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DOCUMENTO DE CONSENSO

Utilización e interpretación de la troponina cardiaca
para el diagnóstico del infarto agudo miocardio
en los servicios de urgencias

Aitor Alquézar-Arbé1, Juan Sanchís2, Eva Guillén3, Alfredo Bardají4, Òscar Miró5,
Jordi Ordóñez-Llanos6

Diagnosticar o descartar el infarto agudo de miocardio (IAM) es un reto diario al que se enfrentan los servicios de ur-
gencias (SU). Evaluar la sospecha de IAM requiere, en la mayoría de casos, la determinación de troponina cardiaca
(Tnc). El uso de este biomarcador ha mejorado el diagnóstico del IAM, siempre que sus concentraciones se interpre-
ten adecuadamente en el contexto clínico del paciente y de forma estandarizada. El presente consenso, redactado por
facultativos de Urgencias, Cardiología y Medicina de Laboratorio, recomienda cómo utilizar las medidas de Tnc en los
pacientes que consultan en los SU por clínica sugestiva de IAM, tanto si la Tnc se mide con métodos de alta sensibili-
dad (Tnc-as) como con los denominados contemporáneos, y plantea algoritmos diagnósticos basados en la evidencia
científica actual. El documento pretende ser una guía práctica para mejorar la eficiencia del diagnóstico diferencial del
síndrome coronario agudo en los SU mediante el uso de Tnc.

Palabras clave: Troponina cardíaca. Síndrome coronario agudo. Infarto de miocardio. Servicio de urgencias. Métodos
analíticos.

Cardiac troponin measurement and interpretation in the diagnosis of acute
myocardial infarction in the emergency department: a consensus statement

Diagnosing or ruling out acute myocardial infarction (AMI) is a challenge faced daily in emergency departments. AMI
evaluation usually requires the measurement of the cardiac troponin (cTn) concentration. The use of this biomarker
improves AMI diagnosis provided the concentrations are properly interpreted in the context of the patient’s condition
and according to standard recommendations. This consensus statement was drafted by specialists in emergency
medicine, cardiology and laboratory medicine. The authors recommend measuring the cTn concentration if AMI is
suspected in emergency patients, whether the newest high-sensitivity cTn assays or the so-called contemporary ones
are used. Diagnostic algorithms based on up-to-date evidence are also presented. The consensus statement aims to
serve as a clinical practice guideline for using cTn assays to enhance the efficient differential diagnosis of acute coronary
syndromes in the emergency department.

Keywords: Cardiac troponin. Acute coronary syndrome. Myocardial infarction. Emergency health services.
Immunoassays.
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Introducción

El presente documento ha sido redactado por
miembros de la Sociedad Española de Cardiología
(SEC), Sociedad Española de Medicina de Urgencias So-
ciedad Española de Emergencias (SEMES) y Medicina de
Laboratorio (SEQC-ML) y cuenta con el auspicio de las
3 sociedades. Su objetivo es establecer unas recomen-
daciones consensuadas para la interpretación de las
concentraciones de troponina cardiaca (Tnc) en la eva-
luación de la sospecha de infarto agudo de miocardio
(IAM) en los servicios de urgencias (SU).

La 3ª definición universal de IAM indica que el tér-
mino IAM debe utilizarse cuando existen evidencias de

necrosis miocárdica en un contexto clínico compatible
con isquemia miocárdica aguda1. El síntoma de presen-
tación más habitual del IAM es el dolor torácico sin an-
tecedentes de traumatismo. No obstante, hasta un
30% de los pacientes con IAM presentan síntomas al-
ternativos al dolor torácico como disnea, síncope u
otros síntomas inespecíficos. Estas formas de presenta-
ción son más frecuentes en los sujetos de edad avanza-
da, los pacientes diabéticos o en las mujeres2. La con-
firmación o exclusión del diagnóstico de IAM requiere
integrar la información de la historia clínica, el electro-
cardiograma (ECG) y de los biomarcadores de necrosis
miocárdica. En el IAM con elevación del segmento ST,
la decisión de tratamiento de reperfusión (intervención
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coronaria primaria o fibrinolisis) debe ser rápida en ba-
se a la historia clínica y el ECG, sin requerir la medida
de biomarcadores de necrosis. En las restantes situacio-
nes, la Tnc es el biomarcador de necrosis miocárdica
de elección1.

Troponina cardiaca

Para poder interpretar las concentraciones de Tnc es
preciso conocer las propiedades de las moléculas y de
los métodos de inmunoanálisis utilizados para su medi-
ción.

Propiedades generales de la Tnc

Fisiología: En el complejo miosina-tropomiosina de
las células musculares estriadas se localizan 3 moléculas
de troponina: C, I y T. Las troponinas C (Tn C) del mús-
culo estriado esquelético y cardiaco presentan una es-
tructura idéntica, mientras que las troponinas cardiacas
T (Tnc T) e I (Tnc I) solo presentan entre un 40-60% de
homología estructural con las troponinas T e I del mús-
culo esquelético3. Esta diferencia estructural permite re-
conocer por inmunoanálisis a las Tnc T e I, sin interfe-
rencia de las formas musculoesqueléticas. Esta es la
base de la cardioespecificidad de las Tnc T e I.

Formas circulantes: Tras un daño celular, se libera a
la circulación el complejo ternario de las tres Tnc (C-I-T)
junto con los complejos binarios (Tn C-I o Tn I-T), las
formas libres de Tnc T e I, e incluso, formas modificadas
de ambas Tnc. En el miocardiocito, la Tnc I es liberada
mayoritariamente (95%) a la circulación como complejo
binario Tnc C-I; el predominio en la circulación de este
complejo es clave en el diseño de los inmunoanálisis pa-
ra medir las concentraciones de Tnc I. En la circulación
se pueden detectar moléculas de Tnc I fosforiladas, re-
ducidas, oxidadas o parcialmente degradadas por protea-
sas. Las moléculas modificadas de Tnc I pueden presen-
tar una reactividad alterada en los métodos de medición
y, consecuentemente, producir valores inexactos. Por su
parte, la Tnc T se encuentra en la circulación principal-
mente en forma libre o como complejos binarios Tnc I-
T4; también existen formas fosforiladas o proteolizadas,
aunque en menor medida que en el caso de Tnc I5,6.

Propiedades relevantes: Entre un 2%-8% del conte-
nido celular la Tnc se localiza en el citoplasma y el resto
en el complejo tropomiosina. Tras un daño de los mio-
cardiocitos de cualquier origen, las Tnc del citoplasma
alcanzan rápidamente la circulación debido a su bajo
peso molecular; por ello, son biomarcadores precoces
del daño miocárdico6. Cuando el daño celular es pro-
longado se afecta el complejo tropomiosina y las Tnc
que contiene se liberan continuadamente, lo que per-
mite identificar el daño miocárdico hasta 1 o 2 semanas
después de ocurrido. La concentración circulante de
Tnc se correlaciona con la extensión del daño miocárdi-
co. Las Tnc T e I son predictoras de complicaciones
graves, tanto en el IAM como en otras patologías car-
diacas y extracardiacas7.

Inmunoanálisis para medir Tnc

En las definiciones internacionales de IAM se reco-
mienda utilizar la concentración de Tnc correspondiente
al percentil 99 (p99) de una población de referencia para
definir la existencia de daño miocárdico. Las guías reco-
miendan que los inmunoanálisis de Tnc midan el p99 con
una imprecisión analítica total � 10%, expresada como
coeficiente de variación (CV). Las definiciones de CV y de
otras características analíticas y no analíticas asociadas a
las determinaciones de Tnc se describen en la Tabla 1.

Existen numerosos inmunoanálisis para medir Tnc T
e I que permiten cuantificar sus concentraciones en los
laboratorios clínicos con una gran variedad de analiza-
dores. Las principales características de los métodos
existentes se resumen en el Anexo (los datos han sido
proporcionados por las compañías que han desarrollado
los distintos métodos)8.

Los métodos para medir Tnc pueden clasificarse en 2
categorías: "de alta sensibilidad" o "contemporáneos". Esta
última categoría incluye prácticamente a todos los métodos
de los instrumentos a pie de cama (point of care –POC–).
La clasificación se fundamenta en la imprecisión analítica
con la que se mide el p99 y en el porcentaje de sujetos sa-
nos que muestran concentraciones de Tnc superiores al lí-

Tabla 1. Definiciones referidas a los métodos analíticos
Imprecisión analítica

Es la dispersión aleatoria de un conjunto de mediciones replicadas o
concentraciones, que se expresa cuantitativamente por un estadístico
como la desviación estándar o el coeficiente de variación. Existen dife-
rentes tipos de imprecisión analítica como la intra o interserial, la intra-
o interdía, la intra o interinstrumentos y la intra o interlaboratorios.

Coeficiente de variación (CV)
Es la relación existente entre una medida de dispersión (usualmente
la desviación estándar, DE) y una medida de centralización (media)
de una serie de replicados de una muestra. Se calcula como %
CV = (DE/media) * 100.

Límite del blanco [Limit of Blank (LoB)]
Es la concentración más elevada que se observa (con una probabili-
dad establecida) en una muestra que no contiene el constituyente a
medir. Normalmente se calcula como el límite de confianza unilate-
ral al 95% del valor medio de la muestra analizada más 1,65 veces
la DE de su medida.

Límite de deteccion [Limit of Detection (LoD)]
Es la concentración más baja de un constituyente que se puede de-
tectar en una muestra de baja concentración (con una probabilidad
establecida), aunque la cuantificación no sea exacta. Se calcula co-
mo el límite de confianza unilateral al 95% del valor medio del LoB
más 1,65 veces la DE de la muestra de baja concentración.

Límite de cuantificación (Limit of Quantification (LoQ)/Lower limit
of quantification)

Es la concentración más baja de un constituyente que puede deter-
minarse cuantitativamente con una precisión y exactitud aceptables,
en condiciones experimentales establecidas. Matemáticamente es la
concentración de constituyente en la que el error de medida es del
5% (o en algunos métodos, el error que cumple el objetivo requeri-
do o establecido; p.ej. 10%, 20%).

Intervalo de referencia (Reference interval)
Es el rango de resultados que se encuentra en un grupo definido de
personas, ya sean sanas o con estado de salud conocido.

Valores de referencia (Reference values)
Son los valores observados para un constituyente al analizarlo en
una población de individuos con un estado de salud definido.

Definiciones basadas en los documentos del Clinical and Laboratory
Standards Institute (CLSI): EP5-A2, EP17-A2 and C28-A3c:2008.
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mite de detección (LoD) del método. Los métodos de alta
sensibilidad (Tnc-as) son los que miden el p99 con una im-
precisión � 10% (como % CV) y, además, detectan con-
centraciones de Tnc > LoD en más del 50% de sujetos sa-
nos9. Los métodos que no satisfacen una o ambas premisas
se califican como contemporáneos (Anexo).

Medición de Tnc T
Existe un único fabricante de inmunoanálisis para medir

Tnc T, aunque el método ha sido licenciado a otras compa-
ñías. El inmunoanálisis actualmente disponible para medir
Tnc T en grandes analizadores es la 5ª generación del mé-
todo. La Tnc T también se puede medir en instrumentos
POC o similares, aunque con menor sensibilidad analítica.
Dado que el diseño de las dos últimas generaciones del
método es muy similar, existe una buena correlación entre
la 4ª versión del método (método contemporáneo aún dis-
ponible en instrumentos POC) y la 5ª (declarada como de
alta sensibilidad y disponible en grandes analizadores), aun-
que los resultados muestran diferencias significativas en las
concentraciones más bajas de Tnc T10.

Medición de Tnc I.
Las características comentadas de las formas circulantes

de Tnc I, así como la gran variedad de anticuerpos y confi-
guraciones utilizados por diferentes fabricantes justifican
que existan diferencias de hasta 10 veces en las concentra-
ciones de Tnc I obtenidos con diferentes inmunoanálisis
(Anexo)11. Este hecho comporta que cada inmunoanálisis
de Tnc I tenga un p99 específico y un rendimiento diag-
nóstico no extrapolable a otros inmunoanálisis de Tnc I. La
principal diferencia entre los diferentes inmunoanálisis para
medir Tnc I reside en los epítopos reconocidos por los an-
ticuerpos utilizados para identificar a la molécula. Actual-
mente, existen 7 métodos de alta sensibilidad para medir
Tnc I (en la Tabla Anexo, apartado “Métodos de elevada
(alta) sensibilidad”), aunque dos de ellos (ET Healthcare,
Ortho Diagnostics) son de uso exclusivo en investigación.
Adicionalmente, existen numerosos métodos de tipo con-
temporáneo para medir Tnc I (Tabla Anexo).

Tnc contemporánea vs Tnc de alta sensibilidad

La medición de las Tnc con métodos de alta sensi-
bilidad aporta ventajas analíticas y clínicas en compa-
ración con la medida con métodos contemporáneos.
Los métodos de alta sensibilidad detectan concentra-
ciones de Tnc al menos 10 veces inferiores a los de-
tectados por los métodos contemporáneos. Esto per-
mite identificar con la adecuada calidad analítica
concentraciones de Tnc poco elevadas sobre los lími-
tes de decisión clínica; estas concentraciones son pro-
pias de los IAM o daños miocárdicos poco extensos o
de las fases iniciales de ambos procesos. En la práctica
clínica, ello supone identificar a más pacientes y con
mayor precocidad.

Los métodos de alta sensibilidad permiten distinguir,
con la adecuada calidad analítica, una diferencia signifi-
cativa entre concentraciones de Tnc, aunque la diferen-
cia sea cuantitativamente pequeña. Ello permite recono-
cer más rápidamente que con los métodos
contemporáneos los cambios seriados (valores delta) de
Tnc típicos de la isquemia miocárdica o de situaciones
clínicas asociadas a incrementos/descensos evolutivos
de Tnc.

Factores que afectan a las concentraciones de Tnc

Existen factores analíticos y biológicos que pueden
modificar las concentraciones de Tnc sin que exista da-
ño miocárdico.

Causas de error de los métodos en la medición
de Tnc

Las determinaciones de Tnc pueden presentar con-
centraciones falsamente elevadas o disminuidas por di-
versos factores. Como en cualquier medición bioquími-
ca, pueden ocurrir errores aleatorios (poco frecuentes)
o interferencias preanalíticas o analíticas. La Tabla 2 de-
talla las posibles causas de error en la medición de Tnc
y sus consecuencias sobre las mismas.

Tabla 2. Principales causas de error o interferencia en las mediciones de la troponina cardiaca
Errores aleatorios – No son controlables, pueden detectarse estadísticamente y son poco

frecuentes (< 0,5% muestras)
Interferencias preanalíticas Fibrina, micropartículas – Pueden producir aumento o disminución de la concentración de Tnc
(de la muestra y su tratamiento) – Evitables con extracción/manejo cuidadoso del espécimen

Hemólisis – Puede producir disminución (de Tnc T) o aumento (de Tnc I) de la
concentración de Tnc

– Evitables con extracción/manejo cuidadoso del espécimen
Biotina – Los suplementos dietéticos de biotina pueden producir resultados falsamente

disminuidos en algún método de medida de Tnc
Interferencias analíticas Anticuerpos heterófilos – Frecuentemente existentes en humanos
(sobre el método de medición) – Su efecto suele estar corregido en el diseño de los métodos de medición

Anticuerpos anti Tnc – Existen frente a Tnc T y Tnc I
– Afectan más a métodos de medición de Tnc I, disminuyendo la concentración

verdadera
– Frecuencia variable: 2% a 20% de muestras

Macrotroponinas – Afectan más a los métodos de medida de Tnc I
– Detectables en hasta 5% de muestras con Tnc I elevada

Heparina – Puede producir interferencia preanalítica (tratamiento con heparina) o analítica
– Disminuye las concentraciones de Tnc

Tnc = Troponina cardiaca.
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Factores biológicos que influyen en las
concentraciones de Tnc

Las concentraciones de Tnc están influidas por el se-
xo biológico, la edad y el estado de la función renal. Los
valores del p99 de Tnc pueden variar sobre los descritos
a causa de estos factores. Estas circunstancias deben
considerarse al interpretar las concentraciones de Tnc.

Sexo biológico. Los hombres sanos tienen concen-
traciones de Tnc superiores a los de mujeres sanas. Es-
tas diferencias son observables cuando se mide Tnc con
métodos contemporáneos, y son inequívocamente evi-
dentes cuando se mide la Tnc con métodos de alta sen-
sibilidad (Tnc-as). La magnitud de la diferencia depen-
de del inmunoanálisis utilizado para la medición de
Tnc12. Tanto la 3ª Definición Universal del IAM como el
Grupo de Trabajo de Marcadores Cardiacos de la Fede-
ración Internacional de Química Clínica recomiendan el
uso de p99 específicos para cada sexo biológico cuan-
do se mida Tnc-as, ya que el uso de un único p99 po-
dría promover el infradiagnóstico del daño miocárdico
en mujeres1,9. No obstante, la reciente guía europea so-
bre el IAM sin elevación del ST no recomienda el uso
de valores de Tnc específicos para cada sexo biológico
en los algoritmos diagnósticos propuestos13.

Edad. Tanto con los métodos contemporáneos como
con los de alta sensibilidad, se observan concentraciones
más elevadas de Tnc T e I en los sujetos de mayor edad
de la población general14. Los análisis multivariables mues-
tran que la edad avanzada por sí misma es un factor aso-
ciado de forma independiente a concentraciones más al-
tas de Tnc15. No existe ninguna recomendación para la
interpretación de los valores de Tnc ajustados por edad.

Función renal. La alteración de la función renal es
frecuente, especialmente en sujetos de edad avanzada.
Una elevada proporción de sujetos con disfunción renal
presenta concentraciones elevadas de Tnc; la propor-
ción varía dependiendo de la Tnc medida y el inmuno-
análisis utilizado. Con los métodos iniciales para medir
Tnc T se observaron concentraciones elevadas de la
misma en > 50% de los sujetos con disfunción renal sin
evidencias de enfermedad cardiaca isquémica; contra-
riamente, la Tnc I estaba aumentada en un menor nú-
mero de casos16. Resultados similares se han observado
midiendo Tnc-as. Las causas del aumento de Tnc en la
disfunción renal solo se conocen parcialmente. La exis-
tencia de concentraciones de Tnc crónicamente eleva-
dos dificulta el diagnóstico diferencial de la elevación
de Tnc en estos pacientes17.

Troponinas cardiacas en el diagnóstico del IAM.
Percentil 99 y valor delta (�)

Desde el año 2000, las definiciones internacionales
de IAM han recomendado que su diagnóstico con bio-
marcadores se base en observar una concentración de
Tnc que exceda al p99 y un aumento o descenso signi-
ficativos (valor �) de sus concentraciones en muestras
seriadas. Las definiciones de IAM recomiendan medir el
p99 con una imprecisión � 10% como CV, pero no es-
tablecen ninguna recomendación sobre el valor �1.

Percentil 99 (p99)
Numerosos métodos contemporáneos para medir

Tnc no permiten evaluar el p99 con la imprecisión re-
comendada e, incluso, en muchas ocasiones el valor
obtenido es inferior al límite de detección del método.
En esta situación, numerosos laboratorios utilizan como
límite de decisión alternativo al p99 de referencia aque-
lla concentración de Tnc que se mide con la impreci-
sión analítica del 10%. Obviamente, esta concentración
es superior al p99 y, aunque aumenta la especificidad
diagnóstica, disminuye la sensibilidad (Anexo).

Los métodos de alta sensibilidad sí que miden el p99
de referencia, con la imprecisión recomendada, y detec-
tan concentraciones de Tnc superiores al límite de detec-
ción (LoD) en más del 50% de los sujetos de referencia.

El cálculo del p99 de referencia requiere seleccionar
a los sujetos con criterios estrictos para evitar incluir su-
puestos individuos sanos con concentraciones elevadas
de Tnc-as por enfermedades cardiacas o extracardiacas
subclínicas. Recientemente, el Grupo de Trabajo de
Marcadores Cardiacos de la Federación Internacional de
Química Clínica (TF-CB IFCC) ha publicado una reco-
mendación para la selección de los individuos de refe-
rencia y los métodos de cálculo del p999. La recomen-
dación sugiere la estratificación del p99 por sexo
biológico y, al menos, por dos bloques de edad. La ma-
yoría de los estudios que han calculado los p99 de los
inmunoanálisis que determinan Tnc se han realizado sin
seguir las citadas recomendaciones.

Valor delta (�)
La confirmación del IAM con biomarcadores requie-

re observar aumentos o descensos significativos de Tnc
en muestras obtenidas secuencialmente. El valor � de-
pende de numerosos factores como el tiempo desde el
inicio de la clínica, el intervalo de tiempo entre las me-
didas seriadas y el método empleado para medir Tnc.
Estos factores se analizarán detalladamente en los próxi-
mos apartados del documento.

Diagnóstico de IAM

La 3ª definición universal de IAM establece 5 tipos
del mismo (Tabla 3) y, además, define como una enti-
dad diferente al daño miocárdico. El diagnóstico de
IAM debe hacerse en un contexto clínico compatible
con isquemia miocárdica, habitualmente en forma de
dolor torácico, acompañado de cambios en el ECG y de
un ascenso o descenso significativo de Tnc en medidas
seriadas, con al menos una concentración por encima
del p991. Desafortunadamente, la definición de IAM no
recomienda ni el tiempo a transcurrir entre las determi-
naciones seriadas, ni qué valor � define la existencia de
un aumento o descenso significativo de Tnc o, ni si-
quiera, si el valor � debe ser un valor absoluto o por-
centual (ver más adelante).

No obstante, la 3ª definición universal de IAM men-
ciona la posibilidad de diagnosticar IAM mediante una
única determinación de Tnc en aquellos casos en que la
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misma se realiza de forma tardía (> 6 h desde el inicio
de los síntomas) y la concentración de Tnc sea muy ele-
vado (> 5 veces el p99), o sin determinación de Tnc en
los casos de muerte súbita (IAM tipo 3) o en los casos
en que se observe una elevación del segmento ST en el
ECG y la clínica sea compatible.

Medidas seriadas de Tnc.
Tiempo entre las mismas

Si se mide la Tnc con un método de alta sensibilidad
(Tnc-as) se recomienda que el intervalo entre medidas
seriadas sea como máximo de 3 h13; este intervalo debe
extenderse hasta al menos 6 horas si se mide la Tnc con
métodos contemporáneos18. No obstante, existen 3 mé-
todos contemporáneos para medir Tnc I validados clíni-
camente para su uso en determinaciones seriadas en 3 h
(Siemens TnI Ultra en el sistema ADVIA Centaur XP;
Beckman Coulter en el sistema AccuTnI + 3, Access 2, y
Abbott Diagnostics en el sistema Architect i2000SR)19.

Cuando los resultados obtenidos en las 2 muestras ini-
ciales no sean concluyentes, debería realizarse una terce-
ra determinación de Tnc, tanto de Tnc-as como con-
temporánea, a las 3-6 h de la segunda20.

El algoritmo diagnóstico de IAM con medida de
Tnc-as al ingreso y a las 3 h está recomendado por las
guías europeas del año 2016 para el diagnóstico del
IAM sin elevación del segmento ST13. Sin embargo, las
mismas guías también proponen un algoritmo diagnós-
tico con determinaciones de Tnc-as al ingreso y 1 h
después; este algoritmo posee un elevado valor predic-
tivo negativo (VPN > 99%) para descartar el IAM, per-
mitiendo la exclusión rápida del mismo y facilitando un
drenaje más rápido de los pacientes en los SU13.

Valor delta (�) de Tnc.
¿Valor absoluto o porcentual?

Hasta la introducción de los métodos de Tnc-as, los
valores � considerados como una variación significativa
de Tnc se basaban en criterios porcentuales; p.ej. un in-
cremento o disminución del 20% sobre la concentra-
ción precedente. El valor del 20% se deriva matemáti-
camente al considerar como significativa una diferencia
entre determinaciones de Tnc igual o superior a
2,77 × DE (siendo DE la desviación estándar del méto-
do en la concentración de Tnc de la primera muestra)20.
Consecuentemente, el criterio del cambio en un 20%
es dependiente de la imprecisión analítica; cuanto me-
nor sea la misma, mayor será la probabilidad de detec-
tar un cambio significativo de Tnc en muestras seriadas.
Este hecho indica que los métodos contemporáneos pa-
ra medir Tnc, cuya imprecisión suele ser elevada al me-
dir concentraciones bajas de Tnc, difícilmente detecta-
rán cambios significativos de la misma en ese rango de
concentraciones. Además, el valor � del 20% no es in-
falible como indicativo de IAM. Hammarsten et al. de-
mostraron que hasta un 26% de pacientes diagnostica-
dos inequívocamente de IAM no presentaba un valor �
> 20%21. Este hecho se justifica por la dependencia del
valor �, no solo de la imprecisión analítica, sino tam-
bién de factores como el tiempo transcurrido desde el
inicio de los síntomas hasta la obtención de la 1ª mues-
tra para medir Tnc y del tiempo transcurrido entre las
muestras seriadas9.

La posibilidad de medir Tnc-as y detectar la mis-
ma en la mayoría de los individuos sanos con la im-
precisión recomendada ha mejorado definitivamente
el cálculo del valor �. Los estudios que han compara-
do el rendimiento diagnóstico de Tnc-as han demos-
trado que un valor � absoluto (p.ej. 5 ng/L) tiene un
mejor rendimiento diagnóstico que un cambio relati-
vo22. No obstante, el valor � absoluto depende del in-
munoanálisis empleado para medir Tnc-as y del tiem-
po transcurrido entre la 1ª y 2ª determinación. Si no
se dispone de esta información, se acepta que un va-
lor � del 20% para concentraciones elevadas de Tnc-
as y un valor � del 50% para concentraciones inferio-
res al p99 son apropiadas para definir un cambio
significativo22.

Tabla 3. Clasificación Universal del Infarto de Miocardio
Tipo 1: IAM espontáneo

IAM que ocurre por rotura, ulceración, fisura, erosión o disección de
placa(s) arteriosclerosa(s) con el resultado de la formación de un
trombo intraluminal en una o varias arterias coronarias que causa ne-
crosis miocárdica por disminución en el flujo miocárdico distal o em-
bolización distal de agregados de plaquetas.

Tipo 2: IAM secundario a desequilibrio isquémico
IAM en el que la necrosis miocárdica ocurre por causas diferentes a
enfermedad coronaria y que originan un desequilibrio entre la oferta
y la demanda de oxígeno al miocardio.

Tipo 3: IAM que causa la muerte antes de que puedan obtenerse
biomarcadores

IAM que causa una muerte súbita, existiendo síntomas previos suges-
tivos de isquemia miocárdica o alteraciones en el ECG sugestivas de
cambios isquémicos o nuevo bloqueo de rama izquierda, sin aumen-
to de biomarcadores de necrosis miocárdica porque no se haya obte-
nido muestra sanguínea o esta se obtenga antes de que aumenten
los mismos.

Tipo 4 a: IAM en relación a intervencionismo coronario percutáneo
IAM asociado a intervencionismo coronario que se define, arbitraria-
mente, por un incremento de Tnc superior a 5 veces el p99 en pacien-
tes con concentraciones previas < al p99, o por un incremento de
Tnc > 20% respecto a las concentraciones previas si estos estaban pre-
viamente incrementados de forma estable o en fase descendente. Adi-
cionalmente, deben existir síntomas sugestivos de isquemia miocárdica,
o nuevos cambios isquémicos en el ECG o BCRIHH, o pérdida de perfu-
sión en una arteria coronaria principal o secundaria o fenómeno de flu-
jo lento persistente o no reflujo, o demostración de nueva pérdida de
miocardio viable o nueva alteración segmentaria de la contractilidad.

Tipo 4 b: IAM en relación a trombosis de stent
IAM asociado a trombosis de stent que se detecta por angiografía o
por autopsia en el contexto de isquemia miocárdica y aumento o
descenso de Tnc, con al menos una determinación superior al p99.

Tipo 5: IAM en relación a cirugía de revascularización
IAM asociado a la cirugía de revascularización que se define, arbitra-
riamente, por un incremento de Tnc superior a 10 veces el p99 en
pacientes con concentraciones previas inferiores al mismo. Adicio-
nalmente, deben existir nuevas ondas Q patológicas o BCRIHH,
oclusión del injerto o de arteria nativa documentada angiográfica-
mente o evidencia de pérdida de miocardio viable o nuevas altera-
ciones segmentarias en la contractilidad por técnicas de imagen.

IAM: infarto agudo de miocardio; ECG: electrocardiograma; Tnc: tro-
ponina cardiaca; p99: concentración de Tnc correspondiente al per-
centil 99 de una población de referencia; BCRIHH: bloqueo completo
de la rama izquierda del haz de His.
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En resumen, si se utiliza un método contemporáneo
se recomienda un intervalo de seriación de un mínimo
de 6 h, exceptuando los 3 métodos mencionados que
han sido validados para intervalos de 3 h. En la práctica
clínica se acepta que un cambio relativo del 20% es in-
dicativo de daño miocárdico significativo. Si se utiliza
un método Tnc-as se recomienda un intervalo de seria-
ción de 3 h, aunque se han validado algoritmos a inter-
valos menores (0-1h, 0-2 h)13. En cuanto al valor � con-
siderable como significativo, se recomienda el uso de
un valor absoluto, cuya magnitud va a depender del in-
munoanálisis empleado y del intervalo entre las deter-
minaciones; finalmente, también se acepta como un
cambio significativo un valor � del 20% para concen-
traciones elevadas de Tnc y un valor � del 50% para
concentraciones inferiores al p99.

IAM tipo 1, IAM tipo 2 y daño miocárdico

Las causas más frecuentes de una elevación de Tnc
en pacientes atendidos en los SU son el IAM tipo 1, el
IAM tipo 2 y el daño miocárdico.

IAM tipo 1. El IAM tipo 1 se produce por la rotura,
ulceración, fisura, erosión o disección de placas arterios-
clerosas con la consecuente estenosis grave u oclusión
brusca de un vaso coronario y, generalmente, con
trombosis añadida. Su diagnóstico implica el ingreso
del paciente, el inicio de tratamiento antitrombótico y
la indicación de un cateterismo cardiaco emergente o
urgente en función de una serie de características. Así
pues, es un diagnóstico con importantes repercusiones.
Se ha estimado que más del 50% de los pacientes que
consultan por dolor torácico en los SU presentan con-
centraciones elevadas de Tnc y, por tanto, podrían ser
potenciales IAM tipo 1. En estos sujetos es más frecuen-
te el hallazgo de una Tnc elevada si se mide Tnc-as que
si se mide la Tnc con métodos contemporáneos23. Sin
embargo, la mayoría de estos pacientes no presenta un
IAM tipo 124. Así pues, el diagnóstico de IAM tipo 1 re-
quiere no solo observar una concentración aumentada
de Tnc, sino también la existencia de un contexto clíni-
co sugestivo de isquemia miocárdica. Por otra parte,
una elevación de Tnc puede plantear otras posibilidades
diagnósticas como un IAM tipo 2, un daño miocárdico
agudo o un daño miocárdico crónico.

IAM tipo 2. El diagnóstico de IAM tipo 2 se establece
en aquellas situaciones clínicas, no debidas a un evento
aterotrombótico agudo, en las que existe un desequili-
brio entre la oferta y la demanda de oxígeno en el mio-
cardio que, finalmente, causa necrosis miocárdica1. Estas
situaciones ocurren como consecuencia de causas diver-
sas como insuficiencia respiratoria, shock cardiogénico,
hipovolémico o séptico, taqui o bradiarritmias, hiperten-
sión arterial, hipertrofia ventricular izquierda, anemia,
embolia coronaria o vasculitis coronaria, vasoespasmo
coronario o disección de aorta (Tabla 4). Sin embargo,
la ausencia de un claro criterio en las guías de práctica
clínica ha hecho que el diagnóstico del IAM tipo 2 sea
un proceso ambiguo y ello explica que su incidencia va-
ríe, según estudios, entre el 1,6% y el 29,6% del total

de casos de IAM25. La 3ª definición universal de IAM no
recomienda la práctica de coronariografía en estos ca-
sos. Sin embargo, varios artículos han reportado que la
frecuencia de enfermedad coronaria concomitante entre
los pacientes con IAM tipo 2 que son seleccionados para
la práctica de coronariografía varía entre el 28% y el
78% de casos26. De forma general, a pesar de las dife-
rencias entre las poblaciones incluidas en los diferentes
estudios, el diagnóstico de IAM tipo 2 se asocia a mal
pronóstico en el seguimiento, con mayor mortalidad y
mayor incidencia de eventos cardiovasculares. Esto justi-
fica que debe investigarse y tratarse la causa subyacente
que provoca la elevación de Tnc27.

Daño miocárdico. Se denomina daño miocárdico
agudo a aquella situación clínica en la que coexisten
una elevación de la concentración de Tnc y un valor �
significativo, pero no se evidencia una clínica manifiesta
de isquemia miocárdica (p.ej. en la miocarditis aguda).
Se define como daño miocárdico crónico, la situación
clínica en que las concentraciones de Tnc están eleva-
das de forma estable, pero no existe un valor � signifi-
cativo. Esta circunstancia se observa, generalmente, en
pacientes con comorbilidades como insuficiencia renal

Tabla 4. Principales causas etiológicas del infarto tipo 2 y del
daño miocárdico
Infarto de miocardio tipo 2:
Necrosis miocárdica secundaria a un desequilibrio entre la oferta y la
demanda de oxígeno al miocardio

– Insuficiencia respiratoria
– Shock: cardiogénico, hipovolémico
– Taquiarritmias
– Bradiarritmias
– Hipertensión arterial
– Hipertrofia ventricular izquierda
– Anemia
– Embolia coronaria o vasculitis coronaria
– Vaso espasmo coronario
– Disección de aorta

Daño miocárdico:
Lesión cardiaca no isquémica, multifactorial o de etiología
indeterminada (aguda o crónica)

– Enfermedades cardiacas:
Insuficiencia cardiaca aguda o crónica
Ablación
Contusión cardiaca
Cirugía cardiaca
Cardiotóxicos (cocaína, anfetamina, antraciclinas, monóxido
de carbono)

Cardioversión
Citoquinas
Miocarditis
Miocardiopatía de Takotsubo
Estimulación cardiaca 
Endocarditis
Enfermedad cardiaca estructural (p.ej. valvulopatía aórtica,
enfermedades infiltrativas como amiloidosis, sarcoidosis)

– Fallo renal agudo o crónico
– Enfermedades pulmonares:

Embolia pulmonar
Hipertensión pulmonar
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica agudizada

– Enfermedades cerebrovasculares:
Accidente cerebrovascular
Hemorragia subaracnoidea

– Enfermedades críticas no cardiacas (p.ej: quemaduras > 30%
superficie corporal)



Alquézar-Arbé A, et al. Emergencias 2018;30:336-349

342

avanzada, insuficiencia cardiaca o cardiopatía isquémica
crónica28. La existencia de daño miocárdico, tanto agu-
do como crónico, se asocia a mal pronóstico27. La dis-
tinción entre daño miocárdico agudo e IAM tipo 2 pue-
de ser compleja en algunos casos, y debe establecerse
de forma individualizada.

Exclusión de IAM

El número de consultas por sintomatología sugestiva
de isquemia coronaria ha aumentado un 250% en los
últimos 15 años; sin embargo, el número de anginas
inestables y de IAM se ha mantenido estable29. En la
mayoría de casos que consultan por clínica sugestiva de
IAM se acaba descartando la existencia de isquemia co-
ronaria. No obstante, es habitual que estos pacientes
permanezcan en el hospital para excluir con certeza el
diagnóstico. Esta estrategia es segura, pero ineficiente.
En este contexto, el uso de métodos de alta sensibilidad
para medir Tnc que detectan de forma rápida y precisa
bajas concentraciones de la misma permite excluir el
diagnóstico de IAM de forma precoz mediante algorit-

mos rápidos de exclusión (determinación única, o de-
terminaciones seriadas entre 0-1 h, 0-2 h, 0-3 h).

La principal consecuencia de estos algoritmos con
Tnc-as es la posibilidad de obviar pruebas complemen-
tarias no invasivas, acortando así el tiempo para la to-
ma de decisiones posteriores y la estancia del paciente
en el ámbito de urgencias. Por el contrario, el uso de
Tnc contemporánea requiere tiempos de observación
más prolongados –6 horas desde la primera determina-
ción para excluir el diagnóstico18, excepto en el caso de
los métodos previamente comentados– y, en caso de
obtener un resultado de Tnc no diagnóstico puede es-
tar indicado realizar un test no invasivo previo al alta
para excluir el diagnóstico de isquemia miocárdica.

Algoritmos basados en concentraciones
indetectables de Tnc-as a la admisión

Un metanálisis reciente que incluyó pacientes de 11
cohortes concluyó que presentar concentraciones infe-
riores al LoD de Tnc T-as (< 5 ng/L) en combinación
con un ECG sin signos de isquemia permitía excluir el
diagnóstico de IAM con una sensibilidad del 98,7% (IC

Figura 1. Propuesta de algoritmo para el diagnóstico IAMSEST con determinación de Tnc-contemporánea.
Tnc: troponina cardiaca; ECG: electrocardiograma; ST: segmento ST del ECG; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación
del ST en el ECG; ICP: intervencionismo coronario percutáneo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del ST; LSR: límite
superior de referencia (puede ser el p99 de Tnc o el valor medido con una imprecisión analítica aceptable); IAMSEST: infarto agudo
de miocardio sin elevación del ST en el ECG; �: valor delta o diferencia de Tnc entre valores seriados.
ECG sugerente*: depresión o elevación transitoria del segmento ST, ondas T negativas y profundas en derivaciones precordiales.
La diferencia entre IAMSEST tipo 1 y 2 se determina por el contexto clínico y los hallazgos de la coronariografía.
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95%: 96,6-99,5). No obstante, el estudio demostraba
una cierta heterogeneidad en la sensibilidad para el
diagnóstico de IAM entre diferentes estudios y centros
incluidos en el metanálisis30. Esta estrategia diagnóstica
también se ha mostrado efectiva con tres métodos de
Tnc I-as31. El número de pacientes que presentaban
Tnc-as < LoD era muy variable, entre un 6% y un 61%
en función de la cohorte analizada y el inmunoanálisis
empleado32. En aquellos casos en que el tiempo de evo-
lución sea indeterminado o en pacientes que tengan
presentaciones precoces (� 2 h) esta estrategia debería
usarse con cautela33.

Algoritmo Tnc-as a la llegada y 1 hora

Este algoritmo está incluido en las guías de la Socie-
dad Europea de Cardiología e incorpora un apartado
para descartar el diagnóstico de IAM13. Se basa en con-

centraciones de Tnc-as en la admisión y 1 h después. El
algoritmo utiliza concentraciones de Tnc-as a la llegada
no concordantes con las concentraciones de p99 publi-
cadas y un valor � de Tnc-as obtenido 1 hora tras el in-
greso. Tanto la concentración de Tnc-as en la admisión
como el valor � son específicos del inmunoanálisis utili-
zado y existen otros factores que condicionan su utiliza-
ción y que se comentan a continuación26.

En primer lugar, el algoritmo solo se ha validado pa-
ra 3 métodos de Tnc-as (dos de Tnc I-as, Abbott Diag-
nostics y Siemens Healthacare, este último es un proto-
tipo sólo disponible en la práctica clínica en fecha muy
reciente, y uno de Tnc T-as, Roche Diagnostics). En se-
gundo lugar, el VPN depende del tiempo de evolución
del IAM; el algoritmo pierde validez en enfermos que
acuden precozmente a urgencias. En tercer lugar, el al-
goritmo genera un grupo indefinido “observacional”
(no menor del 20% de casos), en el que ni se descarta

Figura 2. Propuesta de algoritmo para el diagnóstico IAMSEST con determinación de Tnc-as (basado en algoritmo de la Sociedad
Europea de Cardiología a 3 h con modificaciones).
Tnc-as: troponina cardiaca medida con métodos de alta sensibilidad; ECG: electrocardiograma; ST: segmento ST del ECG; IAMCEST:
infarto agudo de miocardio con elevación del ST en el ECG; ICP: intervencionismo coronario percutáneo; SCASEST: síndrome coro-
nario agudo sin elevación del ST en el ECG; p99: percentil 99 de Tnc en una población de referencia; LoD: límite de detección del
método de medición de Tnc-as; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del ST en el ECG; �: valor delta o diferencia de
Tnc entre valores seriados.
La diferencia entre IAMSEST tipo 1 y 2 se determina por el contexto clínico y los hallazgos de la coronariografía. En el algoritmo se
recomienda el uso de LoD y tiempo de evolución para el descartar IAMSEST con una única determinación en base a estudios poste-
riores a la publicación de las guías clínicas. En el algoritmo se proponen de forma general el uso de valores � porcentuales. Podría
utilizarse un valor Δ absoluto en aquellos métodos en que dicho valor esté validado a las 3 horas.
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ni se confirma el IAM y que requiere determinaciones
adicionales y la aplicación de un algoritmo adicional. Y,
además, no todos los circuitos entre el SU y el laborato-
rio clínico son capaces de conseguir obtener las mues-
tras, producir los resultados de Tnc-as y que estos sean
evaluados en un lapso de tiempo inferior a 60 minutos
desde el momento del ingreso del paciente. Adicional-
mente, los estudios demuestran que los mayores aho-
rros de tiempo se consiguen en la etapas preanalíticas
(ingreso-petición, petición-extracción, extracción-envío
a laboratorio, resultado disponible-evaluación clínica)
que en las analíticas (recepción muestra-medición, me-
dición-resultado disponible)34. En un SU sobredemanda-
do, el algoritmo diagnóstico de 0-1 h puede ser de difí-
cil implementación.

Algoritmo Tnc-as a la llegada y 3 horas

Este algoritmo también está incluido en las guías de
la Sociedad Europea de Cardiología e incorpora un
apartado para descartar el diagnóstico de IAM13. Se ba-

sa en la determinación de Tnc-as a la llegada y 3 horas
después. Este algoritmo ha demostrado que identifica
más pacientes sin IAM a las 3 horas (aproximadamente
70%) que el algoritmo de Tnc indetectable a la llegada
(máximo del 35%); ambas estrategias tienen un VPN si-
milar y superior al 98%35,36.

A modo de resumen, los algoritmos basados en Tnc,
especialmente si esta se mide con métodos de Tnc-as,
son una herramienta útil para identificar a los pacientes
con sospecha de IAM candidatos a un alta rápida. El uso
de una determinación única de Tnc-as indetectable a la
llegada es el más validado y, por tanto, el más recomen-
dable. Sin embargo, no se puede obviar la evaluación clí-
nica para situar los resultados de la Tnc-as en el contexto
adecuado y evitar el alta automática basada únicamente
en un resultado analítico37. En este sentido, se ha pro-
puesto el uso de escalas (GRACE, TIMI, HEART) que per-
mitan estratificar el riesgo e identificar a aquellos pacien-
tes susceptibles de un alta rápida13,38. No obstante, debe
tenerse en cuenta que la ausencia de elevación de Tnc
no descarta la isquemia miocárdica; la angina inestable

Figura 3. Propuesta de algoritmo para la interpretación de concentraciones Tnc elevada sin sospe-
cha inicial de síndrome coronario agudo.
Tnc-as: troponina cardiaca medida con métodos de alta sensibilidad; SCA: síndrome coronario agu-
do; p99: percentil 99 de Tnc en una población de referencia; LSR: límite superior de referencia (pue-
de ser el p99 de Tnc o el valor medido con una imprecisión analítica aceptable); �: valor delta o di-
ferencia de Tnc entre valores seriados.
*Los criterios para evaluar el valor �* como significativo se definen en el texto del documento.
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se define como un síndrome coronario agudo sin daño
miocárdico. Por consiguiente, si la sospecha clínica de is-
quemia miocárdica es alta, debe valorarse la realización
de una prueba de detección de isquemia. Además, el pa-
ciente puede tener otras causas graves distintas de la is-
quemia coronaria que deben ser investigadas y descarta-
das previamente al alta. También debe tenerse en cuenta
que estos algoritmos son uniformes para cualquier edad
y sexo, sin considerar las variaciones de las concentracio-
nes de Tnc-as en relación a dichos factores. Por último,
conviene tener en cuenta que estos esquemas de actua-
ción han sido analizados en cohortes de derivación y vali-
dación de estudios observacionales sin intervención, pero
harían falta estudios de intervención en los que se tomen
decisiones basadas en los dichos algoritmos y así poder
verificar su “rentabilidad” en la práctica clínica.

Conclusiones

El presente documento aporta información sobre los
principales algoritmos actualmente existentes, y propone
una interpretación razonada de los mismos en el con-
texto del Sistema Español de Salud (Figuras 1, 2 y 3).

Como conclusiones finales, quisiéramos subrayar
que en la evaluación del paciente con sintomatología
compatible de isquemia miocárdica:

1. Cada SU debe disponer de un algoritmo, valida-
do en la literatura, para el diagnóstico del IAM. La elec-
ción del algoritmo debe ser consensuada con el labora-
torio clínico y el servicio de cardiología. El algoritmo
debe implementarse considerando el método de medi-
da de Tnc disponible en cada centro.

2. El conocimiento, la aplicación y la difusión del al-
goritmo en vigor de cada SU debe ser una prioridad
asistencial para todos los profesionales implicados en la
atención a este tipo de pacientes.

3. El algoritmo es un elemento adicional en la eva-
luación del paciente, debiendo integrarse en la valora-
ción clínica global del mismo.

4. Aunque el algoritmo excluya el IAM sin elevación
del segmento ST, ello no implica en todos los casos el
alta directa del paciente, ya que pueden existir otros
diagnósticos cardiacos (como la angina) y no cardiacos
graves.

5. Un porcentaje significativo de pacientes puede
presentar incrementos basales o cinética en sus concen-
traciones de Tnc, sin que ello implique la existencia de
IAM tipo 1. La evaluación multidisciplinar (urgencias,
cardiología, medicina interna) de estos pacientes permi-
tirá establecer la atención posterior requerida.

6. La evaluación de la aplicación del algoritmo y los
resultados de la misma debería ser un indicador de cali-
dad asistencial del centro.
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