I MANEJO DEL SINDROME CORONARIO AGUDO

El papel de las troponinas en el diagndstico y el prondstico
de los sindromes coronarios agudos
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El diagnéstico de infarto de miocardio se ha facilitado
con el uso de nuevos marcadores cardiacos. Entre los
pacientes con un sindrome coronario agudo, pequefas
elevaciones de troponina T o | se correlacionan con un
riesgo aumentado de muerte o recurrencia de eventos is-
quémicos en comparaciéon con el de los pacientes con
valores de troponina por debajo del limite de decision.
Sin embargo, este refinamiento en la capacidad de diag-
néstico ocasiona nuevas cuestiones e incertidumbres de-
bido a que las troponinas pueden elevarse en numerosas
situaciones clinicas diferentes de las del infarto agudo de
miocardio de origen trombético. De cualquier forma, el
aumento de las troponinas fuera del contexto de un infar-
to de miocardio también conlleva un peor pronéstico, de
forma independiente del mecanismo por el que las tropo-
ninas son liberadas desde los miocitos a la circulacion.
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The Role of Troponins in the Diagnostic and
Prognostic Evaluation of Acute Coronary
Syndromes

The use of new cardiac markers has improved the diag-
nosis of acute myocardial infarction. Among patients pre-
senting with an acute coronary syndrome, even a minor
elevation in cardiac troponin-T or -l level correlates with
an increased risk of death or recurrent ischemic event
compared with that in patients with levels below the diag-
nostic cut-off limits. However, this refinement in diagnostic
capability has generated new questions and uncertainties
because elevated serum troponin levels have been ob-
served in a number of clinical conditions other than acute
myocardial infarction of thrombotic origin. As with acute
myocardial infarction, an increase in serum cardiac tropo-
nin level in other settings also portends a poor prognosis,
irrespective of the precise mechanism by which cardiac
troponins are released from cardiac myocytes into the cir-
culation.
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Las troponinas han reemplazado a la isoenzima MB
de la creatincinasa (CK-MB) como marcador biol6gi-
co de preferencia para el diagndstico de infarto de
miocardio. La recomendacién de los expertos estable-
ce que se considera como limite para la decision de in-
farto cuando se supera el percentil 99 basado en una
poblacién control de referencia, para cada ensayo em-
pleado, lo que supone diferentes valores de corte debi-
do a la falta de estandarizacién entre los diferentes
métodos analiticos' (tabla 1).
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Los pacientes que presentan un sindrome coronario
agudo (SCA) constituyen una poblacién muy hetero-
génea con una amplia variabilidad en el riesgo de
muerte o recurrencia de eventos isquémicos. Sobre la
base de esta amplia variabilidad, es absolutamente
necesario establecer métodos que permitan realizar
una estratificaciéon de riesgo, que tendrd unas impli-
caciones inmediatas en la eleccién del tratamiento.
En general, la historia clinica, la exploracién fisica,
el electrocardiograma (ECG) y diferentes biomarca-
dores son suficientes para establecer de forma precisa
esta estratificacion. Las troponinas cardiacas permi-
ten, por un lado, diagnosticar la presencia de peque-
fas cantidades de miocardio necrosado, lo que clini-
camente deberd ser reconocido como infarto de
miocardio, pero sobre todo permiten establecer qué
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TABLA 1. Algunos de los ensayos de laboratorio
disponibles para la determinacion de troponinas

Ensayo analitico MVD percentil 99 10% CV
Architect (Abbott) 0,009 0,12 0,32
ACS (Bayer) 0,03 0,1 0,35
Centaur (Bayer) 0,02 0,1 0,35
Access (Beckman) 0,01 0,04 0,06
Triage (Biosite) 0,19 0,19 0,5
RxL (Dade) 0,04 0,07 0,14
CS (Dade) 0,03 0,07 0,06
Immunlite (DPC) 0,1 0,2 0,6
i-STS-1 (i-STST) 0,03 0,08 0,1
Vitros (Ortho) 0,02 0,08 0,12
Elecsys (Roche) 0,01 < 0,01 0,03
Reader (Roche) 0,05 <05 -
AlA (Tosoh) 0,06 0,06 0,06

CV: coeficiente de variacién; MND: minimo valor detectable.

Noétese que en muchos de ellos el minimo valor que confiere un coeficiente de
variacion < 10% es claramente superior al percentil 99.

Modificada de Apple'.

pacientes se benefician mds de determinados trata-
mientos o intervenciones.

LAS TROPONINAS COMO !\IIETODO PARA
DETECTAR LESION MIOCARDICA

El sustrato fisiopatolgico mas frecuente en el SCA
es la placa arteriosclerdtica inestable que presenta una
rotura o erosion, exponiendo un contenido altamente
procoagulante que precipita la oclusion total o parcial
de la lesién causante. La severidad de la oclusién de-
termina, en parte, que el miocardio perfundido presen-
te tan sélo un proceso de isquemia, si se preserva o se
recupera la perfusién, o se transforme en necrético si
la hipoxia es prolongada. La necrosis miocédrdica se
asocia con la disrupcién de la membrana y la libera-
cion de proteinas, que pueden ser determinadas en la
circulacién periférica. Tradicionalmente se han emple-
ado diferentes enzimas, como la alaninoaminotransfe-

rasa, la aspartatoaminotransferasa, la lactodeshidroge-
nasa y la CK-MB, como marcadores de necrosis mio-
cardica. Sin embargo, la expresién de estas proteinas
en tejidos diferentes del miocardio condiciona su utili-
dad. Esto hace que, en general, para evitar falsas ele-
vaciones por causas extracardiacas, el valor de corte
para el diagndstico de infarto sea relativamente eleva-
do, lo que imposibilita el diagndstico de pequefias ne-
crosis. En este sentido, la utilidad de las troponinas ra-
dica en su gran cardioespecificidad.

El complejo troponina tiene 3 subunidades (troponi-
nas C, T e I) que regulan la funcién contrictil del sar-
coémero (fig. 1). Dado que las isoenzimas troponinas I
(Tnl) y T (TnT) son pricticamente exclusivas del mio-
cardio (a diferencia de la troponina C, que puede en-
contrarse en el musculo esquelético), estas proteinas
pueden medirse en la sangre periférica mediante anti-
cuerpos monoclonales dirigidos hacia los epitopos,
que sdlo estdn presentes en las formas cardiacas. Debi-
do a esta gran especificidad tisular, el limite de refe-
rencia para determinar su elevacién estd muy cercano
al minimo valor de deteccion de cada ensayo, lo cual
permite establecer con bastante precision pequeias
elevaciones del minimo nivel «de ruido» presente en la
sangre periférica en situaciones normales. A pesar de
estas ventajas sobre la CK-MB, las cinéticas de libera-
cién y deteccidn en la sangre periférica son bastante
similares y es necesario que transcurran entre 6 y 9 h
tras el inicio de los sintomas para que se eleven en
caso de necrosis miocdrdica'.

APLICACIQN DE LAS TROPONINAS PARA
EL DIAGNOSTICO DE INFARTO

Tradicionalmente, el diagndstico de infarto se ha es-
tablecido de acuerdo con los criterios de la Organiza-
ciéon Mundial de la Salud, en los que se requeria 2 de
los siguientes 3 criterios: sintomas indicativos de is-
quemia, elevacién de la CK-MB y cambios electrocar-
diograficos tipicos que ocasionaban una onda Q. Sin
embargo, aproximadamente la mitad de los pacientes

Complejo
troponina

Tropomiosina Troponina C

Troponina |

Troponina T

Actina l—‘l/

Fig. 1. Complejo troponina en el
aparato contractil del miocito.
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TABLA 2. Utilidad de las troponinas en la cardiopatia
isquémica aguda

Sindrome coronario agudo sin elevacion del ST
Deteccion de necrosis miocardica y, por tanto, diagnéstico
de infarto de miocardio (a menudo microinfartos)
Estratificacion del riesgo del paciente
Orientar en la eleccion de estrategias terapéuticas (uso inhibidores
glucoproteina IIb/llla, estrategia invasiva)

Infarto de miocardio con ST elevado

No deben considerarse para iniciar el tratamiento de reperfusion
inmediato

Permiten predecir el riesgo en pacientes reperfundidos

que tienen un SCA y no presentan criterios de infarto,
tienen elevaciones de la troponina que indican necrosis
miocérdica® (tabla 2). Este hecho es uno de los que
han llevado a modificar los criterios diagndsticos de
infarto de miocardio adoptados por la European So-
ciety of Cardiology y el American College of Cardio-
logy, que recomiendan reemplazar la CK por las tro-
poninas como método de eleccion para el diagndstico
de necrosis miocdrdica®. Se establece que el limite
para el diagndstico de infarto es el que supera el valor
del percentil 99 que se instaura segiin una poblacién
de referencia. Pero ademds, y de forma fundamental,
se establece que cada ensayo debe demostrar una pre-
cision analitica que se constituye como un coeficiente
de variacién < 10% en este valor de corte para el diag-
noéstico (tabla 1). Hay que recordar que para el diag-
noéstico de infarto es imprescindible un contexto clini-
co en el que se demuestre una elevaciéon de la
troponina, que tiene que ser compatible con la isque-
mia miocdrdica debida a la lesién coronaria aguda.

La aplicacién practica de estas recomendaciones
tiene varios problemas, fundamentalmente porque
muy pocos de los ensayos disponibles sobre troponi-
na I cumplen la condicién de que el percentil 99 se
corresponda con un coeficiente de variacién < 10%:
normalmente, para obtener un coeficiente de varia-
cién < 10% hay que establecer un valor de corte sen-
siblemente superior al percentil 99 de un grupo con-
trol'. Si no se tiene en cuenta este hecho, como esté
ocurriendo en muchos hospitales, los médicos que
tienen que tomar determinaciones sobre la base de un
valor de troponina ligeramente superior al percentil
99 en muchas ocasiones desconfian del resultado por
no tener una estrecha correlaciéon con el cuadro clini-
co que estan atendiendo.

Otro hecho que ha creado gran confusién entre los
clinicos es la falta de estandarizacién entre los diferen-
tes kits comerciales para determinar la troponina I (la
troponina T sélo la determina una empresa y no hay
diferentes métodos analiticos). En general, las diferen-
tes empresas que tienen métodos para determinar la
troponina I han elegido diversos epitopos de la tropo-

nina, con lo cual el anticuerpo monoclonal es distinto,
y esto condiciona que el valor de corte sea diferente
entre ellos'. Ademads, en funcién del epitopo estudiado,
su degradacion en el miocardio y en la sangre periféri-
ca puede ser diferente. Todo ello hace imprescindible
una buena comunicacién entre el clinico y el espe-
cialista de laboratorio para conocer las particularida-
des y las limitaciones del método empleado en cada
hospital.

Una tercera consideraciéon sobre la controversia
acerca del cambio en la definicién de infarto ha sido el
hecho de tener que asignar el diagnéstico de infarto a
una mayor proporciéon de pacientes con SCA. Sin em-
bargo, la preocupacién por asignar el diagndstico de
infarto a pacientes que se consideran, en general, de
bajo riesgo no puede mantenerse sobre la base de la
gran evidencia del prondstico adverso que tiene el au-
mento de las troponinas. Ademds, mds importante que
el diagnéstico de infarto es la caracterizacién del ries-
go de los pacientes en funcién del tamaiio de la necro-
sis, la funcién ventricular y el contexto del evento
miocérdico®.

Un cuarto problema sobre la generalizacién del uso
de las troponinas ha sido el frecuente hallazgo de re-
sultados ligeramente anormales en pacientes con una
muy baja probabilidad clinica de isquemia aguda de
origen coronario. En realidad no es sorprendente que,
debido a la gran sensibilidad de la troponinas para de-
tectar la lesién miocdrdica, diferentes procesos clini-
cos frecuentes que no corresponden a un infarto de
miocardio presentardn una elevacion de este biomarca-
dor.

Una vez comentadas estas consideraciones, no re-
sulta extrafio que la nueva definicién de infarto haya
tenido una escasa aceptacion y aplicaciéon entre los
cardidlogos espafioles’. Por tanto, es fundamental la
integracién de los datos de la historia clinica, la explo-
racién fisica y el ECG para confirmar el diagndstico
de infarto de miocardio.

APLICACION DE LA TROPONINA PARA
ESTABLECER LA ESTIMACION DE RIESGO

Sindrome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST

Hace cerca de 15 afios, Hamm demostré que, entre
los pacientes con angina inestable (CK-MB negati-
va), la elevacion de la troponina T se asociaba a un
incremento sustancial de la mortalidad hospitalaria®.
Desde entonces, muchos trabajos han confirmado es-
tos datos. En general, puede resumirse que la eleva-
cién de la troponina confiere un riesgo aumentado
en 4 veces de muerte o recurrencia de infarto de
miocardio entre los pacientes con SCA sin elevacién
del segmento ST’. La relacién entre troponina y pro-
néstico es evidente a corto y largo plazo. Por ejem-
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plo, la recurrencia de infarto de miocardio o muerte
a los 14 dias entre los pacientes con troponinas ele-
vadas del estudio TIMI 11B (Trombolysis in Myo-
cardial Infarction) fue del 13,9%, comparada con el
2,2% que tuvieron los pacientes con troponinas ne-
gativas®. En el estudio FRISC® (Fragmin and fast Re-
vascularisation during In Stability in Coronary ar-
tery disease), los pacientes con valores altos de
troponinas tuvieron mds del doble de riesgo de
muerte cardiaca a los 3 afios (el 20,5 frente al 8,3%).
Ademés, el riesgo de muerte o infarto de miocardio
asociado con una elevacién de las troponinas es in-
dependiente del riesgo que confiere la edad, la de-
presion del ST y la presencia de insuficiencia cardia-
ca, y es consistente tanto en ensayos clinicos como
en registros de comunidad’. Por otro lado, no parece
haber diferencias significativas entre el riesgo aso-
ciado con la elevacién de la troponina I frente a la
troponina T. Cualquiera de ellas puede ser determi-
nada ante la sospecha de un SCA’.

A medida que ha ido aumentando la sensibilidad de
los diferentes métodos para determinar las troponinas,
la relevancia clinica de las pequefias elevaciones de su
valor cada vez implica un mayor reto clinico. Lo cierto
es que cualquier minima elevacién de las troponinas
en un SCA sin elevacién del ST (SCASEST) ya con-
fiere un peor prondstico. En el estudio TACTICS TIMI
18 (Treat Angina with tirofiban and determine Cost of
Therapy with an Invasive or Conservative Strategy-Th-
rombolysis In Myocardial Infarction18), los valores de
troponina justo por encima del percentil 99 del método
empleado ya supusieron aumentar en 3 veces el riesgo
de muerte o recurrencia de infarto'®. Se calcula que en,
este ensayo, aproximadamente un 20% de los pacien-
tes de alto riesgo no hubiese sido detectado si tan s6lo
se hubiera tenido en cuenta la superacién en el valor
de referencia de las CK-MB.

TABLA 3. Posibles causas de elevacion de las troponinas

Infarto de miocardio con ST elevado

Aunque los biomarcadores son menos importantes
para el diagndstico de los pacientes con SCA vy eleva-
cién del ST, en los que la decisién de una reperfusion
inmediata siempre tiene que ser considerada sin espe-
rar el resultado analitico, lo cierto es que pacientes en
los que la primera determinacién a la llegada a urgen-
cias ya estd elevada, tienen peor prondstico. La eleva-
cién de las troponinas en el momento de la llegada se
asocia con una mayor mortalidad a los 30 dias, inde-
pendientemente del tiempo desde el inicio de los sinto-
mas!!. Desde un punto de vista angiografico, los pa-
cientes con elevacion de las troponinas en el momento
del ingreso tienen menor probabilidad de alcanzar un
flujo TIMI 3 y una mejor perfusiéon miocardica cuando
son tratados con angioplastia primaria'?. Pero incluso
en los pacientes que con una angioplastia primaria
consiguen un flujo TIMI 3, la presencia de elevacién
de las troponinas se asocia con una mayor mortalidad
a corto y largo plazo'. Los mecanismos por los que
esta elevacion de las troponinas se asocia a un peor
prondstico no estdn bien definidos, pero probablemen-
te estdn en relacion con un mayor tamafio del infarto,
una mayor extensién de la embolizacién distal y, en
consecuencia, una mayor disfuncién microvascular.

EL PROBLEMA DE LAS TROPONINAS
EN LA PRACTICA DIARIA

Hay varias situaciones clinicas en las que se detecta
un aumento de las troponinas en ausencia de un SCA
(tabla 3). Un aspecto importante en la interpretacion
de un valor elevado es la cronologia con el evento cli-
nico y su curva de evolucién en el tiempo, que es algo
fundamental en el diagndstico de necrosis miocardica
(la apoptosis no eleva las troponinas, s6lo la necrosis).

En el ambito de la cardiologia

En otros ambitos

Por causa analitica

Sindrome coronario agudo
Vasoespasmo coronario

Intervencionismo coronario y no coronario percutaneo
Insuficiencia cardiaca aguda y cronica

Hipertrofia ventricular izquierda

Miocarditis

Pericarditis Sida
Contusidn cardiaca

Cardioversion

Desfibriladores implantables

Ablacién arritmias

Taquicardias

Rechazo agudo postrasplante cardiaco
Postoperatorio de cirugia cardiaca y no cardiaca

Tromboembolismo pulmonar

Sepsis y shock séptico

Reactividad cruzada (a fosfatasas alcalinas,
bilirrubina, hemolisis, artritis reumatoide, etc.)

Disminucidn del aclaramiento: insuficiencia renal
y hepética

Pacientes criticos
Insuficiencia renal
Accidente cerebrovascular
Hemorragia subaracnoidea

Ejercicio fisico extremo
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Entre las diferentes circunstancias en las que puede
detectarse un aumento de las troponinas hay que desta-
car las siguientes.

Insuficiencia renal

Los pacientes con insuficiencia renal terminal tienen
una gran mortalidad cardiovascular debido a la elevada
prevalencia de enfermedad coronaria en esta pobla-
cién. Desde hace afios se sabe que la troponinas, espe-
cialmente la T, se encuentran ligeramente elevadas en
muchos de estos pacientes en ausencia de isquemia
miocdrdica clinicamente reconocida'*. A pesar de que
el mecanismo por el que estdn elevadas no se conoce
con precision, lo cierto es que es un importante marca-
dor del prondstico a control plazo. Con las nuevas ge-
neraciones de troponinas se ha observado que la pro-
porcidn de pacientes que las tienen elevadas es inferior
pero, aun asi, en el caso de la segunda generacién de
troponina T es del 53% y de la troponina I, del 7%. Se
ha especulado que la troponina libre en el citoplasma
(entre el 3 y el 5% del total de troponina que tiene un
miocito) estaria aumentada en la uremia, y ésta seria la
causa de la elevacién en la sangre periférica. Sin em-
bargo, algunos investigadores sugieren que el origen
de la troponina es el aparato contrictil y que, por tan-
to, estaria traduciendo la presencia de microinfartos.
En este sentido, se ha asociado la elevacion de las tro-
poninas con la insuficiencia cardiaca en pacientes con
insuficiencia renal terminal. Por otro lado, la elevacion
de las troponinas también se ha asociado con la hiper-
trofia ventricular izquierda, algo muy frecuente en pa-
cientes con insuficiencia renal. Seria posible que la
conjuncién de insuficiencia cardiaca e hipertrofia ven-
tricular izquierda alterase el mecanismo de renovacién
de las protefnas miocdrdicas. Otro hecho evidente es
que la reduccion del aclaramiento de determinadas
proteinas contribuye a su elevacién en sangre. Esto es
especialmente probable con las troponinas que, aun-
que son macromoléculas que son aclaradas sobre todo
por el sistema reticuloendotelial, en pacientes con in-
suficiencia renal, la troponina T se dividirfa en frag-
mentos que deberfan ser eliminados por el rifién y, por
tanto, de una forma alterada. Pero no hay que olvidar
que los pacientes con insuficiencia renal terminal tie-
nen con frecuencia un SCA. En este caso, una curva
de ascenso y descenso en el valor de troponinas, inclu-
so partiendo de un valor de base elevado, confirmara
el diagnéstico de necrosis.

Troponinas en la insuficiencia cardiaca
avanzada

Este es un hecho que todos los médicos que atien-
den urgencias han detectado, pero que estd mal estu-
diado en la bibliografia. Se ha descrito que aproxima-
damente un 25-33% de los pacientes con insuficiencia

cardfaca severa tiene valores elevados de troponina T,
tanto los que tienen miocardiopatia dilatada como is-
quémica. La elevacion de las troponinas se ha asocia-
do con una peor fraccién de eyeccién y con una mayor
elevacién péptido natriurético atrial. Aunque el meca-
nismo de estas elevaciones no esta claro, es un marca-
dor de mal pondstico’.

Embolia pulmonar

Este es un diagndstico mucho més frecuente que lo
sospechado clinicamente en urgencias y de manera pe-
riddica siguen ingresando en los servicios de cardiolo-
gia pacientes con el diagndstico de SCA que en reali-
dad tienen una tromboembolia pulmonar submasiva o
masiva. Se ha descrito que, en esta enfermedad, hasta
un 39% de los pacientes tiene una elevacién de las tro-
poninas debido a la sobrecarga aguda y la dilatacion
del ventriculo derecho's. Por tanto, ante pacientes con
dolor tordcico, disnea y elevacion de las troponinas,
ademds de descartar un SCA hay que pensar siempre
en la posibilidad de una embolia pulmonar.

Cirugia cardiaca y no cardiaca

En la cirugia cardiaca se elevan las troponinas inclu-
so si no afecta a las arterias coronarias'’. Sin embargo,
no hay un valor de corte universalmente aceptado que
diferencie la necrosis miocardica asociada al acto qui-
rirgico del infarto perioperatorio como complicacién
de la cirugia, aunque es evidente que las elevaciones
de la troponina en caso de infarto son, en general, cla-
ramente superiores.

En el caso de la cirugia no cardiaca, el diagndstico
de necrosis como complicacién es mds fécil, aunque
en ocasiones se detectan pequefias elevaciones de la
troponina T en ausencia de necrosis miocédrdica. En
general, los ECG seriados y eventualmente el ecocar-
diograma para detectar anomalias de la contractilidad
segmentaria serdn suficientes para descartar un infarto
de miocardio.

Troponinas en pacientes con enfermedad
critica no cardiaca

Los enfermos criticos de causa no cardiaca ingresa-
dos en unidades de vigilancia intensiva tienen una ele-
vada mortalidad, a pesar de que aparentemente la com-
plicacién con un infarto de miocardio en esta
poblacién es baja. Se ha descrito que hasta un 15% de
los pacientes de las unidades de vigilancia intensiva
tiene las troponinas elevadas, la mayoria de ellos sin
evidencia de infarto de miocardio, y que esta elevacién
marca un peor prondstico (mortalidad del 40%)'8. La
causa de que un importante porcentaje de pacientes
criticos tenga las troponinas elevadas no es sorpren-
dente, ya que estos enfermos presentan multiples co-
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morbilidades, como insuficiencia renal, enfermedad
coronaria avanzada, aumento de la demanda cardiaca
secundaria a la fiebre, ventilaciéon mecdnica con pre-
sién positiva al final de la espiracién o uso de inotrépi-
cos, entre otras razones. Ademas, en las unidades de
vigilancia intensiva se ha descrito que los pacientes
con sepsis o shock séptico tienen con frecuencia (63%
de los casos) elevacién de las troponinas'®. Este tipo de
pacientes tiene dificultades para la comunicacién vy,
por tanto, podria tener presentaciones atipicas de infar-
to.

Cardioversion transtoracica, ablacion
de arritmias e implante de desfibriladores

Se han descrito pequefias elevaciones de troponina
en ausencia de elevaciones de CK-MB en pacientes
tratados con electrocardioversién, asi como tras la
practica de ablacién para el tratamiento de arritmias
durante un estudio electrofisioldgico?.

Miocarditis y pericarditis aguda

La miocarditis aguda en ocasiones simula un infarto
de miocardio y el diagnéstico diferencial puede ser
muy dificil, ya que la biopsia intramiocédrdica no es
una técnica de diagndstico sistematica. La curva de li-
beracion de troponinas en el caso de miocarditis es di-
ferente de la del infarto, pero este aspecto no ha sido
estudiado detalladamente.

En el caso de la pericarditis, en especial cuando se
asocia con elevacién del ST en el ECG?!, pueden de-
tectarse elevaciones de la troponina que no parecen te-
ner implicaciones prondsticas.

Postintervencionismo coronario percutaneo

Segun la agresividad del tratamiento de las lesiones
coronarias con angioplastia e implantacion de stent,
hay una elevacién de la CK-MB vy las troponinas que
traduce la presencia de microinfartos o macroinfartos.
El uso de inhibidores de la glucoprotefana IIb/Illa re-
duce significativamente esta incidencia. A pesar de
que la elevacién de las troponinas tiene una implica-
cién en el prondstico?, desde un punto de vista préacti-
co es probable que sdlo las elevaciones significativas
de CK-MB o la aparicién de onda tengan una impor-
tancia clinica®.

CONCLUSIONES

La generalizacién del uso de las troponinas en la
evaluacion de los pacientes con sospecha o evidencia
de SCA supone una auténtica revolucién en el manejo
de estos pacientes, con importante implicaciones diag-
ndsticas, prondsticas y terapéuticas. Sin embargo, la
gran sensibilidad de este biomarcador para detectar
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dafio miocérdico, en ocasiones no debido a un proceso
aterotrombdtico coronario, es también motivo de in-
certidumbre y, en general, un reto clinico del que de-
ben ser conscientes todos los médicos que atienden ur-
gencias.
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