| CARTAS AL EDITOR

La nueva definicion del infarto
de miocardio

Sr. Editor:

La globalizacién, tema de rabiosa actualidad, es un proce-
so positivo en la medida que permite la libre circulacién de
ciudadanos, mercancias e ideas. Sin embargo, sin el adecua-
do control corre el riesgo de transformarse en lo que podria-
mos denominar «capitalizacién», es decir, la imposicién de
las reglas de juego de los grupos poderosos. La reciente y
nueva definicién de infarto agudo de miocardio elaborada
por la Sociedad Europea de Cardiologia y el American
College of Cardiology en un «comité de consenso», patroci-
nado por algunos grupos de la industria farmacéutica!, ado-
lece, a nuestro juicio, de éste y otros defectos.

El editorial del mes de junio de la REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA? y la enorme trascendencia del tema nos han
condicionado a exponer nuestro punto de vista sobre la «po-
lémica iniciativa», segtin palabras del propio editorialista.

Los puntos de discusién son muchos y nos vamos a limi-
tar a exponer los que creemos tienen el mayor interés:

1. El comité que «actualiza» la definicion se atribuye un
protagonismo que, de acuerdo con Tunstall-Pedoe?®, quizds
no le corresponde. El protagonismo deberia corresponder al
organismo que establecio la definicion, atin vigente, y que al
mismo tiempo goza de la mdxima representatividad mun-
dial, es decir, la OMS*.

2. El Dr. Tunstall-Pedoe, que figura como firmante del
«documento de consenso», en carta al editor del Journal of
the American College of Cardiology® desaprueba el docu-
mento y afirma que su nombre fue utilizado sin que le hu-
biese sido posible comentar o modificar la «definicién de
consenso», ya que nunca vio el documento final. Esta dura
réplica cubre de sombras la necesaria transparencia en la
elaboracién del documento.

3. El «documento de consenso» al que podriamos deno-
minar, siguiendo la idea de Tunstall-Pedoe, «troponizacién
de la definicién del infarto», tiene su razon de ser en el uso de
la troponina como principal marcador bioquimico para el
diagnéstico de la necrosis miocdrdica. A este respecto, en al
menos dos estudios experimentales™® (uno de publicacién re-
ciente en esta Revista) se afirma que la aparicién de troponi-
na en sangre no necesariamente indica necrosis miocardica.
En virtud del bajo peso molecular y su distribucién mixta
(estructural y citoplasmadtica), puede liberarse troponina a la
sangre sin que se haya producido necrosis miocdrdica. Es
decir, como se ha considerado ultimamente, una pequefia
elevacion de la troponina en sangre, en ausencia de aumento
de la CK o CK-MB, deberia considerarse marcador de is-
quemia y no de necrosis.

4. Segtin el «comité de consenso», la troponina es capaz
de detectar necrosis miocdrdica inferior a 1 g de tejido. Sin
poner en duda esta afirmacién, si que cuestionamos que el
anatomopatdlogo sea capaz de detectarlo en una autopsia
convencional. De esta forma, entrarian en confrontacion dos
métodos diagndsticos diferentes para el mismo proceso. De
acuerdo con el editorialista de la REVISTA ESPANOLA DE
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CARDIOLOGIA, el diagndstico definitivo es el anatomopatol6-
gico. En esta linea, habria que considerar a la troponina un
método diagndstico demasiado sensible para la deteccion de
dafio miocérdico y, por ello, en ausencia de aumento de
otros marcadores menos especificos (CK, CK-MB), deberia
considerarse marcador de isquemia y no de necrosis.

5. El «comité de consenso» propone hacer el diagndstico
de infarto cuando aumenta la troponina (en ausencia de au-
mento de la CK o CK-MB) tras la revascularizacién percu-
tdnea. Segun el comité, la propuesta se ve reforzada por el
mal pronéstico de estos enfermos. Sin embargo, debemos
remarcar que el mal prondstico no es undnime en todos los
estudios. En las series de Bertichandt’ y Garbatz® no hay di-
ferencias de prondstico entre los pacientes con o sin aumen-
to de la troponina después de la revascularizacién percutd-
nea (en ausencia de aumento de la CK o CK-MB).

6. En el momento actual, existe suficiente evidencia en la
bibliografia para clasificar a los enfermos con angina inesta-
ble, troponina (+) y CK-MB normal como angina de alto
riesgo tributaria de tratamiento especifico (anti IIb/Illa y re-
vascularizacion percutanea). Diagnosticar a estos enfermos,
como propone el «documento de consenso», de «infarctlet o
necrosette», en vez de afnadir orden al caos, como dice el ti-
tulo del editorial, lo que hace es invertir el término y produ-
cir caos en el orden.

7. Sin querer entrar en la polémica de las consideraciones
sociales, epidemioldgicas y de otra indole, ya comentadas
por el propio «comité de consenso» y Tunstall-Pedoe, nues-
tra opinién es partidaria de seguir con los criterios diagndsti-
cos actuales, utilizando la CK o CK-MB como marcador
bioquimico en el diagnéstico de la necrosis miocdrdica y
utilizar una determinacion aislada de troponina para dar la
especificidad necesaria al diagndstico.

José M. Dominguez de Rozas,
Damia Obrador Mayol
y Lluis Tomés Abadal

Servicio de Cardiologia y Cuidados Intensivos
Cardiolégicos. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
Barcelona.
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Respuesta

Sr. Editor:

Estamos en desacuerdo con la opinién de los Dres. Do-
minguez, Obrador y Tomads, lo que no necesariamente quie-
re decir que seamos nosotros los que tienen la razén. Para
empezar, el diagndstico de una enfermedad no tiene nada
que ver con la globalizacidn, ni con el poder. Igual que una
hemorragia siempre implica el paso de sangre al espacio ex-
travascular, el término infarto de miocardio indica necrosis
del tejido cardiaco; es, por tanto, un concepto anatomopato-
l6gico. El problema surge en como se llega al diagndstico
cuando, en la mayoria de los casos, no se dispone de una
comprobacion anatémica directa.

Hay dos motivos que exigen redefinir los criterios de diag-
noéstico de infarto. El primero es porque ahora hay métodos
mads sensibles y especificos para detectar necrosis miocédrdica
y, ademds, de forma sencilla, prictica y econémica. Es la
propia evolucién de la medicina. Hace muchos afios, la pre-
sencia de leucocitosis, aumento de la velocidad de sedimen-
tacion y ligera reaccidn febril, en pacientes con dolor precor-
dial, eran los elementos importantes en el diagndstico de
infarto’. En 1949, Friedber no cita ninguna enzima en los
multiples test de laboratorio ttiles en el diagndstico de infar-
to'. En la segunda edicién del libro de cardiologia de Paul
Wood, cuya version espafiola, publicada en 1961, fue revisa-
da por M. Torner Soler, s6lo se menciona la utilidad de la
transaminasa glutdmico-oxalacética’. Los primeros estudios
con CPK se realizan a principios de los afios sesenta y las
primeras unidades coronarias comienzan a incorporar la CPK
a las otras determinaciones analiticas’. La famosa definicion
de la World Health Organization (WHO) y World Heart Fe-
deration (WHEF, antes International Federation of Cardio-
logy), publicada en 1971, establece que el diagndstico seguro
de infarto agudo de miocardio se caracteriza por la presencia
de cambios electrocardiograficos inequivocos y/o cambios
enzimaticos inequivocos. La historia clinica puede ser tipica
o atipica. Por desgracia, en la pagina y media de la publica-
cioén original no se hace referencia a ninguna enzima concre-
ta (quizds la nueva definicién es perfectamente compatible
con la cldsica), ni se proporciona ninguna cita bibliografica y
no se presenta prueba sobre el concepto de inequivoco*. Los

1346

Cartas al Editor

nuevos marcadores de dafio miocardico (troponinas, mioglo-
bina, etc.) son mds sensibles y especificos que los antiguos
(CK, CK-MB, etc) y, por tanto, mds ttiles, aunque de ningu-
na manera son infalibles y, sin duda, en el futuro otras técni-
cas superardn a las actuales® y los criterios de diagnéstico de-
beran ser modificados una vez mas.

Pero hay otro motivo todavia mds importante para redefi-
nir el infarto. Desde la publicacion original de la
WHO/WHF el criterio se ha modificado y manipulado en
casi tantas ocasiones como estudios publicados, a veces de
forma arbitraria, equivoca, sesgada, criptica, confusa. La ta-
bla 1 del editorial de referencia’® ofrece una muestra de ello:
cada grupo de trabajo ha redefinido el criterio de infarto
apartdndolo del original de forma que resulta imposible
comparar los resultados de los distintos estudios sin aceptar
un margen de error debido al capricho de una nueva defini-
cion en cada estudio.

Respondiendo a sus criticas concretas:

1. El comité formado por expertos de las sociedades cien-
tificas American College of Cardiology y European Society
of Cardiology se atribuyen el protagonismo y la responsabi-
lidad cientifica que les corresponde. También podrian ha-
berlo hecho la OMS y WHF, pero no ha sido asi.

2. Desconozco los detalles de la involucraciéon del Dr.
Tunstall-Pedoe en la elaboracion de los nuevos criterios de
diagnéstico. La mecdnica en la elaboracion de este tipo de
documento incluye la discusion de expertos, redaccion de la
primera version y multiples modificaciones hasta que es en-
viado a valorar por expertos en diversas especialidades y
aprobada finalmente no por los miembros originales del co-
mité adhoc sino por los responsables de las sociedades cien-
tificas, en este caso ACC y ESCS. Esta claro que el Dr.
Tunstall-Pedoe no comparte el criterio. En un documento de
consenso no todo el mundo opina igual. Sucede lo mismo en
las guias de actuacion médica y hay que entenderlo de ese
modo. No es lo perfecto, pero es lo menos malo.

3. El término «troponizacién» significa que no se enten-
di6é el mensaje. El criterio de diagndstico de infarto agudo
incluye la demostracién de elevacion y descenso de marca-
dores miocdrdicos especificos acompafiada de clinica, alte-
raciones electrocardiogréficas o intervencién coronaria®, y
es muy parecido al de la OMS, al que podria entonces refe-
rirse como «enzimatizacién» (no define qué enzima debe
emplearse) del diagnéstico. Las troponinas, mioglobina y
CK-MB masa son mds sensibles que los marcadores cldsi-
cos para identificar necrosis miocdrdica aunque, insisto, no
son patognomonicas y ademds estdn sujetas al error de de-
terminacién en cada laboratorio.

4. Los nuevos marcadores de dafio miocardico no son de-
masiado sensibles. El que el anatomopat6logo no identifique
necrosis puede deberse a multiples factores, entre otros la
imposibilidad de analizar todo el miocardio y la dificultad
de la identificacién anatémica en las primeras horas de evo-
lucidn, cuando el tejido ya no viable (necrosado) todavia no
presenta destruccion celular.

5. Considerar distintos criterios de diagndsticos en diver-
sas situaciones es uno de los ejemplos mds claros de arbitra-
riedad en los criterios de diagndstico. Es interesante obser-
var que, justamente por el sesgo en el diagndstico, los
resultados favorezcan una modalidad determinada de trata-
miento.

6. De la evidencia que mencionan en la literatura propo-
nen una nueva clasificacién, en lo que tampoco estamos de
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acuerdo. No existe evidencia directa e inequivoca en la bi-
bliografia (la necesaria para cambiar drasticamente actitudes
terapéuticas). La evidencia del beneficio de revasculariza-
cién miocdrdica o del empleo de inhibidores IIb/Ila es indi-
recta, y no en todos los estudios se observd beneficio. Este
aspecto podria ser objeto de un debate més amplio.

7. Muchas personas se resisten a cambiar los criterios de
diagndstico cuando se sienten seguros con los utilizados du-
rante afos, pero /cudles son los criterios que siguen?, por
que desde hace mucho tiempo la definicién inicial de la
OMS ha dejado de utilizarse. Les remito otra vez a la tabla 1
del editorial original’.

Lo mds importante es no cegarnos (los que suscriben, los
primeros) con discusiones bizantinas. El infarto, con la defi-
nicién que se elija, no es una enfermedad aislada, es un epi-
sodio en el curso de una enfermedad, la cardiopatia isquémi-
ca. Ni siquiera implica per se un prondstico o tratamiento
diferente. Lo que realmente importa es el diagndstico de
cardiopatia isquémica y mds atn el de la caracterizacion in-
dividual del paciente. Son, por tanto, los apellidos mds que
el nombre familiar lo que importa. El tiempo de evolucién
de los sintomas, las alteraciones del ECG, la edad, la exten-
sién de la necrosis, la funcién ventricular, la comorbilidad,
el riesgo hemorrdgico, las contraindicaciones para trata-
mientos habituales, las complicaciones del proceso agudo, la
presencia de isquemia residual, la profesion, el tipo de vida,
el apoyo familiar, la existencia de otros factores de riesgo...
son los pardmetros que, utilizados de forma adecuada, per-
miten valorar correctamente a cada paciente para orientar la
estrategia terapéutica, calcular las necesidades asistenciales,
las implicaciones econdmicas, etc., lo que no se consigue
s6lo con el diagndstico de infarto, cualquiera que sea la defi-
nicién. En esta valoracién el diagndstico cuenta, pero no
tanto. S6lo pondré un ejemplo: paciente con dolor precordial
de 2 h y elevacién del segmento ST en el ECG. El médico
inexperto espera el resultado de las enzimas (CK o/y tropo-
nina) para hacer el diagndstico y establecer el tratamiento,
abriendo un nuevo expediente de mala practica médica.

Pero un infarto es un infarto y las troponinas permiten
menos errores que las enzimas cldsicas.

José Luis Lopez-Sendoén
y Esteban Lopez de Sa

Hospital General Universitario Gregorio Marafién.
Madrid.
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Insuficiencia cardiaca congestiva
como forma de presentacién
de un hipoparatiroidismo idiopatico

Sr. Editor:

Las manifestaciones clinicas del hipoparatiroidismo son
diversas y debidas fundamentalmente a la hipocalcemia,
destacando la afeccion del sistema neuromuscular, piel y
ojos!2. En el corazén, lo mds frecuente es el alargamiento
del segmento QT, siendo excepcional la aparicién de un fa-
llo cardiaco. Cuando éste aparece suele ser refractario al tra-
tamiento convencional, precisando la correccién de los valo-
res del calcio el restablecimiento de la funcién cardiaca™®.
Se presenta un caso de insuficiencia cardiaca congestiva, se-
cundario a un estado de hipocalcemia, como primera mani-
festacion de un hipoparatiroidismo idiopatico.

Mujer de 77 afios que consulta por disnea progresiva de
medianos esfuerzos en el ultimo afio, ortopnea e hinchazén
de los miembros inferiores. Entre sus antecedentes no habia
factores de riesgo cardiovascular, no tenia habitos téxicos ni
recibia ninguna medicacién. El examen fisico revel6 una
presion arterial de 160/100 mmHg, leve cianosis perioral e
ingurgitacion yugular hasta dngulo mandibular. No tenia bo-
cio ni adenopatias periféricas. Los tonos cardiacos eran rit-
micos, sin soplos, y en la auscultacién pulmonar habia cre-
pitantes bibasales. Tenfa leves edemas maleolares
bilaterales. La exploracion neuroldgica era normal, con ne-
gatividad de los signos de Trousseau y Chvostek. En el he-
mograma destacaba macrocitosis y en la bioquimica, un cal-
cio corregido con la albimina de 4,2 mg/dl, fésforo 8 mg/dl,
magnesio 1,6 mg/dl y la funcién renal normal. La CPK fue
de 739 con CPK-Mb normal, GOT 305 y LDH de 1.038. El
electrocardiograma inicial reveld una taquicardia paroxistica
supraventricular, que posteriormente pasé a ritmo sinusal
con un alargamiento del segmento QT. En la radiografia de
térax existia cardiomegalia y un patrén intersticial difuso bi-
lateral, engrosamiento de cisuras y pequefios derrames pleu-
rales bilaterales compatible con edema intersticial. En la
ecocardiograffa habfa una disminucién generalizada de la
contractilidad, sin lesiones estructurales. La vitamina B, sé-
rica fue inferior a 100 pg/ml (VN: 165-920 pg/ml), la gastri-
nemia 1.635 pg/ml y el test de Schilling compatible con ma-
labsorcién de vitamina B, por déficit de factor intrinseco.
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Una gastroscopia con biopsia evidencid signos de gastritis
cronica con ligera actividad y atrofia moderada. La PTH in-
tacta fue inferior a 9 pg/ml (VN: 10-65 pg/ml). La determi-
nacién de cortisol, ACTH, LH, FSH, PRL, HGH, somato-
medina C y hormonas tiroideas fueron normales. El cuadro
clinico fue interpretado como insuficiencia cardiaca conges-
tiva y miopatia secundarios a hipoparatiroidismo primario.
Fue tratada con diuréticos, calcio y vitamina D, con mejoria
del fallo cardiaco y desaparicion de las alteraciones radiold-
gicas y electrocardiograficas. Asimismo, fue diagnosticada
de déficit de B, por anemia perniciosa asociada a hipopara-
tiroidismo idiopdtico, de probable origen autoinmune, y tra-
tada con cianocobalamina intramuscular hasta la reposicion
de los valores normales. Se descartaron otros posibles défi-
cit pluriglandulares asociados.

Este caso pone de manifiesto la existencia de una rara
causa de insuficiencia cardiaca, la miocardiopatia hipocalcé-
mica, secundaria a un estado de hipoparatiroidismo idiop4ti-
co, con pocas manifestaciones musculares’®. Los mecanis-
mos responsables de la miocardiopatia incluyen la
hipocalcemia e hipomagnesemia, los bajos valores circulan-
tes de PTH, otras alteraciones metabdlicas afiadidas secun-
darias al hipoparatiroidismo y la presencia de una miocar-
diopatia subyacente*. La hipocalcemia ejerce un efecto
inotrépico negativo sobre las fases de contraccién-excita-
cioén y la conduccién cardiaca, con una caracteristica prolon-
gacion del intervalo QT del ECG*®. Sin embargo, la correc-
cién de los valores séricos de calcio y magnesio conduce a
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la normalizacién de la funcién cardiaca, constituyendo un
ejemplo de miocardiopatia reversible de origen metabdlico.

Pedro Linares Torres, Rosario Garcia Diez
y Carmen Castanon Lépez*

Clinica Altollano y *Hospital de Leén. Leon.
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