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1. QUÉ HAY DE NUEVO EN LA DEFINICIÓN UNIVERSAL  
DEL INFARTO DE MIOCARDIO

Qué hay de nuevo en la definición universal de infarto de miocardio

Conceptos nuevos

• Diferenciación entre infarto de miocardio y daño miocárdico
•  Importancia del concepto de daño miocárdico periprocedimiento tras 

intervenciones cardiacas y no cardiacas como una entidad diferente del infarto 
de miocardio

•  Consideración del remodelado eléctrico (memoria cardiaca) en la evaluación de 
los trastornos de la repolarización con taquiarritmia, estimulación y trastornos  
de la conducción relacionados con la frecuencia 

•  Uso de la resonancia magnética cardiovascular para establecer la etiología  
del daño miocárdico

•  Uso de la angiografía coronaria por tomografía computarizada por sospecha  
de infarto de miocardio

Conceptos actualizados

•  Infarto de miocardio tipo 1: énfasis en la relación causal entre la rotura de placa  
y la aterotrombosis coronaria; figura 3 nueva

•  Infarto de miocardio tipo 2: contextos en que se produce un desequilibrio entre el 
aporte y la demanda de oxígeno no relacionados con la aterotrombosis coronaria 
aguda; figuras 4 y 5 nuevas

•  Infarto de miocardio tipo 2: relevancia de la presencia o ausencia de enfermedad 
coronaria en el pronóstico y el tratamiento

•  Diferenciación entre daño miocárdico e infarto de miocardio tipo 2; figura 6 
nueva 

•  Infarto de miocardio tipo 3: aclarar por qué el infarto de miocardio tipo 3 es una 
categoría útil para diferenciarlo de la muerte súbita cardiaca

•  Infarto de miocardio tipos 4-5: énfasis en la diferenciación entre daño miocárdico 
relacionado con el procedimiento e infarto de miocardio relacionado con el 
procedimiento 

•  Troponina cardiaca: aspectos analíticos de las troponinas cardiacas; figura 7 
nueva

•  Énfasis en los beneficios de los análisis de troponinas cardiacas de alta 
sensibilidad

•  Consideraciones relevantes sobre el uso de protocolos de exclusión e inclusión 
rápidos para el daño miocárdico y el infarto de miocardio

•  Aspectos relacionados con criterios diagnósticos específicos de cambio («delta») 
en el uso de las troponinas cardiacas para detectar o excluir daño miocárdico 
agudo

•  Consideración de un nuevo bloqueo de rama no relacionado con la frecuencia  
con patrones específicos de repolarización

•  Elevación del segmento ST en una derivación aVR con patrones específicos  
de repolarización como equivalente del IAMCEST

•  Detección electrocardiográfica de isquemia miocárdica en pacientes  
con desfibrilador implantable o marcapasos

•  Mayor reconocimiento de la utilidad de la imagen, resonancia magnética 
incluida, en el diagnóstico del infarto de miocardio; figura 8 nueva

Apartados nuevos

• Síndrome de tako-tsubo

• MINOCA
• Enfermedad renal crónica
• Fibrilación auricular
• Perspectiva regulatoria sobre infarto de miocardio
• Infarto de miocardio silente o no diagnosticado

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto de miocardio con elevación del segmento ST; 
MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria ateroesclerótica obstructiva.

Definiciones universales de daño miocárdico e infarto de miocardio 

Criterios de daño miocárdico

Se debe usar el término daño miocárdico cuando haya evidencia de valores de 
cTn elevados con al menos 1 valor por encima del LSR del percentil 99. El daño 
miocárdico se considera agudo cuando hay un aumento o caída de los valores  
de cTn

Criterios de infarto agudo de miocardio (IM tipos 1, 2 y 3)

El término infarto agudo de miocardio se debe usar cuando haya daño miocárdico 
agudo con evidencia clínica de isquemia miocárdica aguda y detección de un 
aumento o caída de los valores de cTn con al menos 1 valor por encima del LSR  
del percentil 99 y al menos 1 de las siguientes condiciones:

• Síntomas de isquemia miocárdica
• Cambios isquémicos nuevos en el ECG
• Aparición de ondas Q patológicas
•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o anomalías regionales 

de la motilidad de la pared nuevas siguiendo un patrón compatible con una 
etiología isquémica

•  Identificación de un trombo coronario por angiografía o autopsia (no en los IM 
tipos 2 o 3)

La demostración post mortem de aterotrombosis aguda en la arteria culpable  
del miocardio infartado cumple los criterios de IM tipo 1
La evidencia de un desequilibrio miocárdico entre el aporte y la demanda de 
oxígeno no relacionado con la aterotrombosis aguda cumple los criterios de IM 
tipo 2
La muerte cardiaca de pacientes con síntomas compatibles con isquemia 
miocárdica y cambios isquémicos presuntamente nuevos en el ECG antes de 
disponer de valores de cTn o de que estos estén alterados cumple los criterios  
de IM tipo 3

Criterios de infarto de miocardio relacionado con procedimientos coronarios 
(IM tipos 4 y 5)

El IM relacionado con la ICP se denomina IM tipo 4a
El IM relacionado con la CABG se denomina IM tipo 5
El IM relacionado con un procedimiento coronario hasta 48 h tras el 
procedimiento índice se define arbitrariamente por la elevación de los valores de 
cTn > 5 veces el LSR del percentil 99 en el IM tipo 4a y > 10 veces en el IM tipo 5 
en pacientes con valores basales normales. Los pacientes con valores de cTn antes 
de la intervención elevados pero estables (variación ≤ 20%) o en descenso, deben 
cumplir los criterios de un aumento > 5 o > 10 veces y mostrar cambios > 20% del 
valor basal. Además, deben cumplir al menos 1 de las siguientes condiciones:

•  Cambios isquémicos nuevos en el ECG (este criterio solo se aplica al IM  
tipo 4a)

• Aparición de ondas Q patológicas nuevas
•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable presuntamente nueva 

siguiendo un patrón compatible con una etiología isquémica
•  Hallazgos angiográficos compatibles con una complicación del procedimiento 

que limita el flujo, como disección coronaria, oclusión de una arteria 
epicárdica mayor o del injerto, oclusión/trombo de una rama lateral, alteración 
del flujo colateral o embolización distal

La sola aparición de ondas Q patológicas nuevas cumple los criterios de IM tipo 4a 
o IM tipo 5 en cualquier procedimiento de revascularización si los valores de cTn 
están elevados y en aumento pero no alcanzan los umbrales preespecificados  
para la ICP y la CABG
Otros tipos de IM tipo 4 son el IM tipo 4b por trombosis del stent y el IM tipo 4c 
por reestenosis; ambos cumplen los criterios de IM tipo 1 
La demostración post mortem de un trombo relacionado con un procedimiento 
cumple los criterios de IM tipo 4a o IM tipo 4b si se asocia con un  stent 

Criterios de infarto de miocardio previo o silente/no diagnosticado

Cualquiera de los siguientes criterios cumple el diagnóstico de IM previo o silente/
no diagnosticado: 

• Ondas Q patológicas con o sin síntomas en ausencia de causas no isquémicas
•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable siguiendo un patrón 

compatible con una etiología isquémica
• Hallazgos anatomopatológicos de IM previo

CABG: cirugía de revascularización coronaria; cTn: troponina cardiaca; ECG: elec-
trocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea; IM: infarto de miocardio;  
LSR: límite superior de referencia.

2. DEFINICIONES UNIVERSALES DE DAÑO MIOCÁRDICO  
E INFARTO DE MIOCARDIO: RESUMEN
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3. INTRODUCCIÓN

A finales del siglo XIX, las evaluaciones post mortem demostraron 
una posible relación entre la oclusión trombótica de una arteria coro-
naria y el infarto de miocardio (IM)1. No fue hasta principios del  
siglo XX cuando aparecieron las primeras descripciones clínicas que 
indicaban la conexión entre la formación de un trombo en una arteria 
coronaria y el cuadro clínico2,3. A pesar de estas observaciones históri-
cas, transcurrió un tiempo considerable hasta que se logró una acep-
tación clínica general de esta entidad, en parte debido a que un 
estudio de autopsias demostraba la ausencia de trombos en las arte-
rias coronarias en el 31% de los pacientes fallecidos con IM4. La enti-
dad clínica se denominó trombosis coronaria, aunque finalmente 
prevaleció el uso del término IM. A lo largo de los años, se han usado 
diversas definiciones de IM, lo que ha dado lugar a bastante contro-
versia y confusión. Como consecuencia de ello, surgió la necesidad de 
encontrar una definición general y universal de IM. Esto empezó a 
ocurrir de los años cincuenta a los setenta, cuando los grupos de tra-
bajo de la Organización Mundial de la Salud (OMS) establecieron una 
definición de IM, basada principalmente en los hallazgos en el elec-
trocardiograma (ECG) y dirigida a un uso epidemiológico5. La descrip-
ción original todavía se utiliza, con pequeñas modificaciones, en 
encuestas epidemiológicas (figura 1)6-8.

Con la aparición de biomarcadores cardiacos más sensibles, la 
Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y el American College of  

Cardiology (ACC) colaboraron para redefinir el IM utilizando un enfo-
que bioquímico y clínico, y elaboraron un documento de consenso 
según el cual el daño miocárdico detectado por elevación de los bio-
marcadores en el contexto de la isquemia miocárdica aguda debe cali-
ficarse como IM9. Este concepto fue perfeccionado posteriormente 
por el Grupo de Trabajo Global sobre Infarto de Miocardio, lo que dio 
lugar al desarrollo de un documento de consenso sobre la definición 
universal del infarto de miocardio en 2007, que introdujo un sistema 
nuevo de clasificación de IM con 5 subcategorías10. Este documento, 
aprobado por la ESC, el ACC, la American Heart Association (AHA) y la 
World Heart Federation (WHF), fue adoptado por la OMS11. El desarro-
llo de pruebas de laboratorio cada vez más sensibles para la detección 

de marcadores de daño miocárdico hizo necesaria una nueva revisión 
del documento, especialmente cuando la necrosis se produce en 
pacientes que se someten a procedimientos coronarios o cirugía car-
diaca. Como consecuencia de ello, los grupos de trabajo de la ESC/
ACC/AHA/OMS trabajaron conjuntamente para elaborar un nuevo 
documento de consenso sobre la tercera definición universal del 
infarto de miocardio en 201212. 

Los estudios han demostrado que el daño miocárdico, definido por 
elevación del valor de las troponinas cardiacas (cTn), es un hallazgo 
clínico frecuente que se asocia con un pronóstico adverso13,14. Aunque 
la existencia de daño miocárdico es un requisito indispensable para el 
diagnóstico de IM, constituye en sí mismo una entidad. Para estable-
cer un diagnóstico de IM, se requieren otros criterios además de la 
elevación de los biomarcadores. El daño miocárdico no isquémico 
puede aparecer como consecuencia de muchas condiciones cardiacas, 
como la miocarditis, o puede estar relacionado con condiciones no 
cardiacas, como la insuficiencia renal15. Por lo tanto, en pacientes con 
valores de cTn aumentados, los clínicos deben diferenciar entre los 
que han sufrido un daño miocárdico no isquémico y los que tienen 
uno de los subtipos de IM. Si no hay evidencia de isquemia miocár-
dica, se debe realizar un diagnóstico de daño miocárdico. Este diag-
nóstico puede cambiar si las evaluaciones posteriores indican la 
existencia de criterios de IM. El presente documento de consenso 
sobre la cuarta definición universal del infarto de miocardio refleja 
estas consideraciones al adherirse al enfoque clínico de la definición 
de IM.
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Figura 1. Historia de los documentos sobre la definición del infarto de miocardio. ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; DUIM: definición univer-
sal del infarto de miocardio; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; ISFC: International Society and Federation of Cardiology; MONICA: MONItoring of trends and determinants in 

CArdiovascular disease; NHLBI: National Heart, Lung, and Blood Institute; OMS: Organización Mundial de la Salud; WHF: World Heart Federation.

Criterios clínicos de infarto de miocardio

La definición clínica de IM se basa en la presencia de daño 
miocárdico agudo detectado por la elevación de biomarcadores 
cardiacos en el contexto de evidencia de isquemia miocárdica 
aguda
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4. CARACTERÍSTICAS PATOLÓGICAS DE LA ISQUEMIA 
MIOCÁRDICA Y EL INFARTO DE MIOCARDIO 

Desde un punto de vista patológico, el IM se define por la aparición 
de muerte celular miocárdica secundaria a una isquemia prolongada. 
Los primeros cambios ultraestructurales que ocurren en los cardio-
miocitos son la disminución de los depósitos de glucógeno, la apari-
ción de miofibrillas relajadas y la rotura del sarcolema, que pueden 
detectarse en los primeros 10-15 min de isquemia16. Al microscopio 
electrónico pueden observarse anomalías mitocondriales a los 10 min 
de iniciarse la oclusión coronaria y son progresivas17. En el ser humano 
pueden transcurrir varias horas hasta que se pueda identificar necro-
sis de los cardiomiocitos mediante evaluación post mortem; esto no es 
así en los modelos animales, en los que la evidencia bioquímica de la 
muerte celular puede detectarse en los primeros 10 min de inducida 
la isquemia miocárdica15. En los modelos experimentales, la necrosis 
progresa desde el subendocardio hasta el subepicardio durante varias 
horas. El curso temporal puede variar dependiendo de la circulación 
colateral (a mayor circulación colateral, más tiempo), la tasa de con-
sumo de oxígeno miocárdico y las oclusiones/reperfusiones intermi-
tentes que pueden precondicionar el corazón18. La instauración precoz 
del tratamiento de reperfusión, cuando sea adecuado, disminuye el 
daño isquémico del miocardio19,20.

5. DETECCIÓN POR BIOMARCADORES DEL DAÑO 
MIOCÁRDICO Y EL INFARTO DE MIOCARDIO 

Las troponinas cardiacas I (cTnI) y T (cTnT) son componentes del 
aparato contráctil de las células miocárdicas y se expresan casi exclu-
sivamente en el corazón21,22. No se ha descrito que se produzca una 
elevación de cTnI como respuesta al daño en tejidos no cardiacos. Esta 
situación es más compleja en el caso de la cTnT. Los datos bioquímicos 
indican que el músculo esquelético lesionado expresa proteínas que 
la prueba de la cTnT puede detectar, de forma que, en algunos casos, la 
elevación de la cTnT procede del músculo esquelético23-27. Algunos 
datos recientes indican que la frecuencia de este tipo de elevaciones 
en ausencia de cardiopatía isquémica puede ser más alta de lo que se 
pensaba originalmente28,29. Las cTnI y cTnT son los biomarcadores de 
elección para la evaluación del daño miocárdico12,21,22,30; se reco-
mienda el uso de cTn de alta sensibilidad (hs-cTn) en la práctica clí-
nica habitual22. Otros biomarcadores, como la fracción MB de la 
creatinacinasa (CK-MB), son menos sensibles y específicos31. Se define 
la existencia de daño miocárdico cuando los valores sanguíneos de 
cTn son superiores al percentil 99 del límite superior de referencia 
(LSR)12,21,22,30. El daño puede ser agudo (cuando se produce un aumento 
dinámico o un patrón de descenso de los valores de cTn por encima 
del percentil 99 del LSR en determinaciones consecutivas) o crónico 
(cuando los valores de cTn están persistentemente elevados).

Aunque los valores elevados de cTn reflejan la existencia de daño 
en las células miocárdicas, no aportan información sobre los mecanis-
mos fisiopatológicos subyacentes, y la elevación de cTn puede ser 
consecuencia de un estiramiento mecánico inducido por la precarga o 
algún tipo de estrés fisiológico en un corazón que, por lo demás, es 
normal32-34. Se han propuesto diversas causas de la liberación de pro-
teínas estructurales desde el miocardio, como recambio normal de las 
células miocárdicas, apoptosis, liberación celular de productos de 

degradación de la cTn, aumento de la permeabilidad de la membrana 
celular, formación y liberación de vesículas membranosas y necrosis 
de los miocitos27,35. Sin embargo, no es posible diferenciar clínica-
mente cuál es el mecanismo de la elevación de cTn en cada caso par-
ticular36. No obstante, independientemente del mecanismo, el daño 
miocárdico agudo relacionado con un patrón ascendente o descen-
dente de los valores de cTn, con al menos un valor por encima del 
percentil 99 del LSR, que está causado por una isquemia miocárdica 
se designa como infarto agudo de miocardio12,21,22,30. Puede haber evi-
dencia histológica de daño miocárdico con muerte miocitaria en cier-
tas condiciones clínicas relacionadas con mecanismos no isquémicos 
de daño miocárdico37,38 (figura 2). 

En la tabla 1 se enumeran las condiciones miocárdicas isquémicas 
y no isquémicas asociadas con un aumento de los valores de cTn. En 
algunos casos, la complejidad de las circunstancias clínicas puede 
dificultar la discriminación de los mecanismos individuales específi-
cos de daño miocárdico. Cuando se produce esta situación, debe 
hacerse constar en la historia clínica del paciente la contribución de 
los diversos factores potencialmente involucrados en el daño miocár-
dico. 

Criterios de daño miocárdico 

La detección de un valor de cTn por encima del LSR del percentil 
99 se define como daño miocárdico. Se considera que el daño es 
agudo si hay aumento o reducción de los valores de cTn

Tabla 1
Causas de la elevación de los valores de troponina cardiaca como consecuencia del 
daño miocárdico

Daño miocárdico relacionado con la isquemia miocárdica aguda

Rotura de una placa ateroesclerótica con trombosis 

Daño miocárdico relacionado con la isquemia miocárdica aguda producida  
por un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno

Disminución de la perfusión miocárdica, p. ej.:

• Espasmo coronario, disfunción microvascular

• Embolia coronaria

• Disección coronaria

• Bradiarritmia sostenida

• Hipotensión o shock

• Insuficiencia respiratoria

• Anemia grave

Aumento de la demanda miocárdica de oxígeno, p. ej.:

• Taquiarritmia sostenida

• Hipertensión grave con o sin hipertrofia ventricular izquierda

Otras causas de daño miocárdico

Condiciones cardiacas, p. ej.:

• Insuficiencia cardiaca

• Miocarditis

• Miocardiopatía (cualquier tipo)

• Síndrome de tako-tsubo

• Procedimiento de revascularización coronaria

• Otros procedimientos cardiacos

• Ablación por catéter

• Descargas con desfibrilador 

• Contusión cardiaca

Condiciones sistémicas, p. ej.:

• Sepsis, enfermedad infecciosa

• Enfermedad renal crónica

• Accidente cerebrovascular, hemorragia subaracnoidea

• Embolia pulmonar, hipertensión pulmonar

• Enfermedades infiltrativas como amiloidosis o sarcoidosis

• Fármacos quimioterápicos

• Pacientes críticos

• Esfuerzo extenuante

Se puede consultar listas más exhaustivas39-41.
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6. PRESENTACIONES CLÍNICAS DEL INFARTO  
DE MIOCARDIO

La aparición de isquemia miocárdica es el paso inicial en el desa-
rrollo del IM y da lugar a un desequilibrio entre el aporte y la demanda 
de oxígeno. En el ámbito clínico, la isquemia miocárdica general-
mente puede identificarse a partir de la historia del paciente y el ECG. 
Los posibles síntomas isquémicos incluyen varias combinaciones de 
molestias torácicas, de las extremidades superiores, mandibulares o 
epigástricas (al hacer esfuerzos o en reposo) o un equivalente isqué-
mico como, por ejemplo, disnea o fatiga. A menudo, la molestia es 
difusa, no localizada ni posicional, ni está afectada por el movimiento 
de la región, y puede estar acompañada de diaforesis, náuseas o sín-
cope. No obstante, estos síntomas no son específicos de la isquemia 
miocárdica y pueden aparecer también en trastornos gastrointestina-
les, neurológicos, pulmonares u osteomusculares. El IM puede ocurrir 
con síntomas atípicos (p. ej., palpitaciones o parada cardiaca) o 
incluso sin síntomas12. Episodios muy breves de isquemia demasiado 
corta para causar necrosis también pueden causar liberación y eleva-
ción de cTn. Los miocitos afectados pueden morir posteriormente por 
apoptosis42. 

Si hay clínica de isquemia miocárdica o se puede detectar por cam-
bios en el ECG junto con daño miocárdico, determinado por un patrón 
ascendente o descendente de los valores de cTn, el diagnóstico de IM 
es adecuado. Sin clínica de isquemia miocárdica, los valores elevados 
de cTn pueden indicar daño miocárdico agudo, cuando su patrón es 
ascendente o descendente, o estar relacionados con un daño crónico 
si permanecen invariables14. Estas consideraciones también son rele-
vantes cuando se evalúan episodios relacionados con procedimientos 
que pueden causar daño miocárdico o IM. A medida que se realizan 
nuevas evaluaciones puede ser necesario revisar el diagnóstico. 

Los pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo (SCA) en 
los que se ha descartado el IM por tener valores normales de biomar-
cadores cardiacos iguales o inferiores al percentil 99 del LSR pueden 
tener angina inestable u otro diagnóstico. Estos pacientes deben ser 
examinados y tratados de manera acorde con su diagnóstico11,43.

7. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DEL INFARTO DE MIOCARDIO 

En aras de las estrategias de tratamiento inmediato, como el trata-
miento de reperfusión, es una práctica habitual atribuir IM a pacien-
tes con molestias torácicas u otros síntomas isquémicos que presentan 
elevación del segmento ST en 2 derivaciones contiguas o bloqueos de 
rama con patrones isquémicos de repolarización similares al IM con 
elevación del ST (IAMCEST) (véase la sección 27). En cambio, a los 
pacientes que se presentan sin elevación del ST se les suele diagnosti-
car IM sin elevación del ST (IAMSEST). Las categorías de pacientes con 
IAMCEST, IAMSEST o angina inestable se incluyen habitualmente den-
tro del concepto de SCA. Además de estas categorías, el IM se clasifica 
en varios tipos, basados en diferencias patológicas, clínicas y pronós-
ticas, que requieren distintas estrategias de tratamiento.

7.1. Infarto de miocardio tipo 1

Se clasifica como IM tipo 1 el IM causado por una enfermedad coro-
naria aterotrombótica (EC) que suele precipitarse por la rotura o ero-
sión de una placa ateroesclerótica. La carga relativa de ateroesclerosis 
y trombosis en la lesión culpable es muy variable, y el componente 
trombótico dinámico puede producir una embolización coronaria dis-
tal que cause la necrosis miocitaria44,45. Además de la trombosis intra-
luminal, la aparición de hemorragia a través de la superficie rota 
también puede complicar la rotura de la placa (figura 3)44,45.
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Es fundamental integrar los hallazgos del ECG para clasificar el IM 
tipo 1 en IAMCEST o IAMSEST y establecer el tratamiento apropiado 
según las guías vigentes46,47.

7.2. Infarto de miocardio tipo 2

El mecanismo fisiopatológico que conduce al daño miocárdico 
isquémico por el desajuste entre el aporte y la demanda de oxígeno se 

clasifica como IM tipo 210,12. Por definición, la rotura aguda de una 
placa aterotrombótica no es una característica del IM tipo 2. En 
pacientes con EC conocida o posible, la presencia de un factor estre-
sante agudo como, por ejemplo, una hemorragia gastrointestinal 
aguda con disminución brusca de la hemoglobina o una taquiarritmia 
sostenida con manifestaciones clínicas de isquemia miocárdica, 
puede producir un daño miocárdico y un IM tipo 2. Esto se debe a que 
el aporte de flujo sanguíneo en el miocardio isquémico es insuficiente 
para satisfacer el aumento de la demanda de oxígeno que se produce 
en condiciones de estrés. El umbral isquémico puede variar notable-
mente en cada caso individual dependiendo de la magnitud del factor 
estresante, la presencia de comorbilidades no cardiacas y el grado de 
EC subyacente y anomalías estructurales cardiacas. 

Los estudios muestran una incidencia variable de IM tipo 2 depen-
diendo de los criterios usados para su diagnóstico. Algunos estudios 
se han basado en criterios específicos predeterminados de desajuste 
de oxígeno48,49, mientras que otros han aplicado criterios más libres. 
La mayoría de los estudios muestran mayor frecuencia de IM tipo 2 en 
las mujeres. La mortalidad a corto y largo plazo de los pacientes con 
IM tipo 2 es en general mayor que la de los pacientes con IM tipo 1 en 
la mayoría de los estudios, aunque no en todos, debido a una mayor 
prevalencia de comorbilidades49-57. La ateroesclerosis coronaria es un 
hallazgo frecuente en los pacientes con IM tipo 2 seleccionados para 
angiografía coronaria. En general, estos pacientes tienen peor pronós-
tico que los que no sufren EC54-57. Es necesario llevar a cabo evaluacio-
nes prospectivas sobre la importancia de la EC en el IM tipo 2 usando 
definiciones y enfoques consistentes. 

Se ha demostrado que la frecuencia de elevación del segmento ST 
en los pacientes con IM tipo 2 oscila entre el 3 y el 24%53. En algunos 
casos, la embolia coronaria causada por los trombos, calcio o vegeta-
ción desde las aurículas o los ventrículos o la disección aórtica aguda 
pueden producir un IM tipo 2. Otra condición no ateroesclerótica que 
también puede ocurrir es la disección coronaria espontánea con o sin 
hematoma intramural, sobre todo en mujeres jóvenes. Se define como 
una disección espontánea de la pared coronaria con acumulación de 
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Figura 3. Infarto de miocardio tipo 1.

Criterios de IM tipo 1

Detección de un aumento o descenso de los valores de cTn con al 
menos 1 de los valores por encima del LSR del percentil 99 y  
al menos 1 de las siguientes condiciones:

• Síntomas de isquemia miocárdica aguda
• Nuevos cambios isquémicos en el ECG
• Aparición de ondas Q patológicas
•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o anomalías 

regionales en la motilidad de la pared nuevas siguiendo un 
patrón compatible con etiología isquémica

•  Identificación de un trombo coronario por angiografía con 
imagen intracoronaria o por autopsia*

cTn: troponina cardiaca; ECG: electrocardiograma; LSR: límite supe-
rior de referencia. 
*La demostración post mortem de aterotrombosis en la arteria cau-
sante del infarto de miocardio o la existencia de un área circunscrita 
de necrosis macroscópicamente visible con o sin hemorragia intra-
miocárdica cumplen los criterios de IM tipo 1 independientemente 
de los valores de cTn.
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sangre dentro de la falsa luz, que puede comprimir la luz verdadera 
en grado variable (figura 4)58.

Se debe considerar toda la información clínica disponible para 
diferenciar el IM tipo 1 del IM tipo 2. Se debe tener en cuenta el con-
texto y los mecanismos del IM tipo 2 para establecer el diagnóstico 
(figura 5). El desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno 
atribuible a la isquemia miocárdica aguda puede ser multifactorial y 
estar relacionado con una perfusión miocárdica reducida debida a 
ateroesclerosis coronaria sin rotura de placa, espasmo coronario, dis-
función coronaria microvascular (incluida la disfunción endotelial, 
disfunción de las células musculares lisas y desregulación de la iner-
vación simpática), embolia coronaria, disección coronaria con o sin 
hematoma intramural u otros mecanismos que reducen el aporte de 
oxígeno, tales como la bradiarritmia grave, la insuficiencia respirato-
ria con hipoxemia grave, la anemia grave e hipotensión/shock, o puede 
deberse a un aumento de la demanda miocárdica de oxígeno debido a 
taquiarritmia sostenida o hipertensión grave con o sin hipertrofia 
ventricular izquierda. En pacientes que se someten a angiografía coro-
naria precoz, la descripción de una placa rota con un trombo en la 
arteria relacionada con la zona del infarto puede ser útil para diferen-
ciar entre IM tipo 2 e IM tipo 1. Sin embargo, la angiografía no siempre 
es definitiva, puede no estar clínicamente indicada o no ser necesaria 
para el diagnóstico del IM tipo 2. 

Es aconsejable tratar el desequilibrio subyacente entre aporte y 
demanda de oxígeno en el contexto agudo. Este tratamiento puede 
incluir un ajuste de volumen, ajuste de la presión arterial, administra-
ción de derivados sanguíneos, control de la frecuencia cardiaca y asis-
tencia respiratoria47,48. Dependiendo de la situación clínica, puede 
estar indicado realizar exploraciones complementarias para estable-
cer la probabilidad de EC. Si se confirma la EC, se puede seguir las 
recomendaciones de las guías de IM acordes con los hallazgos de 
IAMCEST o IAMSEST en el ECG46,47. No obstante, se desconoce cuál es 
el beneficio de las estrategias de reducción de riesgo cardiovascular 
en el IM tipo 2 cuando no hay EC.

7.3. Infarto de miocardio tipo 2 y daño miocárdico 

El IM tipo 2 y el daño miocárdico se encuentran con frecuencia en 
la práctica clínica y ambas entidades se relacionan con mal pronós-
tico13,14,49,51,56. En la figura 6 se muestra un modelo conceptual para 
facilitar la diferenciación clínica entre daño miocárdico isquémico 
agudo con o sin episodio aterotrombótico agudo (IM tipo 1 o IM  
tipo 2) y las condiciones que no producen daño miocárdico isquémico 
agudo. El infarto agudo de miocardio requiere que haya un patrón 
ascendente o descendente de los valores de cTn. El daño miocárdico 
agudo también puede mostrar este tipo de patrón, pero si está rela-
cionado con cardiopatía estructural, los valores de cTn pueden per-
manecer estables. El IM tipo 2 y el daño miocárdico no isquémico 
pueden coexistir. Hay que tener en cuenta que algunas enfermedades 
se pueden localizar a ambos lados del diagrama; por ejemplo, la insu-
ficiencia cardiaca aguda que ocurre en el contexto de una isquemia 
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Figura 4. Infarto de miocardio tipo 2.

Criterios de IM tipo 2

Detección de un aumento o disminución de los valores de cTn 
con al menos 1 de los valores por encima del LSR del percentil 
99, y evidencia de desequilibrio entre la demanda y el aporte de 
oxígeno miocárdico no relacionado con trombosis coronaria, en 
presencia de al menos 1 de las siguientes condiciones: 

• Síntomas de isquemia miocárdica aguda
• Cambios isquémicos nuevos en el ECG
• Aparición de ondas Q patológicas 
•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o nuevas 

anomalías regionales de la motilidad de la pared con un patrón 
compatible con una etiología isquémica
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Figura 5. Marco de referencia del infarto de miocardio tipo 2 teniendo en cuenta el contexto clínico y los mecanismos fisiopatológicos atribuibles a la isquemia miocárdica aguda. 
Las ilustraciones se han modificado de Januzzi et al.59.
*El umbral isquémico varía considerablemente en relación con la magnitud del factor de estrés y el grado de enfermedad cardiaca subyacente.
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miocárdica aguda. No obstante, la existencia de valores anormales de 
cTn en el contexto de la insuficiencia cardiaca aguda o crónica se 
suele clasificar como daño miocárdico. Pocos estudios han compa-
rado la incidencia y las características clínicas del IM tipo 2 frente al 
daño miocárdico sin isquemia miocárdica aguda.

7.4. Infarto de miocardio tipo 3

La detección de los biomarcadores sanguíneos es fundamental 
para establecer el diagnóstico de IM10,12. Sin embargo, algunos pacien-
tes pueden mostrar síntomas típicos que indican isquemia miocár-
dica/infarto, acompañados de supuestas alteraciones nuevas en el 
ECG o fibrilación ventricular, y morir antes de que se pueda obtener 
sangre para la determinación de los biomarcadores cardiacos. Tam-
bién puede ocurrir que el paciente fallezca precozmente tras el inicio 
de los síntomas y antes de que se haya producido la elevación de los 
biomarcadores. Estos pacientes se clasifican en el grupo de IM tipo 3 
si hay la sospecha firme de episodio isquémico miocárdico agudo aun 
sin evidencia de biomarcadores cardiacos de IM10,12. Esta cateogoría 
permite separar los episodios de IM fatales del grupo mucho más 
numeroso de episodios de muerte súbita de origen cardiaco (no 
isquémico) o no cardiaco. Cuando se diagnostica un IM tipo 3 y la 
autopsia revela evidencia de IM reciente, con un trombo fresco o 
reciente en la arteria relacionada con la zona infartada, el IM tipo 3 
debe reclasificarse como IM tipo 1. Muy pocos estudios originales han 
investigado la incidencia de IM tipo 3. Un estudio ha descrito una 
indicencia anual < 10/100.000 personas-año y una frecuencia de un 
3-4% del conjunto de tipos de IM60.

8. DAÑO MIOCÁRDICO RELACIONADO  
CON PROCEDIMIENTOS CORONARIOS 

El daño miocárdico relacionado con procedimientos de revascula-
rización coronaria, ya sea intervención coronaria percutánea (ICP) o 
cirugía de revascularización coronaria (CABG), puede estar relacio-
nado temporalmente con el propio procedimiento, lo que indica que 
depende de aspectos periprocedimiento, o aparecer más tarde como 
consecuencia de complicaciones derivadas del dispositivo, tales  
como trombosis precoz o tardía del stent o reestenosis en el stent en el 
caso de ICP, o estenosis u oclusión del injerto en la CABG. La resonan-
cia magnética (RM) con realce tardío de gadolinio (RTG) permite la 
evaluación del daño miocárdico relacionado con procedimientos 
coronarios61-63. Al cuantificar el daño relacionado con un procedi-
miento mediante RM-RTG antes y poco después de la ICP o CABG, se 
halló que el 32% de los pacientes mostraba daño miocárdico relacio-
nado con un procedimiento coronario63. Además, se ha demostrado 
que los pacientes con valores de cTnI elevados tras la ICP o CABG 
muestran en la RM daño miocárdico relacionado con el procedi-
miento61,62. Por esta razón, los valores de cTn aumentados después de 
un procedimiento de revascularización coronaria pueden indicar 
daño miocárdico relacionado con el procedimiento. Es importante 
tener en cuenta que, si los valores basales de cTn antes del procedi-
miento están por encima del percentil 99 del LSR, es fundamental que 
sean estables para determinar de manera fiable la presencia de daño 

miocárdico agudo relacionado con el procedimiento. Cuando la inter-
vención se realiza en un paciente que ha sufrido un episodio de 
infarto agudo de miocardio con aumento de cTnI, no es posible esta-
blecer qué proporción del aumento se debe al IM y cuál al propio pro-
cedimiento.

Una gran proporción de pacientes presentan valores anormales de 
cTn tras la ICP (un ~20-40% en la EC estable y un 40-50% en el IM)64. La 
aparición de daño miocárdico relacionado con el procedimiento 
puede detectarse a partir de la cuantificación de cTn antes de la inter-
vención y 3-6 h después. Si el segundo valor ha aumentado, se debe 
tomar más muestras para documentar el pico de cTn. El aumento de 
los valores después de la intervención solo puede atribuirse con segu-
ridad a un daño miocárdico relacionado con el procedimiento cuando 
los valores de cTn previos sean normales (≤ percentil 99 del LSR) o 
cuando estén estables o en descenso. En el caso de los pacientes con 
SCA que se someten a un procedimiento precoz de revascularización 
coronaria, con un único valor basal previo al procedimiento normal o 
ligeramente elevado, seguido por valores ascendentes después de la 
intervención, el aumento debe atribuirse al episodio índice. Los datos 
recientes corroboran la importancia de los valores de cTn elevados 
previos al procedimiento como marcadores pronósticos en pacientes 
que muestran valores ascendentes tras la intervención65. Para diag-
nosticar un daño miocárdico relacionado con el procedimiento en un 
contexto clínico en el que se dispone de un único valor de cTn previo, 
los valores de cTn deberán ser estables o descender tras el procedi-
miento y posteriormente aumentar hasta valores que excedan el per-
centil 99 del LSR; si no se ha normalizado hasta el valor basal, el 
aumento debe ser > 20%, con un valor absoluto superior al percentil 
99 del LSR.

9. INFARTO DE MIOCARDIO RELACIONADO  
CON ICP (INFARTO DE MIOCARDIO TIPO 4a)

Los aumentos independientes de los valores de cTn después de un 
procedimiento bastan para establecer el diagnóstico de daño miocár-
dico relacionado con el procedimiento, pero no para diagnosticar un 
IM tipo 4a. El IM tipo 4a requiere que se produzca una elevación de los 
valores de cTn más de 5 veces superior al percentil 99 del LSR en 
pacientes con valores basales normales; en pacientes con valores de 
cTn elevados antes de la intervención y estables (variación ≤ 20%) o 
descendentes, el valor de cTn posterior al procedimiento debe 
aumentar más del 20% hasta alcanzar un valor absoluto que sea  
5 veces superior al percentil 99 del LSR. Además, debe haber eviden-
cia de isquemia miocárdica nueva, ya sea a partir de cambios en el 
ECG, evidencia por imagen o complicaciones relacionadas con la 
intervención asociadas con una disminución de flujo coronario, como 
por ejemplo disección coronaria, oclusión de una arteria epicárdica 
mayor, oclusión/trombo de una rama lateral, alteración del flujo cola-
teral, flujo lento o ausencia de reflujo o embolización distal. El uso de 
las pruebas de hs-cTn para diagnosticar el IM tipo 4a (y el IM tipo 5) 
es un área de investigación activa. Hay disponibles muchos tests de 
hscTn que muestran rangos dinámicos amplios. Puede ser necesario 

Criterios de IM tipo 3

Pacientes que sufren muerte cardiaca con síntomas compatibles 
con isquemia miocárdica acompañados de alteraciones 
presuntamente nuevas en el ECG o fibrilación ventricular, 
que mueren antes de obtenerse muestras sanguíneas para la 
determinación de biomarcadores o antes de que se haya producido 
un aumento detectable o cuando el IM se detecta por autopsia

Criterios de daño miocárdico relacionado con procedimientos 
cardiacos

El daño miocárdico relacionado con procedimientos cardiacos 
se define arbitrariamente por un aumento de los valores de cTn 
(por encima del LSR del percentil 99) en pacientes con valores 
basales normales (≤ LSR del percentil 99) o un aumento > 20% de 
los valores basales de cTn cuando estos sean > LSR del percentil 99 
pero estén estables o en descenso
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aplicar distintos criterios para los diferentes análisis. Estudios recien-
tes han demostrado que los umbrales de hscTnT óptimos para prede-
cir los eventos cardiovasculares a 30 días y a 1 año están muy 
próximos al aumento de 5 veces señalado por el documento de con-
senso sobre la tercera definición universal del infarto de miocar-
dio12,66,67. Estos criterios siguen siendo válidos debido a que no hay 
evidencia científica nueva que identifique otros criterios mejores para 
definir este subtipo de IM. El desarrollo de ondas Q patológicas nue-
vas o la evidencia post mortem de trombo reciente relacionado con el 
procedimiento en la arteria culpable también son criterios que cum-
plen la definición de IM tipo 4a, independientemente de los valores 
de hs-cTn o cTn.

10. TROMBOSIS DEL STENT/STENT BIOABSORBIBLE 
RELACIONADA CON ICP (INFARTO DE MIOCARDIO TIPO 4b)

La trombosis del stent/stent (o plataforma coronaria) bioabsorbible 
constituye una subcategoría del IM relacionado con ICP, el IM tipo 4b, 
documentado mediante angiografía o autopsia usando los mismos 
criterios utilizados para el IM tipo 1. Es importante indicar el 
momento de la aparición de la trombosis del stent/stent bioabsorbible 
en relación con el momento de la ICP. Se proponen las siguientes cate-
gorías temporales: aguda, 0-24 h; subaguda, > 24 h-30 días; tardía, > 
30 días-1 año; muy tardía, > 1 año tras el implante del stent/stent 
bioabsorbible68.

11. REESTENOSIS RELACIONADA CON ICP (INFARTO  
DE MIOCARDIO TIPO 4c)

Ocasionalmente se produce IM y, en la angiografía, la reestenosis 
del stent o la reestenosis después de la angioplastia con balón en el 
territorio del infarto son la única explicación angiográfica, ya que no 

se puede identificar ninguna otra lesión o trombo culpable. El IM rela-
cionado con la ICP se designa como IM tipo 4c y se define como rees-
tenosis focal o difusa o lesión compleja asociada con aumento o 
descenso de los valores de cTn por encima del percentil 99 del LSR, 
aplicando los mismos criterios utilizados para el IM tipo 1.

12. INFARTO DE MIOCARDIO RELACIONADO CON CABG 
(INFARTO DE MIOCARDIO TIPO 5)

Numerosos factores pueden producir daño miocárdico relacio-
nado con la instrumentación del corazón en el curso de la CABG. 
Muchos de ellos están relacionados con aspectos de la preservación 
cardiaca, el grado de daño traumático directo al miocardio, así como 
cualquier tipo de daño isquémico. Por este motivo, es esperable que 
tras todo procedimiento de CABG se produzca una elevación de los 
valores de cTn69,70 que debe tenerse en cuenta cuando se compara el 
grado de daño miocárdico relacionado con la cirugía cardiaca con  
el que se produce en intervenciones menos invasivas. Dependiendo 
de si la cirugía se realiza con o sin circulación extracorpórea, se 
observa daño miocárdico relacionado con la CABG cuantificado por 
RM-RTG61,63 en un 32-44% de los pacientes. Se ha demostrado que el 
área bajo la curva (AUC) y la cuantificación sistemática de las cTn tie-
nen una relación lineal excelente con la masa de daño miocárdico 
nuevo, tal como se define por RM-RTG. El AUC de la CK-MB también 
es un buen marcador, aunque claramente inferior a la cTnI69. No obs-
tante, estas relaciones varían dependiendo de la naturaleza del proce-
dimiento, el tipo de cardioplejía y el test específico utilizado para 
medir la cTn. Los valores de cTn muy elevados suelen asociarse con 
eventos coronarios61,63,69. Por lo tanto, aunque los biomarcadores car-
diacos y, sobre todo, la cTn parecen ser robustos en la detección de 
daño miocárdico relacionado con el procedimiento y en la detección 
de IM tipo 5 cuando hay isquemia nueva, es difícil definir un valor de 
corte específico que sea válido para todos los procedimientos y todos 
los análisis de cTn. Con el fin de asegurar la coherencia con los están-
dares análogos de la definición previa de IM tipo 512, y debido a la 
ausencia de evidencia científica nueva que identifique criterios mejo-
res, se ha propuesto aplicar un valor de corte de cTn para el diagnós-
tico de IM tipo 5 que sea 10 veces superior al percentil 99 del LSR 
durante las primeras 48 h tras la CABG, y que ocurra a partir de un 
valor basal de cTn normal (≤ percentil 99 del LSR). Es importante que 
la elevación de los valores de cTn tras el procedimiento se acompañe de 

Criterios de IM relacionado con ICP hasta 48 h después  
del procedimiento índice (IM tipo 4a)

El IM relacionado con intervención coronaria se define 
arbitrariamente por una elevación de los valores de cTn > 5 veces 
el LSR del percentil 99 en pacientes con valores basales normales. 
En pacientes con valores de cTn elevados antes del procedimiento 
y estables (variación ≤ 20%) o descendentes, el valor de cTn 
posterior al procedimiento debe aumentar más del 20%. No 
obstante, el valor absoluto después del procedimiento debe seguir 
siendo como mínimo 5 veces el LSR del percentil 99. Además, se 
debe cumplir una de las siguientes condiciones:

• Cambios isquémicos nuevos en el ECG
• Aparición de ondas Q patológicasa

•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o nuevas 
anomalías regionales de la motilidad de la pared con un patrón 
compatible con una etiología isquémica

•  Hallazgos angiográficos compatibles con una complicación 
relacionada con el procedimiento que limita el flujo, como 
disección coronaria, oclusión de una arteria epicárdica mayor, 
oclusión/trombo de una rama lateral, alteración del flujo 
colateral o embolización distalb

aLa aparición aislada de ondas Q patológicas nuevas cumple los 
criterios de IM tipo 4 si los valores de cTn están elevados y en 
aumento y son 5 veces > LSR del percentil 99. 
bLa demostración post mortem de un trombo relacionado con el 
procedimiento en la arteria culpable o la presencia de un área 
circunscrita de necrosis macroscópicamente visible con o sin 
hemorragia intramiocárdica cumplen los criterios de IM tipo 4a.

Criterios de IM relacionado con la CABG hasta 48 h después 
del procedimiento índice (IM tipo 5)

El IM relacionado con la CABG se define arbitrariamente por la 
elevación de los valores de cTn 10 veces > LSR del percentil 99 en 
pacientes con valores basales de cTn normales. En pacientes con 
valores prequirúrgicos de cTn elevados pero estables (variación 
≤ 20%) o en descenso, la cTn después del procedimiento debe 
subir más del 20%. No obstante, el valor absoluto después de la 
intervención tiene que seguir siendo > 10 veces el LSR del percentil 
99. Además, se debe cumplir una de las siguientes condiciones: 

•  Aparición de ondas Q patológicas nuevas*
•  Oclusión nueva del injerto o de la coronaria nativa 

angiográficamente documentada
•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o nuevas 

anomalías regionales de la motilidad de la pared en patrón 
compatible con una etiología isquémica

*La aparición independiente de nuevas ondas Q patológicas 
cumple los criterios de IM tipo 5 si los valores de cTn son altos y 
ascendentes pero < 10 veces el LSR del percentil 99. 
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evidencia de ECG, angiográficas o por imagen de isquemia miocárdica/
pérdida de viabilidad miocárdica nuevas71. El valor de corte del IM 
después de la CABG es más alto que después de la ICP (10 frente a 5 
veces el percentil 99 del LSR); este valor se ha seleccionado arbitraria-
mente debido a que el daño miocárdico es más inevitable durante la 
cirugía que durante la ICP. 

Se debe tener presente que la desviación del segmento ST y los 
cambios en la onda T son frecuentes después de la CABG debido a 
daño epicárdico, y no son indicadores fiables de isquemia miocárdica 
en este contexto. No obstante, la elevación del segmento ST con 
depresión recíproca del segmento ST u otros patrones ECG específicos 
pueden ser hallazgos más fiables de un potencial evento isquémico.

Un aumento importante solo de los valores de cTn en las primeras 
48 h de posoperatorio, incluso en ausencia de cambios en el ECG o 
angiográficos u otra evidencia de IM por imagen, indica con gran valor 
pronóstico daño miocárdico relacionado con el procedimiento72. La 
presencia de un significativo daño miocárdico relacionado con el pro-
cedimiento en pacientes con problemas quirúrgicos (p. ej., dificultad 
para salir de la circulación extracorpórea, anastomosis técnicamente 
difíciles en una aorta muy calcificada o evidencia perioperatoria de 
isquemia miocárdica) debe alentar la revisión clínica del procedi-
miento o considerar pruebas diagnósticas adicionales de un posible 
IM tipo 5.

13. OTRAS DEFINICIONES DEL INFARTO DE MIOCARDIO 
RELACIONADO CON ICP O CABG 

No hay un consenso universal sobre los puntos de corte de la cTn o 
hs-cTn que permitan distinguir claramente el daño miocárdico del IM 
relacionados con el procedimiento. Esta distinción se realiza sobre la 
base de un daño debido a una complicación que limita el flujo durante 
el procedimiento y que genera una isquemia miocárdica suficiente 
para un IM. El tamaño de la lesión determina la magnitud de la libera-
ción de cTn. Diversos grupos han utilizado múltiplos del percentil 99 
del LSR y han establecido umbrales diagnósticos del IM periprocedi-
miento para estudios clínicos68,73. A menos que se utilice una prueba 
estándar para todos los análisis, este enfoque puede dar lugar a valo-
res muy diferentes dependiendo del tipo de test utilizado, ya que las 
pruebas de cTn son muy heterogéneas. El Academic Research Consor-

tium-2 (ARC-2) propone usar un valor de cTn posterior al procedi-
miento ≥ 35 veces el percentil 99 del LSR para ICP y CABG en pacientes 
con valores basales de cTn normales o que tengan valores de cTn ele-
vados pero estables o en descenso. El ARC-2 propone que se exija un 
criterio auxiliar además del aumento de cTn ≥ 35 veces para que se 
cumpla el criterio de definición de IM periprocedimiento. Los crite-
rios auxiliares son uno o varios de los siguientes: nuevas ondas Q sig-
nificativas (o equivalente), complicaciones angiográficas que limitan 
el flujo en un vaso epicárdico mayor o una rama de diámetro > 1,5 mm 
o pérdida significativa de miocardio viable en la ecocardiografía68. 
Además, el ARC-2 ha definido criterios independientes de daño mio-
cárdico significativo relacionado con el procedimiento si el aumento 
de cTn es ≥ 70 veces el percentil 99 del LSR (con un valor basal inferior 
al LSR o elevado pero estable o en descenso)68.

14. INFARTO DE MIOCARDIO RECURRENTE

El «IM incidente» se define como el primer IM del sujeto. Cuando 
las características del IM ocurren en los primeros 28 días tras un 
evento incidente, no se cuenta como evento nuevo a efectos epide-
miológicos. Si las características del IM ocurren en los 28 días siguien-
tes al IM incidente, se considera IM recurrente11.

15. REINFARTO

El término reinfarto se utiliza para el que ocurre a los 28 días de un 
IM incidente o recurrente11. El diagnóstico por ECG de un reinfarto 

sospechado tras un primer IM podría confundirse por los cambios 
evolutivos iniciales en el ECG. Se debe considerar reinfarto cuando 
vuelve a ocurrir una elevación del ST ≥ 0,1 mV o aparecen nuevas 
ondas Q patognomónicas en al menos 2 derivaciones contiguas, espe-
cialmente cuando se asocia con síntomas isquémicos. La reelevación 
del segmento ST, no obstante, se puede observar también ante ame-
naza de rotura miocárdica o en casos de pericarditis, y debe alentar 
un examen diagnóstico adicional.

Para los pacientes en quienes se sospecha reinfarto a partir de sín-
tomas o signos clínicos tras un IM inicial, se recomienda determinar 
inmediatamente la cTn. Debe obtenerse una segunda muestra a las 
3-6 h o antes si se utiliza una prueba más sensible. Si la concentración 
de cTn está alta pero estable o en descenso en el momento de la sos-
pecha de reinfarto, el diagnóstico requiere un aumento > 20% del 
valor de cTn en la segunda muestra74. Si la concentración inicial de 
cTn es normal, se aplican los criterios de infarto agudo de miocardio 
nuevo12.

16. DAÑO MIOCÁRDICO E INFARTO RELACIONADOS  
CON OTROS PROCEDIMIENTOS CARDIACOS 

Algunos procedimientos cardiacos, como las intervenciones valvu-
lares transcatéter, pueden causar daño miocárdico, ya sea por trau-
matismo directo del miocardio o isquemia regional secundaria a 
obstrucción o embolización coronaria. La ablación de arritmias se rea-
liza con procedimientos de control del daño miocárdico que enfrían o 
calientan el tejido. El grado de daño miocárdico relacionado con el 
procedimiento se puede evaluar a partir de determinaciones de cTn 
seriadas. Los valores ascendentes de cTn en este contexto deben con-
siderarse marcadores de daño miocárdico relacionado con el procedi-
miento. El daño miocárdico debe clasificarse como IM tipo 5 solo si se 
cumplen los criterios de los biomarcadores y 1 de los criterios auxilia-
res de isquemia miocárdica aguda75,76.

17. DAÑO MIOCÁRDICO E INFARTO RELACIONADOS  
CON PROCEDIMIENTOS NO CARDIACOS 

El IM perioperatorio es una de las complicaciones más importan-
tes de la cirugía mayor no cardiaca y conlleva mal pronóstico77,78. La 
mayoría de los pacientes con IM perioperatorio no muestran sínto-
mas isquémicos debido a la anestesia, la sedación o la analgesia. No 
obstante, el IM perioperatorio asintomático tiene la misma asocia-
ción con la mortalidad a 30 días que el IM sintomático77,78. Conocer 
el valor basal de hs-cTn puede ayudar a identificar a los pacientes 
con elevación crónica de cTn antes de la cirugía o con riesgo aumen-
tado durante y después de la intervención79,80. La determinación de 
hs-cTn en muestras posoperatorias indica que el 35% de los pacien-
tes tienen valores > percentil 99 del LSR, y el 17% muestran valores 
altos y en aumento que indican daño miocárdico en evolución81. Los 
pacientes con un patrón de hs-cTn ascendente son los que tienen 
más riesgo. En general, cuanto mayor sea el aumento, mayor es el 
riesgo82,83.

El mecanismo fisiopatológico del IM perioperatorio es controver-
tido. Se sabe que el periodo perioperatorio se caracteriza por un 
aumento de la demanda metabólica cardiaca que puede causar IM en 
pacientes con EC estable84,85. En este sentido, un estudio angiográfico 
ha identificado la demanda durante la isquemia miocárdica como la 
etiología predominante del IM perioperatorio84,85 que, junto con el 
aumento o la reducción de los valores de cTn, indica IM tipo 2. Sin 
embargo, otros estudios angiográficos han detectado rotura de placa 
coronaria en un ~50-60% de los pacientes con IM perioperatorio86,87, lo 
que se clasifica como IM tipo 1. Por otra parte, el daño miocárdico 
perioperatorio sin ningún criterio auxiliar de evidencia isquémica que 
indique IM es una complicación frecuente después de la cirugía no 
cardiaca que se asocia con una mortalidad a corto y largo plazo simi-
lar a la del IM perioperatorio83. 
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Se recomienda la vigilancia posoperatoria de las cifras de cTn de 
los pacientes con riesgo alto. Para interpretar correctamente la etiolo-
gía de los valores posoperatorios elevados, es necesario disponer de 
un valor preoperatorio que permita determinar si el aumento es 
agudo o más crónico. No obstante, un diagnóstico de IM requiere, 
además del aumento de los valores de cTn, alguna evidencia de isque-
mia miocárdica que esté presente desde el perioperatorio y el poso-
peratorio, como cambios en el segmento ST determinados por 
telemetría o ECG, episodios repetidos de hipoxia, hipotensión o taqui-
cardia o evidencia por imagen de IM. Cuando no hay evidencia de 
isquemia miocárdica aguda, es más adecuado el diagnóstico de daño 
miocárdico agudo. Los estudios en curso indican que las intervencio-
nes pueden ser útiles en esta situación clínica.

18. DAÑO MIOCÁRDICO O INFARTO RELACIONADOS  
CON INSUFICIENCIA CARDIACA 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC), ya sea con fracción de 
eyección (FE) reducida o conservada, y dependiendo de la sensibili-
dad de la prueba utilizada, pueden presentar valores de cTn entre 
detectables y manifiestamente altos que indican daño miocárdico88. Si 
se usan pruebas de hs-cTn, puede haber concentraciones de cTn 
detectables en casi todos los pacientes con IC, con una significativa 
proporción que supera el percentil 99 del LRS, especialmente en casos 
de IC más grave, como la IC descompensada en fase aguda87.

Más allá del IM tipo 1, se han propuesto múltiples mecanismos 
para explicar las concentraciones de cTn entre detectables y patológi-
camente elevadas en pacientes con IC88,89. Por ejemplo, el IM tipo 2 
puede deberse a aumento de la presión transmural, obstrucción de 
pequeños vasos coronarios, disfunción endotelial, anemia o hipoten-
sión. Además de los IM de tipos 1 o 2, los estudios experimentales han 
demostrado la existencia de apoptosis y autofagia en los cardiomioci-
tos secundarias al estiramiento de la pared. Como consecuencia de la 
inflamación, las neurohormonas circulantes y los procesos infiltrati-
vos, en la IC puede haber toxicidad celular directa acompañada de 
valores alterados de cTn que indiquen daño miocárdico. Por último, 
también se ha propuesto como causa de aumento de los valores de 
cTn la exocitosis de la troponina citosólica liberada precozmente al 
torrente sanguíneo desde los cardiomiocitos estresados89. 

En el contexto de una IC que se presenta en descompensación 
aguda, la cTn debe cuantificarse inmediatamente y se debe registrar el 
ECG con el objetivo de identificar o excluir una isquemia miocárdica 
como factor precipitante. En esta situación, los valores de cTn elevados 
se interpretan como alto grado de sospecha de IM tipo 1 cuando haya 
aumento o descenso significativo del marcador, sobre todo si se acom-
pañan de molestias torácicas u otros síntomas de isquemia miocárdica 
o si se observan nuevos cambios isquémicos en el ECG o pérdida de la 
función miocárdica en las pruebas no invasivas. La dificultad para respi-
rar, el síntoma cardinal de la descompensación aguda en la IC, puede 
ser un equivalente isquémico, pero en ausencia de evidencia que corro-
bore un mecanismo coronario, se recomienda precaución al interpretar 
este síntoma. La anatomía de la arteria coronaria puede ser bien cono-
cida; tal conocimiento se puede utilizar para interpretar los resultados 
anómalos de la cTn. No obstante, suele ser necesario disponer de infor-
mación adicional (como estudios de función renal, estudios de perfu-
sión miocárdica, angiografía coronaria o RM) para entender mejor la 
causa de la alteración en los valores de cTn.

19. SÍNDROME DE TAKO-TSUBO

El síndrome de tako-tsubo (STT) puede semejarse a un IM y se 
encuentra en alrededor de un 1-2% de los pacientes con sospecha de 
IAMCEST90. El inicio del STT suele desencadenarse por un estrés emo-
cional o físico intenso, como un duelo. En más del 90% de los casos se 
trata de mujeres posmenopáusicas. Se producen complicaciones car-
diovasculares en el 50% de los pacientes con STT; la mortalidad hospi-

talaria es similar a la del IAMCEST (4-5%) y se produce por shock 
cardiogénico, rotura ventricular o arritmias malignas90. El STT suele 
tener una presentación similar a la del SCA. La elevación del segmento 
ST es frecuente (44%), pero el grado de elevación suele estar muy 
extendido en las derivaciones lateral y precordial, más allá de la dis-
tribución de una única arteria coronaria. La depresión del segmento 
ST ocurre en menos del 10% de los pacientes, y después de 12-24 h se 
observa típicamente una inversión profunda y simétrica de la onda T 
y prolongación de QTc91,92. 

Suele producir elevaciones transitorias de las cTn (más del 95% de 
los casos), aunque el pico de cTn alcanzado es discreto y contrastra 
con el gran territorio de cambios en el ECG o disfunción del ventrículo 
izquierdo (VI). El aumento y el descenso de los valores de cTn indican 
daño miocárdico agudo secundario a grandes descargas catecolami-
nérgicas que precipitan la liberación de cTn desde los cardiomiocitos. 
La aparición de vasospasmo coronario, gran hipercontractilidad seg-
mentaria o aumento de la poscarga ventricular también puede contri-
buir a la isquemia miocárdica. Se debe sospechar STT cuando las 
manifestaciones clínicas y las alteraciones del ECG sean despropor-
cionadas respecto a la elevación de los valores de cTn y cuando la dis-
tribución de las anomalías en la motilidad del VI no se correlacione 
con la distribución de una única arteria coronaria. No obstante, suele 
ser necesario realizar angiografía coronaria y ventriculografía para 
asegurar el diagnóstico.

En la mayoría de los casos, las arterias coronarias son angiográfica-
mente normales, y cuando hay EC (aproximadamente el 15% de los 
casos) esta no basta para explicar el patrón de discinesia regional 
observado. La ventriculografía izquierda durante la cateterización o 
ecocardiografía puede mostrar una gran variedad de trastornos de la 
motilidad regional del VI, como la acinesia o la hipocinesia apical (el 
82% de los pacientes), medioventricular (14,6%), basal (2,2%) o focal 
(1,5%) siguiendo un patrón circunferencial que incluye más de un terri-
torio coronario. Es frecuente que haya evidencia de edema miocárdico 
en la imagen de RM durante la fase aguda, pero el RTG suele estar 
ausente. El tiempo de recuperación de la función del VI varía desde 
unas horas hasta varias semanas93. La función cardiaca puede no volver 
a la normalidad y mostrar anomalías persistentes de disfunción diastó-
lica, reserva miocárdica durante el ejercicio o alteraciones del ritmo en 
el seguimiento a largo plazo en un 10-15% de los pacientes. En ausencia 
de recuperación de la motilidad regional, se recomienda realizar 
RMRTG para excluir IM con recanalización espontánea. 

La diferenciación entre IM y STT puede ser muy difícil, sobre todo 
en caso de EC concomitante (el 15% en el International Takotsubo 

Registry)91. Otras 2 características que pueden ser útiles para diferen-
ciar el STT del infarto agudo de miocardio son la prolongación del QTc 
> 500 ms en la fase aguda y la recuperación de la función del VI en 2-4 
semanas. Se han descrito casos raros en los que concomitan IM y STT 
(p. ej., en el STT inducido por IM o el STT con rotura secundaria de 
placa), pero en estos casos los trastornos regionales de la motilidad 
son más extensos que el territorio de la coronaria culpable, de modo 
que se cumplen los criterios que definen el STT94.

20. INFARTO DE MIOCARDIO SIN ENFERMEDAD 
CORONARIA ATEROESCLERÓTICA OBSTRUCTIVA 

Cada vez está más aceptado que hay un grupo de pacientes con IM 
que no tienen EC obstructiva angiográfica (estenosis ≥ 50% del diáme-
tro en un vaso epicárdico mayor), y se ha acuñado el término «IM sin 
EC ateroesclerótica obstructiva» (MINOCA) para referirse a esta enti-
dad95,96. El diagnóstico de MINOCA, al igual que el diagnóstico de IM, 
indica que hay un mecanismo isquémico del daño miocitario (es 
decir, están excluidas las causas no isquémicas, como la miocarditis). 
Además, el diagnóstico de MINOCA implica que la EC obstructiva no 
se ha pasado por alto (p. ej., disección coronaria espontánea). La pre-
valencia de MINOCA es de un 6-8% de los pacientes con diagnóstico 
de IM y es más frecuente en las mujeres que en los varones; también 
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es más frecuente en pacientes con IAMSEST que con IAMCEST96-98. La 
rotura de una placa ateroesclerótica y la trombosis coronaria pueden 
ser causa de MINOCA, es decir, de IM tipo 1. No obstante, el espasmo 
coronario y la disección coronaria espontánea también pueden estar 
involucrados, es decir, IM tipo 2, junto con otras causas posibles. 
Puede ser útil realizar otras pruebas funcionales y de imagen corona-
ria para aclarar los mecanismos de la isquemia en el diagnóstico de 
MINOCA46.

21. DAÑO MIOCÁRDICO O INFARTO RELACIONADOS  
CON ENFERMEDAD RENAL

Muchos pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) presentan 
aumento de los valores de cTn99,100. Con las pruebas de hs-cTn, la 
mayoría de los pacientes con enfermedad renal terminal tienen un 
aumento de la hs-cTn por encima del percentil 99 del LSR99,101. Esto 
ocurre sobre todo con la hs-cTnT, que está elevada con mucha más 
frecuencia que la hs-cTnI99,102. El uso de pruebas de hs-cTn ha permi-
tido demostrar que la disfunción renal se asocia habitualmente con 
trastornos cardiovasculares102-104. En estudios post mortem, la eleva-
ción de los valores de cTn se ha asociado invariablemente con la evi-
dencia de daño miocárdico15. Recientemente se ha demostrado un 
pequeño efecto en el aclaramiento renal de cTn cuando los valores 
son bajos, pero no en respuesta a eventos agudos de daño miocár-
dico105. Los mecanismos de este efecto pueden ser el aumento de la 
presión ventricular, la obstrucción de arterias coronarias pequeñas, la 
anemia, la hipotensión y posiblemente los efectos tóxicos directos en 
el miocardio relacionados con el estado urémico89. Los estudios expe-
rimentales han demostrado el desarrollo de apoptosis y autofagia en 
los cardiomiocitos como consecuencia de un estiramiento mecánico 
agudo18. Por lo tanto, la elevación de los valores basales de cTn es un 
hallazgo frecuente; debido a que indica daño miocárdico, con el 
tiempo tal aumento tiene un valor pronóstico importante99.

El diagnóstico de IM en pacientes con ERC y aumento de cTn puede 
ser difícil en ausencia de síntomas o cambios que indiquen isquemia 
miocárdica en el ECG. No obstante, los estudios indican que los cam-
bios seriados en las cTn son efectivos en el diagnóstico de IM de los 
pacientes tanto con ERC como con función renal normal106. Si los valo-
res de cTn elevados permanecen invariables y el momento en que se 
ha producido el episodio hace improbable un patrón ascendente o 
descendente, la elevación de cTn, incluso si es muy significativa, pro-
bablemente refleje un daño miocárdico crónico. Ello no implica que 
estos pacientes no tengan EC, ya que la disfunción renal y la EC están 
correlacionadas. No obstante, cuando se da un patrón ascendente o 
descendente, la etiología de la alteración de los valores de cTn puede 
ser la sobrecarga aguda de volumen, una IC congestiva o un IM. 
Cuando se observa un patrón ascendente y descendente que se acom-
paña de síntomas isquémicos, nuevos cambios isquémicos en el ECG 
o pérdida de miocardio viable por imagen, el diagnóstico de infarto 
agudo de miocardio es probable. No hay datos que indiquen la necesi-
dad de establecer criterios diferentes para los valores de cTn de estos 
pacientes. En algunos casos puede ser necesario realizar otros estu-
dios de imagen para establecer el diagnóstico. Es importante tener en 
cuenta que, si los pacientes con ERC se presentan tardíamente des-
pués del inicio del dolor torácico, puede ser difícil observar un 
ascenso o descenso de los valores de cTn a corto plazo, especialmente 
cuando el valor basal está elevado. Esta situación no debe impedir el 
diagnóstico de IM si la evidencia clínica es firme.

22. DAÑO MIOCÁRDICO O INFARTO  
EN PACIENTES CRÍTICOS

La elevación de los valores de cTn es frecuente en pacientes ingre-
sados en la unidad de cuidados intensivos y se asocia con un pronós-
tico adverso independientemente de la enfermedad subyacente107,108. 
Cierto grado de aumento de las cTn puede reflejar un IM tipo 2 debido 

a EC subyacente y aumento de la demanda miocárdica de oxígeno109. 
En otros pacientes, puede ocurrir un IM tipo 1 como consecuencia de 
la rotura de una placa ateroesclerótica con trombosis coronaria. No 
obstante, algunos pacientes pueden tener aumentados los valores de 
cTn y una disminución importante de la FE debido a sepsis por endo-
toxinas; en estos casos, se puede producir una recuperación completa 
de la función miocárdica y de la FE una vez que se ha tratado la sepsis. 
Para el clínico que tiene a su cargo a un paciente crítico con enferme-
dad orgánica o multiorgánica grave, es un importante reto decidir un 
plan de acción cuando los valores de cTn están elevados. Depen-
diendo del momento y el grado en que el paciente se recupera de la 
enfermedad crítica, se debe utilizar el juicio clínico para decidir si 
está indicado —y en su caso hasta qué punto— realizar una evaluación 
de la EC o la cardiopatía estructural110.

23. ENFOQUE BIOQUÍMICO PARA EL DIAGNÓSTICO  
DE DAÑO MIOCÁRDICO E INFARTO

La cTnI y la cTnT son los biomarcadores de elección recomendados 
para descartar o confirmar el daño miocárdico y, por lo tanto, definir 
el IM y cada subtipo específico12,22,23,31. Es fundamental la detección del 
aumento o la reducción de los valores de cTn y los componentes esen-
ciales que aparecen precozmente junto con otros elementos del exa-
men clínico para establecer el diagnóstico de infarto agudo de 
miocardio. Los criterios para determinar el aumento patológico entre 
2 series de valores de cTn dependen del tipo de prueba utilizada y se 
encuentran en continua evolución. En la figura 7 se muestra una 
visión idealizada de la cinética de las troponinas en los pacientes con 
infarto agudo de miocardio. 

Es importante tener presente que, debido a que la liberación de los 
biomarcadores depende mucho del flujo sanguíneo111,112, el tiempo 
necesario para alcanzar el valor pico (velocidad), el tiempo necesario 
para que un valor normal pase a superar el percentil 99 del LSR o el 
momento en que un patrón cambiante se hace apreciable son signifi-
cativamente variables. La capacidad para definir un patrón cambiante 
también depende del momento. Por ejemplo, alrededor de los valores 
pico, puede ser difícil observar un cambio en el patrón de estos. De 
forma parecida, la pendiente de descenso de la curva tiempo-concen-
tración es mucho más lenta que la de subida. Se debe tener en cuenta 
estos aspectos cuando se defina la existencia de un patrón cambiante. 
Además, es importante tener la seguridad de que un cambio determi-
nado sea mayor de lo que pueda anticiparse considerando solamente 
su variabilidad. Esto se define en los análisis convencionales de cTn 
como un cambio ≥ 3 veces la desviación estándar de la medición del 
análisis individual a valores relevantes12,22. En los tests de hs-cTn, se 
debe considerar también la variación biológica. En la mayoría de los 
estudios, la variación analítica y biológica conjunta es de un 50-60%.

Por este motivo, se ha propuesto usar este porcentaje cuando los 
valores basales iniciales sean ≤ percentil 99 del LSR23,31,113. No obstante, 
en el caso de pacientes con un valor basal > percentil 99 del LSR, es 
necesario considerar un menor grado de cambio entre determinacio-
nes seriadas para mejorar la sensibilidad clínica (en comparación con 
los sujetos que tienen valores basales ≤ percentil 99 del LSR). Un 
grupo de consenso de expertos ha recomendado usar cambios seria-
dos > 20% en esta situación22. Los cambios absolutos dependen del 
tipo de test, aunque parecen ser una medida más sólida que los cam-
bios relativos en porcentaje de los análisis de hs-cTn114; en algunos 
estudios, esto se cumple más claramente cuando el valor basal está 
aumentado115. El uso de un criterio de cambio de valor absoluto fijo se 
traduce en un menor porcentaje o cambio relativo a medida que 
aumentan los valores absolutos, por lo que proporciona mayor sensi-
bilidad. El uso de patrones cambiantes ayuda a los clínicos a distinguir 
entre aumentos agudo y crónico de la cTn por encima del percentil 99 
del LSR113-115. Utilizar menos criterios que la variación analítica y bioló-
gica conjunta reduce la especificidad clínica de los análisis de  
hs-cTn113,116. Una imprecisión ≤ 10% del coeficiente de variación (CV) 
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en el percentil 99 del LSR también es obligatoria en los análisis de 
hscTn31. El uso de pruebas convencionales (no de alta sensibilidad)  
de cTn que no tengan este grado de imprecisión (≤ 10% del CV en el 
percentil 99 del LSR) hace que la determinación de los cambios seria-
dos significativos sea más difícil, pero no produce falsos positivos. Los 
análisis con CV entre el 10 y el 20% son aceptables para uso clínico. No 
se debe usar pruebas con CV > 20%117. 

Cuando no se disponga de un análisis de cTn, la mejor alternativa 
es la determinación de CKMB a partir de un análisis de masas. Al igual 
que la cTn, un valor de CK-MB aumentado se define como una deter-
minación por encima del percentil 99 del LSR, señalado como umbral 
para decidir el diagnóstico de IM. Se debe usar los valores de CK-MB 
específicos del sexo118.

24. ASPECTOS ANALÍTICOS DE LAS TROPONINAS 
CARDIACAS 

La sensibilidad analítica (límite de detección) de los análisis de 
cTnI y cTnT varía hasta en 10 veces31,119. Como los análisis no están 
estandarizados, los valores de uno no pueden compararse directa-
mente con los de otro. Además, los valores pueden variar entre las 
distintas generaciones de tests120 y los cambios pueden ocurrir incluso 
cuando se cuantifican los mismos reactivos usando instrumentos 
diferentes121. Por lo tanto, los clínicos deben aprender los aspectos 
relacionados con el análisis de uso local y deben buscar información 
fiable, como la que se ofrece en la página web de la International Fede-

ration of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (IFCC) (http://
www.ifcc.org/executive-board-and-council/eb-task-forces/task-force-
on-clinical-applications-of-cardiac-bio-markers-tf-cb/), cuando ten-
gan dudas sobre aspectos analíticos. La presente guía está adaptada a 
todos los tests, ya sean hscTn, cTn contemporánea o convencional o 

cTn en el punto de atención. Mientras que los análisis de hs-cTn son 
capaces de detectar valores relativamente bajos y documentar 
aumentos pequeños por encima del percentil 99 del LSR, muchos 
análisis convencionales o en el punto de atención no pueden detec-
tar pequeños incrementos dentro del intervalo de referencia o lige-
ramente por encima del percentil 99 del LSR, lo que produce 
diferencias importantes en la frecuencia de episodios con base solo 
en el tipo de análisis utilizado. Estas diferencias se magnifican 
cuando se usan múltiplos del percentil 99 del LSR. La vigente guía de 
la IFCC respalda el concepto de que los análisis de hscTn se diferen-
cian de los convencionales o los tests en el punto de atención por su 
capacidad para medir valores de cTn por encima del límite de detec-
ción en más del 50% de los sujetos sanos31,118,119,122. Esto proporciona 
un cálculo aproximado de la sensibilidad del análisis. Se recomienda 
presentar los valores de cTn como números enteros en nanogramos 
por litro, para evitar los problemas de interpretación que conllevan 
los múltiples ceros y puntos decimales, que suelen producir confu-
sión31. Los clínicos deben evitar la mezcla de unidades de los análisis 
convencionales con las de las pruebas de hscTn. Todos los tests, 
incluidos los de hscTn, tienen algunos problemas analíticos que pro-
ducen resultados falsos positivos y falsos negativos, aunque sea 
poco habitual (< 0,5%)22. Estos problemas son menos frecuentes con 
los análisis de hscTn23.

La variación analítica y biológica conjunta de los análisis de 
hscTn es de un 50-60%123. Cuando los valores están elevados, la 
variación analítica es menor y se puede usar un índice del 20% para 
determinar que los valores son estables en el contexto clínico ade-
cuado. Por ejemplo, los cambios pueden ser difíciles de observar en 
periodos cortos en pacientes que los sufren pronto tras el inicio de 
los síntomas de infarto agudo de miocardio, los que los sufren tar-
díamente y se encuentran en la pendiente de descenso de la curva 
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tiempo-concentración y los que tienen valores próximos al pico y 
que podrían estar cambiando de un patrón ascendente a otro des-
cendente113,123.

25. LÍMITE SUPERIOR DE REFERENCIA DEL PERCENTIL 99

El LSR del percentil 99 es el umbral para decidir que hay daño mio-
cárdico y se debe determinar el específico de cada test usando pro-
ductos de control de calidad que permitan validar adecuadamente la 
imprecisión de la prueba. Los valores de LSR del percentil 99 de los 
análisis de cTn que se usan en la práctica clínica y la investigación 
pueden encontrarse en los prospectos de los fabricantes, las publica-
ciones revisadas por pares y la página web de la IFCC118-120. Los médi-
cos deben tener en cuenta que todavía no hay consenso ni opinión de 
expertos sobre los criterios específicos que aplicar para definir el LSR 
del percentil 99 de ningún análisis de cTn, tampoco los de hscTn124. En 
el presente documento se adoptan las directrices de la IFCC sobre 
aspectos técnicos relacionados con los análisis de hscTn y sobre cómo 
deben configurarse los estudios para determinar el LSR del percentil 
99120. Las directrices incluyen el cribado de biomarcadores clínicos o 
indirectos necesarios para definir mejor el LSR del percentil 99 y los 
métodos estadísticos que pueden aplicarse, pero no incluyen ningún 
requisito para las imágenes cardiacas120. Se ha demostrado que el cri-
bado de sujetos aparentemente sanos con técnicas de imagen reduce 
el valor observado del LSR del percentil 99, pero no es una práctica 
estándar en el diagnóstico in vitro124,125. Por lo tanto, es posible obtener 
falsos negativos cuando se usan los valores de LSR del percentil 99 
descritos por el fabricante. Los análisis de hscTn muestran una ten-
dencia a valores más altos en el LSR del percentil 99 cuando el 
paciente tiene comorbilidades y más de 60 años101,125-127. A pesar de 
ello, no se recomienda el uso en la práctica clínica de puntos de corte 
dependientes de la edad. Los médicos deben basarse en los valores 
cambiantes de cTn entre determinaciones seriadas para establecer el 
diagnóstico de daño miocárdico agudo, incluido el IM. Las mujeres 
muestran valores significativamente más bajos que los varones; por 
este motivo, se recomienda usar valores de LSR del percentil 99 que 
sean específicos del sexo en los análisis de hscTn31,118-120. De algunos 
análisis de hscTn, se han publicado valores de corte específicos del 
sexo en pacientes con posible infarto agudo de miocardio con el fin de 
mejorar la información diagnóstica y pronóstica128,129. No obstante, 
sigue en controversia si este enfoque aporta más información de valor 
para todos los análisis de hscTn130.

26. ESTABLECIMIENTO DE CRITERIOS DE DAÑO 
MIOCÁRDICO E INFARTO DE MIOCARDIO

Se debe extraer muestras de sangre en la primera evaluación 
(designada como 0 h) para medir la cTn y repetirlo a las 3-6 h o 
antes con análisis de hscTn. El intervalo de muestreo afectará al 
valor de corte clínico basal y lo que se considera como aumento o 
descenso patológico del biomarcador. Se necesitan muestras poste-
riores a las 6 h si ocurren más episodios isquémicos o en pacientes 
con riesgo alto. Para establecer el diagnóstico de infarto agudo de 
miocardio, se necesita un aumento o una reducción de los valores de 
cTn con al menos un valor por encima del umbral de decisión, com-
binado con una alta probabilidad clínica o por ECG de isquemia mio-
cárdica. Los análisis de hscTn acortan el tiempo de diagnóstico a 3 h 
desde el inicio de los síntomas en muchos pacientes, aunque algu-
nos casos pueden requerir más tiempo (6 h)131. Algunos pacientes 
con daño miocárdico agudo que se presentan tardíamente después 
del inicio del infarto agudo de miocardio (más de 12-18 h) y se 
hallan en la pendiente de descenso de la curva tiempo-concentra-
ción pueden requerir más tiempo para que se detecte un patrón de 
cambio131. Debe tenerse en cuenta que, con el uso de análisis de cTn 
y hscTn, la frecuencia de angina inestable va a disminuir y el diag-
nóstico de IAMSEST va a aumentar132,133. Se ha descrito que la magni-

tud de estos cambios es de un 18-30% con los análisis de hscTn134. 
Suponiendo una adecuada cronología de los síntomas, la isquemia 
aguda debe producir un cambio en la hscTn; sin embargo, puede 
haber pacientes en los que es difícil determinar el momento de ini-
cio de los síntomas. Por lo tanto, a pesar de las molestias torácicas 
típicas, estos pacientes pueden presentar valores de hscTn no eleva-
dos. Otros pacientes con síntomas compatibles con angina inestable 
pueden tener valores de hs-cTn elevados como consecuencia de una 
cardiopatía estructural con o sin isquemia miocárdica aguda. Este 
grupo es particularmente difícil de distinguir de los pacientes con 
IAMSEST tardío, que muestran un lento declive de los valores de tro-
ponina131. Por último, algunos pacientes pueden presentar un patrón 
de cambio de los valores de troponina con una magnitud que no 
excede el valor delta propuesto para el diagnóstico o pueden no 
tener ningún valor por encima del LSR del percentil 99. Este grupo 
de pacientes merece un minucioso examen, ya que pueden estar en 
riesgo alto. La clasificación de estos pacientes se debe basar en la 
evaluación clínica.

Se ha postulado que las estrategias basadas en cifras de hscTn 
muy bajas en el momento de la presentación, ausencia de cambios o 
valores de hscTn persistentemente normales durante 1-2 h sirven 
para excluir el daño miocárdico agudo y el IM. Una estrategia de 
exclusión de muestra única usando un valor muy bajo (en muchos 
casos en el límite de detección del test) tiene una sensibilidad alta 
para el daño miocárdico y, en consecuencia, un alto valor predictivo 
negativo para excluir un IM135. Este tipo de estrategia no debe usarse 
en pacientes que se presentan precozmente, es decir, antes de 2 h 
tras el inicio de las molestias torácicas. Algunos estudios indican que 
la estrategia de muestra única proporciona una sensibilidad y una 
precisión predictiva negativa óptimas en pacientes con riesgo bajo y 
en los que tienen un ECG normal136-138. No obstante, un aspecto preo-
cupante cuando se usan tiempos de exclusión muy cortos es que la 
precisión de los análisis no permita distinguir diferencias peque-
ñas139-142. Estos criterios no deben aplicarse a pacientes con eleva-
ción de los valores de hscTn.

La especificidad clínica y el valor predictivo positivo de los enfo-
ques basados en un muestreo a las 1-2 h para descartar el IM se 
encuentran limitados por el gran número de sujetos que cumplen los 
criterios propuestos para los biomarcadores y tienen diagnósticos dis-
tintos del IM136,141. Por consiguiente, el uso de un protocolo de exclu-
sión/confirmación de IM no dispensa al médico de considerar otras 
causas de daño miocárdico agudo142. Además, si se considera una 
población de pacientes más amplia (que incluya a aquellos con pre-
sentación atípica, los que tienen enfermedad renal terminal y los 
enfermos críticos), es probable que se deba modificar los valores de 
corte139. La mayoría de los estudios de evaluación de los servicios  
de urgencias han excluido a este tipo de pacientes108,136,142.

Es necesario demostrar un patrón ascendente o descendente para 
distinguir entre el daño agudo y las afecciones crónicas asociadas con 
cardiopatía estructural que pueden producir aumentos crónicos de 
cTn. Por ejemplo, los pacientes con insuficiencia renal crónica99,143,144 o 
hipertrofia del VI145 pueden mostrar aumentos crónicos significativos 
de los valores de cTn. Estos aumentos pueden ser pronunciados, pero 
no cambian repentinamente durante el muestreo seriado. Sin 
embargo, un patrón descendente puede tardar en ser observable en 
pacientes con alto riesgo de IM que se presentan tardíamente tras el 
inicio de los síntomas146. Los pacientes con valores de cTn en la pen-
diente de descenso de la curva tiempo-concentración muestran un 
declive lento (figura 7). Por lo tanto, puede ser difícil detectar un 
patrón de cambio en periodos cortos117. Dependiendo del grado de 
daño miocárdico, los valores de cTn pueden permanecer por encima 
del LSR del percentil 99 durante periodos largos22,23. Un aumento del 
valor de cTn por encima del LSR del percentil 99, con o sin cambios 
dinámicos o en ausencia de evidencia clínica de isquemia, debe alen-
tar la búsqueda de otros diagnósticos relacionados con el daño mio-
cárdico, tal como se muestra en la tabla 1.
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27. DETECCIÓN ELECTROCARDIOGRÁFICA DEL INFARTO  
DE MIOCARDIO

El ECG es una parte integral del trabajo diagnóstico de los pacien-
tes con sospecha de IM y debe realizarse e interpretarse inmediata-
mente (es decir, lograr este objetivo en 10 min) tras la presentación 
clínica47,147. Los ECG previos al ingreso hospitalario reducen el tiempo 
de diagnóstico y aceleran el inicio del tratamiento, y pueden facilitar 
la derivación de los pacientes con IAMCEST hacia hospitales con capa-
cidad de ICP en los plazos recomendados (120 min desde el diagnós-
tico de IAMCEST)46,148. La isquemia miocárdica suele asociarse con 
cambios dinámicos en las formas de onda del ECG, y la realización de 
múltiples ECG puede aportar información crítica, sobre todo cuando 
el ECG inicial no es diagnóstico. Para los pacientes con síntomas per-
sistentes o recurrentes o un ECG inicial no diagnóstico, es adecuado 
registrar ECG en serie con los electrodos en posiciones fijas a interva-
los de 15-30 min en las primeras 1-2 h, o una grabación continua con 
ECG computarizado de 12 derivaciones (si está disponible) para 
detectar cambios dinámicos en el ECG149. La grabación de ECG seriada 
o continua puede ser útil para determinar el estado de reperfusión o 
reoclusión. La reperfusión suele conllevar una reducción importante y 
rápida de la elevación del segmento ST.

Un cambio más pronunciado del segmento ST o una inversión de la 
onda T que afecta a muchas derivaciones/territorios se asocia con 
mayor isquemia miocárdica y peor pronóstico. Por ejemplo, una 
depresión del segmento ST ≥ 1 mV en 6 derivaciones, que puede 
acompañarse de elevación del segmento ST en las derivaciones aVR o 
V1 y deterioro hemodinámico, es evidencia de enfermedad multivaso 
o de la descendente anterior. Las ondas Q patológicas aumentan el 
riesgo pronóstico. Otros signos del ECG asociados con la isquemia 
miocárdica aguda son las arritmias cardiacas, los bloqueos de rama 
intraventriculares, los retrasos en la conducción auriculoventricular y 
la pérdida de amplitud precordial de la onda R, un hallazgo menos 
específico. El ECG por sí solo suele bastar para el diagnóstico de isque-
mia miocárdica aguda o infarto, puesto que la desviación del ST puede 
observarse en otras afecciones, como la pericarditis aguda, la hiper-
trofia del VI, el bloqueo de rama izquierda (BRI), el síndrome de Bru-
gada, el STT y los patrones de repolarización precoz150. Disponer de un 
ECG previo es útil para distinguir un hallazgo nuevo de otro crónico, 
pero no debe retrasar la decisión del tratamiento. 

Una nueva y prolongada elevación convexa del segmento ST, espe-
cialmente cuando se asocia con depresión recíproca, generalmente 
refleja una oclusión coronaria aguda y resulta en lesión miocárdica con 
necrosis. Los cambios recíprocos pueden ayudar a diferenciar el IAM-
CEST de la pericarditis o los patrones de repolarización precoz. Al igual 
que en la cardiomiopatía, las ondas Q también pueden ocurrir debido a 
una fibrosis miocárdica en ausencia de EC. Las primeras manifestacio-
nes de la isquemia miocárdica suelen ser cambios típicos en la onda T y 
el segmento ST. Una mayor amplitud hiperaguda de la onda T, con pro-
minentes ondas T simétricas en al menos 2 derivaciones contiguas, es 
una señal precoz que puede preceder a la elevación del segmento ST. En 
general, la aparición de ondas Q nuevas indica necrosis miocárdica, que 
se inicia después de minutos u horas de la lesión miocárdica. Se puede 
observar ondas Q transitorias durante un episodio de isquemia aguda o, 
raramente, durante el infarto agudo de miocardio reperfundido con 
éxito. La tabla 2 muestra los criterios sobre las ondas ST-T para el diag-
nóstico de isquemia miocárdica aguda que puede o no resultar en IM. El 
punto J (unión entre la terminación del QRS y el inicio del segmento ST) 
se utiliza para determinar la magnitud del cambio del segmento ST, con 
el inicio del QRS como punto de referencia. En pacientes con señal basal 
estable, el segmento TP (intervalo isoeléctrico) es un método más pre-
ciso para evaluar la magnitud del cambio del segmento ST y distinguir 
la pericarditis (depresión PTa) de la isquemia miocárdica aguda. La 
taquicardia y los cambios basales son frecuentes en el contexto agudo y 
pueden dificultar esta determinación. Por lo tanto, se recomienda el 
inicio del QRS como punto de referencia para la determinación del 

punto J (figura 8). Se requiere una nueva, o supuestamente nueva, ele-
vación del punto J ≥ 0,1 mV en todas las derivaciones menos en V2 y V3 
como una señal de respuesta isquémica. En los varones sanos de menos 
de 40 años, la elevación del punto J puede ser de hasta 0,25 mV en las 
derivaciones V2 o V3, pero se reduce con la edad. Las diferencias de sexo 
requieren puntos de corte distintos para las mujeres, puesto que la ele-
vación del punto J en las derivaciones V2 y V3 en mujeres sanas es 
menor que la de los varones5. Los criterios de la tabla 2 requieren que el 
cambio del segmento ST esté presente en 2 o más derivaciones conti-
guas. Por ejemplo, elevaciones del ST ≥ 0,2 mV en V2 y ≥ 0,1 mV en V1 
cumplirían los criterios de 2 derivaciones contiguas anómalas en un 
varón de más de 40 años. No obstante, elevaciones del ST ≥ 0,1 y  
< 0,2 mV observadas únicamente en las derivaciones V2-V3 de varones  
(o < 0,15 mV en mujeres) podrían ser un hallazgo normal. Hay que tener 
en cuenta que grados de desplazamiento del ST o inversión de la onda T 
menores que los descritos en la tabla 2 no excluyen una isquemia mio-
cárdica aguda. En pacientes con EC conocida o probable, la presenta-
ción clínica es fundamental para aumentar la especificidad de estos 
hallazgos. 

La ausencia de elevación del segmento ST en las derivaciones pre-
cordiales, las ondas T altas, prominentes y simétricas en las derivacio-
nes precordiales, la depresión ascendente del segmento ST > 1 mV en 
el punto J en las derivaciones precordiales y, en la mayoría de casos, la 
elevación del segmento ST (> 1 mV) en la derivación aVR o las inver-
siones de la onda T simétricas y a menudo profundas (> 2 mV) en las 
precordiales anteriores se asocian con oclusión coronaria significativa 
de la descendente anterior151-153. Puede aparecer una elevación del 
segmento ST en la derivación aVR > 1 mV en el IAMCEST anterior o 
inferior, que se asocia con aumento de la mortalidad a 30 días en 
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Figura 8. Ejemplo de un electrocardiograma con elevación del segmento ST. El inicio 
de la onda Q que señala la flecha 1 sirve como punto de referencia; la flecha 2 muestra 
el inicio del segmento ST o punto J. La diferencia entre ellas marca la magnitud de la 
desviación. Las mediciones de ambas flechas deben realizarse desde la parte superior 
de la línea del registro electrocardiográfico.

Tabla 2
Manifestaciones electrocardiográficas que indican isquemia miocárdica aguda (en 
ausencia de hipertrofia VI y bloqueo de rama)

Elevación del segmento ST

Nueva elevación del ST en el punto J en 2 derivaciones contiguas con un punto 
de corte ≥ 1 mm en todas las derivaciones excepto V2-V3, a las que se aplican los 
siguientes puntos de corte: ≥ 2 mm para varones de edad ≥ 40 años; ≥ 2,5 mm  
para varones menores de 40 años y ≥ 1,5 mm para las mujeres 
independientemente de la edad*

Depresión del segmento ST y cambios en la onda T

Una nueva depresión del ST horizontal o descendente ≥ 0,5 mm en 2 derivaciones 
contiguas o inversión de la onda T > 1 mm en 2 derivaciones contiguas con onda R 
prominente o cociente R/S > 1

VI: ventrículo izquierdo.
*Cuando la magnitud de la elevación del punto J en las derivaciones V2 y V3 se ha 
registrado en un ECG previo, una nueva elevación del punto J ≥ 1 mm (respecto al ECG 
previo) se debe considerar como una respuesta isquémica. Para el bloqueo de rama, 
véase el apartado siguiente. 
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pacientes con infarto agudo de miocardio154. La presencia de embolia 
pulmonar, procesos intracraneales, trastornos electrolíticos, hipoter-
mia o perimiocarditis también puede producir anomalías del ST-T y se 
debe tenerlo en cuenta para el diagnóstico diferencial. 

Se debe sospechar el diagnóstico electrocardiográfico de infarto 
auricular en el contexto del infarto ventricular (especialmente si está 
implicado el ventrículo derecho) cuando se producen elevaciones 
pequeñas y transitorias y depresiones recíprocas del segmento PR 
(PTa) asociadas con cambios en la configuración de la onda P.

28. APLICACIÓN DE DERIVACIONES 
ELECTROCARDIOGRÁFICAS SUPLEMENTARIAS

Las derivaciones suplementarias, así como los registros de ECG 
seriados deben utilizarse con un umbral muy bajo en pacientes con 
dolor torácico isquémico y un ECG inicial no diagnóstico155,156. La evi-
dencia electrocardiográfica de isquemia miocárdica en el territorio de 
una circunfleja izquierda se suele pasar por alto. Una depresión ais-
lada del segmento ST ≥ 0,5 mV en las derivaciones V1-V3 puede indicar 
oclusión de la circunfleja izquierda y se puede identificar mejor 
usando derivaciones posteriores en el quinto espacio intercostal (V7 
en la línea axilar posterior izquierda, V8 en la línea media escapular 
izquierda y V9 en el borde paraespinal izquierdo). Se recomienda 
encarecidamente el registro de estas derivaciones en los pacientes 
con alto grado de sospecha clínica de oclusión aguda de la circunfleja 
(p. ej., en casos de ECG inicial no diagnóstico o depresión del seg-
mento ST en V1-V3)156. Se recomienda un valor de corte en 0,5 mV para 
la elevación del segmento ST en V7-V9; la especificidad aumenta 
cuando el valor de corte en la elevación del segmento ST es ≥ 1 mm y 
se recomienda usar este valor para varones menores de 40 años. La 
depresión del segmento ST en las derivaciones V1-V3 puede indicar 
isquemia miocárdica inferobasal (antes denominada infarto poste-
rior), especialmente cuando la onda T terminal es positiva (equiva-
lente a la elevación del ST), aunque esto no es específico. 

En pacientes con sospecha de infarto inferior del ventrículo dere-
cho, las derivaciones aVR o V1 pueden mostrar elevación del segmento 
ST ≥ 1 mV. Se debe realizar un registro precoz de las derivaciones pre-
cordiales derechas V3R y V4R, ya que la elevación del ST ≥ 0,5 mV  
(≥ 1 mV en varones de menos de 30 años) es un criterio que respalda 
el diagnóstico157. Los cambios en las derivaciones precordiales dere-
chas pueden ser transitorios, y la ausencia de cambios electrocardio-
gráficos en las derivaciones V3R y V4R no excluye el infarto ventricular 
derecho. La imagen miocárdica puede ser útil en este contexto clínico.

29. DETECCIÓN ELECTROCARDIOGRÁFICA DEL DAÑO 
MIOCÁRDICO

No es posible distinguir inicialmente las manifestaciones electro-
cardiográficas asociadas con el daño miocárdico agudo o crónico por 
isquemia miocárdica aguda. La rápida evolución de cambios dinámi-
cos en el ECG concomitantes con la presentación clínica puede ser útil 
para diagnosticar isquemia miocárdica aguda que produce IM a  
un paciente sintomático con valores de cTn elevados. No obstante, las 
anomalías del ECG también son frecuentes en pacientes con daño 
miocárdico como miocarditis o STT158-160.

30. INFARTO DE MIOCARDIO PREVIO O SILENTE/ 
NO DIAGNOSTICADO 

En la tabla 3 se ilustran los criterios de la onda Q relacionada con el 
IM y el riesgo relativo de muerte aumentado; estos criterios se 
encuentran en los algoritmos codificados de la onda Q, como el 
Código de Minnesota y el WHO MONICA (MONItoring of trends and 

determinants in CArdiovascular disease)11,161,162.
La especificidad del diagnóstico electrocardiográfico en el IM es 

mayor cuando las ondas Q ocurren en varias derivaciones o grupos de 

derivaciones o cuando son > 0,04 s. Si las ondas Q ocurren con desvia-
ciones del ST o cambios en la onda T en las mismas derivaciones, la 
probabilidad de IM está aumentada; por ejemplo, ondas Q pequeñas  
≥ 0,02 y < 0,03 s con al menos 1 mm de profundidad indican IM previo 
si se acompañan de ondas T invertidas en el mismo grupo de deriva-
ciones. Las técnicas de imagen no invasivas también proporcionan 
evidencia importante que respalda el diagnóstico de IM previo. En 
ausencia de causas no isquémicas, el adelgazamiento del miocardio 
regional, la cicatriz o la disminución de la motilidad de la pared en la 
ecocardiografía, la escintigrafía de perfusión miocárdica con tomo-
grafía computarizada por emisión monofotónica (SPECT) o tomogra-
fía por emisión de positrones (PET) o la RM aportan evidencia sólida 
de IM previo, sobre todo cuando los criterios electrocardiográficos 
son ambiguos. 

Los pacientes asintomáticos que muestran nuevos criterios de 
onda Q para el IM detectados durante un seguimiento electrocardio-
gráfico habitual o evidencia de IM por RM que no puede atribuirse 
directamente a un procedimiento de revascularización coronaria o 
ingreso por SCA deben clasificarse como pacientes con «IM silente  
o no diagnosticado». En los estudios con análisis electrocardiográfico 
seriado, el IM silente o no diagnosticado con onda Q representa un 
9-37% de todos los episodios de IM no mortales y se asocia con un 
riesgo de muerte significativamente mayor163,164. Derivaciones mal 
colocadas, anomalías del QRS o errores técnicos (inversión de las deri-
vaciones) pueden resultar en lo que parecen ser nuevas ondas Q o 
complejos QRS al comparar con una exploración previa. Por lo tanto, 
el diagnóstico de un nuevo IM silente con onda Q debe confirmarse 
repitiendo el ECG con la derivación colocada correctamente o 
mediante un estudio por imagen y centrando las preguntas en los 
potenciales síntomas isquémicos provisionales. Las técnicas de ima-
gen son útiles cuando hay anomalías de la motilidad miocárdica y 
engrosamiento o adelgazamiento de la región de interés. No obstante, 
la ausencia de estos signos no excluye el IM165.

31. AFECCIONES QUE CONFUNDEN EL DIAGNÓSTICO 
ELECTROCARDIOGRÁFICO DE INFARTO DE MIOCARDIO

Un complejo QS en la derivación V1 es normal. Una onda Q < 0,03 s 
y menor que un cuarto de la amplitud de la onda R en la derivación III 
es normal si el eje QRS frontal se encuentra entre −30° y 0°. Una onda 

Tabla 3
Cambios electrocardiográficos asociados con un infarto de miocardio previo  
(en ausencia de hipertrofia VI y BRI)

Cualquier onda Q en las derivaciones V2-V3 > 0,02 s o complejo QS en las 
derivaciones V2-V3

Onda Q > 0,03 s y ≥ 1 mm de profundidad o complejo QS en las derivaciones I, II, 
aVL, aVF o V4-V6 en cualquier par de derivaciones de un grupo contiguo (1, aVL; 
V1-V6; 11, 111, aVF)*

Onda R > 0,04 s en V1-V2 y cociente R/S > 1 con una onda T positiva concordante en 
ausencia de defectos de conducción

BRI: bloqueo de rama izquierda; VI: ventrículo izquierdo.
*Los mismos criterios se aplican a las derivaciones suplementarias V7-V9.

Criterios de IM previo o silente/no diagnosticado

Cualquiera de los siguientes criterios cumple el diagnóstico de IM 
previo o silente/no diagnosticado:

•  Ondas Q patológicas como se describe en la tabla 3, con o sin 
síntomas, en ausencia de causas no isquémicas

•  Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable siguiendo 
un patrón compatible con una etiología isquémica

• Hallazgos patológicos de IM previo
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Q también puede ser normal en aVL si el eje QRS frontal se encuentra 
entre 60° y 90°. Las ondas Q septales son ondas pequeñas y no patoló-
gicas < 0,03 s y < 0,25% de la amplitud de la onda R en las derivacio-
nes I, aVL, aVF y V4-V6. La preexcitación, la miocardiopatía por STT, la 
amiloidosis cardiaca, el BRI, el hemibloqueo anterior izquierdo, la 
hipertrofia del VI, la hipertrofia del ventrículo derecho, la miocarditis, 
el cor pulmonale agudo o la hiperpotasemia pueden tener relación con 
ondas Q o complejos QS en ausencia de IM. Los médicos deben tener 
en cuenta las alteraciones que pueden confundir el diagnóstico elec-
trocardiográfico de isquemia miocárdica, ya que las anomalías de la 
onda ST-T se observan frecuentemente en distintas cardiopatías como 
la preexcitación, la pericarditis y la miocardiopatía.

32. ALTERACIONES DE LA CONDUCCIÓN Y MARCAPASOS 

El diagnóstico de IM es más difícil cuando hay alteraciones de la 
conducción, debido en parte a los cambios en la onda ST-T secunda-
rios a la propia alteración de la conducción y a que esta, a su vez, 
puede ser dependiente de la frecuencia cardiaca166,167. La compara-
ción con el ECG previo al ingreso puede ser útil para determinar si el 
defecto de la conducción o los cambios en la onda ST-T son nuevos, 
siempre que no retrase el inicio del tratamiento. Los síntomas isqué-
micos y la presencia de BRI o bloqueo de rama derecha (BRD) pre-
suntamente nuevo que no depende de la frecuencia se asocian con 
un pronóstico adverso. En pacientes con BRI, la elevación del seg-
mento ST ≥ 1 mm en coicidencia con el complejo QRS en cualquier 
derivación puede estar indicando isquemia miocárdica aguda. Este 
tipo de hallazgo también puede ser útil para obtener evidencia elec-
trocardiográfica de isquemia miocárdica aguda en pacientes con 
estimulación ventricular derecha167. El registro de un trazado de ECG 
con el marcapasos temporalmente apagado puede ser útil en 
pacientes que no dependan del marcapasos, aunque en estos casos 
es importante interpretar cuidadosamente la repolarización debido 
a la posible presencia de cambios inducidos por la estimulación 
(memoria eléctrica). El diagnóstico electrocardiográfico de isquemia 
miocárdica aguda en pacientes con estimulación biventricular es 
más difícil. En pacientes que tienen BRD, una elevación nueva o 
supuestamente nueva del segmento ST ≥ 1 mm o las anomalías del 
segmento ST o la onda T (excluidas las derivaciones V1-V4) (tabla 2) 
puede indicar isquemia miocárdica aguda. Un BRD nuevo o supues-
tamente nuevo sin cambios concomitantes en el segmento ST o la 
onda T está relacionado con un flujo Thrombolysis In Myocardial 

Infarction (TIMI) de grados 0-2 hasta en un 66% de los pacientes 
(frente a más del 90% de los pacientes con cambios en el segmento 
ST o la onda T)168.

33. FIBRILACIÓN AURICULAR

En pacientes con fibrilación auricular y frecuencia ventricular 
rápida o taquicardia supraventricular paroxística, puede haber depre-
sión del segmento ST o inversión de la onda T en ausencia de EC169,170. 
Las causas no se conocen con exactitud. La memoria cardiaca, un 
fenómeno de remodelado eléctrico caracterizado por inversiones pro-
nunciadas y difusas de la onda T después de periodos de activación 
ventricular anormal que, a su vez, pueden estar causados por trastor-
nos transitorios de la conducción relacionados con la frecuencia o la 
estimulación, podría explicar estos hallazgos. En algunos pacientes,  
la taquicardia puede producir un desajuste entre el flujo coronario y la 
demanda miocárdica de oxígeno que favorece la aparición de hipoxia 
celular y repolarización anormal171,172. Por este motivo, un paciente 
con fibrilación auricular nueva, concentración basal de cTn aumen-
tada y depresión del segmento ST nueva no debe clasificarse automá-
ticamente como IM tipo 2 sin más información. En este contexto 
clínico, unos síntomas de isquemia manifiestos, el momento en que 
se presentan respecto al inicio de la FA, la presencia de un patrón de 
cambio de cTn y la evidencia por imagen o angiografía pueden ser 

útiles para el diagnóstico. No obstante, en ausencia de evidencia de 
isquemia miocárdica, la etiología de los valores de cTn elevados debe 
atribuirse al daño miocárdico.

34. TÉCNICAS DE IMAGEN

Las técnicas de imagen no invasivas tienen muchos usos para los 
pacientes con IM conocido o sospechado, pero esta sección se centra 
únicamente en el diagnóstico y la caracterización del IM. El meca-
nismo subyacente es que la isquemia y la hipoperfusión miocárdica 
regional producen una cascada de eventos que incluyen disfunción 
miocárdica, muerte celular y cicatrización fibrótica. Por lo tanto, algu-
nos parámetros de imagen importantes son la perfusión miocárdica, 
la viabilidad de los miocitos, el engrosamiento, la motilidad y el gro-
sor miocárdicos y los efectos de la pérdida miocitaria en la cinética de 
agentes de contraste paramagnéticos o radiopacos que indiquen 
fibrosis o cicatrización.

Las técnicas de imagen comúnmente utilizadas en el IM agudo y 
crónico son la ecocardiografía, la escintigrafía de perfusión miocár-
dica con SPECT o PET, la RM y posiblemente la TC173. Hay un solapa-
miento considerable en sus posibilidades, y en mayor o menor 
medida cada una de las técnicas puede evaluar la viabilidad, la perfu-
sión y la función miocárdica. Solo las técnicas con radionucleótidos 
ofrecen una valoración directa de la viabilidad de los miocitos, debido 
a las propiedades inherentes de los trazadores utilizados. Otras técni-
cas permiten valoraciones indirectas de la viabilidad miocárdica, 
como la respuesta contráctil a la dobutamina por ecocardiografía o el 
aumento del espacio extracelular secundario a la pérdida celular por 
RM o TC.

34.1. Ecocardiografía

El punto fuerte de la ecocardiografía es que permite una valoración 
combinada de la función y la estructura cardiacas, especialmente el 
grosor, el engrosamiento/adelgazamiento y la motilidad miocárdicos. 
Las anomalías regionales de la motilidad inducidas por la isquemia 
pueden detectarse mediante ecocardiografía casi inmediatamente 
después del inicio de los síntomas si está afectado más del 20% del 
grosor miocárdico transmural174-176. Estas anomalías, cuando son nue-
vas y no hay una etiología alternativa, respaldan el diagnóstico de IM 
si los valores de cTn muestran un patrón creciente o decreciente. La 
ecocardiografía también permite la detección de cardiopatías no 
coronarias que producen dolor torácico, como la pericarditis aguda, la 
estenosis aórtica grave y la miocardiopatía hipertrófica, entre otras. 
La técnica es útil para diagnosticar complicaciones mecánicas en 
pacientes con IM y deterioro hemodinámico (shock) u otras afeccio-
nes potencialmente mortales, como la disección aórtica aguda o la 
embolia pulmonar extensa, cuya presentación clínica puede pare-
cerse a la del infarto agudo de miocardio. 

Los agentes de contraste ecocardiográficos intravenosos pueden 
mejorar la visualización del borde endocárdico y se pueden usar para 
evaluar la perfusión miocárdica y la obstrucción microvascular. El 
Doppler tisular y el análisis de la deformación (strain) permiten la 
cuantificación de la función general y regional177,178. Se han desarro-
llado agentes intravenosos de contraste ecocardiográfico dirigidos a 
procesos moleculares específicos, aunque estas técnicas no se han 
aplicado todavía en el contexto del IM179.

34.2. Imagen con radioisótopos

Varios radioisótopos permiten la visualización directa de los mio-
citos viables173, como los trazadores utilizados en SPECT con 201Tl, 99mTc 
sestamibi y tetrofosmina y los utilizados en PET 18F-2-fluorodesoxi-
glucosa (FDG) y 82Rb. El punto fuerte de las técnicas de imagen con 
radioisótopos es que son el único método directo habitualmente dis-
ponible para evaluar la viabilidad, aunque la resolución relativamente 
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baja de las imágenes las sitúa en desventaja para detectar pequeñas 
áreas de IM. Algunos estudios de cuantificación mediante el método 
de Phantom indican que pueden detectarse pérdidas miocitarias del 
4% en el miocardio, lo que corresponde a 5-10 g de músculo180. Las 
imágenes mediante gated-ECG ofrecen una evaluación fiable de la 
motilidad, el engrosamiento y la función general del miocardio. Entre 
las técnicas con radionucleótidos que se están desarrollando para la 
valoración del IM, están las imágenes de inervación simpática con 
metayodobencilguanidina (MIBG) marcada con 123I181, de activación de 
la metaloproteasa de la matriz en el remodelado ventricular182,183 y de 
evaluación del metabolismo miocárdico184.

34.3. Imagen cardiaca por resonancia magnética 

El alto contraste del tejido y la gran resolución espacial de la RM 
cardiaca permiten una evaluación precisa de la función y la estructura 
miocárdicas. Aunque menos usada en el contexto agudo, cuenta con 
similar capacidad que la ecocardiografía en casos de sospecha de 
infarto agudo de miocardio. Se puede utilizar agentes de contraste 

paramagnéticos para evaluar la perfusión miocárdica y el aumento del 
espacio extracelular asociado con la fibrosis por un IM previo (detec-
tado por RMRTG). Estas técnicas se han utilizado en el contexto del 
infarto agudo de miocardio185,186, y el retraso localizado en el realce tar-
dío es capaz de detectar incluso pequeñas áreas de IM subendocárdico 
(hasta 1 g)187. La RM cardiaca también facilita identificar la presencia y 
el grado de edema/inflamación, lo que permite distinguir el daño mio-
cárdico agudo del crónico. En la figura 9 se muestran los patrones de 
RTG asociados con daño miocárdico isquémico y no isquémico. 

El aclaramiento miocárdico de los contrastes basados en gadolinio 
es más lento cuando aumenta el espacio extracelular, como en la 
fibrosis, lo que realza las áreas de cicatriz (flechas blancas). Los distin-
tos patrones de cicatrización se dividen en isquémicos y no isquémi-
cos. Típicamente, la cicatriz/fibrosis isquémica (panel superior) se 
extiende desde el subendocardio hasta el epicardio (cicatriz subendo-
cárdica no transmural frente a cicatriz transmural). Por el contrario, 
se puede encontrar una cicatriz/fibrosis no isquémica en el epicardio, 
la pared media o los puntos de inserción del ventrículo derecho 
(panel inferior).
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Figura 9. Imágenes de resonancia magnética cardiaca después de la administración de contraste. El contraste a base de gadolinio se aclara lentamente en el miocardio que tiene 
aumentado el espacio extracelular, como en la fibrosis, lo cual produce un realce de las áreas de cicatriz (flechas blancas). Los patrones de cicatrización se dividen en isquémicos 
y no isquémicos. Típicamente, una cicatriz isquémica/fibrosis (arriba) se extiende desde el subendocardio hasta el epicardio (citatriz subendocárdica no transmural frente a cica-
triz transmural). Por el contrario, una cicatriz/fibrosis no isquémica puede encontrarse en el epicardio, la pared media o los puntos de inserción del ventrículo derecho (abajo). 
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34.4. Angiografía coronaria por tomografía 
computarizada

El miocardio infartado se ve inicialmente como un área focal con 
menor contraste miocárdico en el VI, pero las imágenes posteriores 
muestran un contraste aumentado igual que en la RMRTG188. Este 
hallazgo es clínicamente relevante, ya que la TC con contraste se puede 
utilizar en casos de sospecha de embolia pulmonar y disección aórtica 
o cuando haya trastornos con características clínicas similares a las del 
infarto agudo de miocardio, aunque la técnica no se utiliza habitual-
mente. La evaluación por TC de la perfusión miocárdica también es téc-
nicamente factible, pero no se usa a menudo189. La angiografía coronaria 
por TC se puede usar para diagnosticar un SCA en el servicio de urgen-
cias o la unidad de dolor torácico, sobre todo en pacientes con riesgo 
bajo a intermedio y valores basales de cTn normales189-193. El único estu-
dio aleatorizado en estos pacientes que incluyó hscTn y angiografía 
coronaria por TC ha demostrado que esta técnica de imagen no dismi-
nuye la duración del ingreso, pero reduce las pruebas ambulatorias tras 
el alta y el coste que conllevan189. No se puede establecer un diagnóstico 
de IM basado solo en una angiografía coronaria por TC. 

35. EL USO DE LA IMAGEN EN EL INFARTO AGUDO  
DE MIOCARDIO

Las técnicas de imagen pueden ser útiles en el diagnóstico del 
infarto agudo de miocardio gracias a su capacidad para detectar 
anomalías en la motilidad de la pared o pérdida de miocardio viable 
en presencia de valores de biomarcadores cardiacos elevados. La 
demostración de pérdida de viabilidad miocárdica nueva en ausencia 
de causas no isquémicas cumple los criterios de IM. Una función nor-
mal prácticamente excluye un IM significativo, pero no puede descar-
tar que haya un IM pequeño194. Por consiguiente, las técnicas de 
imagen son útiles para la rápida clasificación de los pacientes con sos-
pecha de IM. No obstante, si los biomarcadores se han medido en los 
momentos adecuados y son normales, excluyen el infarto agudo de 
miocardio y prevalecen sobre los criterios de imagen. 

Los trastornos en la motilidad miocárdica regional y el engrosa-
miento de la pared pueden producirse por infarto agudo de miocardio 
u otras afecciones como IM previo, isquemia aguda, aturdimiento o 
hibernación. Algunas enfermedades no isquémicas, como la miocar-
diopatía y las enfermedades inflamatorias o infiltrativas, también 
pueden producir pérdida regional de miocardio viable o trastornos 
funcionales. Por lo tanto, el valor predictivo positivo de las técnicas de 
imagen en el infarto agudo de miocardio solo es alto cuando se exclu-
yen esas afecciones y siempre que se detecte una anomalía nueva o 
con gran sospecha de haber aparecido en presencia de otras caracte-
rísticas de infarto agudo de miocardio. 

En el contexto del infarto agudo de miocardio, la RM cardiaca tam-
bién puede usarse para evaluar y cuantificar miocardio en riesgo 
(edema miocárdico), miocardio salvado, obstrucción microvascular, 
hemorragia intramiocárdica y tamaño del infarto, todos ellos marcado-
res de daño miocárdico con valor pronóstico190. En pacientes con posi-
ble infarto agudo de miocardio pero coronarias no obstruidas, la RM 
cardiaca puede ayudar en el diagnóstico de otras afecciones, como mio-
carditis, STT, infarto embólico o IM con recanalización espontánea189.

36. EL USO DE LA IMAGEN EN LA PRESENTACIÓN TARDÍA 
DEL INFARTO DE MIOCARDIO

En caso de presentación tardía tras sospecha de IM, la presencia de 
una anomalía regional de la motilidad miocárdica, engrosamiento, 
adelgazamiento o cicatriz en ausencia de causas no isquémicas res-
palda el diagnóstico de un IM previo. La gran resolución y la especifi-
cidad de la RM cardiaca para detectar la cicatrización miocárdica la 
hacen una técnica muy valiosa. En concreto, su capacidad para distin-
guir la fibrosis subendocárdica de otros patrones de cicatrización per-

mite diferenciar la cardiopatía isquémica de otras enfermedades 
miocárdicas. Las técnicas de imagen también son útiles en la estratifi-
cación del riesgo tras un diagnóstico definitivo de IM. 

37. PERSPECTIVA REGULATORIA SOBRE INFARTO  
DE MIOCARDIO EN LOS ENSAYOS CLÍNICOS 

En los programas de desarrollo farmacológico o técnico (dispo-
sitivos), el IM puede ser un criterio de entrada o se puede usar 
como variable de eficacia, normalmente como componente de la 
variable principal; también puede ser una variable de seguridad en 
los estudios de desarrollo de fármacos195,196. Una definición univer-
sal de IM es muy útil para los estudios clínicos, puesto que permite 
un enfoque estandarizado para interpretar y comparar los resulta-
dos de los distintos estudios clínicos, o agruparlos para detectar 
señales de seguridad. Para armonizar la definición de IM, es impor-
tante que los comités de eventos clínicos normalicen el registro de 
eventos de IM. Esto permitiría optimizar la comparación de las 
tasas de IM entre los estudios de fármacos y de dispositivos.

No se puede suponer que los valores obtenidos de un análisis de 
cTn son equivalentes a los de otro. Estas diferencias pueden magnifi-
carse cuando se usan múltiplos de los valores. Esto puede afectar a los 
resultados, sobre todo en estudios clínicos que comparan diferentes 
estrategias como la ICP y la CABG. En un estudio clínico, el uso de un 
único test o un laboratorio central puede ayudar a reducir esta varia-
bilidad, lo que es particularmente relevante cuando la concentración 
de cTn es la principal variable de seguridad del estudio. No obstante, 
el uso uniforme de un único test no suele ser factible en los estudios 
de seguimiento, ya que la recurrencia de los episodios isquémicos 
puede suceder en distintos hospitales que usan diferentes análisis de 
cTn. En los estudios clínicos, es aconsejable aplicar un enfoque están-
dar que permita establecer el LRS del percentil 99 de una prueba con-
creta. Cuando se trata de grandes estudios multicéntricos, una 
posibilidad es utilizar el valor del LSR del percentil 99 recomendado 
por el fabricante para determinados análisis con el objeto de reducir 
la variabilidad entre los centros a la hora de seleccionar el valor de 
corte diagnóstico de IM. 

Los múltiplos de hs-cTn frente a cTn convencional pueden tener 
implicaciones pronósticas muy diferentes. Se debe describir el tipo de 
análisis siempre que sea posible. El uso de múltiplos del LSR del per-
centil 99 debe indicarse y describirse, tanto en pacientes con daño 
miocárdico relacionado con el procedimiento cardiaco como en 
pacientes con IM tipos 4a y 5. También se debe proporcionar la distri-
bución de frecuencia acumulada de las mediciones pico de cTn en la 
evaluación de la variable IM para cada grupo de tratamiento. Esto 
facilita la comparación de los ensayos clínicos y los metanálisis.

38. INFARTO DE MIOCARDIO SILENTE/NO DIAGNOSTICADO 
EN LOS ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS Y LOS PROGRAMAS 
DE CALIDAD

Los estudios epidemiológicos y los ensayos clínicos que evalúan 
variables cardiovasculares suelen monitorizar por ECG anualmente 
para detectar IM silente o no diagnosticado. Esta entidad se asocia con 
un pronóstico adverso197. No hay un consenso general sobre la fre-
cuencia con que se debe registrar el ECG para encontrar evidencia de 
IM silente o sobre la necesidad de buscar sistemáticamente episodios 
de IM silente. Con la monitorización seriada de pacientes que han 
tenido un IM sintomático con onda Q, se ha demostrado una regresión 
de esta en un importante número de casos198. En los estudios clínicos 
es razonable realizar un ECG anual para detectar episodios de IM con 
onda Q silente cuando se prevé una tasa acelerada de eventos ateroes-
cleróticos en la población de estudio. La revisión debe tener en cuenta 
el trazado basal de referencia, los trazados de ECG de episodios inter-
medios y los trazados anuales obligatorios por protocolo, además de 
la revisión de las exploraciones por imagen si están disponibles.
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39. IMPLICACIONES INDIVIDUALES Y POBLACIONALES  
DE LA DEFINICIÓN DEL INFARTO DE MIOCARDIO

La revisión de la definición de IM tiene diversas repercusiones para 
los individuos, los profesionales de la salud y la sociedad en su con-
junto. Un diagnóstico provisional o final es la base para aconsejar al 
paciente sobre la necesidad de realizar pruebas adicionales y cambios 
en el estilo de vida, el tratamiento y el pronóstico. La agregación de 
pacientes con cierto diagnóstico permite establecer y planificar pro-
gramas de asistencia sanitaria y asignar recursos.

Uno de los objetivos de la buena práctica clínica es lograr un diag-
nóstico definitivo y específico, respaldado por conocimientos científi-
cos actualizados. El enfoque de la definición del IM resumida en este 
documento cumple ese objetivo. En general, el significado conceptual 
del término IM no ha cambiado, pero se han desarrollado métodos nue-
vos y más sensibles para diagnosticarlo. El diagnóstico de infarto agudo 
de miocardio es clínico y se basa en los síntomas del paciente, los cam-
bios en el ECG y los marcadores bioquímicos de alta sensibilidad, así 
como la información obtenida de distintas técnicas de imagen. 

Debe tenerse en cuenta que la definición universal de IM puede 
conllevar consecuencias para los pacientes y sus familiares en cuanto 
al estado psicológico, el seguro de vida, la carrera profesional, los per-
misos de conducir y las licencias de piloto. El diagnóstico también 
conlleva implicaciones sociales relacionadas con la codificación diag-
nóstica, reembolsos hospitalarios, estadísticas de salud pública, bajas 
por enfermedad y certificados de discapacidad. Para superar este reto, 
los médicos deben estar bien informados sobre los criterios de diag-
nóstico. Por lo tanto, es necesario crear materiales formativos y adap-
tar adecuadamente las guías de tratamiento.

40. PERSPECTIVA GENERAL DE LA DEFINICIÓN  
DEL INFARTO DE MIOCARDIO

La enfermedad cardiovascular es un problema sanitario mundial y 
su prevalencia está aumentando en los países en desarrollo. Com-
prender la carga y los efectos poblacionales de la EC es de suma 
importancia. Cambiar los biomarcadores, los criterios y las definicio-
nes clínicas añade retos a nuestra comprensión y nuestra capacidad 
para mejorar la salud de la población. Para los facultativos, la defini-
ción de IM tiene implicaciones terapéuticas inmediatas e importan-
tes. Para los epidemiólogos, los datos suelen ser retrospectivos, por lo 
que una definición de casos homogénea es esencial para las compara-
ciones y los análisis de tendencias. Los estándares descritos en este 
documento son adecuados para los estudios de epidemiología y la 
clasificación internacional de las enfermedades199. No obstante, para 
analizar las tendencias evolutivas, es importante contar con definicio-
nes coincidentes y cuantificar los ajustes cuando los biomarcadores u 
otros criterios diagnósticos cambien200. Por ejemplo, la determinación 
de cTn ha aumentado drásticamente para los epidemiólogos el 
número de IM diagnosticables11,201. 

En países con escasos recursos económicos, los biomarcadores 
cardiacos y las técnicas de imagen pueden no estar disponibles 
excepto en unos pocos centros, e incluso puede faltar la opción de 
registro electrocardiográfico. La OMS recomienda usar la Definición 
Universal de IM de la ESC/ACCF/AHA/WHF en ámbitos donde no fal-
ten recursos y utilizar estándares más flexibles donde sean más esca-
sos. Por lo tanto, cuando la única información disponible sea la 
historia clínica y el ECG y no se disponga de datos de biomarcadores 
cardiacos (o sean incompletos), el diagnóstico de IM se puede confir-
mar por la aparición de ondas Q patológicas11.

41. EL USO DE LA DEFINICIÓN UNIVERSAL DEL INFARTO  
DE MIOCARDIO EN EL SISTEMA DE SALUD

El diagnóstico de IM a partir de los criterios establecidos en este 
documento requiere la integración de hallazgos clínicos, patrones elec-

trocardiográficos, datos de laboratorio, observaciones obtenidas en 
procedimientos de imagen y, a veces, hallazgos patológicos, todo visto 
en el contexto temporal en que se desarrolla el evento sospechoso. Los 
sistemas de salud contemporáneos utilizan cada vez más registros 
electrónicos en los que la información médica se introduce, se alma-
cena y se mantiene disponible para recuperarla después. Esta evolución 
en el manejo de la información ofrece las ventajas de las bases de datos 
electrónicas modernas, que son útiles para distintos propósitos, como 
la investigación científica y la mejora de la calidad en la atención clí-
nica, pero conlleva la dificultad de tener que examinar datos en locali-
zaciones y formatos variados para encontrar la información específica 
que permita confirmar un diagnóstico de IM. Además, es probable que 
el futuro uso de registros médicos electrónicos como herramienta epi-
demiológica y de investigación requiera un esfuerzo adicional para 
verificar la precisión del diagnóstico de infarto agudo de miocardio, en 
lugar de aceptar los diagnósticos codificados tal como se utilizan para 
fines administrativos y de facturación. Tal esfuerzo por crear un feno-
tipo de IM computable (categorizado como IM tipos 1-5) va a exigir la 
colaboración con informáticos y expertos en implementación que per-
mita traducir las recomendaciones de esta Definición Universal de IM a 
la práctica habitual dentro del sistema de salud. 

Dada la evolución de los tests de biomarcadores en el diagnóstico 
de IM, es importante utilizar un enfoque homogéneo para construir 
un fenotipo de IM computable que permita comparaciones fiables 
entre las distintas instituciones y rastrear las tendencias epidemioló-
gicas. Idealmente, la información debe incluir el tipo de prueba utili-
zada para el diagnóstico de IM, el LSR del percentil 99 y la secuencia 
completa de los valores obtenidos para discernir el aumento y la dis-
minución del biomarcador196.
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