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Infarto de miocardio tipo 2

Ana María Salvati, MTSAC, FACC

L
a utilización de métodos de sensibilidad creciente 

para la detección de troponina en sangre ha signi-ficado una ayuda muy valiosa a la hora del diag-

nóstico precoz del IAM, así como para la desestimación 

de la necrosis miocárdica, pero al mismo tiempo provo-

caron una multiplicación de determinaciones positivas 

en situaciones clínicas diversas, en las que la asignación de un diagnóstico definitivo puede resultar muy com-

plejo.

Es importante tener presente que valores aumentados 

de troponina indican lesión miocárdica, pero no hacen re-ferencia al mecanismo fisiopatológico subyacente.La definición de infarto se refiere a la muerte de célu-

las miocárdicas como consecuencia de isquemia prolon-gada. La cuarta definición de infarto establece como 
criterios la presencia de síntomas característicos, y movi-

lización de biomarcadores, preferentemente troponina, 

con al menos un valor que supere el percentil 99 de la normalidad, y evidencia electrocardiográfica de isque-

mia y/o necrosis, o de imágenes que demuestren pérdida 

de músculo cardiaco viable. En cuanto al mecanismo de 

producción, se contempla la disrupción de la placa ate-

roesclerótica así como el vinculado a trastornos en el 

equilibrio entre aporte y demanda de oxígeno. (1)

La disrupción de una placa es la causa más frecuente 

en el IAM tipo 1, en tanto que el desajuste entre aporte y 

demanda de O2 es el sustrato habitual del IAM tipo 2, 

donde la enfermedad coronaria puede o no estar presen-

te, pero de existir, la extensión de la misma será determi-

nante de la magnitud del desequilibrio necesario para 

producir isquemia. 

En esta revisión Sandoval y Jaffe hacen una exhaustiva evaluación de la bibliografía existente abarcando diver-

sos aspectos del IAM tipo 2, y plantean una interesante 

perspectiva de establecer algoritmos de diagnóstico y 

tratamiento en función de fenotipos determinados. (2)En primer lugar, el diagnóstico puede plantear dificul-tades múltiples. No existen criterios específicos como en 
el caso del IAM tipo 1, las situaciones clínicas en las cua-

les se presenta pueden agregar complejidad al algoritmo 

diagnóstico y la aplicación de una secuencia de estudios 

complementarios para su confirmación puede frustrarse 
por limitantes derivadas de la situación clínica del pa-

ciente. Ocurre con mayor frecuencia en mujeres, diabéti-

cos o poblaciones añosas, en quienes los síntomas 

atípicos son más comunes (3)

La frecuencia de presentación es muy variable en las 

distintas series probablemente condicionado por múlti-

ples circunstancias: la heterogeneidad de los criterios 

utilizados para el diagnóstico y las poblaciones conside-

radas para el análisis son determinantes. En un análisis 

retrospectivo de Melberg y colaboradores, solo el 1.6% 

de los síndromes coronarios agudos correspondieron a 

IAM tipo 2. (4) Estos valores contrastan con los hallazgos 

del estudio Casablanca, de diseño prospectivo, que mos-

tró una incidencia mucho mayor (12,2%) y asociado a 

pacientes más añosos y con más comorbilidades que 

aquellos que presentaron IAM tipo 1. (5) En un metanáli-

sis de 20 estudios que incluyó 93194 pacientes con IAM, 

el 8.2% fueron considerados como tipo 2. (6). Es evidente 

que si se establece como requisito un cuadro clínico com-

patible con un síndrome coronario agudo, el número de 

diagnósticos se reducirá, mientras que un criterio muy 

inclusivo nos expone al riesgo de sobrediagnosticar in-

fartos, incluyendo entre ellos a pacientes que solo pre-

sentaron lesión miocárdica. 

Dado que la extensión de la necrosis en el IAM tipo 2 

suele ser menor que en el tipo 1, también los montos de-

tectados de troponina son menores, pero no existe un 

valor de corte que pueda usarse para diferenciar uno de 

otro, así como tampoco resultó de utilidad el delta entre 

determinaciones subsiguientes.(7) Si a esta limitación se 

le agrega que el tiempo a la consulta puede ser más pro-

longado que el IAM tipo 1, por la mayor frecuencia de 

síntomas atípicos, también es posible perder la curva de 

ascenso y descenso característico de la troponina y llevar 

en este caso al infradiagnóstico.

Situaciones similares se plantean en pacientes some-

tidos a cirugía no cardiovascular debido a la escasez de 

síntomas por el uso de analgésicos, o en aquellos con in-suficiencia cardíaca o condiciones clínicas críticas, todos 
escenarios donde los incrementos de troponina pueden 
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reflejar muerte celular pero no necesariamente como 
consecuencia de un proceso isquémico agudo.

La precisión del diagnóstico tiene impacto en el pro-

nóstico. Cuando se excluyen aquellos pacientes críticos 

y con gran número de comorbilidades, la evolución a 

corto y largo plazo no parece tan desfavorable, pero si se 

incluyen los pacientes más complejos, la mortalidad car-

diovascular y por todas las causas, es mucho mayor que 

en el IAM tipo 1, pudiendo en ocasiones, triplicarla. Esto 

debería tenerse en cuenta para la toma de decisiones en 

cuanto a conductas diagnósticas y terapéuticas con 

estos pacientes, que luego de estabilizados deberían ser estudiados a fin de planear el tratamiento específico en caso de encontrar enfermedad obstructiva significativa. 
(4,8-10)Si bien no existen guías específicas para el manejo de 
pacientes con IAM tipo 2, se destaca la importancia de 

determinar la causa subyacente del mismo. Para aquellos 

cuya etiología está relacionada directamente con enfer-

medad de las arterias coronarias, existen evidencias más firmes para la conducta a seguir. Por el contrario, cuando 
la causa está asociada al desajuste entre la demanda y el 

aporte de O2, no hay una uniformidad de criterios, pero 

indudablemente aquí cobra importancia la posibilidad 

de corregir la causa desencadenante del desequilibrio, 

aunque también debe insistirse en la búsqueda de enfer-

medad coronaria asociada, que dependiendo de su grave-

dad contribuirá al desencadenamiento de la isquemia y 

su extensión, así como del riesgo de muerte cardiovascu-

lar o la recurrencia del IAM. (11)

El algoritmo diagnóstico en estos pacientes puede re-sultar difícil y la implementación de métodos de imágenes invasivos como OCT o IVUS (12-15) y no invasivos a fin de 
mejorar la aproximación a la etiología deberá considerar-

se cuando el hallazgo de enfermedad coronaria pueda con-

dicionar la implementación de conductas terapéuticas. 

Por tratarse de una patología con tan diversos meca-nismos fisiopatológicos, implementar un tratamiento 
que convenga a todos los pacientes no parece factible. 

Por ello se debe diferenciar aquellos infartos que tienen 

enfermedad coronaria primaria de los causados por alte-

ración en la oferta y demanda de O2 y que requerirán una 

estrategia terapéutica más personalizada. (1) 

Los autores proponen enfocar la secuencia diagnósti-

ca y terapéutica considerando dos posibles fenotipos: 

coronario y no coronario. El primer grupo conformado 

por una población más joven y con menor carga de co-

morbilidades. Por el contrario, el fenotipo no coronario 

está integrado por pacientes añosos y con una carga va-

riable de condiciones comórbidas, que deberán ser esta-

bilizadas o resueltas como primer paso, y posteriormente 

en aquellos con hallazgos de alto riesgo para presencia 

de enfermedad aterotrombótica, se establecerán los es-

tudios correspondientes. (2)Finalmente, los autores plantean algunos desafíos a 
futuro, como establecer con mayor precisión a quienes se 

les debería hacer una determinación de troponina, deter-

minar la secuencia de estudios de imágenes no invasivos 

o invasivos y tener criterios más acotados para el diag-

nóstico de IAM tipo 2.
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