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El documento de consenso de expertos sobre la tercera 
definición universal del infarto agudo de miocardio (IAM), se 
puede diferenciar de varias formas, una de las cuales depende de 
las enzimas cardíacas. [1] [2] [3] [4] [5]  

La definición relevante es: 
“Detección de un aumento y / o disminución de los valores de los 
biomarcadores cardíacos (preferiblemente troponina cardíaca) 
con al menos un valor por encima de la referencia superior del 
percentil 99 límite y con al menos uno de los siguientes 
elementos: 
Ø Síntomas de isquemia; 
Ø Nuevos o supuestos nuevos cambios significativos en la onda T 

del segmento ST o aparición de nuevo bloqueo de rama 
izquierda antes inexistente; 

Ø Aparición de ondas Q patológicas en el ECG; 
Ø Evidencia de imágenes de una nueva pérdida de miocardio 

viable o una nueva anormalidad del movimiento de una 
pared; 

Ø Identificación de un trombo intracoronario en la angiografía o 
autopsia ". 

La morbilidad y la mortalidad asociadas con el IAM son bien 
conocidas.  
Dada la morbilidad y mortalidad del IAM y la importancia del 
diagnóstico y tratamiento precoces, la definición anterior impone 
una gran importancia a las enzimas cardíacas, ya que su 



elevación por sí sola, junto con los síntomas de isquemia, es 
suficiente para hacer el diagnóstico de IAM. 
El biomarcador cardíaco ideal debe ser muy específico, muy 
sensible y fácilmente detectable lo antes posible en el proceso de 
IAM.  

Se han desarrollado varios biomarcadores en el pasado. 
"Enzimas cardíacas" es un término amplio que abarca varios 
componentes de los cardiomiocitos intracelulares que pueden 
encontrarse en el suero y medirse en determinadas circunstancias 
tales como isquemia miocárdica, traumatismo, miocarditis.  
En el contexto clínico adecuado, la elevación del nivel de enzimas 
presentes en el suero es clave en el diagnóstico de IAM.  
Si bien la troponina es la enzima cardíaca más utilizada para el 
diagnóstico de IAM, existen otras y pueden ser útiles en algunas 
situaciones. 
  
Requisitos y procedimiento de la muestra 
Hay varios análisis disponibles para la troponina, y la información 
específica del análisis es información patentada que varía según 
el análisis. Los valores superiores al percentil 99 se consideran 
positivos, pero esto también puede variar según el ensayo y la 
institución. 
  
Pruebas de diagnóstico 
  
Troponina 
La troponina es una proteína reguladora existente dentro de las 
células musculares que participa en la interacción de las proteínas 
contráctiles de actina y miosina.  
Se encuentran disponibles ensayos de troponina I y troponina T.  
La troponina cardíaca se encuentra en el tejido cardíaco y en una 
cantidad muy pequeña en el músculo esquelético.  
Los ensayos de troponina cardíaca sensibles o contemporáneos 
han estado disponibles durante años. Los ensayos de troponina 
de alta sensibilidad son nuevos y se aprobaron por primera vez 
para uso clínico en 2017.  



Con los ensayos de troponina de alta sensibilidad, existe un 
rango detectable de troponina que se considera normal, mientras 
que este no es el caso de los ensayos de troponina sensibles más 
antiguos en los que a menudo se observa cualquier valor de 
elevación.  Los ensayos de troponina son inmunoensayos y 
pueden dar falsos positivos con reactividad cruzada de 
anticuerpos, aunque esto es raro.  
Se encuentran disponibles varios ensayos de troponina y los 
niveles entre ensayos  no se pueden comparar. Los ensayos más 
antiguos podían detectar elevaciones de troponina dentro de las 3 
a 4 horas posteriores a la lesión miocárdica y alcanzar su punto 
máximo a las 24 horas.  
Los ensayos más nuevos de alta sensibilidad detectan la 
elevación de troponina antes y varían según el ensayo.  
Muchas recomendaciones basadas en ensayos más antiguos 
recomiendan repetir la medición de troponina a las 6 a 12 horas, 
pero ahora existen varias estrategias con mediciones repetidas 
tan precozmente como 2 horas. 
En la mayoría de los entornos clínicos, la troponina cardíaca es la 
enzima cardíaca de elección y no se deben utilizar de forma 
rutinaria otras enzimas.  
Se ha demostrado que la troponina es la más específica y más 
sensible en las lesiones cardíacas. Casi todas las troponinas 
falsas positivas se limitan a situaciones en las que existe una 
reactividad cruzada de anticuerpos dentro del ensayo de prueba, 
ya que la troponina no se libera del músculo esquelético dañado. 
CK-MB se libera del músculo esquelético y esto puede conducir a 
una elevación falsamente positiva.  
Por gramo de tejido miocárdico, hay más troponina que CK-MB. 
  
Creatina quinasa / CK-MB 
La creatina quinasa es una proteína citosólica involucrada en el 
transporte de fosfato mitocondrial.  
La CK existe en tres configuraciones de dímeros diferentes (MM, 
MB, BB) de dos isoenzimas CK, M y B. Antes del uso de la 
troponina, CK-MB era la enzima cardíaca fundamental para el 
diagnóstico de IAM. 



La creatina quinasa se encuentra en todos los tejidos musculares 
y es inespecífica para la lesión de los miocitos; sin embargo, la 
CK-MB es relativamente específica para el tejido miocárdico.  
La CK-MB se puede encontrar en suero dentro de las 4 a 6 horas 
posteriores al inicio de la isquemia miocárdica; sin embargo, en 
algunos pacientes puede tardar hasta 12 horas.  
Los niveles de CK-MB vuelven a los valores iniciales dentro de 
las 36 a 48 horas y, por lo tanto, a veces todavía se usan para 
evaluar el reinfarto después de la intervención.  
Las elevaciones de CK-MB deben interpretarse con precaución 
en situaciones en las que también se sospecha una lesión o 
enfermedad de CK-MB, ya que CK-MB se libera del músculo 
esquelético dañado. Algunas instituciones informarán una 
proporción de CK / MB a CK para determinar si las elevaciones en 
CK-MB aumentan en un grado mayor de lo que se esperaría con 
una lesión del músculo esquelético solo; sin embargo, no se ha 
demostrado que estas proporciones o índices mejoran la 
sensibilidad o la especificidad con respecto al diagnóstico de 
isquemia miocárdica.  
Los niveles de CK-MB por sí solos son más útiles en situaciones 
en las que se sospecha isquemia miocárdica y no se sospecha 
lesión o enfermedad del músculo esquelético. Sin embargo, se 
prefiere la troponina en casi todas las situaciones en las que está 
disponible para su uso. 
  
Mioglobina 
Durante muchos años, la CK-MB fue la enzima cardíaca de 
elección para el diagnóstico de isquemia miocárdica.  
Un problema con esta estrategia era el tiempo transcurrido desde 
la lesión hasta la elevación de CK-MB.  
La mioglobina se usó una vez junto con CK-MB en un intento de 
acelerar el diagnóstico de lesión del miocardio.  
La mioglobina es una proteína muy pequeña que se encuentra en 
muchos tejidos. Se libera rápidamente y tiene una vida media 
corta. Esto resultó de algún beneficio cuando CK-MB era el 
ensayo principal disponible; sin embargo, los ensayos de 
troponina son más sensibles y han reemplazado a la mioglobina 
para la detección temprana de lesiones miocárdicas.  



La troponina cardíaca de alta sensibilidad se libera antes del 
tejido miocárdico dañado y es detectable en el suero antes que la 
mioglobina. 
  
Proteína fijadora de ácidos grasos de tipo corazón 
Si bien no está disponible en los Estados Unidos, se ha 
demostrado en un estudio que la proteína de unión a ácidos 
grasos de tipo cardíaco es más sensible que la troponina y la 
mioglobina para la detección temprana de lesiones miocárdicas.  
La troponina fue más específica; sin embargo, no se ha estudiado 
la proteína de unión a ácidos grasos de tipo cardíaco frente a la 
troponina de alta sensibilidad  y no se ha adoptado ampliamente 
para uso clínico. 

Lactato deshidrogenasa 
La enzima lactato deshidrogenasa, que se utilizaba anteriormente 
junto con CK-MB, ya no se utiliza con regularidad para el 
diagnóstico de lesión miocárdica porque se encuentra en muchos 
tejidos y, por lo tanto, no es específica.  
También se necesitan varias horas después del inicio de la lesión 
para que los niveles se eleven. 
  
Copeptina 
La copeptina es el extremo C-terminal de la proteína precursora 
del vasopresor de arginina que se libera de la glándula pituitaria 
durante la isquemia miocárdica. Las estrategias de descarte 
tempranas que utilizan la medición de copeptina con ensayos 
estándar de troponina cardíaca no han mostrado claramente una 
ventaja sobre la troponina sola. 
  
Procedimientos de prueba 
Troponina 
Los ensayos de troponina cardíaca (cTn), que están ampliamente 
disponibles, difieren entre sí.  
Casi todos son ensayos inmunoabsorbentes ligados a enzimas en 
los que hay un anticuerpo de captura que captura el material, así 
como un anticuerpo marcador que lo marca.  



La mayoría de los ensayos tienen anticuerpos monoclonales 
como anticuerpos de captura que son específicos para la cTn que 
se mide, ya sea troponina I cardíaca (cTnI) o troponina T 
cardíaca (cTnT).  
Con el fin de aumentar la cantidad de proteína capturada y 
marcada, se utilizan con mucha frecuencia más de dos 
anticuerpos.  
Cada ensayo es diferente según los anticuerpos que se utilicen. 
Además, los métodos de detección y calibración también varían. 
Por lo tanto, no se puede sustituir el valor de la prueba de un 
ensayo por otro. [6] 
  
Creatina quinasa / CK-MB 
La separación de CK en isoenzimas se puede realizar mediante 
técnicas como electroforesis, cromatografía en columna o 
radioinmunoensayo.  
Los laboratorios clínicos a menudo utilizan electroforesis en un gel 
de agarosa o acetato de celulosa en combinación con la 
cuantif icación de bandas por elución de las bandas 
e l e c t r o f o r é t i c a s , o p o r t é c n i c a s f l u o r i m é t r i c a s o 
espectrofotométricas. Electroforeticamente, la fracción CK-BB es 
la más móvil, CK-MB es intermedia y CK-MM es típicamente 
neutra. Esto ayuda a identificar la CK-MB específica del corazón. 
[7] 
  
Mioglobina 
Al realizar la prueba de mioglobina, es importante distinguirla de 
la hemoglobina, así como medir con precisión.  
Las pruebas definitivas más utilizadas para la diferenciación y 
cuantificación de mioglobina de hemoglobina en fluidos biológicos 
incluyen métodos inmunoquímicos simples, que incluyen 
inmunodi fus ión, inh ib ic ión de la hemaglu t inac ión e 
inmunoelectroforesis, que dependen del hecho de que los 
antisueros específicos reaccionan sólo con su antígeno 
homólogo. [8] 
  
Factores que interfieren 



Si bien la enfermedad renal puede conducir a valores 
crónicamente elevados de troponina, la causa más común de un 
verdadero falso positivo es la reactividad cruzada inmunitaria con 
el ensayo.  
En estos casos, los pacientes tendrán valores extremadamente 
altos informados que permanecen elevados. En algunos casos, se 
puede utilizar con éxito un ensayo diferente. 
  
Resultados, informes, hallazgos críticos 
Los resultados, varían según el tipo de inmunoensayos y los 
métodos de cuantificación. 

Significación clínica 
Siempre se debe suponer que la elevación de troponina es el 
resultado de daño miocárdico, y se justifica un estudio y 
tratamiento adicionales según la presentación general. [9] [10] [11] 
[12] [13] Actualmente no se utilizan pruebas distintas de las 
troponinas. 
  
Mejora de los resultados del equipo de atención médica 
La isquemia miocárdica es una urgencia médica que requiere una 
adopción urgente de protocolos de tratamiento que puedan 
iniciarse sin pérdida de tiempo. Además, con presentaciones 
atípicas, los marcadores séricos podrían ser el único método 
relevante para identificar el problema.  
Por lo tanto, un marcador sérico cardíaco preciso y sensible, 
como la troponina cardíaca, puede ayudar a tomar medidas como 
una intervención percutánea que puede prevenir un daño mayor 
al miocardio y salvar la vida de un paciente. 
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