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Antecedentes históricos 

La medida de las troponinas cardiacas (Tn) se in-
trodujo a comienzos de la década de los noventa. 
Las Tn fueron el primer biomarcador completa-
mente cardioespecífico, motivo por el que han sus-
tituído a la fracción MB de la creatincinasa 
(CK-MB) como biomarcador de elección para el 
diagnóstico de pacientes con sospecha de infarto 
agudo de miocardio (IAM). Es interesante señalar 
que, incluso cuando las Tn se medían con los pri-
meros métodos analíticos disponibles, ya eran sus-
tancialmente más sensibles que la CK-MB para el 
diagnóstico del IAM. Esta circunstancia se ha con-
siderado como problemática porque al poder medir 
un biomarcador muy sensible y totalmente cardio-
específico, se evidencian otras situaciones clínicas 
ajenas al IAM en las que existe lesión cardiaca1. 

En la primera guía de laboratorio para el uso de 
la Tn se proponían dos límites de decisión clínica en 
los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA). 
Uno de ellos (límite superior) producía resultados 
diagnósticos equivalentes, aproximadamente, a los 
obtenidos midiendo CK-MB, mientras que el otro 
límite (inferior) permitía diagnosticar a pacientes 
con angina inestable y “lesión miocárdica mínima”2. 
Este enfoque mostró la necesidad de aumentar la 
sensibilidad analítica de los métodos de Tn para in-
crementar su sensibilidad diagnóstica. Los criterios 
fijados en la guía inicial se modificaron, y en el año 
2000 se recomendó utilizar el valor del percentil 99 
de una población de referencia como el valor de Tn 
diagnóstico del IAM3. 

Las isoformas cardiacas de troponina I (TnI) y T 
(TnT) tienen unas secuencias aminoterminales espe-
cíficas que las diferencian de las isoformas del mús-
culo esquelético. Este hecho permite detectar especí-
ficamente mínimas concentraciones de Tn, 
aumentando la sensibilidad diagnóstica y redu-
ciendo el tiempo transcurrido hasta el diagnóstico. 
Actualmente, las determinaciones de la Tn desem-
peñan un papel clave en el diagnóstico, la estratifi-
cación del riesgo, el pronóstico y la guía del trata-
miento en los pacientes con SCA1. Los métodos 
iniciales para medir Tn han sido mejorados progre-
sivamente. Al aumentar la sensibilidad analítica de 
los métodos se constató que se identificaba a más 
pacientes con mayor riesgo cardiovascular; esta cir-
cunstancia motivó la necesidad de disponer de mé-
todos aún más sensibles. En consecuencia, los fabri-
cantes han desarrollado sucesivamente métodos de 
mayor sensibilidad analítica. La coexistencia de mé-
todos con diferente sensibilidad analítica para medir 
Tn es un motivo de confusión en su uso clínico, 
aunque cada paso sucesivo ha supuesto una nueva 
mejora en el rendimiento clínico. A modo de 
ejemplo, un método con sensibilidad analítica mejo-
rada permitió detectar valores anormales de Tn en 
un 50-75% de las muestras iniciales de pacientes con 
IAM, cuando sólo se había detectado un 15-35% 
con una versión menos sensible del mismo método4. 

La guía del año 2000. El percentil 99 de la Tn 

El paradigma actual para el diagnóstico del IAM 
se propuso inicialmente en el año 20003. Se consi-
deró que un valor de Tn superior al percentil 99 de 
referencia en las primeras 24 h de un episodio clí-
nico de isquemia coronaria, con un patrón de au-
mento o disminución, era diagnóstico de IAM. En 
el momento de formular la guía, sólo se superaba el 
valor de Tn correspondiente al percentil 99 en muy 
pocos sujetos con factores de riesgo o trastornos 
cardiovasculares como la hipertensión arterial, la 
diabetes mellitus, la dislipemia o la insuficiencia 
cardiaca. Sin embargo, esto cambió al aumentar la 
sensibilidad analítica de los tests. Zethelius et al5 
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lizar el valor de Tn medido con un CV del 10% 
como el recomendable para el diagnóstico del IAM; 
para la mayoría de los métodos actuales; esto con-
duce a un valor de decisión muy superior al del per-
centil 99 (tabla 1)6 y, por consiguiente, a una menor 
sensibilidad en el diagnóstico del IAM. Actualmente 
parece claro que un grado de imprecisión moderado 
(de hasta un 20%) no es causa de valores falsamente 
positivos en el diagnóstico del IAM7; sin embargo, 
la imprecisión analítica elevada hace que sea más 
fácil observar cambios en las concentraciones de 
Tn. Múltiples estudios han puesto de manifiesto 
que el valor del percentil 99 identifica a mayor nú-
mero de pacientes en riesgo. Por ejemplo, en el es-
tudio TACTICS TIMI 19, el valor de CV del 10% 
identificó un aumento del riesgo de muerte o de 
IAM recurrente en los primeros 30 días en el 49% 
de los pacientes, mientras utilizando el valor del 
percentil 99 se identificó un 10% adicional de pa-
cientes a riesgo8. Esta superior detección también se 
debe a que los actuales métodos para medir Tn no 
miden correctamente los valores normales reales, 
como ha demostrado Eggers9. De hecho, los valores 
de Tn inferiores al percentil 99, pero detectables 
tienen valor pronóstico respecto a futuros episodios 
cardiacos adversos en los estudios de seguimiento a 
largo plazo en estudios de comunidad5 o en pa-
cientes que han sufrido un SCA10.

fueron los primeros en señalar que las caracterís-
ticas de los individuos incluidos en la población de 
referencia podían influir en el valor del percentil 99. 
Los valores de Tn parecían aumentar con la edad, 
aunque probablemente no se debiera a la edad en sí 
misma, sino a la existencia de comorbilidades car-
diovasculares sutiles, según indicaba el peor pro-
nóstico asociado a estos valores de Tn. En conse-
cuencia, no sólo resultaba claro que existían 
aumentos menores de Tn en respuesta a los factores 
de riesgo cardiovascular como la hipertensión y si-
milares, sino que estos datos también resaltaban la 
necesidad de tener precaución al seleccionar a los 
individuos a incluir en la población de referencia. 
Esta cuestión es crucial y, junto con el empleo de 
anticuerpos y técnicas analíticas diferentes, consti-
tuye una de las razones que explican por qué el 
valor del percentil 99 varía tanto entre distintos mé-
todos analíticos. 

Adicionalmente, cuando apareció la guía del año 
2000, los métodos existentes medían el valor del 
percentil 99 con una imprecisión analítica elevada. 
Por consiguiente, para reducir los resultados poco 
exactos causados por tal imprecisión, la guía reco-
mendaba que ésta fuera inferior al 10% (medida en 
forma de coeficiente de variación [CV]) para el 
valor correspondiente al percentil 99. Esta recomen-
dación se interpretó como la recomendación de uti-

TABLA 1. Características analíticas de los métodos actuales de troponina I y T

Empresa, instrumento, método (generación) Límite de detección (μg/l) Tn en el percentil 99 (μg/l) CV en el percentil 99 (%) Tn en el CV del 10% CV (μg/l)

Abbott AxSYM ADV (2.a) 0,02 0,04 15 0,16

Abbott Architect < 0,01 0,028 15 0,032

Abbott i-STAT 0,02 0,08 16,5 0,1

Beckman Coulter Access Accu (2.a) 0,01 0,04 14 0,06

bioMerieux Vidas Ultra (2.a) 0,01 0,01 27,7 0,11

Innotrac Aio! (2.a) 0,006 0,015 14 (a 19 ng/l) 0,036

Inverness Biosite Triage 0,05 < 0,05 ND ND

Inverness Biosite Triage (r) 0,01 0,056 17 ND

Mitsubishi Chemical PATHFAST 0,008 0,029 5 0,014

Ortho Vitros ECi ES 0,012 0,034 10 0,034

Radiometer AQT90 0,0095 0,023 17,7 0,039

Response Biomedical RAMP 0,03 < 0,1 18,5 0,21

Roche E170 0,01 < 0,01 18 0,03

Roche Elecsys 2010 0,01 < 0,01 18 0,03

Roche Cardiac Reader < 0,05 < 0,05 ND ND

Siemens Centaur Ultra 0,006 0,04 10 0,03

Siemens Dimension RxL 0,04 0,07 20 0,14

Siemens Immulite 2500 STAT 0,1 0,2 ND 0,42

Siemens Immulite 1000 Turbo 0,15 ND ND 0,64

Siemens Stratus CS 0,03 0,07 10 0,06

Siemens VISTA 0,015 0,045 10 0,04

Tosoh AIA II 0,06 < 0,06 8,5 0,09

(r): método revisado presentado a la Food and Drug Administration por Inverness; 10% CV: concentración medida con una imprecisión total del 10% medida como CV; 99: 
percentil 99; CV: coeficiente de variación; ND: no determinado.
Puede consultarse la tabla original en: http://www.ifcc.org/PDF/ScientificActivities/Committees/C-SMCD/cTn_Assay_Table_v091209.pdf. Versión actualizada el 12 de 
septiembre de 2009.



Jaffe AS et al. Troponina ultrasensible. ¿Un paso hacia delante?

 Rev Esp Cardiol. 2010;63(7):763-9  765

que indican la existencia de otras etiologías cau-
santes de lesión cardiaca; la mayoría de estas eleva-
ciones de Tn predicen una evolución adversa de 
estos pacientes. La única forma de diferenciar entre 
diferentes causas de aumento de Tn es mediante la 
clínica. La detección de Tn en patologías distintas a 
los SCA aumentará a medida que mejore aún más 
la sensibilidad analítica de los métodos. 

La guía del año 2007. Determinaciones 
seriadas de la Tn 

En 2007, las sociedades científicas cardiológicas 
actualizaron la definición del IAM. Esta definición, 
denominada la “definición universal del IAM” con-
tinúa recomendando la Tn como el biomarcador de 
elección, pero al reconocer que los métodos con 
mayor sensibilidad analítica detectan otras etiolo-
gías como responsables de elevaciones agudas y 
crónicas de Tn, enfatiza la necesidad de observar un 
aumento o disminución de las concentraciones de 
Tn (patrón dinámico), además de su aumento por 
encima del percentil 99, para diagnosticar el IAM. 
Sin embargo, ni siquiera la detección de un patrón 
dinámico permite diferenciar entre las elevaciones 
debidas isquemia de las debidas a algunas etiologías 
agudas que producen lesión cardiaca progresiva, 
como la miocarditis, la embolia pulmonar o la 
sepsis. Pero, si el patrón dinámico se analiza du-
rante suficiente tiempo sí que ayudará a diferenciar 
las etiologías que causan elevación aguda de Tn de 
las que causan elevaciones crónicas. 

Definir qué variación de Tn se puede considerar 
como significativa en las determinaciones seriadas 
no es fácil y el grupo redactor de la guía del año 
2007 propuso como criterio para dicha variación un 
cambio igual o mayor a 3 veces la desviación es-
tándar del método analítico en el valor de Tn me-
dido. El empleo de este criterio exige que el labora-
torio informe del mismo, puesto que sus valores 
variarán en función del perfil de precisión de cada 
método; concretamente, a valores de Tn bajos, 
próximos al percentil 99, la imprecisión suele ser 
muy superior a la existente a valores más elevados. 
Para algunos métodos con baja imprecisión se 
puede fijar como significativo un cambio superior 
al 20-30%, pero para métodos con mayor impreci-
sión este valor no será recomendable. Algunos au-
tores han propuesto emplear como criterio un 
cambio superior a la variación biológica; la varia-
ción biológica incluye no sólo la variación intrain-
dividual de Tn, sino también la variabilidad analí-
tica. El estudio de la variación biológica debe 
hacerse en sujetos normales. El único estudio dispo-
nible al respecto indica que un cambio superior al 
47% de aumento a corto plazo para el nuevo mé-
todo Singulex (todavía no comercializado) es clíni-

La precocidad diagnóstica alcanzada utilizando 
el percentil 99 de la Tn con los métodos actuales 
permite una identificación más rápida de los pa-
cientes con IAM y hace innecesaria la determina-
ción de la CK-MB o la mioglobina, que son los 
marcadores denominados «rápidos» del IAM. En 
consecuencia, la guía bioquímica sobre los marca-
dores de la lesión cardiaca define la Tn como mar-
cador de elección en lugar de la CK-MB o la mio-
globina.

Como se ha indicado anteriormente, al aumentar 
la sensibilidad de los métodos analíticos se observó 
que toda lesión de los cardiomiocitos podía causar 
la liberación de Tn a la circulación. Por lo tanto, no 
sólo la lesión isquémica, sino toda una gama de al-
teraciones pueden asociarse a unos valores de Tn 
elevados (tabla 2). Estas elevaciones no corres-
ponden a resultados «falsamente positivos», sino 

TABLA 2. Causas de elevación de troponina cardiaca 
en ausencia de síndromes de isquemia coronaria

Enfermedades y trastornos cardiacos

1. Lesión miocárdica Ablación por radiofrecuencia

 Amiloidosis cardiaca

 Cardioversión

 Cierre de comunicación interauricular

 Cirugía cardiaca

 Contusión cardiaca

 Descargas de desfibrilador implantable

 Intervención coronaria percutánea

 Miocarditis

 Pericarditis

 Taquicardia supraventricular 

 Tras trasplante cardiaco

 Vasospasmo coronario

2. Aumento del tamaño Hipertrofia ventricular izquierda

   cardiaco Insuficiencia cardiaca

 Miocardiopatía dilatada

 Miocardiopatía hipertrófica

Enfermedades no cardiacas

1. Trastornos de órganos  Edema pulmonar

   específicos Embolia pulmonar 

 Hemorragia subaracnoidea

 Hipertensión pulmonar primaria

 Ictus

 Insuficiencia renal crónica 

2. Trastornos generales Agentes simpaticomiméticos

 Ejercicio de resistencia intenso

 Pacientes en estado crítico

 Quimioterapia a dosis altas 

 Sepsis y shock séptico

Causas metodológicas Anticuerpos heterófilos

 Coágulos de fibrina

 Factor reumatoide
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porcentaje de individuos de referencia que muestran 
valores detectables de Tn-us13. Esta recomendación 
indica que los métodos deberían clasificarse como 
aceptables para ser incluídos en las guías si su im-
precisión es <10%, como clínicamente útiles si ésta 
es  entre el 10 y el 20% y como no aceptables si es 
>20%. Además, se establecen cuatro categorías 
según el porcentaje de individuos supuestamente 
normales con Tn-us detectable; las categorías son: 
<50%, 50-75%, 75-95% y >95% de sujetos con va-
lores detectables. En la tabla 3 se indica que de los 
16 métodos existentes para medir actualmente Tn, 
sólo 5 detectan el percentil 99 con una imprecisión 
<10% y sólo uno es capaz de detectar la Tn en más 
del 50% de los individuos de referencia. En cambio, 
todos los métodos de alta sensibilidad, menos uno 
alcanzan las máximas categorías de imprecisión y % 
de sujetos con Tn-us detectable. 

A tenor de estas características recomendadas, 
ninguno de los métodos actuales de Tn podría con-
siderarse de alta sensibilidad. Ésta es una cuestión 
importante a tener en cuenta al analizar los resul-
tados de las publicaciones recientes en que han uti-

camente significativo11. La necesidad de detectar 
cambios seriados de la Tn y de calcular con mayor 
exactitud el percentil 99, así como el conocimiento 
de que valores de Tn inferiores al percentil 99, pero 
detectables con los actuales métodos identifican a 
pacientes con riesgo cardiovascular aumentado5,9,12, 
ha estimulado el desarrollo de métodos más pre-
cisos y de mayor sensibilidad analítica para medir 
Tn.

Métodos de troponina cardiaca de alta 
sensibilidad (Tn ultrasensibles, Tn-us) 

La denominación «métodos de alta sensibilidad» 
se utiliza para identificar a los métodos con una me-
jora del límite de detección, que se define analítica-
mente como la concentración mínima que puede di-
ferenciarse de cero. No existen guías formales para 
designar a un método como de alta sensibilidad 
(Tn-us) y algunos métodos utilizan esta denomina-
ción con fines de marketing. Se ha recomendado 
una clasificación basada en la imprecisión analítica 
de los métodos en el valor del percentil 99 y en el 

TABLA 3. Clasificación de los métodos actuales y de alta sensibilidad para medir troponina cardiaca según 
los criterios de Apple13

 Percentil  Imprecisión en el Clasificación según Tasa de valores detectables en

 99 (ng/l) percentil 99 (%) la imprecisión los sujetos de referencia (%)

Métodos disponibles (generación)

Abbott AxSYM ADV (2.a) 40 15 Aceptable clínicamente < 50%

Abbott ARCHITECT 28 15 Aceptable clínicamente < 50%

Abbott i-STAT 80 16,5 Aceptable clínicamente < 50%

Beckman Coulter Access Accu (2.a) 40 14 Aceptable clínicamente 50-75%

bioMerieux Vidas Ultra (2.a) 10 27,7 No aceptable < 50%

Innotrac Aio! (2.a) 15 14 (a 19 ng/l) Aceptable clínicamente < 50%

Inverness Biosite Triage < 50 ND ND < 50%

Inverness Biosite Triage (r) 56 17 Aceptable clínicamente Desconocido

Mitsubishi Chemical PATHFAST 29 5 Aceptable guía < 50%

Ortho Vitros ECi ES  34 10 Aceptable guía < 50%

Radiometer AQT90 23 17,7 Aceptable clínicamente < 50%

Response Biomedical RAMP < 100 18,5 Aceptable clínicamente < 50%

Roche E170 < 10 18 Aceptable clínicamente < 50%

Roche Elecsys 2010 < 10 18 Aceptable clínicamente < 50%

Roche Cardiac Reader < 50 ND ND < 50%

Siemens Centaur Ultra 40 10 Aceptable guía < 50%

Siemens Dimension RxL 70 20 Aceptable clínicamente < 50%

Siemens Immulite 2500 STAT 200 ND ND < 50%

Siemens Immulite 1000 Turbo ND ND ND < 50%

Siemens Stratus CS 70 10 Aceptable guía < 50%

Siemens VISTA 45 10 Aceptable guía < 50%

Tosoh AIA II < 60 8,5 Aceptable guía < 50%

Tests de alta sensibilidad en investigación

Beckman Coulter Access hs-cTnI 8,6 10 Aceptable guía > 95%

Roche Elecsys hs-cTnT 13 8 Aceptable guía > 95%

Nanosphere hs-cTnI 2,8 9,5 Aceptable guía 75-95%

Singulex hs-cTnI 10,1 9 Aceptable guía > 95%

ND: no determinado.
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Sujetos de referencia 

Las consideraciones relativas a la población de 
referencia normal con los métodos ultrasensibles 
son aún más importantes que con los métodos ac-
tuales. El percentil 99 del método para medir de 
TnT-us es de entre 13 y 16 ng/l (0,013-0,016 µg/l), 
en comparación con el valor indetectable (< 0,01 
µg/l [< 10 ng/l]) observado con el método actual16; 
se han observado diferencias entre varones y mu-
jeres con este método y con el método Singulex 
para medir TnI-us17. En otros estudios no se han 
observado diferencias entre sexos. El percentil 99 de 
la TnI-us medida con el método Beckman-Coulter 
es de 8-9 ng/l, en comparación con el valor de 40 
ng/l (0,04 µg/l) del método actual18. Kavsak et al18 
han descrito diferencias menores en los valores de 
TnI-us según el tipo de muestra. Estas diferencias 
analíticas menores no resultaban críticas para los 
métodos anteriores, pero probablemente sí lo serán 
con estos nuevos métodos ultrasensibles. Los va-
lores de los percentiles 99 medidos con los métodos 
ultrasensibles son de 2,5 a 4,5 veces inferiores que 
los de los métodos actuales y se obtienen con una 
imprecisión analítica muy inferior al 10%. 

Enfermedad coronaria aguda 

Los estudios de las Tn-us en la evaluación de los 
SCA están aportando resultados prometedores, 
sobre todo cuando se evalúan las muestras obte-
nidas en el momento del ingreso de los pacientes. 
Tanto la TnT-us como la TnI-us muestran una sen-
sibilidad diagnóstica para la detección del IAM que 
es superior (61-72%) a la observada con los mé-
todos actuales (0-8%) en las muestras iniciales de 
los pacientes, incluso en aquellas obtenidas 3-4 h 
después del inicio de los síntomas19,20. Por consi-
guiente, el tiempo transcurrido hasta el diagnóstico 
se reduce drásticamente; en un estudio disminuyó 
de 247 a 71,5 min19. La diferencia entre valores se-
riados de TnT-us en muestras extraídas con 3 y con 
6 h de separación mostró la mayor sensibilidad para 
detectar SCA si los valores variaban un 177 y un 
243%, respectivamente, frente al valor basal. Sin 
embargo, este estudio no definió el valor mínimo de 
cambio significativo entre TnT-us seriadas y este es 
un parámetro clave para la interpretación diagnós-
tica de los cambios evolutivos21. Los valores de 
177% y 243%, calculados mediante análisis ROC, 

fueron muy superiores al llamado valor de “cambio 
en sujetos de referencia”, es decir, el cambio supe-
rior a la suma de la variabilidad biológica más la 
variabilidad analítica. Este valor ha sido descrito 
por Wu et al11 para el método Singulex de TnI-us y 
es del +46% para definir un patrón de incremento y 
del –32% para definir un patrón de disminución. 

lizado métodos denominados “sensibles” para 
medir Tn. En uno de estos artículos14, se compa-
raron tres de estos métodos “sensibles”, ninguno de 
los cuales se habría designado como de alta sensibi-
lidad según lo indicado en la tabla 3, con el método 
Roche de alta sensibilidad para medir TnT. El mé-
todo de alta sensibilidad, aún en fase de investiga-
ción, presentó algunas diferencias respecto a los 
métodos actuales. El valor del percentil 99 del mé-
todo de alta sensibilidad presentó una sensibilidad 
clínica del 90% en la detección del IAM en muestras 
obtenidas al ingreso de los pacientes, mientras que 
los demás métodos mostraron sensibilidades clí-
nicas del 85, el 75 y el 89% en las mismas muestras. 
Estas diferencias no fueron estadísticamente signifi-
cativas; aunque esto podría deberse al amplio es-
pectro de los pacientes analizados. En los grupos 
analizados se incluyeron algunos pacientes con pa-
tología cardíaca evidente; en estas condiciones, las 
posibles diferencias diagnósticas entre los métodos 
en los pacientes con formas de presentación más su-
tiles pudieron pasar desapercibidas. Además, varios 
de los métodos utilizados en la comparación fueron 
los mismos que se evaluaron u otros con similar 
sensibilidad analítica. Así pues, las diferencias ob-
servadas estaban probablemente más relacionadas 
con los valores de los percentiles 99 utlizados en el 
grupo de estudio que con verdaderas diferencias 
entre los métodos. En otro artículo publicado en 
el mismo número de esa revista se compararon dos 
métodos actuales de Tn15. Aunque uno de los mé-
todos se comercializa como «TnI ultra», no se 
trata de un método de alta sensibilidad según los 
datos de la tabla 3. El método “TnI ultra” tuvo 
mayor sensibilidad diagnóstica al utilizar el valor 
del percentil 99 que el método actual de TnT al 
utilizar como límite de decisión de este último el 
valor obtenido con una imprecisión analítica del 
10%. Es muy probable que la mayor parte de las 
diferencias diagnósticas observadas estén más re-
lacionadas con el empleo del percentil 99 o del 
valor medido con el 10% de imprecisión (general-
mente, un valor más elevado que el del percentil 
99) que con diferencias intrínsecas entre los mé-
todos evaluados. 

Estudios clínicos con las nuevas troponinas 
ultrasensibles

Recientemente se han publicado varios trabajos 
que demuestran importantes características de los 
métodos de Tn-us en el manejo de los pacientes car-
diacos. En general, son una continuación de la saga 
antes descrita; el diagnóstico es más temprano y 
más frecuente, pero los aumentos de la Tn debidos 
a problemas cardiacos no isquémicos también son 
mucho más comunes. 
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De igual modo, anormalidades como la existencia y 
la gravedad de la EC y la masa ventricular iz-
quierda, la reducción de la fracción de eyección y la 
disfunción cardiaca regional evaluadas mediante 
tomografía computarizada de 64 cortes se asociaron 
con frecuencia a unos valores elevados de TnT-us22. 

Otras situaciones 

El estudio de estos nuevos métodos se encuentra 
aún en su primera infancia. Es muy probable que 
estos métodos aumenten la frecuencia de las anor-
malidades observadas en pacientes en estado crítico 
o con otros trastornos y que sean útiles para definir 
nuevas situaciones en las que se produce una lesión 
cardiaca. 

En este sentido, la especificidad de las elevaciones 
para el diagnóstico del SCA disminuirá; por consi-
guiente, aumentará la complejidad de la selección 
clínica de los pacientes en presencia de elevaciones 
de Tn-us. Es muy probable que definir un patrón 
del cambio evolutivo de Tn-us sea de inmensa uti-
lidad, pero nos enfrentamos a un reto para el fu-
turo.

Consideraciones finales. Uso futuro 

El futuro ya ha llegado o, por lo menos, está muy 
próximo. Estos nuevos métodos de Tn-us están dis-
ponibles en la actualidad. Su empleo obligará a 
prestar más atención a las cuestiones preanalíticas y 
analíticas, puesto que los cambios menores en estos 
parámetros podrían cambiar los valores de Tn-us y 
causar resultados falsamente positivos o falsamente 
negativos. Sin embargo, cuando aprendamos a uti-
lizar estos métodos ultrasensibles, mejorará la ra-
pidez de la evaluación de los pacientes con dolor to-
rácico y se identificará a más pacientes con 
cardiopatía isquémica. Sin embargo, las Tn-us plan-
tearán al médico un reto clínico para diferenciar las 
elevaciones debidas a una enfermedad estable o sub-
yacente o a nuevas entidades patológicas diferentes 
de las asociadas a los síndromes isquémicos agudos. 
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