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RESUMEN

El infarto agudo de miocardio (IM) puede producirse como consecuencia de un aumento de la demanda de oxígeno del 

miocardio y/o como consecuencia de una reducción del aporte sin que haya una ruptura aguda de una placa 

aterotrombótica; este trastorno se denomina infarto de miocardio de tipo 2 (IMT2). Como en cualquier subtipo de IM, 

debe haber signos clínicos de isquemia miocárdica para que se pueda hacer el diagnóstico. Este trastorno se diagnostica 

cada vez con más frecuencia, debido a la sensibilidad creciente de los análisis de la troponina cardiaca y se asocia a un 

pronóstico adverso a corto y a largo plazo. Los datos que permiten definir estrategias de tratamiento óptimas son 

limitados, debido a que el IMT2 es una entidad heterogénea que tiene etiologías y desencadenantes diversos. En 

consecuencia, estos pacientes necesitan una asistencia individualizada. Un obstáculo importante para ello es la falta de 

una definición uniforme que pueda aplicarse de manera operativa con una alta reproducibilidad. En este documento se 

presenta una síntesis de los datos existentes acerca del IMT2, con objeto de facilitar a los clínicos la comprensión de su 

fisiopatología y el momento adecuado para aplicar los medios diagnósticos y los tratamientos asociados. También se 

esclarece el pronóstico, se identifican las lagunas existentes en su conocimiento y se aportan recomendaciones para 

continuar avanzando.(J Am Coll Cardiol 2019;73:1846–60) © 2019 American College of Cardiology Foundation.
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E
l infarto de miocardio (IM) es un síndrome en el que 

las células miocárdicas mueren a causa de un des-

equilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno 

del miocardio (1). Puede ser secundario a la rotura aguda 

de una placa aterosclerótica (infarto de miocardio de 

tipo 1 [IMT1]) o a alteraciones del aporte y/o la demanda 

de oxígeno del miocardio sin que haya una aterotrombosis 

aguda (infarto de miocardio de tipo 2 [IMT2]) (1).

Tomando como base una revisión exhaustiva de los 

datos presentados en publicaciones con revisión por pares 

(apéndice online), en este artículo se sintetiza la informa-ción disponible sobre el IMT2. Se identifican las lagunas 
del conocimiento y se hacen recomendaciones para conti-nuar avanzando, incluida la de un abordaje específico según el fenotipo. La identificación de la heterogeneidad 
de los mecanismos lleva a resaltar la conveniencia de una 

asistencia individualizada.

FORMA DE PRESENTACIÓN CLÍNICA

La forma de presentación clínica de los pacientes depen-de de la fisiopatología y del contexto clínico (figura 1) (2). 

Los datos existentes sugieren que las mujeres sufren con 

mayor frecuencia IMT2 (~46%), mientras que los hom-

bres presentan principalmente IMT1 (~71%) (figura 1 
online) (3). La mayor parte de los pacientes con IMT2 tie-

nen una forma de presentación clínica de isquemia cau-

sada por otra enfermedad (tabla 1 online). En algunos 

casos hay etiologías coronarias.

El diagnóstico de la isquemia es un paso crucial. Los 

pacientes con IMT2 presentan menos dolor torácico y es 

más frecuente que tengan disnea u otras formas de pre-

sentación atípicas (tabla 2 online) (4). La distinción clíni-ca resulta difícil. En determinados subgrupos de 
pacientes, como las mujeres, los ancianos y los pacientes 
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diabéticos, puede haber un IMT2 o un IMT1 

con una forma de presentación clínica atípica 

sutil (1).

En los pacientes con un aumento de la tro-

ponina cardiaca (cTn) que muestra un patrón 

creciente y/o decreciente, es posible el diag-

nóstico de IM agudo si hay isquemia (1). Si no 

hay isquemia, se tiende a optar por el diagnós-

tico de lesión miocárdica aguda. Dado que los 

IMT2 son con frecuencia eventos de menor 

magnitud, puede no haber signos electrocar-diográficos (ECG) de isquemia ni anomalías en 
las exploraciones de diagnóstico por la imagen 

(5,6). La presencia de comorbilidades como una insuficiencia renal o una enfermedad crítica puede 
impedir la realización de evaluaciones diagnósticas como 

las de técnicas de imagen avanzadas.

FISIOPATOLOGÍA

Hay múltiples mecanismos que conducen a un desequili-

brio entre aporte y demanda (figura 2). Algunos de ellos afectan directamente al flujo sanguíneo coronario (figu-

ra 3); sin embargo, la mayor parte de los IMT2 son desen-

cadenados por etiologías no coronarias que reducen el 

aporte y/o aumentan la demanda de oxígeno (tabla 1 

online). En la mayor parte de los casos es probable que 

haya una alteración directa o indirecta tanto del aporte 

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

cTn = troponina cardiaca

EC = enfermedad coronaria

ECG = electrocardiograma

IAMCEST = infarto agudo de 

miocardio con elevación del 

segmento ST 

IM = infarto de miocardio

IMT1 = infarto de miocardio de 

tipo 1

IMT2 = infarto de miocardio de 

tipo 2

OCT = tomografía de coherencia 

óptica

PUNTOS CLAVE

• El IMT2 se produce como consecuencia de un 

desequilibrio entre el aporte y la demanda de 

oxígeno miocárdicos sin que haya una rotura 

aguda de una placa aterotrombótica y se 

asocia a un pronóstico adverso a corto y a 

largo plazo.

• El IMT2 es una entidad heterogénea que suele 

deberse a un desencadenante no coronario. 

Requiere una asistencia individualizada.

• Es necesario un consenso respecto a su 

diagnóstico. Las exploraciones de imagen 

pueden ser útiles para caracterizar los 

procesos que conducen a la lesión miocárdica, 

facilitar la identificación de la isquemia 

miocárdica aguda y ayudar a diferenciar el IM 

de la lesión.

FIGURA 1 Contexto clínico del IMT2

Razón principal que motiva la consulta (p. ej.: dolor torácico)
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La localización, el contexto y el mecanismo del IMT2 deben tenerse en cuenta para los fines de diagnóstico y tratamiento. Reproducido con permiso 

de Januzzi y Sandoval (2). EC = enfermedad coronaria.
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como de la demanda. La presencia y la gravedad de la en-fermedad coronaria (EC) concomitante definen proba-

blemente el grado de desequilibrio entre aporte y 

demanda que es necesario para provocar la isquemia.Diferenciar los mecanismos resulta difícil. Por ejem-

plo, en la sepsis, a pesar de que haya aumentos notables del flujo coronario, los pacientes pueden presentar cam-

bios en la demanda de oxígeno del miocardio que sean suficientes para que se produzca la isquemia, en especial 
si hay anomalías coronarias. Los efectos tóxicos del fac-

tor de necrosis tumoral (TNF), las proteínas de choque o 

estrés térmico y las catecolaminas pueden causar tam-

bién un aumento de la liberación de cTn.

Así pues, los valores elevados de cTn por sí solos, aun 

cuando estén aumentando, no establecen un diagnóstico 

de IMT2. A veces hay tanto un IMT2 como una lesión mio-

cárdica. Si los clínicos se centran tan solo en los proble-

mas de aporte y demanda, pueden no aprovechar 

oportunidades de descubrir nuevas perspectivas respec-to a la fisiopatología y los tratamientos. El principio cru-

cial es que debe haber signos de isquemia miocárdica 

para diagnosticar un IMT2.

EPIDEMIOLOGÍA

La epidemiología heterogénea del IMT2 se muestra en la 

figura  4 (tabla 3 online) (6-45). La frecuencia del IMT2 depende de la población, las comorbilidades, las defini-
ciones de la enfermedad, los procesos de validación y el 

método de análisis y los umbrales de concentración de 

cTn utilizados para detectar la lesión miocárdica (46). Dado que no hay unas definiciones uniformes, las tasas 

FIGURA 2 Principales mecanismos no coronarios en el IMT2

Estímulos iniciales
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La mayor parte de los casos de infarto de miocardio de tipo 2 (IMT2) son desencadenados por etiologías no coronarias. La respuesta provoca a menudo mecanismos 

compensatorios que afectan al aporte y a la demanda. El IMT2 puede producirse en pacientes con arterias coronarias normales o en pacientes con una enfermedad coronaria 

obstructiva o no obstructiva.
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descritas son diversas. Además, siendo difícil diferenciar 
el IMT1 del IMT2, también lo es distinguir el IMT2 de la 

lesión miocárdica (3), de tal manera que evaluadores es-

pecialmente preparados para ello tienen unos porcenta-

jes de acuerdo del 64% (47).

La mayor parte de los estudios utilizan unos criterios 

amplios que evalúan toda la información clínica (3). En otros se emplean criterios específicos (32) con umbrales 
estrictos (por ejemplo, taquiarritmia supraventricular de una duración ≥20 min con una frecuencia ventricular >150 latidos/min, etcétera) para definir la discrepancia 
entre aporte y demanda. Estos últimos criterios no tie-

nen en cuenta que el umbral para la isquemia miocárdica 

varía en función de la anatomía coronaria. Por último, 

dado que las anomalías hemodinámicas son fáciles de 

observar, resulta atractivo pensar que todas las elevacio-

nes de la cTn son secundarias a ellas, con lo que podrían 

infravalorarse otros mecanismos.

Varias investigaciones sugieren que el IMT2 es más fre-

cuente que el IMT1 en los estudios de pacientes no selec-cionados (“all-comers”) en comparación con las poblaciones 

con dolor torácico. Estas observaciones son frecuentes en 

los estudios de Estados Unidos, en donde un 57% a 75% de los IM son IMT2 (18, 25, 36, 38), lo cual podría reflejar un 
uso más amplio de la cTn en dicho país (48).

ECG DE 12 DERIVACIONES 
Y ECOCARDIOGRAFÍALa clasificación basada en el ECG del infarto de miocardio 
con elevación del segmento ST (IAMCEST) y el infarto sin 

elevación del segmento ST (IAMSEST) se aplica al IMT2 

igual que al IMT1. La elevación del segmento ST se pro-

duce en un 1% a 24% de los pacientes con IMT2 (3). La 

frecuencia depende de la población de que se trate y de la 

rigurosidad en la búsqueda de esas entidades, por ejem-

plo, con el empleo de exploraciones de imagen intracoro-

narias.

En los pacientes con IMT2 es menos probable la pre-

sencia de alteraciones isquémicas en el ECG y de anoma-

lías regionales en la motilidad de la pared (5, 6, 19, 28). 

Nosotros respaldamos el concepto de que cuanto más 

importantes son los cambios en el segmento ST, peor es 

la evolución clínica (49).

FIGURA 3 Etiologías coronarias del IMT2

Disección arterial coronaria espontánea

Hematoma intramural coronario

Espasmo coronario

Embolia coronaria

Disección aórtica 

causante de

obstrucción coronaria

La prevalencia corresponde a la frecuencia con la que se consideran estas etiologías. IMT2 = infarto de miocardio de tipo 2.
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TÉCNICAS DE IMAGEN AVANZADAS 
Y CORONARIOGRAFÍALa coronariografía se emplea sistemáticamente para eva-

luar a los pacientes con IMT1. En los pacientes con IMT2, 

hay una mayor variabilidad (intervalo del 5% al 60%), que a menudo refleja la población de que se trata (tabla 4 

online).La coronariografía no tiene una sensibilidad del 100% 
para detectar la rotura de la placa. Si la información va a influir en el tratamiento a aplicar, pueden ser útiles las técnicas de imagen intracoronarias con tomografía de co-herencia óptica (OCT) o ecografía intravascular (50-53). 
Sin embargo, la presencia de placas con ruptura no es 

exclusiva del IM y puede observarse en pacientes con an-

gina estable y en pacientes que están asintomáticos (52). El momento en el que se realiza la coronariografía es im-

portante también, ya que después del tratamiento, los 

signos observados pueden cambiar.

El IMT2 puede producirse con o sin una EC obstructiva y en pacientes con arterias coronarias angiográficamente 
normales, por ejemplo como consecuencia de un espasmo, 

embolia, disección arterial coronaria espontánea (DACE), 

disfunción endotelial o en la disección aórtica (54-58) (fi-

gura  3). La presencia de un trombo intracoronario no es 

exclusiva del IMT1 y puede ser consecuencia de una obs-

trucción, como ocurre en el espasmo coronario (59).

El IM con arterias coronarias no obstructivas (60) no 

corresponde a subtipos de IM. En el estudio SWEDEHEART 

(Swedish Web-system for Enhancement and Development 

of Evidence-based care in Heart disease Evaluated Accor-

ding to Recommended Therapies registry), hubo IM con 

arterias coronarias no obstructivas en un 8% de los casos de IM en los que se realizó una coronariografía (61), y de 
ellos un 18% fueron IMT2 y un 82% IMT1.

En los pacientes con IMT2 a los que se practica una coronariografía, es frecuente la EC (figura 5). En el estu-

FIGURA 4 Epidemiología del IMT2
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Hay una variabilidad notable en la proporción de diagnósticos de IMT2 en pacientes con IM agudo. ACSIS = Acute Coronary Syndrome Israeli 

Survey; ADAPT-DES = Assessment of Dual Antiplatelet Therapy With Drug-Eluting Stents; AMIS Plus = Acute Myocardial Infarction in 

Switzerland registry; APACE = Advantageous Predictors of Acute Coronary Syndromes Evaluation; BACC = Biomarkers in Acute Cardiac Care; 

BWH-TIMI ED = Brigham and Women’s Hospital-Thrombolysis In Myocardial Infarction Emergency Department Chest Pain Study; 

CASABLANCA = Catheter Sampled Blood Archive in Cardiovascular Diseases; DEF-AMI = Consequences of the universal 2007 DEFinition of Acute 

Myocardial Infarction studied in a Danish consecutive hospital population; DIAMOND-T = Diagnostic Improved Accuracy for Myocardial infarctiON 

with Delta Troponin; High-STEACS = High-Sensitivity Troponin in the Evaluation of patients with suspected Acute Coronary Syndrome; 

MIDAS = Myeloperoxidase in the Diagnosis of Acute Coronary Syndromes; OAT = Occluded Artery Trial; SWEDEHEART = Swedish Web-system for 

Enhancement and Development of Evidence-based care in Heart disease Evaluated According to Recommended Therapies registry; 

TRACER = Thrombin Receptor Antagonist for Clinical Event Reduction in Acute Coronary Syndrome; TRITON-TIMI 38 = Trial to Assess Improvement in 

Therapeutic Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition with Prasugrel-Thrombolysis In Myocardial Infarction 38; UTROPIA = Use of TROPonin I in 

Acute coronary syndromes; VIRGO = Variation in Recovery: Role of Gender on Outcomes of Young AMI Patients.
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dio CASABLANCA (Catheter Sampled Blood Archive in 

Cardiovascular Diseases) (18), en el que a todos los pa-

cientes que tuvieron luego un IMT2 se les practicó una coronariografía, casi un 60% mostraron una obstrucción ≥50% en 2 vasos. En otros estudios se ha observado una 
distribución bimodal en pacientes con ausencia de enfer-

medad y otros con una EC grave (32).

La cardiorresonancia magnética (CRM) resulta útil 

para diferenciar distintas etiologías posibles de la lesión miocárdica. En algunos casos, la CRM confirma el IM 
agudo a pesar de la ausencia de una lesión culpable an-giográfica (62). De igual modo, la coronariografía con to-mografía computarizada (angio-TAC) puede ser útil para 
determinar la presencia de una EC subyacente. El estudio 

DEMAND-MI (Determining the Mechanism of Myocardial 

Injury and Role of Coronary Disease in Type 2 Myocardial 

Infarction) (NCT03338504), en el que se realiza a los pa-

cientes una CRM y una de las dos opciones siguientes: 

1) angio-TAC coronario, puntuación del calcio mediante tomografía computarizada y determinación de la reserva de flujo fraccional mediante tomografía computarizada o 2) coronariografía invasiva con OCT y determinación in-vasiva de la reserva de flujo fraccional, deberá aportar 
nuevas perspectivas al respecto.

TROPONINA CARDIACAEl IMT2 se identifica de manera cada vez más frecuente 
como consecuencia del empleo de métodos de análisis de 

la cTn más sensibles (63). Casi todas las investigaciones 

indican que los pacientes con IMT2 presentan valores de 

cTn más bajos (tabla 5 online). Los valores absolutos 

de la concentración y los cambios observados en deter-

minaciones secuenciales son mayores en el IMT1 que en 

el IMT2 (19, 27). Sin embargo, el solapamiento existente es suficiente para que ni los valores absolutos ni los cam-bios secuenciales (Δ) de la cTn permitan diferenciar el 
IMT1 del IMT2 o de la lesión miocárdica (38).Una dificultad adicional es que los pacientes que acu-

den de manera tardía tras el inicio de los síntomas pue-

den no mostrar un aumento y/o disminución de la cTn en 

intervalos de tiempo cortos, debido a que la pendiente de 

la curva de concentración respecto al tiempo es menos pronunciada. En algunas series, ≤26% de los IM tienen 
este tipo de presentación clínica (64).

La aplicación de los métodos de análisis de la cTn de 

alta sensibilidad (as) puede traducirse en diagnósticos 

más exactos del IM, en especial si hay una transición a 

partir de métodos de análisis menos sensibles (65). La 

magnitud de este efecto en las tasas de diagnóstico se ve influida por el método analítico y/o el umbral utilizados 
antes y después de la aplicación de los ensayos de alta 

sensibilidad (66). En algunos estudios no ha habido un 

aumento de los diagnósticos de IMT2 (36). Dado que el 

IMT2 se asocia a valores de cTn inferiores, parece conce-

bible que el número relativo de IMT2 aumente más que el 

de IMT1. En cambio, los datos del estudio Advantageous 

Predictors of Acute Coronary Syndromes (APACE) sugie-

FIGURA 5 Prevalencia de EC en pacientes con IMT2 a los que se practica una coronariografía
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Obsérvese la variabilidad. Abreviaturas como en la figura 4.
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ren que, en comparación con la cTnT, la mayor parte de los nuevos IM identificados con el empleo de la cTn-as 
son IMT1 (65).

ABORDAJE DE LA EVALUACIÓN 
Y EL DIAGNÓSTICO 

En la ilustración central se muestra un algoritmo para 

abordar el IMT2. El diagnóstico requiere lo siguiente: 

1) unos valores de cTn crecientes y/o decrecientes con una cifra ≥ al percentil 99º; y 2) signos clínicos de isque-

mia miocárdica (1). Cuando los signos y síntomas no son 

claros, debe resaltarse la obtención de signos objetivos 

de isquemia miocárdica (5), por ejemplo con técnicas de 

diagnóstico por la imagen.

Los pasos iniciales incluyen una anamnesis y explora-ción física cuidadosas, determinaciones de la cTn y ECG 
de 12 derivaciones. Las exploraciones de imagen deben 

utilizarse de un modo selectivo. Si no pueden obtenerse 

signos claros de una isquemia miocárdica aguda, se tien-

de a utilizar el término lesión miocárdica (figura  6). Si 

hay isquemia miocárdica, la distinción entre IMT2 e 

IMT1 se basa en los datos clínicos.

La mayor parte de los casos de IMT2 son IAMSEST se-

cundarios a otra enfermedad. Por consiguiente, excepto 

en los casos en los que está indicado un diagnóstico y/o 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Abordaje diagnóstico en los pacientes con sospecha de infarto agudo de miocardio

Posible presentación clínica isquémica

ECG de 12 derivaciones inmediato

Sospecha de SCA-SEST

Determinaciones seriadas de cTn y ECG

No cardiaco

Signos clínicos de isquemia miocárdica aguda 

Infarto agudo
de miocardio

Lesión
miocárdica

Si hay incertidumbre
clínica

Sí

MINOCA

IMT1

Etiología no coronaria
no aterotrombótica

Etiología coronaria
no aterotrombótica IMT2

Lesión
miocárdica

Ejemplos:
Miopericarditis
Embolia pulmonar
Miocardiopatía 
de Takotsubo 

Ejemplo: 
Vasoespasmo 
coronario 
confirmado 
mediante pruebas 
de provocación 

Ejemplos: Discrepancia 
notable entre aporte y 
demanda con EC estable 
subyacente

Ejemplos: DACE, 
embolia coronaria, 
espasmo coronario, etc.

Asistencia 
individualizada
específica para 
cada etiología

• Tratar el desencadenante 
   subyacente TMSG para 
   la EC

• Considerar el papel de
 la revascularización si no 
hay contraindicaciones

Ejemplo: Ruptura 
de placa 
aterosclerótica 
no obstructiva

• TMSG para la EC
• Considerar la 
   revascularización

Asistencia 
individualizada 
específica para
cada etiología

Asistencia 
individualizada
específica para 
cada etiología

No

Troponina cardiaca elevada >99º LRS

Estudio 
diagnóstico 
normal

Sospecha de IAMCEST 

Coronariografía de urgencia

Oclusión coronaria aguda

Aterotrombosis 

IMT2IMT1 

IMT2 IMT1

ICP/CABG
TMSG para la EC

ICP/CABG
TMSG para la EC

* Si resulta difícil de diferenciar, 
considerar la posible

conveniencia de IVUS/OCT

Tratamiento y enfoque 
terapéuticos 
individualizados 
específicos para 
el fenotipo, incluida 
una posible 
revascularización 
si está indicada

Coronarias normales o EC no obstructiva

Consideraciones para el estudio 
diagnóstico

• Ecocardiografía
• RM cardiaca
• TAC 
• Exploraciones de imagen 
   intracoronarias (IVUS/OCT)
• Pruebas de provocación para 
   el espasmo

Angina inestable

No aterotrombótico

Sandoval, Y. et al. J Am Coll Cardiol. 2019;73(14):1846–60.

En ausencia de isquemia miocárdica, se opta por el diagnóstico de lesión miocárdica, mientras que en presencia de isquemia, es posible el IMT1 y el IMT2. CABG = cirugía de 

bypass arterial coronario; EC = enfermedad coronaria; TAC = tomografía axial computarizada; cTn = troponina cardiaca; ECG = electrocardiograma; TMSG = tratamiento 

médico según las guías; IVUS = ecografía intravascular; MINOCA = infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas; RM = resonancia magnética; 

SCA-SEST = síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; IAMSEST = infarto agudo de miocardio sin elevación del ST; OCT = tomografía de coherencia óptica; 

ICP = intervención coronaria percutánea; DACE = disección arterial coronaria espontánea; IAMCEST = infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; 

IMT1 = infarto de miocardio de tipo 1; IMT2 = infarto de miocardio de tipo 2; LRS = límite de referencia superior.
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tratamiento cardiovascular inmediato, las evaluaciones 

pueden retrasarse hasta haber estabilizado los proble-

mas subyacentes.

PRONÓSTICO 

Los pacientes con un IMT2 tienen una mortalidad por 

cualquier causa similar o superior a la de los pacientes 

con un IMT1 (figura 7, tabla 3 online), debido en parte a 

que muchos de los estudios incluyen a pacientes en esta-

do crítico y con comorbilidades. Estos pacientes tienen 

un riesgo elevado de mortalidad cardiovascular y de 

eventos adversos cardiovasculares mayores. En el ensayo 

TRITON-TIMI 38 (Trial to Assess Improvement in Thera-

peutic Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition with 

Prasugrel-Thrombolysis In Myocardial Infarction 38), los 

pacientes con IMT2 presentaron un aumento de casi 3 

veces en el riesgo de muerte cardiovascular (10). En el 

estudio CASABLANCA, los IMT2 incidentes predijeron la 

mortalidad por cualquier causa y la de causa cardiovas-

cular, así como la variable combinada formada por la 

mortalidad por cualquier causa, el IM no mortal, la insu-ficiencia cardiaca (IC), el ictus, el accidente isquémico 
transitorio, las complicaciones arteriales periféricas y las 

arritmias cardiacas (18).

Los estudios que se centran tan solo en los pacientes 

con dolor torácico excluyen a menudo a los pacientes de 

alto riesgo o en estado crítico, como los que presentan 

una enfermedad renal avanzada y ello sugiere un pronós-

tico más benigno (27, 28). En el estudio APACE, los pa-

cientes con IMT2 presentaron unas tasas de mortalidad 

cardiovascular y de mortalidad por cualquier causa a 120 

días del 1,7% y el 4,6%, respectivamente (27).

La mayor parte de los pacientes con IMT2 fallecen por 

causas no cardiovasculares (figura 8), como en los estu-

dios de pacientes en estado crítico en los que la presencia 

conjunta de la enfermedad cardiovascular y la enferme-

dad crítica aumentan las tasas de mortalidad (67). No 

obstante, los estudios con un seguimiento a largo plazo 

indican que la mortalidad cardiovascular es frecuente y 

FIGURA 6 Relación entre las concentraciones de cTn y los signos clínicos de isquemia miocárdica aguda
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explica un 24% a 43% del total de muertes (13, 18, 35). Así pues, hay oportunidades de identificar a pacientes de 
alto riesgo y mejorar su evolución clínica.

En los pacientes con IMT2 o lesión miocárdica, la EC 

es un factor predictivo independiente para la muerte car-

diovascular o la recidiva del IM (13). Sin embargo, en estos estudios tan solo se realizaron coronariografías 
en un número reducido de pacientes (39, 61).

TRATAMIENTO

Teniendo en cuenta los mecanismos heterogéneos que 

conducen al IMT2, nosotros respaldamos el empleo de un abordaje específico según el fenotipo (2). En la tabla 1 se 

propone un modelo conceptual, que puede perfeccionar-

se con un mapeo fenotípico y aprendizaje automático, 

como se ha hecho en la IC con fracción de eyección con-

servada (68).

En los pacientes cuya forma de presentación inicial es 

un problema coronario primario, el tratamiento apropia-

do viene dado por ese proceso (54-58). En los que tienen 

un IMT2 causado por un desequilibrio de aporte-deman-

da, deben usarse tratamientos individualizados ajusta-dos a sus características específicas (1, 3).
Los estudios de observación realizados sugieren que 

los pacientes con IMT2 que tienen una EC presentan re-

sultados clínicos adversos (13, 61). Por consiguiente, en 

los pacientes en los que se conoce o se sospecha la pre-

sencia de una EC, la depresión más marcada del segmen-

to ST y/o las concentraciones superiores de cTn pueden 

requerir una evaluación para detectar una posible EC. El 

estudio ACT-2 (Appropriateness of Coronary investigation 

in myocardial injury and Type 2 myocardial infarction) es 

un ensayo aleatorizado en el que se compara la corona-riografía invasiva (o angio-TAC coronario) con el manejo 
conservador por lo que respecta a la mortalidad por cual-

FIGURA 7 Variabilidad de la mortalidad en el IMT1 y el IMT2
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quier causa a los 2 años, y deberá aportar nuevas pers-

pectivas respecto al tratamiento (69).

En los pacientes con IMT2 y EC son apropiados los 

tratamientos basados en las guías existentes. Continúa 

sin estar claro el papel de la revascularización. En la ac-

tualidad, deben tomarse decisiones cuidadosas basadas 

en las guías de práctica clínica, al tiempo que se conside-ra la relación riesgo/beneficio del tratamiento antiagre-

gante plaquetario combinado doble. Los estudios 

realizados indican la existencia de amplias diferencias en 

el empleo de la revascularización (ICP o CABG) (tabla 4 

online), y un metanálisis reciente ha mostrado una tasa 

de uso de la ICP del 40% (intervalo, 0% a 87,5%) (70).

SITUACIONES ESPECIALES

LESIÓN MIOCÁRDICA E INFARTO PERIOPERATORIOS  

El contexto perioperatorio tiene unas características pe-

culiares y el IMT2 es frecuente (71). En los pacientes de 

riesgo se recomiendan las determinaciones preoperato-

rias de la cTn y la obtención de muestras posteriores para 

la vigilancia (1). Dado el uso de analgésicos, son pocos los 

pacientes que presentan síntomas (71). Aunque excep-

cionalmente se detectan alteraciones isquémicas en los 

ECG de rutina, los estudios en los que se ha utilizado un 

registro Holter de 12 derivaciones de manera continua 

muestran que los episodios transitorios de taquicardia y 

cambios en el segmento ST son frecuentes y están corre-

lacionados con la cTn (72). Con el empleo de la OCT se 

determina que la mayor parte de los IM perioperatorios 

son IMT2 (53). Sin embargo, los datos de autopsia sugie-

ren que los episodios mortales se distribuyen de manera 

uniforme entre eventos con y sin ruptura de placas (73). 

Así pues, aunque la mayor parte de los eventos son de 

IMT2, los que resultan mortales pueden ser de IMT1.La definición del tratamiento a utilizar resulta difícil 
debido al riesgo de hemorragia. Un ensayo aleatorizado ha sugerido que dabigatrán puede resultar eficaz (74); 
sin embargo, continúa habiendo incertidumbre al res-

pecto. Por el momento, el tratamiento deberá individua-

lizarse e incluye la corrección del desequilibrio entre 

aporte y demanda.

ENFERMEDAD CRÍTICA Diferenciar la lesión miocárdi-

ca aguda y crónica del IMT1 y el IMT2 continúa siendo un 

verdadero reto en este contexto. Si no hay signos de is-

quemia miocárdica, la mayor parte de los aumentos de la 

cTn, sobre todo los que se producen con la sepsis, se 

deben probablemente a una lesión miocárdica. Es fre-

cuente que estos pacientes estén intubados y/o sedados, 

lo cual limita las posibilidades de evaluar los signos y sín-

tomas, y es frecuente que los ECG no resulten útiles. Tras 

la recuperación, si procede, estos pacientes pueden nece-

FIGURA 8 Modo de muerte en el IMT2
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Proporción de muertes por IMT2 debidas a causas cardiovasculares y a causas no cardiovasculares. Abreviaturas como en la figura 4.
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sitar una nueva evaluación para esclarecer la etiología de 

la lesión cardíaca, con objeto de mejorar su pronóstico 

adverso a largo plazo (75).

INSUFICIENCIA CARDIACA Los pacientes con IC aguda 

o crónica presentan con frecuencia un aumento de la cTn 

(76). La isquemia miocárdica puede ser un factor desen-

cadenante de la IC. En los pacientes con IC aguda, es fre-

cuente que haya un aumento y/o disminución de la cTn. 

Uno de los mecanismos que pueden explicarlo es la dis-

tensión aguda del ventrículo izquierdo con una proteóli-

sis y liberación de cTn con muerte celular por apoptosis a 

través de un mecanismo mediado por la calpaína (77). En 

la IC crónica, los valores de cTn siguen razonablemente 

bien los de presión telediastólica ventricular izquierda, 

lo cual sugiere una hipoperfusión subendocárdica. En al-

gunos pacientes puede haber también una disfunción 

TABLA 1 Abordaje del IMT2 específico según el fenotipo: un modelo conceptual

Fenotipos del infarto de miocardio de tipo 2 Ejemplos Abordaje sugerido

Fenotipos no coronarios

Pacientes ancianos con múltiples 

comorbilidades (+++) incluida la EC o la 

sospecha de EC, que se encuentran en un 

estado crítico: Mal pronóstico, a menudo 

con la carga de muchas comorbilidades 

como EC, enfermedad renal crónica e 

insuficiencia cardiaca congestiva, además de 

la enfermedad/trastorno/desencadenante 

primario que conduce a una isquemia 

miocárdica secundaria.

Ejemplo: Paciente anciano con enfermedad 

renal crónica, EPOC, EC estable, ICFEc, 

ingresado por una hemorragia digestiva 

aguda en el que se observa una anemia 

crítica y se identifican alteraciones de la 

onda ST–T y un aumento de la cTn.

En primer lugar, estabilizar al paciente; en la 

mayor parte de los casos el tratamiento 

debe centrarse en la corrección/control del 

desencadenante/trastorno/enfermedad 

que conduce a la isquemia miocárdica 

secundaria, y se reserva el manejo más 

agresivo (por ejemplo: angiografía) para 

los pacientes con características de alto 

riesgo de isquemia miocárdica objetiva una 

vez se han resuelto los problemas agudos, 

cuando es razonable aplicar otras medidas 

tras una evaluación cuidadosa de la relación 

riesgo/beneficio (por ejemplo, alteraciones 

profundas de la onda ST-T, aumentos 

notables de la cTn, anomalías regionales 

grandes de nueva aparición en la motilidad 

de la pared).

Pacientes ancianos con algunas comorbilidades 

(+) incluida la EC: Buen pronóstico si no 

hay una enfermedad crítica, en especial 

cuando puede corregirse con facilidad 

el desencadenante/enfermedad que ha 

conducido al IMT2.

Ejemplos: Paciente de mediana edad o anciano, 

sin una enfermedad crítica manifiesta ni 

comorbilidades amplias; por ejemplo, 

pacientes con fibrilación auricular de 

frecuencia ventricular rápida y una EC 

estable subyacente con aumento de la cTn 

y alteraciones en el ECG.

Requiere una corrección/control del 

desencadenante/trastorno/enfermedad 

que ha conducido a la isquemia miocárdica 

secundaria. Si no hay antecedentes de 

EC, puede requerir una estratificación del 

riesgo al respecto. Si hay una EC, deberán 

seguirse las guías para la EC (es decir, ácido 

acetilsalicílico, estatinas). No está claro 

el papel exacto de la revascularización; 

en la actualidad, seguir las guías para la 

revascularización (síntomas, isquemia, 

revascularización basada en la fisiología) y 

valorar la relación riesgo/beneficio del TAPD 

en esa población.

Pacientes ancianos con IMT2 y sin signos de EC 

obstructiva.

Ejemplo: Paciente con una molestia torácica 

en el contexto de una urgencia hipertensiva 

que requiere tratamiento antihipertensivo 

intravenoso y en el que hay un aumento 

de la cTn.

Requiere una corrección/control del 

desencadenante/trastorno/enfermedad 

que ha conducido a la isquemia miocárdica 

secundaria.

Considerar la posible conveniencia de una 

prevención primaria para la EC.

Pacientes más jóvenes con comorbilidades 

mínimas o inexistentes: Buen pronóstico, 

en especial cuando no hay una enfermedad 

coronaria conocida ni sospecha de su 

presencia, ni otras comorbilidades 

importantes subyacentes.

Ejemplos: Paciente joven con una opresión 

torácica en el que se observa una 

taquicardia supraventricular prolongada y 

la presencia de alteraciones del ECG con un 

aumento de la cTn.

La mayor parte de las veces requiere tan solo 

la corrección del desencadenante/trastorno/

enfermedad que ha conducido a la isquemia 

miocárdica secundaria.

Si no hay antecedentes de EC, puede requerir 

una estratificación del riesgo al respecto.

Fenotipos coronarios

A menudo hay signos claros y definitivos de 

isquemia miocárdica aguda; en muchos 

casos se manifiesta por un IAMCEST. 

Probablemente es un diagnóstico de 

exclusión una vez descartada la rotura de 

una placa aterosclerótica (IMT1).

DACE, embolia coronaria, espasmo coronario, 

disfunción endotelial

La mayor parte de las veces requerirá una 

angiografía invasiva para confirmar el 

diagnóstico. Puede requerir el empleo 

de técnicas de diagnóstico por la imagen 

intracoronarias (IVUS/OCT) y/o de fisiología 

coronaria para confirmar o descartar los 

diagnósticos. Asistencia individualizada 

específica para cada etiología.

EC = enfermedad arterial coronaria; EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica; cTn = troponina cardiaca; TAPD = tratamiento antiagregante plaquetario combinado 

doble; ECG = electrocardiograma; ICFEc = insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada; IVUS = ecografía intravascular; OCT = tomografía de coherencia óptica; 

DACE = disección arterial coronaria espontánea; IMT1 = infarto de miocardio de tipo 1; IMT2 = infarto de miocardio de tipo 2.
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endotelial coronaria. Salvo que haya signos de isquemia 

miocárdica aguda, los aumentos de la cTn deben conside-

rarse una lesión miocárdica.

RETOS Y PERSPECTIVAS FUTURASHemos identificado algunas lagunas del conocimiento que requieren más datos. Hay problemas en la codifica-

ción de la enfermedad, como el uso inadecuado del nuevo código de la Clasificación Internacional de Enfer-

medades (CIE)-10 para IMT2 (código I12A1) (figura 9), 

el reembolso hospitalario, las estadísticas de mortali-

dad, las medidas del rendimiento y la calidad, la política 

sanitaria, las implicaciones sociales y la investigación, 

entre otros (78). En la tabla 2 se describen algunos de 

estos problemas.

FIGURA 9 Algoritmo de codificación para los pacientes con aumentos de la cTn

Concentración(es) de troponina cardiaca ≥ percentil 99º del límite de referencia superior (LRS)

Lesión miocárdica

Ausencia de aumento/disminución dinámicosPresencia de aumento/disminución dinámicos 

* IAM rara vez tardíoLesión miocárdica aguda 

Infarto agudo de miocardio

Aumento y/o disminución de las concentraciones de cTn con al menos 1 valor 
≥ percentil 99º específico para el sexo MÁS al menos 1 de los siguientes:

Diagnóstico de infarto agudo de miocardio

Con isquemia miocárdica Sin isquemia miocárdica Lesión miocárdica crónica

** Estos trastornos pueden deberse a una lesión miocárdica aislada pero en 
algunas situaciones pueden clasificarse como IAM. Por ejemplo, la insuficiencia 

cardiaca aguda podría clasificarse como lesión aislada o en algunos casos como IM.

Otras indicaciones prácticas para la documentación

Lesión miocárdica aislada sin infarto asociado

Código CIE-10 R79.89; documentar la razón/etiología de la lesión miocárdica aguda

Sistémico**
• Sepsis/infección
• Ictus
• Embolia pulmonar
• Toxicidad aguda
• Ejercicio extenuante
• Rabdomiólisis
• Enfermedad crítica
• Quemaduras

Lesión crónica**
• Enfermedad renal 
   crónica
• Insuficiencia cardiaca 
   crónica
• Trastornos
   infiltrantes 
   como amiloidosis 
   o sarcoidosis

IAM de tipo 1
(IM aterotrombótico)

• IAMCEST*: CIE-10.121.0 
   a 121.3
• IAMSEST*: CIE-10.121.4

* En la actualidad los códigos 
   121.01-121.4 para 
   el IAMCEST y el IAMSEST 
   se asignan solamente 
   a los IM de tipo 1

Cardiaca**
• Insuficiencia cardiaca
• Miocarditis
• Cor pulmonale
• Intervención coronaria
• Angioplastia
• Ablación EF
• Cirugía cardiaca
• Desfibrilación
• Contusión cardiaca

IAM de tipo 2 
(desequilibrio de oxígeno)

• Código del IM de tipo 2: CIE-10.121.A1

Síntomas isquémicos

Aparición de ondas Q patológicas en el ECG

Signos de pérdida de miocardio viable de nueva aparición o de anomalías 
de la motilidad de la pared regional de nueva aparición en 
las exploraciones de imagen

Documentar IM de tipo 2 y 
la causa/etiología
Ejemplos: espasmo coronario, 
embolia coronaria, disfunción 
endotelial coronaria, disección 
arterial coronaria espontánea, 
taquiarritmias, hipertensión grave, 
bradiarritmias, hipoxia grave, anemia 
grave, hipotensión grave

Alteraciones de la onda ST-T importantes de nueva o presuntamente 
nueva aparición, o BRI de nueva aparición

Identificación de aterotrombosis intracoronaria (IMT1) o de razón
angiográfica aguda (por ejemplo, vasoespasmo, DACE, embolia 
coronaria, etc.) mediante angiografía o autopsia (IMT2)

1. No utilizar los términos troponinitis, troponinemia, fuga de  
 troponina, etc., sino hacer referencia a eventos como infarto 
 agudo de miocardio o lesión miocárdica (aguda o crónica).
2. Para el infarto de miocardio de tipo 2 y la lesión miocárdica aislada 
 sin infarto, debe especificarse la razón o etiología que se sospecha 
 que lo ha causado.

Herramienta para clínicos/codificadores para clasificar a los pacientes con un aumento de la cTn. *En la actualidad, estos códigos se aplican tan solo al IMT1 con fines de 

codificación. IAM = infarto agudo de miocardio; ECG = electrocardiograma; CIE= Clasificación Internacional de Enfermedades; IM = infarto de miocardio; IAMSEST = infarto 

agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; IAMCEST = infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; IMT1 = infarto de miocardio de tipo 1; otras 

abreviaturas como en las figuras 2 y 6.
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CONCLUSIONES

El IMT2 es frecuente y explica una parte sustancial de 

los aumentos de la cTn en la práctica clínica. Los meca-

nismos son heterogéneos, y ello hace que sean necesa-

rios enfoques individualizados para el diagnóstico, el tratamiento y la estratificación del riesgo. Es preciso 
establecer un consenso respecto a cómo determinar el 

diagnóstico, para facilitar el empleo de tratamientos 

basados en la evidencia destinados a mejorar los resul-

tados.

DIRECCIÓN PARA LA CORRESPONDENCIA: Dr. Allan S. 

Jaffe, Department of Cardiovascular Diseases and 

Department of Laboratory Medicine and Pathology, Mayo 

Clinic, Gonda 468, 200 1st, SW, Rochester, Minnesota 

55905. Correo electrónico: jaffe.allan@mayo.edu. Twitter: 

@MayoClinicCV, @yadersandoval.

TABLA 2 Retos actuales y perspectivas futuras

Controversias clínicas

1. ¿En qué pacientes debe realizarse un análisis de cTn?
• La tasa de incidencia depende en gran parte de la población evaluada (es decir, si solamente se evalúa la cTn en pacientes con molestias torácicas, 

el IMT1 puede ser más frecuente, mientras que si se determina en pacientes no seleccionados (“all-comers”) con síntomas diversos, el IMT2 pasa a 

ser más frecuente). Es necesario esclarecer mejor en qué pacientes deben realizarse determinaciones de la cTn.

2. Técnicas de diagnóstico por la imagen cardiacas avanzadas no invasivas
• Diferenciar entre IMT1, IMT2 y lesión miocárdica resulta difícil y a menudo es subjetivo. Serán necesarios más estudios, por ejemplo con el empleo 

de técnicas de diagnóstico por la imagen cardíacas avanzadas (CRM o angio-TAC coronaria) para orientar mejor las vías a seguir para establecer el 

diagnóstico. Si predomina la incertidumbre diagnóstica, las técnicas de imagen cardíacas deberán usarse con más frecuencia para determinar si se 

dan los signos que van a favor de una isquemia miocárdica aguda manifiesta para diagnosticar un IM agudo o para facilitar la evaluación de otras 

posibles etiologías de la lesión miocárdica. Se reconoce que algunos pacientes pueden presentar IM pequeños que no sean lo suficientemente 

amplios como para causar anomalías regionales en la motilidad de la pared.

3. Técnicas de diagnóstico por la imagen intracoronarias
• La coronariografía se considera a menudo el patrón de referencia; sin embargo, su sensibilidad y especificidad no son del 100% para los eventos 

de ruptura de placas. Son necesarios más datos respecto a las técnicas de diagnóstico por la imagen intracoronarias (OCT/IVUS).

4. ¿Deben elaborarse criterios más específicos para el diagnóstico del IMT2?
• La falta de unos criterios diagnósticos establecidos permite que el término de IMT2 se esté utilizando de una forma laxa en situaciones en las 

que se sospecha una discrepancia entre aporte y demanda, cuando no hay signos claros de isquemia miocárdica. Sin embargo, inadvertidamente 

podrían considerarse de modo insuficiente las formas de presentación isquémicas atípicas en los ancianos, los pacientes diabéticos y las mujeres. 

Son necesarias más evidencias para responder a esta pregunta.

5. Asistencia personalizada
• Reconociendo la existencia de mecanismos distintos heterogéneos que conducen al IMT2, es preciso comprender que la asistencia debe 

individualizarse y que un abordaje basado en el fenotipo puede ser el más apropiado para orientar la mejor forma de tratar a esos pacientes.

• En los pacientes con IMT2 y una EC concomitante, será necesaria una mayor investigación para determinar la utilidad de la intensificación del 

tratamiento médico y/o de la revascularización si no hay aterotrombosis.

Codificación de la enfermedad

1. Código de la CIE-10 (I12AI)

• La adopción de un código específico para el IMT2 debiera facilitar las evaluaciones tanto epidemiológicas como de los resultados clínicos.

• Deberá evitarse el uso inapropiado del código del IMT2; es decir, debe haber signos claros de isquemia miocárdica aguda antes de aplicar el 

diagnóstico/código.

• En la actualidad, los codificadores pueden optar por reservar los códigos del IAMCEST y el IAMSEST para el IMT1 (figura 9). Si no se realiza la 

codificación de un modo más uniforme, no será posible examinar diversos ámbitos para comparar los datos.

• En los pacientes con IMT2, los clínicos deberán especificar el o los desencadenantes presentes; por ejemplo, IMT2 secundario a fibrilación 

auricular con frecuencia ventricular rápida, o IMT2 debido a vasoespasmo coronario.

Medidas del resultado y la calidad

1.  Las medidas del resultado y la calidad de AHA/ACC de 2017 (por ejemplo, uso de ácido acetilsalicílico al alta, betabloqueantes al alta, etcétera) 

corresponden solamente al IMT1.

2.  Programa de reducción de reingresos hospitalarios (HRRP por sus siglas en inglés): los pacientes con IMT2 se incluyen en el HRRP y los hospitales 

tienen penalizaciones económicas si sus tasas de reingreso en 30 días superan las tasas de reingreso estandarizadas según el riesgo (78).

Investigación

1.  La falta de unos criterios diagnósticos operativos respecto a lo que constituye un IMT2 ha conducido a una falta de uniformidad en los datos 

presentados en publicaciones con revisión externa, de tal manera que los clínicos y los investigadores tienen perspectivas diferentes sobre cómo se 

establece el diagnóstico.

2.  Definir y luego insistir en los signos objetivos de isquemia miocárdica facilitaría probablemente la codificación y validación de la enfermedad.

3.  Teniendo en cuenta los mecanismos/trastornos heterogéneos que conducen al IMT2, el diseño de estudios/ensayos con un abordaje específico 

según el fenotipo será útil para desarrollar tratamientos basados en la evidencia.

4.  Los resultados pueden diferir en los diversos fenotipos del IMT2. Por ejemplo, los pacientes jóvenes sin comorbilidades y con arritmias pueden 

tener una evolución diferente de la de los pacientes de mayor edad y en estado más grave.

CRM = cardiorresonancia magnética; angio-TAC = angiografía de tomografía computarizada; IM = infarto de miocardio; otras abreviaturas como en la tabla 1.
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