiente iluminación , seleccionar la vena apropiada para la 

punción. 

 

Realizar asepsia con torunda de algodón humedecida con alcohol etílico al 70% de 

adentro hacia fuera. Colocar el torniquete firmemente alrededor del brazo, y pedir al 

paciente que abra y cierre la mano varias veces para favorecer la dilatación de las venas. 
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Proceder a puncionar la vena seleccionada.Colocar la aguja con el bisel hacia arriba sobre 

la vena a puncionar. 

 

Introducir la aguja en el centro de la vena y penetrar a lo largo de la vena de 1 a 1.5 

cm.Tirar hacia atrás el émbolo de la jeringa muy lentamente para que penetre la sangre enla 

jeringa hasta llenar con la cantidad de sangre necesaria. Si utiliza sistema de sangrado al 

vacío introducir el tubo en el dispositivo (holder) de manera que al ejercer presión se 

atraviese el extremo inferior de la aguja, para que la sangre fluya hacia el tubo por efecto 

del vacío. 

 

Retirar torniquete tirando del extremo doblado y colocar una torunda de algodón sobre la 

piel donde se encuentra oculta la punta de la aguja.Extraer la aguja con un movimiento 

rápido por debajo de la pieza de algodón, pedir alpaciente que presione firmemente la 

torunda con el brazo extendido.Separar la aguja de la jeringa o del holder cuidadosamente, 

llenar los tubos deslizando la sangre por las paredes del mismo. 

 

Esperar que la muestra se coagule a temperatura ambiente.Centrifugar la muestra a 3000 

rpm por 10 minutos.Separar el suero del paquete globular. Verificar nuevamente la 

identificación del paciente. 

 

Fuentes de error: 

 

Prolongada aplicación del torniquete. 

Extracción violenta de la sangre, que puede provocar hemólisis, empleo de tubos usados , 

depositar la sangre en el tubo en forma violenta.Dejar los tubos con muestras destapados. 

 

Que el paciente no cumpla con las indicaciones de acuerdo al análisis químico a 

realizar.Separación inadecuada del coágulo antes de centrifugar (no poner en baño de 

María).Centrifugación inadecuada de la muestra. 
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2.6 

 

Isoenzima de la CPK que se encuentra en el músculo cardíaco (y en menor medida en 

intestino delgado, lengua, diafragma, útero y próstata). Su determinación aumenta la 

especificidad diagnóstica para IAM comparada con la CPK total.  

La CK-MB aumenta a las 3 a 6 horas tras el inicio de los  síntomas de IAM y el máximo se 

alcanza entre las 12 y 24 horas.  

 

CREATINA QUINASA – MB    

Como la CK-MB tiene una vida sérica más corta que la CK-MM, el retorno a la normalidad 

se produce más rápidamente para la CK-MB (de 48 a 72 horas) que para la CK-Total (de 72 

a 96 horas). Las determinaciones repetidas en las primeras horas, tras el inicio de la crisis, 

permite realizar el diagnóstico de necrosis miocárdica en un plazo muy aceptable, 

realizando su determinación mediante técnicas inmunológicas. Una relación Índice de 

 

 

 

 

Imagen N° 9: Toma de muestra 

Fuente: www.sciencesource.com 

Elaborado por: Gabriela Rojas, Carolina Tuquinga 

 

 

http://www.sciencesource.com/�
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Corte o Índice Relativo: [(CPK-MB masa / CPK Total) x 100] > 3.5 – 4 %, sugiere un 

aumento de CK-MB de origen miocárdico, más que esquelético de la CK-MB.La 

determinación de la isoenzima CK-MB mediante un método inmunológico y enzimático 

(técnica de inmunoinhibición), CK-MB masa, es ampliamente utilizada debido a su 

rapidez, sencillez, automatización y bajo costo.  

 

Sin embargo, con este método no es raro encontrar -en la práctica diaria-, la presencia de 

falsos positivos que pueden inducir a diagnosticar un infarto agudo de miocardio ante un 

paciente con dolor torácico y elevación plasmática de esta isoenzima. Las dos causas que 

con mayor frecuencia interfieren la cuantificación de la isoenzima CK-MB son: la 

existencia de macrocreatincinasas (macro-CK) y la elevación plasmática de la isoenzima 

CK-BB. 

 

Métodos de determinación de CK-MB. 

 

Métodos no inmunológicos. 

 

• Electroforesis:Técnica semi cuantitativa que conduce generalmente a una 

sobreestimación de la CPK-MB. Lenta y poco práctica, sobre todo en un 

Laboratorio de Urgencias. 

 

• Cromatografía de intercambio iónico: No garantiza la separación absoluta de 

las isoenzimas MB y BB. 
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Métodos inmunológicos. 

 

• Inmunoinhibición: CK-MB actividad. 

• Métodos basados en la medición de masa. 

 

 

2.6.1 Creatinfosfoquinasa  actividad enzimática 

 

Las técnicas de inmunoinhibición consisten en la utilización de anticuerpos monoclonales 

anti-M que bloquean los monómeros M de las isoenzimas CK-MM y CK-MB, quedando 

únicamente libre el monómero B de esta última. Este sistema considera implícitamente la 

no existencia de fracción BB en el suero, lo que ocurre habitualmente en los sujetos sanos. 

Así, se interpreta la actividad residual de la muestra (tratada con suero anti-M) como 

procedente exclusivamente del monómero B de la isoenzima CK-MB. Este valor -el 50% 

de la actividad MB-, es duplicado automáticamente obteniéndose así los valores totales de 

dicha isoenzima. El principal inconveniente de esta técnica, consiste en no poder distinguir 

las subunidades B de MB de las de BB; por esto, la creatinfosfoquinasa (CPK)-BB 

eventualmente presente en la muestra, se dosifica como MB. 

 

La presencia de macro-CK o de isoenzima CK-BB, interfiere estos resultados, ya que sus 

actividades enzimáticas no son inhibidas por el suero anti-M y son erróneamente 

consideradas como procedentes del monómero B de la fracción MB. Al duplicarse dichos 

valores, éstos alcanzan cifras muy elevadas que paradójicamente, llegan a superar a las de 

la CK total.  
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Por ejemplo, un paciente que tenga un tumor de próstata, podría presentar una 

creatinfosfoquinasa (CPK)-BB aumentada (la próstata es productora de creatinfosfoquinasa 

(CPK)-BB.  

 

Si la CK-MB es negativa durante más de 48 hs. o más,  después del episodio de 

precordalgia, significa que no se trató de un Infarto Agudo de Miocardio ( IAM). 

 

2.6.1.1 Técnica de determinación Creatina Quinasa CK-MB (enzimática) Roche. 

Uso previsto. 

Ensayo de inmunoinhibición para la determinación cuantitativa in vitro de la actividad de la 

isoenzima MB de creatincinasa en suero y plasma humanos. 

 

Características. 

La creatincinasa es una enzima dímera que se presenta en cuatro formas diferentes; una 

isoenzima mitocondrial y las tres enzimas citosílicas CK-MM  (muscletype), CK-BB 

(braintype) y CK- MB. 

 

La determinación de CK-MB es un elemento esencial en el diagnóstico de la isquemia 

miocárdica (p.ej. el infarto miocárdico agudo y la miocarditis). La CK–MB puede 

detectarse aproximadamente 3 a 8 horas después de la aparición de los síntomas cardiacos, 

y puede seguir estando presente según el curso de la enfermedad durante un largo período 

de tiempo.  
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La CK-MB también puede detectarse en otras enfermedades como la rabdomiolisis o la 

apoplejía. La determinación de la CK total, Troponina y/o de la mioglobina, contribuyen a 

diferenciar los cuadros clínicos dentro del marco de los estudios de laboratorio. 

 

La sensibilidad analítica de una determinación de CK-MB, depende del momento de 

obtención de la muestra. Por ello, se recomienda efectuar determinaciones de seguimiento. 

 

Principio del Test. 

• Muestra y adición del reactivo 1. 

• Adición del reactivo 2, inicio de la reacción. 

 

Reactivos. 

R1: Buffer Imidazol: EDTA, Mg, diadenosinpentofosfato, N-acetilcisteína. 

R2:BufferCAPSO (3-ciclohexilamino-2-hidroxi-ácido-1-propanosulfurico), glucosa, Mg, 

creatina fosfato, anticuerpos monoclonal anti CK-M, subunidad CK-M. 

 

Preparación de las muestras. 

 

• Suero recogido en tubos estándar de muestra o tubos conteniendo gel de separación. 

• Plasma tratado con heparina de sodio y de litio, EDTA tripotásico y citrato sódico. 

Si se emplea citrato sódico como anticoagulante corregir los resultados en + 10%. 
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Atención:La estabilidad de la CK-MB es muy termo-dependiente. Si la muestra permanece 

durante 1 hora a 32º

• El analizador automático calcula la actividad del analito. 

C, el nivel de CK-MB puede reducirse en más del 10%.Centrifugue las 

muestras que contengan precipitado antes de efectuar la prueba y, no emplee muestras 

inactivadas por calor.  

 

Antes del ensayo de CK-MB, la actividad total de CK debe ser determinada por el método 

de CK-NAC. La capacidad de inhibición de los anticuerpos, es sobre 66.8ukat/L (4000U/L) 

de la subunidad CK-M. 

 

Por lo tanto, muestras con valores de CK total sobre 66.8ukat/L, serán leídas nuevamente 

luego realizar una dilución. 

 

Cálculo. 

• Factor de Conversión: U/L x 0.017=ukat/L. 

 

 

Preparación del control. 

 

Agregar 3ml de agua al liofilizado y conservar en un lugar oscuro, se obtiene 10 alícuotas, 

rotular cada copa con la fecha de elaboración y la identificación de quién lo preparo. Se 

almacena en el congelador a -20 º

 

C. 
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Programación análisis de emergencia. 

• Seleccionar test CK-MB, 

• Error de lectura de código, 

• Ingresar código de la muestra y, 

• Enter - añadir - ok – guardar 

 

Límite de medición. 

 

Para muestras con actividad CK-MB elevada realizar una dilución 1:3, correr de nuevo la 

muestra y automáticamente el resultado se multiplica por el factor 3. 

• Límite de blanco = 0,05 ukat/L (3U/L) 

• Límite de detección = 0,10 ukat/L (6U/L) 

• Límite de cuantificación= 0.12 ukat/L (7U/L) 

 

Valores de referencia. 

Los valores de referencia dependen del grupo de pacientes y la situación clínica específica. 

Paciente saludable según Klein et al .2001: (7 – 25  U/L) 

Tabla N° 1: Infarto de Miocardio. 

Diferenciación ukat/L U/L 

CK hombre 
CK mujer 

>3.17 
>2.78 

>190 
>167 

CK-MB >0.40 > 24 

La CK-MB representa 6-25% de la actividad de CK total 

 
Fuente: Investigación propia. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
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2.6.2 CREATINA  FOSFOQUINASA  (MASA). 

 

Es más sensible y tiene un tiempo para la detección de pacientes con IAM menor que la 

medición de actividad enzimática CK-MB, por lo cual es considerado de mayor valor en la 

evaluación de pacientes con dolor precordial. Además, es una prueba rápida ,puede 

suministrar resultados en 15-20 minutos.(Adam.com) 

 

El desarrollo de anticuerpos monoclonales, dirigidos específicamente contra los epítopes 

particulares de subunidades M y B, permite realizar la dosificación de la 

creatinfosfoquinasa (CPK)-MB en excelentes condiciones de especificidad, de sensibilidad 

y de reproductibilidad. 

Fundamentos del procedimiento. 

El procedimiento de la creatinquinasa (CK)-MB, es un ensayo “sándwich”, basado en 

tecnología de inmunoensayo .Se coloca el anticuerpo monoclonal contra la creatinquinasa 

(CK)-MB ligado al dendrímero. A continuación, se añade la muestra biológica, y ésta 

reacciona con el anticuerpo anti creatinquinasa inmovilizado. 

 

Tras una corta incubación, se pipetea un conjugado consistente en anticuerpo monoclonal 

ligado a la enzima y dirigido contra un locus antigénico distinto de la subunidad B de la 

molécula de creatinquinasa. Durante este segundo período de incubación, el anticuerpo 

marcado con la enzima reacciona con la creatinquinasa (CK)-MB ligada, formando un 

“sándwich”: anticuerpo – antígeno – anticuerpo marcado. 
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El anticuerpo marcado  no ligado , se diluye posteriormente, mediante la aplicación de una 

solución de lavado . La tasa enzimática de la fracción ligada se incrementa directamente 

con la concentración de creatinquinasa de la muestra. La tasa de reacción puede ser medida 

mediante un sistema óptico que monitoriza dicha tasa de reacción por fluorescencia. Todas 

las funciones de análisis de datos son llevadas a cabo por un microprocesador, incluido en 

el analizador. 

 

Interferencias. 

 

El ejercicio extenuante, levantamiento de pesas y las cirugías que lesionan el músculo 

esquelético, pueden provocar elevación de la CK.  

2.6.2.1.Técnica de determinación CK-MB (masa) Roche.(Data on file at Roche 

Diagnostics) 

 

Uso previsto. 

Test inmunológico in vitro para la determinación cuantitativa de la isoenzima MB de la 

creatincinasa en suero y plasma humanos. El inmunoensayo “ECLIA” (ensayo de electro 

quimioluminiscencia) está concebido para ser utilizado en los inmunoanalizadoresElecsys y 

Cobas e. 

Características. 

La creatincinasa es una enzima dímera que se presenta en cuatro formas diferentes; una 

isoenzima mitocondrial y las tres enzimas citosílicas  CK-MM  (muscletype), CK-BB 

(braintype) y CK- MB. (Rozenman,  Y ;Gostman, M, 2008) 
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La determinación de la masa de CK-MB, es un elemento esencial en el diagnóstico de la 

isquemia miocárdica como por ejemplo en el infarto miocárdico agudo, la miocarditis.La 

CK-MB puede detectarse aproximadamente 3 a 8 horas después de la aparición de los 

síntomas cardíacos y puede seguir estando presente según el curso de la enfermedad 

durante un largo período de tiempo.  

 

La CK-MB puede detectarse  también en otras enfermedades como la rabdomiolisis o la 

apoplejía. La determinación de la CK total, Troponina y / o de la mioglobina contribuyen a 

diferenciar los cuadros clínicos dentro del marco de los estudios de laboratorio. 

 

La sensibilidad analítica de una determinación de CK-MB depende del momento de 

obtención de la muestra. Por ello, se recomienda efectuar determinaciones de seguimiento.  

 

El test Elecsys CK-MB STAT emplea dos anticuerpos monoclonales dirigidos contra la 

CK-MB humana. 

 

Principio del test. 

 

Técnica sándwich con una duración total de 9 minutos , para analizadores Elecsys 2010 y 

cobas e 411. 
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1ra. incubación: 15 ul de muestra, un anticuerpo monoclonal biotinilado específico anti 

CK-MB y un anticuerpo monoclonal específico anti CK-MB marcado con ukat/L (3U/L) 

quelato de rutenio forman un complejo sándwich. 

 

 

2da. incubación: después de incorporar las micropartículas recubiertas de estreptavidina, el 

complejo formado se fija a la fase sólida por interacción entre la biotina y la estreptavidina. 

La mezcla de la reacción es trasladada a la célula de lectura donde -por magnetismo-, las 

micropartículas se fijan a la superficie del electrodo. Los elementos no fijados se eliminan 

posteriormente con Pro Cell M. 

 

 

Al aplicar una corriente eléctrica definida se produce una reacción quimio luminiscente 

cuya emisión de luz se mide con un fotomultiplicador. 

Los resultados se obtienen mediante una curva de calibración generada por el sistema a 

partir de una calibración a 2 puntos y una curva máster incluida en el código de barras del 

reactivo. 

 

Reactivos– Soluciones de trabajo. 

• M :Micropartículas recubiertas de estreptavidina (tapa transparente), 6.5 ml: 

Micropartículas recubiertas de estreptavidina. 0.72 mg/ml (conservante). 

 

• R1: Anticuerpo anti-CKMB-biotina (tapa gris), 1frasco, 10 ml: Anticuerpo 

monoclonal biotinilado anti-CKMB (ratón) 1.2mg/L tampón fosfato 100 mmol/L. 

 
 

• R2:Anticuerpo anti-CKMB-Ru(bpy) (tapa negra), 1 frasco, 10 ml; Anticuerpo 

monoclonal anti CK-MB (ratón) marcado con quelato de rutenio 1.2 mg/L; tampón fosfato 

100mmol /L. 
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Conservación y estabilidad. 

 

Guardar a 2-8 ºC, conservar en el estuche en posición vertical para garantizar la 

disponibilidad total de las micropartículas durante la mezcla automática antes del uso. 

 

Tabla N° 2: DATOS DE ESTABILIDAD. 

DATOS TIEMPO 

En frasco cerrado 
a 2-8 º

Hasta la fecha de caducidad 
indicada C 

Una vez abierto 
a 2-8 º

12 semanas 
C 

En los analizadores 8 semanas 
 

Fuente: Investigación propia. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 

 
 
 
 

Preparación de las muestras. 

 

Suero recogido en tubos estándar de muestra o tubos conteniendo gel de separación. 

Plasma tratado con heparina de sodio y de litio, EDTA tripotásico y citrato sódico. Si se 

emplea citrato sódico como anticoagulante corregir los resultados en + 10%.La estabilidad 

de la CK-MB es muy termo dependiente.  

 

Si la muestra permanece durante una hora a 32ºC, el nivel de CK-MB puede reducirse en 

más del 10%. 
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Se debe garantizar una temperatura de 20-25 ºC para la medición de muestras, calibradores 

y controles.Debido a posibles efectos de evaporación, determinar las muestras, controles y 

calibradores dentro de un lapso de 2 horas. 

 

Ejecución del test. 

 

La mezcla de micropartículas que precede al uso así como la introducción del código de 

barras impreso en la etiqueta del reactivo (15cifras), se efectúan automáticamente, a través 

de un lector de código de barras que permite el ingreso de la identificación al sistema 

tomando en cuenta el número de Historia  Clínica que tenga el paciente dentro del 

Hospital. 

 

Antes del uso, atemperar los reactivos refrigerados a aproximadamente 20 ºC y colocarlos 

en el rotor de reactivos del analizador.Evitar la formación de espuma. 

 

Limitaciones e Interferencias. 

 

El test no se ve afectado por ictericia,hemólisis o lipemia. 

 

Tiene mayor importancia el volumen de muestra que se coloca en el tubo ya que la cantidad 

de muestra recogida por aguja del equipo debe ser la adecuada para evitar la absorción de 

aire y por ende la formación de burbujas. 

 

No se han observado interferencias por factores reumatoides ni en muestras de pacientes en 

diálisis. 
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Para el diagnóstico, los resultados del ensayo siempre deben interpretarse conjuntamente 

con el historial médico del paciente, con el análisis clínico y con los resultados de otros 

exámenes. 

 

Dilución. 

 

Las muestras con concentraciones de CK-MB superiores al intervalo de medición, pueden 

diluirse con DiluetMultiassay. 

 

La concentración de la muestra diluida debe superar los 50.0 ng/ml. Multiplicar los 

resultados obtenidos tras dilución manual por el factor de dilución. 

 

• Valor de referencia: 4-8 mg/dl. 
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2.7 DEFINICIONES DE TÉRMINOS BÁSICOS. 
 

• ADP: El adenosíndifosfato (ADP) es un nucleótido di fosfato, es decir, un compuesto 

químico formado por un nucleósido y dos radicales fosfato. 

• Anoxia: Es la falta casi total del oxígeno en un tejido. Es un estado en que la necesidad 

de oxígeno de las células del organismo no es satisfecha. 

• Anticuerpo Monoclonal: Es un anticuerpo homogéneo producido por una célula 

híbrida producto de la fusión de un clon de linfocitos B descendiente de una sola y 

única célula madre y una célula plasmática tumoral. 

• ATP: El trifosfato de adenosina (ATP) o adenosíntrifosfato es una molécula que consta 

de un grupo reducido de enlace iónico en las composiciones genéticas del ADN y ARN 

• Biotina: También llamada vitamina B8, es una vitamina estable al calor, soluble en 

agua y alcohol, y susceptible a la oxidación que interviene en el metabolismo de los 

hidratos de carbono, grasas, aminoácidos y purinas. 

• Creatina Quinasa: También conocida como creatina fosfoquinasa (CPK) o 

fosfocreatín quinasa, es una enzima expresada por varios tejidos y tipos celulares. 

• Dendrímero: Es una macromolécula tridimensional de construcción arborescente. Los 

dendrímeros forman parte de los polímeros, pero su diferencia radica en que la 

distribución de las moléculas 

• Derrame Cerebral: Es la pérdida brusca de funciones cerebrales causada por una 

alteración vascular, ya sea por interrupción del flujo sanguíneo o por hemorragia 

(incluyendo la hemorragia intraparenquimatosa y la hemorragia subaracnoidea) 

• Edema agudo de pulmón: Consiste en la acumulación de líquido en los pulmones, lo 

cual dificulta el intercambio de oxígeno entre estos y la sangre. 

• Enzimas Citosilicas: También llamadas caspasas son un grupo de proteínas 

perteneciente al grupo de las cisteín-proteasas, caracterizadas por presentar un residuo 

de cisteína que media la ruptura de otras proteínas. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Ox%C3%ADgeno�
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_%28biolog%C3%ADa%29�
http://es.wikipedia.org/wiki/Estado�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ox%C3%ADgeno�
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lulas�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ser_vivo�
http://es.wikipedia.org/wiki/Anticuerpo�
http://es.wikipedia.org/wiki/Clon�
http://es.wikipedia.org/wiki/Linfocito_B�
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lula_madre�
http://es.wikipedia.org/wiki/Vitamina�
http://es.wikipedia.org/wiki/Oxidaci%C3%B3n�
http://es.wikipedia.org/wiki/Metabolismo�
http://es.wikipedia.org/wiki/Hidratos_de_carbono�
http://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%ADpido�
http://es.wikipedia.org/wiki/Amino%C3%A1cido�
http://es.wikipedia.org/wiki/Purina�
http://es.wikipedia.org/wiki/Enzima�
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_%28biolog%C3%ADa%29�
http://es.wikipedia.org/wiki/Mol%C3%A9cula�
http://es.wikipedia.org/wiki/Isquemia�
http://es.wikipedia.org/wiki/Pulm%C3%B3n�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ox%C3%ADgeno�
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre�
http://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADnas�
http://es.wikipedia.org/wiki/Proteasa�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ciste%C3%ADna�


54 

 

• Epítope: También conocido como determinante antigénico, es la parte de un antígeno 

que es reconocido por el sistema inmune , específicamente por anticuerpos , células B , 

o células T . 

• Estreptavidina: Es una proteína tetramérica que sintetiza la bacteria 

Streptomycesavidini. Se caracteriza por su elevada afinidad por la biotina, comparable a 

la de la avidina 

• Fascículo de His: Es una banda muscular que contiene fibras nerviosas que conexionan 

las aurículas con los ventrículos cardíacos. Está formado por cuatro porciones: nódulo 

aurículo-ventricular, fascículo común, ramas septales derecha e izquierda y fibras de 

Purkinje 

• Fosfocreatina: También conocido como creatina fosfato o PCr, es una molécula de 

creatina fosfolizada la cual es una importante almacenadora de energía en el músculo 

esquelético. 

• Fosforilación: Es la adición de un grupo fosfato inorgánico a cualquier otra molécula. 

• Inmunoensayo: Es un conjunto de técnicas inmunoquímicas analíticas de laboratorio 

que tienen en común el usar complejos inmunes, es decir los resultantes de la 

conjugación de anticuerpos y antígenos, como referencias de cuantificación de un 

analito determinado. 

• Insuficiencia Renal: También llamada como fallo renal se produce cuando los riñones 

no son capaces de filtrar las toxinas y otras sustancias de desecho de la sangre 

adecuadamente. 

• Necrosis tubular: Es un trastorno renal que involucra daño a las células de los túbulos 

de los riñones, lo cual puede ocasionar insuficiencia renal aguda. 

• Placa de Ateroma: Lesión característica de la arteriosclerosis que consiste en el 

depósito de lípidos en la superficie interna de las asterias, en especial en la aorta. 

http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Depitopes%26hl%3Des%26biw%3D1024%26bih%3D629&rurl=translate.google.com.ec&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Antigen&usg=ALkJrhiZci7dhH5aEkaYncZgqx9ryx1eOA�
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Depitopes%26hl%3Des%26biw%3D1024%26bih%3D629&rurl=translate.google.com.ec&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Immune_system&usg=ALkJrhh_j-cfzHTXYsu2DFO-IJDzRhk-4A�
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Depitopes%26hl%3Des%26biw%3D1024%26bih%3D629&rurl=translate.google.com.ec&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Antibody&usg=ALkJrhgyVL6ykCg9mN-lK-brjdRoOFZ4AQ�
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Depitopes%26hl%3Des%26biw%3D1024%26bih%3D629&rurl=translate.google.com.ec&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/B_cell&usg=ALkJrhgL-yzsWzIgVGmNH64If-C_nr3D3w�
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Depitopes%26hl%3Des%26biw%3D1024%26bih%3D629&rurl=translate.google.com.ec&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/T_cell&usg=ALkJrhgauKGpupjyhBKrG6HzcA3TViKT5Q�
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Streptomyces_avidinii&action=edit&redlink=1�
http://es.wikipedia.org/wiki/Biotina�
http://es.wikipedia.org/wiki/Avidina�
http://www.esacademic.com/dic.nsf/es_mediclopedia/9650/fibras�
http://www.esacademic.com/dic.nsf/es_mediclopedia/9386/fasc�
http://www.esacademic.com/dic.nsf/es_mediclopedia/9610/fibras�
http://www.esacademic.com/dic.nsf/es_mediclopedia/9610/fibras�
http://www.esacademic.com/dic.nsf/es_mediclopedia/9610/fibras�
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_esquel%C3%A9tico�
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_esquel%C3%A9tico�
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_esquel%C3%A9tico�
http://es.wikipedia.org/wiki/Grupo_fosfato�
http://es.wikipedia.org/wiki/Mol%C3%A9cula�
http://es.wikipedia.org/wiki/Anticuerpo�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ant%C3%ADgeno�
http://es.wikipedia.org/wiki/Analito�
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000501.htm�
http://salud.doctissimo.es/diccionario-medico/aorta.html�
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• Rabdomiolisis: Es una enfermedad producida por necrosis muscular que provoca la 

liberación a la circulación sanguínea de diversas sustancias que en condiciones 

normales se encuentran en el interior de las células que componen el tejido muscular 

• Región amino terminal: El extremo N-terminal (también conocido como amino-

terminal, NH2-terminal, extremo amina) se refiere al extremo de una proteína o 

polipéptido que finaliza con un aminoácido que posee un grupo amina libre. 

• Serina: Es uno de los veinte aminoácidos componentes de las proteínas codificado en 

el genoma. 

. 
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2.8. HIPÓTESIS Y VARIABLES 

 

2.8.1. Hipótesis 
 

Existe una técnica de determinación por laboratorio de Creatina quinasa-MB específica 

para el diagnóstico de pacientes con Infarto Agudo de Miocardio que presentan entre sus 

síntomas angina de pecho y alteraciones del Electrocardiograma. 

 

2.8.2. Variables 
 

2.8.2.1. Variable independiente: 
 

Técnica de determinación de Creatina quinasa - MB 

2.8.2.2. Variable dependiente: 
 

Diagnóstico de IAM (Infarto Agudo de Miocardio). 
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2.8.2.3. Operacionalización de variables 
 

 

Variable Concepto Categoría Indicadores 

Técnicas e 

Instrumentos 

 

 

 

V. 

Independiente 

 

Técnica de 

determinación 

de  Creatina 

quinasa-MB 

Test inmunológico para 

la determinación 

cuantitativa in vitro de la 

actividade la isoenzima 

MB de la creatincinasa 

en suero y plasma 

humanos. 

 

 

 

 

 

 

 

Bioquímica 

Química -

sanguínea 

 

 

 

 

 

Biológico 

Social 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aplicación de 

las técnicas 

de 

cuantificación 

enzimática   

 

 

Observación - 

Guía de 

observación. 

 

 

Revisión de 

Historia 

Clínica 

 

 

V. 

Dependiente 

 

Diagnóstico de 

Infarto Agudo 

de Miocardio 

Determinación mediante 

análisis de laboratorio, 

Electrocardiograma y 

síntomas del paciente , 

de la presencia de Infarto 

Agudo de Miocardio,  

cuadro clínico producido 

por la necrosis de una 

porción del músculo 

cardíaco. 

 

Química 

Clínica 

 

 

 

 

 

 

Físico 

Médico 

 

 

 

 

 

Tabla N° 3: Variables Independientes y Dependientes. 

Fuente: Investigación propia. 

Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
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CAPITULO III 
 

3. MARCO METODOLÓGICO 

 

3.1. MÉTODO 
 

El método que se utilizará en este proyecto de investigación es el deductivo – inductivo, a 

través del análisis y la síntesis. 

 

3.1.1. Tipo de investigación 

 

Para este trabajo se realizará una investigación descriptiva y,  por el alcance,  se llegará a 

una investigación explicativa. 

 

3.1.2. Diseño de la investigación: 

 

Es una investigación de campo, puesto que se llevará a cabo en el lugar de los hechos, a 

través de observaciones, encuestas y entrevistas. 

 

3.1.3. Tipo de estudio 

Es un estudio transversal, el cual posee una característica fundamental, en la que los datos 

los obtendremos en un solo momento de tiempo. 
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3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA 

 

3.2.1 POBLACIÓN 

 

La población de pacientes de la  presente investigación está constituida por n= 70  pacientes 

atendidos en el Hospital Carlos Andrade Marín en la ciudad Quito. 

 

3.2.2. MUESTRA. 

 

Nuestra investigación no requiere de un diseño muestral por ser un número pequeño de 

población que constituye el universo. 

 

3.3. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

 

En la presente investigación se utilizará la aplicación de las técnicas de cuantificación 

enzimática  como técnica,  y como instrumento la Guía de Observación o Historia clínica. 

 

3.3.1. REALIZACIÓN DE PRUEBAS DE LABORATORIO 

 

 

La determinación de la actividad de Creatina quinasa MBen sangre se realizó a los 

pacientes procedentes de las áreas de Emergencia, Cardiología, Cirugía general y Cuidados 

intensivos con posible diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio, posteriormente 

mediante la revisión de la Historia clínica se pudo confirmar los resultados 

correspondientes a la presencia de este cuadro. 
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La obtención de las muestras fue mediante venopunciónen tubos sin anticoagulante, 

posteriormente se aplicaron las Técnicas de Determinación de Creatina quinasa MB 

Enzimática y de Masa detallado en el apartado2.6.1.1 , páginas 45-50. 

 

 

Es importante señalar que para éste análisis se utilizó reactivos de la casa comercial 

ROCHE. 

 

3.3.2. RECOLECCIÓN DE DATOS SOBRE LOS PACIENTES 

 

 

Posterior a la obtención de los resultados de Creatina quinasa MB,  para afinar la 

investigación se procedió a realizar una recolección de datos sobre los  pacientes como: 

edad, género,ocupación, síntomas presentados, diagnóstico final . 

 

3.4. TÉCNICAS PARA EL ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS. 

 

3.4.1. TÉCNICAS ESTADÍSTICAS. 

 

Para el procesamiento de la información se utilizará el paquete Excel que permite obtener 

datos estadísticos, desarrollar cuadros y gráficas referentes al tema. 

 

3.3.3.2. TÉCNICAS LÓGICAS 

 

Para la interpretación de los resultados se va utilizar el análisis interpretativo. 
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CAPITULO IV 
4. ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS. 

Pacientes que presentan síntomas de infarto agudo de miocardio. 

Tabla N° 4: Número depacientes por género que se realizaron el análisis de  CK- MB   

Población Número de pacientes 

Masculino 48 

Femenino 22 

Total 70 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga  
Gráfico N° 1: Porcentaje de pacientes por género que se realizaron el análisis de  CK- 

MB  . 

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga  

Interpretación: De 70 pacientes, el  68.5% que se realizó el análisis de  CK-MB  pertenece 

al  sexo  masculino demostrando que la frecuencia de presentar síndrome isquémico 

cardíaco en comparación con el 31.4% que corresponde al sexo femenino, esto podría 

deberse a su estilo de vida sedentaria. 
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Tabla N° 5: Unidad médica – Procedencia de pacientes que se realizaron el análisis de  

CK- MB. 

Unidad médica Número de pacientes 

Cardiología 30 

Emergencia 19 

Cirugía general 11 

Cuidados intensivos 10 

Total 70 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 

Gráfico N° 2: Procedencia de los pacientes que se realizaron el análisis de  CK- MB. 

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
 
Interpretación: El 42.8% de pacientes a quienes se les realizó el análisis de  CK-MB  

proceden del Área de Cardiología, en comparación al 14% que corresponde al área de 

cuidados intensivos,  lo que indica que fue posibledenotar la importancia de cada prueba 

del perfil cardíaco ya que fueron verdaderamente pacientes con algún tipo de cardiopatía. 
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Tabla N° 6:  Porcentaje de pacientes que se realizaron el análisis de  CK- MB según la 

edad. 

Edad Número de pacientes 

40-59 26 

60-70 28 

71-90 16 

Total 70 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
Gráfico N° 3: Porcentaje de pacientes que se realizaron el análisis de  CK- MB según 

la edad. 

 

 
Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
 
Interpretación: El 40% de pacientesque se realizaron el análisis de  CK-MB  tienen edades 
entre 60-70 años, lo que indica que ésta es la edad con mayor riesgo de presentar síndromes 
coronarios, en comparación con las personas que tienen una edad avanzada ya que en la 
actualidad son escasos los pacientes que llegan a esta edad. 
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Tabla N° 7: Síntomas presentados. 
 

Síntomas Número de 

pacientes 

Sudoración/escalofrío 57 

Malestar general 61 

Hipertensión arterial 43 

Fiebre 5 

Dolor tórax –brazoizq. 33 

Total pacientes 70= 100% 

 
Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León 

 

Gráfico N° 4: Porcentaje de signos y  síntomas presentados. 

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León 
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Interpretación:El 87.14% de pacientes presentan malestar general,sudoración o escalofrío 

indicando ser los signos y síntomas más comunes. Mientras que representando a casi la 

mitad de los pacientes el 47.14% entre su síntomas presentan dolor a nivel del tórax o dolor 

en el brazo izquierdo. 

Tabla N° 8: Tipo de alteración entre resultados de CK- MB enzimática y de masa . 

Alteración  Número de errores 

Reactivo insuficiente  1=1.42% 

Aumento sin patología 5=7.14% 

Disminución de resultado 
patológico 

4=5.71% 

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 

Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 

Gráfico N° 5: Tipo de alteración entre resultados de CK- MB enzimática y de masa  

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 

Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
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VALOR DE REFERENCIA:CK-MB de masa: 4-8 ng/dl- CK-MB enzimática: >24 

U/L.Interpretación:El  7.14  % de resultados equívocos tienen la característica de estar 

aumentados sin existir la patología  , lo que indica fallas de especificidad propias de la 

técnica .El único análisis  de Creatina quinasa MB de masa queemitió  un resultado erróneo 

se produjo  por causa de reactivo insuficiente indicando ser una falla del ejecutor de la 

prueba .  

Tabla N° 9: Patologías diagnosticadas. 

Patología Número de pacientes 

IAM 22 

Angina de pecho 9 

Hipertensión arterial 10 

Arritmia 8 

Otras 21 

Total 70 

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 

Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 

Gráfico N° 6: Porcentaje de patologías diagnosticadas. 

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
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Interpretación: El  31.42% de pacientes que se realizaron el análisis de Creatina quinasa 

MB  tienen como diagnóstico Infarto Agudo de Miocardio indicando que fue útil la 

determinación de Creatina quinasa -MB como ayuda en el diagnóstico, en comparación al 

11 % de pacientes que presentan arritmias, en la cual esta prueba del perfil cardiaco no es 

representativa. 

Tabla N° 10: Error de resultados de CK-MB. 

Técnica Ensayo erróneo 

Técnica de masa 1=1,42% 

Técnica enzimática 9=12,85% 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
 

Valor normal CK-MB enzimática: > 24U/L 
Valor normal CK-MB masa: >4-8 mg/dl 

 

Gráfico N° 7: Error de resultados de CK-MB. 

 

Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León. 
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Interpretación: El 12.85 % del total de resultados son erróneos , en los que se requirió 

repetir  el ensayo  para confirmar el resultado correspondiendo en su mayoría a la 

determinación enzimática ; 1 resultado de CKMB de masa que representa al  1.42  % 

tieneresultado erróneo , en el que se requirió repetir el análisis para verificar el resultado, 

comprobando que se trataba de un error por  reactivo insuficiente . 

 

Tabla N° 11: Pacientes con diagnóstico de IAM según su ocupación. 

 

Ocupación Número de pacientes 

Maestro 4 

Policía 3 

Empleado público 3 

Militar 1 

Agricultor 2 

Chofer 3 

Comerciante 2 

Total 22 

 
Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León 
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Gráfico N° 8: Pacientes con diagnóstico de IAM según su ocupación. 

 

 
 
Fuente: Hospital Carlos Andrade Marín. 
Elaborado por: Gabriela Valeria Rojas Salazar - Mercedes Carolina Tuquinga León 

 

Interpretación: Del total de pacientes con diagnóstico de IAM, el 78% de corresponde al 

sexo masculino; las ocupaciones de los pacientes son :  maestro y  policía, demostrando que 

la tendencia de presentar síndrome isquémico cardíaco depende de la actividad y ambiente 

en el que se desenvuelve el paciente. 
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4.1 COMPROBACIÓN DE HIPÓTESIS  

Hemos comprobado la hipótesis sobre la existencia de una técnica de determinación por 

laboratorio de CK-MB específica para el diagnóstico de pacientes con IAM , mediante la 

aplicación de las dos técnicas ( enzimática y de masa)  en la población de pacientes tomada 

para este estudio. Al revisar el método de determinación de cada una se denota que el uso 

de  anticuerpos mononucleares específicos para cada fracción de la isoenzima de creatina 

quinasa es lo más favorable para evitar una cuantificación errada, es decir que no 

corresponda realmente a la enzima CK-MB, esta especificidad se atribuye  a la técnica de 

masa. Posteriormente al analizar los resultados obtenidos se confirma dicha especificidad 

ya que existe un margen de error casi imperceptible en comparación a la técnica enzimática 

con  la que se necesitó  la repetición del análisis varias veces ya que los resultados que se 

emitían estaban  fuera de rango entre sí en algunas ocasiones, volviéndose poco confiables. 

Entonces se demuestra que si existe una técnica que brinda mayor especificidad al 

momento de determinar la enzima  CK-MB siendo esta la técnica de masa. 
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Resultados erróneos obtenidos según la Técnica utilizada. 

 

Porcentaje de repeticiones obligadas según la técnica utilizada. 

 

 

 

TÉCNICA DE 
MASA
10%

TÉCNICA 
ENZIMÁTICA

90%

TÉCNICA DE 
MASA
21%

TÉCNICA 
ENZIMÁTICA

79%

SIN 
REPETICIÓN

0%

Interpretación  : Del 

total de pruebas 

erróneas,  el 90% 

corresponde a las 

ejecutadas mediante 

la técnica de 

determinación 

enzimática. 

 

Interpretación  : Del 

total de análisis 

repetidos debido a 

resultados fuera de 

rango y por lo tanto 

no confiables,  el 

79% corresponde a 

los ejecutadas 

mediante la técnica 

de determinación 

enzimática. 
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CAPÍTULO V 

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

5.1. CONCLUSIONES 
 

1. Del total de pacientes, 48 pacientes que representa al 68.5% quienes se realizaron el 

análisis de  CK-MB corresponden alsexo  masculino,lo que indica que  en este 

género existe mayor prevalencia de un posible Infarto Agudo de Miocardio.  

2. Del total de 70 pacientes, 28 pacientes que representa al 40% que se realizaron el 

análisis de  CK-MB  tienen edades entre 60-70 años, lo que indica que los pacientes 

comprendidos entre estas edades tienen un mayor riesgo de presentar síndromes 

coronarios. 

3. Al aplicarelanálisis de Creatina Quinasa MB  en pacientes con diagnóstico de 

Síndrome Isquémico Cardíaco  se obtuvieron  algunos resultados que ayudan 

directamente a identificar la especificidad de cada técnica, enfocándonos en que la  

fracción de  la  isoenzima de CK  que fue cuantificada corresponde realmente a la  

CK-MB, ya que para los pacientes con diagnóstico de IAM , se registró la elevación 

de la misma. 

4. Mediante la revisión de resultados se determina que la técnica de masa es más 

específica ya que no se requieren repeticiones, registrando únicamente1 resultado 

erróneo que representa  al  1.42  %, al repetir el análisis para verificar el resultado, 

se comprobó que se trata de un error por  reactivo insuficiente. 

5. Del total de pruebas erróneas, el  90% corresponde a las ejecutadas mediante la 

técnica de determinación enzimática, debido a resultados fuera de rango y por lo 

tanto no confiables, de manera obligatoria se procedió con la repetición del examen, 

situación poco favorable para un diagnóstico oportuno. 
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5.2. RECOMENDACIONES 
 

1. El uso de la técnica de masa para la determinación de CK-MB es la más 

recomendable ya que brinda mayor especificidad  y por tanto una mejor y oportuna 

emisión de resultados.  

2. La CK-MB deberá ser efectuada por el laboratorio junto a las demás pruebas del 

perfil cardíaco , para que el médico junto con el análisis  de la sintomatología  del 

paciente ,  así como también el electrocardiograma llegue al correcto diagnóstico 

del paciente. 

3. Al  realizar el análisis de CK-MB se tomará en cuenta la revisión de la historia 

clínica del paciente para comprobar si existen exámenes anteriores y realizar un 

seguimiento de los resultados. 

4. Las muestras que se utilizarán en la determinación se deben procesar de manera 

inmediata , así como también se revisará la cantidad y fecha de caducidad de los 

reactivos para evitar  falsos  resultados a causa de  la influencia de factores externos. 
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ANEXOS No. 1 
 

Fotografía N° 1: PROCESAMIENTO DE MUESTRAS PARA DETERMINACIÓN 
DE CK-MB ENZIMÁTICA Y CK-MB DE MASA. 

 

 

 

Fotografía N° 2: CÓDIGO DE MUESTRAS Y CONTROLES. 

 

 

Fotografía N° 3: MUESTRAS DE LOS PACIENTES CON PROCESAMIENTO 
ACTIVO. 
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Fotografía N° 4: MATERIALES NECESARIOS PARA LA EJECUCIÓN DE LA 
TESINA DE GRADO Y POCILLOS CON CONTROLES. 

 

 

Fotografía N° 5: RECOLECCIÓN DE MUESTRAS DEL ARCHIVO DEL 
LABORATORIO. 
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ANEXOS No. 2 
CUESTIONARIO PARA LA RECOLECCIÓN DE DATOS DEL PACIENTE. 

 

HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARÍN 

Laboratorio Clínico  - UNACH 

 

Código del paciente:………………………………………… 

Edad………………………………………………………… 
Sexo……………………………………………………… 

Área de procedencia…………………………………………………………… 

Enfermedad  diagnosticada actualmente 

Hipertensión Arterial:                   

Angina de pecho: 

Infarto  Agudo de Miocardio: 

Arritmia: 

Ocupación   

………………………………………………………………………………………… 

Síntomas presentados 

………………………………………………………………………………………… 

Valor de CKMB de masa.                        Valor de CKMB enzimática                         
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ANEXO  No. 3 
TÉCNICA CK-MB (ENZIMÁTICA) 
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TÉCNICA CK-MB (MASA) 
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Anexo N° 4: TABLA DE DATOS OBTENIDOS MEDIANTE EL CUESTIONARIO. 

PACIENTE EDAD GÉNERO 
CK-MB MASA 

ng/dl 
CK-MB EZ  

U/L PROCEDENCIA 
PATOLOGÍA CARDIOVASCULAR 

DIAGNOSTICADA 
1 64 Masculino 3,22    29.88- 20.32 Cardiología Angina de pecho 
2 85 Masculino 29,89 105,4- 80,00 Emergencias IAM 
3 75 Femenino 36,33 69,9-  72,00 Cardiología IAM 
4 76 Femenino 21,14 27,6 –29.85 Cardiología IAM 
5 89 Masculino 5,22 17 Cirugía general Hipertensión arterial 
6 70 Masculino 19,54- 21,56 63,4 – 64,03 Emergencias IAM 
7 54 Masculino 4,69 16,5 Cardiología Angina de pecho 
8 86 Masculino 3,95 19,2 Cirugía general Hipertensión arterial 
9 74 Femenino 0,63 11,6 Cirugía general   

10 72 Femenino 23,46 – 25,33 175,4-200,56 Cardiología IAM 
11 65 Femenino 40,00 266,8 – 248,00 Cuidados intensivos IAM 
12 56 Masculino 0,95 16 Cardiología   
13 47 Masculino 2,34 6,8 Cardiología Arritmia 
14 58 Masculino 18,65 0,6 – 15,78 Emergencias Angina de pecho 
15 62 Masculino 2,08 15,3 Cirugía general Arritmia 
16 69 Masculino 1,92 19,9 Cardiología Hipertensión arterial 
17 84 Masculino 2,83 21,4 – 16,44 Cirugía general Hipertensión arterial 
18 69 Masculino 5,96 12,56 Cardiología Angina de pecho 
19 70 Masculino 25,41 29,68 Cardiología IAM 
20 62 Masculino 19,25 36,5 – 46,65 Cardiología IAM 
21 65 Femenino 21,46 33,9 – 43,69 Cardiología IAM 
22 74 Masculino 1,27 10,5 Cirugía general   
23 59 Femenino 26,54 56,4 – 50,66 Emergencias IAM 
24 82 Femenino 24,54 46 – 49,33 Cardiología IAM 
25 74 Masculino 3,97 12,8 Cardiología Angina de pecho 
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Anexo N° 4:TABLA DE DATOS OBTENIDOS MEDIANTE EL CUESTIONARIO.  

 

 

 

 

 

 

 

  

PACIENTE 
SUDORACIÓN 
/ESCALOFRÍO 

MALESTAR 
GENERAL HTA FIEBRE 

DOLOR TORAX/ 
BRAZO IZQ OCUPACIÓN 

1 x x x   x Maestro  
2 x x     x Empleado público 
3 x x x   x Ama de casa 
4 x x x   x Ama de casa 
5 x x x     Maestro 
6 x x x x x Agricultor 
7 x x x   x Chofer 
8 x x       Abogado 
9   x x     Agricultor 

10 x x   x x Maestro  
11 x x x   x Ama de casa 
12 x x x   x Comerciante 
13 x       x Chofer 
14 x x     x Policía  
15 x         Abogado 
16 x x x     Empleado público 
17   x x     Empleado público 
18 x x       Agricultor 
19 x x x   x Maestro  
20 x x       Chofer 
21 x x x   x Ama de casa 
22 x x       Agricultor 
23 x x x     Maestra 
24 x x x x   Comerciante 
25 x x x     Maestro  
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Anexo N° 4:TABLA DE DATOS OBTENIDOS MEDIANTE EL CUESTIONARIO.  

PACIENTE EDAD GÉNERO 
CK-MB MASA 

ng/dl 
CK-MB EZ  

U/L PROCEDENCIA 
PATOLOGÍA CARDIOVASCULAR 

DIAGNOSTICADA 
26 77 Femenino 2.12 15.3 Cuidados intensivos   
27 64 Masculino 17.56 -  19,68  27.8 – 28,9  Cuidados intensivos IAM 
28 62 Femenino 2.36 10.3 Cirugía general   
29 67 Masculino 3.38 19.3 Emergencias Angina de pecho 
30 97 Masculino 40.78 321.1 Cuidados intensivos IAM 
31 69 Femenino 5.4 21.9 Cardiología Angina de pecho 
32 67 Masculino 49.67- 52.90 147.3 – 149,8 Cardiología IAM 
33 56 Femenino 1.69 11.1 Cirugía general   
34 50 Masculino 6.47 22 Cuidados intensivos Hipertensión arterial 
35 45 Femenino 7.24 21.6 Emergencias Arritmia 
36 49 Masculino 4.32 12.19 Cardiología Hipertensión arterial 
37 52 Femenino 3.21 19.7 Cirugía general Hipertensión arterial 
38 84 Femenino 2.6 16.5 Emergencias   
39 57 Masculino 7.75 11.4 Cardiología   
40 48 Femenino 2.65 17.3 Emergencias   
41 59 Masculino 7.05 21.6 Emergencias   
42 63 Masculino 2.97 14.8 Cardiología Hipertensión arterial 
43 49 Masculino 7.54 21.7 Emergencias Hipertensión arterial 
44 50 Masculino 3.38 20.3 Cardiología Hipertensión arterial 
45 45 Femenino 5.32 15.3 Cardiología Arritmia 
46 58 Masculino 29.5 49.8 - 53.87  Cuidados intensivos IAM 
47 61 Masculino 27.44 41.6 Emergencias IAM 
48 65 Masculino 50.23 64.3 Emergencias IAM 
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Anexo N° 4:TABLA DE DATOS OBTENIDOS MEDIANTE EL CUESTIONARIO. 

PACIENTE 
SUDORACIÓN 
/ESCALOFRÍO 

MALESTAR 
GENERAL HTA FIEBRE 

DOLOR TÓRAX/ 
BRAZO IZQ OCUPACIÓN 

26 
  

x x 
 

Maestro  
27 x x x 

 
x Empleado público 

28 
     

Comerciante 
29 x x x 

 
x Empleado público 

30 
 

x x 
 

x Policía  
31 x x x 

  
Comerciante 

32 x x x x x Militar  
33 x 

 
x 

  
Ama de casa 

34 
 

x x 
  

Empleado público 
35 x x 

  
x Maestro  

36 x x x 
  

Comerciante 
37 x x x 

 
x Ama de casa 

38 x x x 
 

x Maestro 
39 x x x 

  
Chofer 

40 x x 
   

Ama de casa 
41 x x x 

 
x Comerciante 

42 x x x 
  

Agricultor 
43 

 
x x 

 
x Agricultor 

44 x x x 
  

Policía  
45 x 

    
Empleado público 

46 
 

x x 
 

x Comerciante 
47 x x 

  
x Maestro 

48 x x x 
 

x Policía 
 



91 

 

Anexo N° 4:TABLA DE DATOS OBTENIDOS MEDIANTE EL CUESTIONARIO.  

PACIENTE EDAD GÉNERO 
CK-MB MASA 

ng/dl 
CK-MB EZ  

U/L PROCEDENCIA 
PATOLOGÍA CARDIOVASCULAR 

DIAGNOSTICADA 
49 46 Femenino 5.05 20 Cuidados intensivos   
50 45 Masculino 57.9 124.89- 116.98 Cuidados intensivos IAM 
51 73 Masculino 10 8.4 Emergencias   
52 52 Femenino 12.36 18 Cardiología Arritmia 
53 53 Masculino 33.67- 43.67 111.3 Cardiología IAM 
54 47 Masculino 9 18 Emergencias   
55 57 Masculino 32.38 79.3-  54.7 Emergencias IAM 
56 59 Femenino 6.4 23.6 Cuidados intensivos   
57 63 Masculino 3 12.3 Emergencias   
58 70 Masculino 40.86 123.89 Cardiología IAM 
59 52 Masculino 0.72 17.4 Cirugía general   
60 59 Masculino 1.1 18 Cirugía general   
61 58 Masculino 1.77 18.2 Emergencias   
62 73 Masculino 30.52 20.8-29,67 Cardiología IAM 
63 69 Masculino 1.95 9.7 Cuidados intensivos   
64 70 Masculino 3.74 41.6- 21.7 Cardiología Angina de pecho 
65 65 Femenino 1.72 22.7 Cardiología Angina de pecho 
66 59 Masculino 2.8 24.53 – 13,75   Cardiología Arritmia 
67 45 Masculino 6.19 17.6 Emergencias   
68 46 Masculino 5.78 21 Cardiología Arritmia 
69 73 Femenino 2.43 16.89 Emergencias   
70 45 Masculino 1.69 29,03 -  15,87 Cardiología Arritmia 
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Anexo N° 4:TABLA DE DATOS OBTENIDOS MEDIANTE EL CUESTIONARIO.

PACIENTE 
SUDORACIÓN 
/ESCALOFRÍO 

MALESTAR 
GENERAL HTA FIEBRE 

DOLOR TÓRAX/ 
BRAZO IZQ OCUPACIÓN 

49           Comerciante 
50   x x     Chofer 
51 x x     x Empleado público 
52 x         Maestra 
53 x x x     Agricultor 
54 x x x     Comerciante 
55 x x     x Policía  
56     x     Ama de casa 
57 x x x     Comerciante 
58 x x     x Empleado público 
59 x x       Policía  
60   x x     Chofer 
61   x       Militar  
62 x x x   x Chofer 
63 x x x     Empleado público 
64 x x     x Maestro  
65 x x x   x Maestro  
66 x x       Comerciante 
67 x x     x Comerciante 
68 x x       Chofer 
69 x x     x Ama de casa 
70 x x       Comerciante 
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