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MINOCA hace referencia a un infarto de miocardio no
clasico, donde la formacién de un trombo o codgulo
sobre una placa aterosclerdtica obstructiva dentro
de una arteria coronaria no es la causa del mismo,
sino que se produce por otros mecanismos, como
puede ser la diseccion de una arteria coronaria o la
disfuncién microvascular. Las consecuencias y la
gravedad del MINOCA son similares a las del infarto
de miocardio cldsico, pero requiere métodos mds
especificos para su diagndstico y a veces otras

estrategias de tratamiento. El Sindrome de

Takotsubo, o sindrome de corazén roto,

recientemente se ha excluido del MINOCA, como
asimismo la miocarditis o inflamacion del miocardio.

CONCEPTOS CLAVES:

Qué se sabe sobre el tema
El MINOCA (Myocardial Infarction with Non
Obstructive Coronary Arteries) es un infarto de
miocardio producido por un mecanismo diferente al
infarto clasico, que requiere un abordaje especial,
con métodos complementarios especializados, entre
ellos el ultrasonido intracoronario y la tomografia de
coherencia dptica, y que debe ser tratado de manera

diferenciada debido a sus complejos mecanismos

fisiopatoldgicos.

Qué aporta este trabajo

En este articulo se presenta y actualiza el MINOCA,
excluyendo del mismo a la Miocarditis y al Sindrome
de Takotsubo, haciendo foco en las estrategias de
diagnéstico y tratamiento, que debido a sus
mecanismos fisiopatoldgicos multiples y complejos
suele ser dificultoso, para un correcto abordaje
practico de los pacientes que padecen esta

condicién.
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MINOCA es un sindrome que abarca varias patologias y que ocurre en el contexto clinico de un Sindrome
Coronario Agudo. Su incidencia varia de acuerdo con la poblacién estudiada, métodos de diagndsticos
utilizados y si han incluido a la Miocarditis y Sindrome de Takotsubo, los cudles, fueron excluidos
recientemente de la definicion de MINOCA. Por esta razén, consideramos que la novedad de esta
publicacién es la no inclusidn de estas dos patologias y, por lo tanto, el objetivo de la presente revision es
actualizar este sindrome de forma concisa. También se aborda el manejo de los tres tipos de MINOCA,
cuyo diagnostico se basa fundamentalmente en la utilizacién de imagenes complementarias especificas,
ya que la coronariografia tiene sus limitaciones. El tratamiento sera en general farmacolégico de acuerdo
con el mecanismo fisiopatoldgico involucrado.

Palabras claves: MINOCA,; infarto de miocardio; sindrome coronario agudo.

Pathophysiology and diagnostic and
therapeutic algorithm of Myocardial infarction
with non-obstructive coronary arteries

ABSTRACT

MINOCA is a syndrome that encompasses several pathologies and occurs in the clinical context of an Acute
Coronary Syndrome. Its incidence varies according to the population studied, the diagnostic methods used
and whether they have included Myocarditis and Takotsubo Syndrome, which were recently excluded
from the definition of MINOCA. For this reason, we consider that the novelty of this publication is the
non-inclusion of these two pathologies and, therefore, the objective of this review is to update this
syndrome concisely. The management of the three types of MINOCA is also addressed, whose diagnosis
is mainly based in using specific complementary images, since coronary angiography has its limitations.
Treatment will generally be pharmacological according to the pathophysiological mechanism involved.

Keywords: MINOCA; myocardial infarction; acute coronary syndrome.

Fisiopatologia e algoritmo diagndstico e
terapéutico do Infarto do miocdrdio com
artérias corondrias néo obstrutivas

RESUMO.

MINOCA é uma sindrome que engloba diversas patologias e que ocorre no contexto clinico de uma
Sindrome Coronariana Aguda. Sua incidéncia varia de acordo com a populagdo estudada, os métodos
diagndsticos utilizados e se incluem Miocardite e Sindrome de Takotsubo, que foram recentemente
excluidas da definicdo do MINOCA. Por esse motivo, consideramos que a novidade desta publicacdo é a
n3do inclusdo dessas duas patologias e, portanto, o objetivo desta revisdo é atualizar essa sindrome de
forma concisa. Também ¢é abordado o manejo dos trés tipos de MINOCA, cujo diagndstico é
fundamentalmente baseado na utilizagdo de imagens complementares especificas, uma vez que a
cineangiocoronariografia tem suas limitagdes. O tratamento geralmente serd farmacolégico de acordo
com o mecanismo fisiopatoldgico envolvido.

Palavras-chave: MINOCA,; infarto do miocardio; sindrome coronariana aguda.
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Eltérmino MINOCA (siglas en inglés de “Myocardial
Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries”
— Infarto de miocardio con arterias coronarias no
obstructivas) abarca un grupo heterogéneo de
patologias tanto enfermedad

que incluyen

aterosclerética como no aterosclerdtica que
resulta en dafio miocardico y que no se debe a la
enfermedad obstructiva significativa de las arterias
coronarias. Es un término que describe un
momento en el diagndstico del cuadro clinico
compatible con un Sindrome Coronario Agudo
(SCA) y no es un diagndstico definitivo!.

Hasta el 14% de los pacientes con infarto agudo de
miocardio (IAM) tienen arterias coronarias sin
lesiones obstructivas significativas, definidas como
estenosis coronaria menor al 50%?. La prevalencia
puede variar de acuerdo con las patologias que
hayan sido incluidas en los registros o trabajos
publicados, y aquélla,
clinicas y el prondstico del MINOCA, se han definido

mas las caracteristicas
en la cuarta Definicién Universal de IAM®),
Posterior al arribo del diagndstico de MINOCA, éste
representa un dilema diagndstico y terapéutico, ya
que engloba un grupo heterogéneo de entidades,
con el agravante de que muchos pacientes son
dados de alta sin una etiologia clara.

El objetivo de la presente revision es actualizar el
MINOCA, ya que los trabajos que fueron publicados
hasta el 2020 incluian a la Miocarditis y al Sindrome
de Takotsubo, tltimamente excluidos del MINOCA.
Ademas, dada su complejidad y su fisiopatologia, es
necesario proporcionar un algoritmo de manejo
diagndstico y terapéutico. Esta revisién se obtuvo
luego de haber examinado las recientes
publicaciones de MINOCA que
miocarditis y Sindrome de Takotsubo. La finalidad

excluyeran

del presente escrito es brindarle al intensivista un
algoritmo de manejo y terapéutico que le sea
practico.

g

[ Tipo 1: Disrupcién de Placa ]
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. Nédulo Calcificado

El diagndstico MINOCA requiere de tres pilares: A-
la presencia de un IAM segun la Cuarta Definicién
de IAM; B-
obstructivas en la angiografia coronaria invasiva,

Universal arterias coronarias no

definida como la ausencia de una estenosis
coronaria 250% en la arteria relacionada al infarto
y; C-
manifiesta para la presentacion aguda, como por

ninguna causa especifica clinicamente
ejemplo sepsis o insuficiencia renal, entre otros(> 3,
Proponemos que MINOCA no debe considerarse
como un diagndstico definitivo, sino como una
etapa inicial en el diagnéstico clinico de un evento
coronario agudo'.

En del
subyacente del IAM es imperativo excluir otras

la evaluacién adicional mecanismo

causas clinicamente evidentes de troponinas
cardiacas elevadas (p. ej., sepsis, hipotension
sostenida, embolia pulmonar, entre otras) y
mecanismos no isquémicos de lesién de miocitos
(p. miocarditis) de

mecanismos. Por lo tanto, el MINOCA puede

ej., o superposicion
mimetizar tanto un infarto de miocardio clasico
como una lesion o injuria miocardica con arterias

coronarias no obstructivas.

Con el uso de las troponinas cardiacas de alta
sensibilidad la prevalencia puede actualmente ser
mas alta a las descriptas previamente debido a su
mayor sensibilidad para diagnosticar IAM. En
pacientes con SCA la prevalencia de MINOCA ronda
entre el 1y el 15%“°). Se encontré6 una mayor
prevalencia de MINOCA en pacientes mas jovenes,
mujeres, pacientes que no son de raza blanca y que
se presentan como SCA sin elevacion del segmento
ST1810)_E| estudio VIRGO™® también demostré que
las mujeres tenian 5 veces mas probabilidades de
tener MINOCA que los hombres, y que estos
pacientes tenian menos factores de riesgo cardiaco
tradicionales, pero mayor prevalencia de factores
de riesgo no convencionales, como el uso de
de
hipercoagulabilidad, tromboembolismo venoso y

algunos farmacos, sindromes

trastornos autoinmunes.

[ Tipo 2: Disbalance de O, J
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El prondstico depende en gran medida de la causa
subyacente, ya que es una entidad que agrupa
patologias diferentes, sin mencionar si incluyen o
no Miocarditis o Takotsubo!*'!), También se debe
prestar especial atencion al papel prondstico que
otorgan los diferentes métodos con los cudles se
hace diagnéstico, por ejemplo,
(ECG) 'y
magnética cardiaca (RMC). El diagndstico de

el el

electrocardiograma la resonancia
MINOCA asociado supradesnivel del segmento STy
cardiomiopatia por RMC
de  mortalidad®. Yin y

colaboradores*® demostraron un valioso valor

asociado a
independientes

prondstico del Score de riesgo GRACE en pacientes
con MINOCA que
coronario sin elevacion del segmento ST (SCASEST).
También influyen en el pronéstico la fraccion de

ingresaron por sindrome

eyeccion del ventriculo izquierdo, la depresion del
segmento ST en el electrocardiograma en la
y de bloqueantes
betaadrenérgicos. Ademas, comparado al IAM con

admision el uso
lesiones obstructivas, el MINOCA cursa con menor
mortalidad a largo plazo; aun asi esta cifra no es

despreciable(*419),

Para revelar la etiologia subyacente exacta de
MINOCA, un historial completo del paciente, el
examen fisico minucioso, los datos de laboratorio,
las imagenes y mediciones invasivas son
necesarios, ya que MINOCA debe considerarse
como un proceso para establecer un diagndstico
preciso.

Segun el mecanismo fisiopatoldgico involucrado
podemos clasificar al MINOCA en tres grandes
grupos: Tipo 1 debido a la disrupcién de una placa
aterosclerdtica que, a su vez, puede deberse a
diferentes mecanismos; Tipo 2 que se produce por
disbalance entre la oferta y la demanda miocardica
de oxigeno, y puede ser Tipo 2A de origen
coronario el cual se produce por disminucion y/o
interrupcion de la perfusion coronaria y el Tipo 2B
no coronario que estd ocasionado por
incremento de la demanda del oxigeno miocérdico;
y por ultimo, el Tipo 3 que es aquel que se da en
contexto de una Muerte Subita (MS). Estos

fenotipos se esquematizan en la Figura 1.
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Figura N°1. Tipos de Minoca segun la fisiopatologia.
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MINOCA Tipo 1: Disrupcion de la Placa

Es aquél que se produce como consecuencia de
aterotrombosis debida a la disrupcién de una placa
aterosclerdtica que puede darse por la ruptura o
erosion de la placa y por nédulos calcificados. La
Ruptura de la Placa es la forma mas comdn de la
disrupcion de la placa, ocurre por un desgarro de la
capa fibrosa de una placa rica en lipidos, con un
nucleo necrético y trombogénico. La Erosién de la
Placa se produce por la trombosis mural que
recubre una placa no rota rica en proteoglicanos y
células musculares lisas, con minima inflamacién y
generalmente
revestimiento endotelial

acompafiada de pérdida del
debajo del trombo,
situacion que se da con frecuencia en el
tabaquismo. Por ultimo, el Nédulo Calcificado es
una lesiéon aterotrombdtica menos frecuente,
caracterizada por la rotura de la capa fibrosa que
recubre de una placa calcificada con

protuberaciones por depdsito de calciol*”18),

MINOCA Tipo 2: Disbalance del aporte y/o
demanda miocdrdica

Es la presencia de un IAM secundario a una
alteracion del aporte y/o demanda miocérdica de
oxigeno en ausencia de aterotrombosis. Es
fundamental en este tipo de MINOCA identificar el
mecanismo comprometido ya que es mandatorio
establecer la diferencia entre la injuria miocardica
y el MINOCA Tipo 2. Podemos distinguir dos tipos
de MINOCA Tipo 2:

e MINOCA Tipo 2a:
Perfusion Coronaria de causa coronaria.

Compromiso de la

Puede ser por: Espasmo de la arteria coronaria,
diseccion espontdnea de la arteria coronaria y/o
hematoma intramural, disfuncién microvascular
(DMC)

coronaria y Trombosis o Embolismo

Coronario.

a-Espasmo de la arteria coronaria
El espasmo coronario es una de las causas mas
frecuente de MINOCA, representando el 40% de los
mismos, suele comenzar en las primeras horas de
la madrugada, cede con los nitratos y se puede
acompafiar de cambios isquémicos
electrocardiogréficos como supradesnivel del ST en
alrededor del 30%. Este cuadro se denomind
angina vasoespastica (19) y es debido a un espasmo
de una arteria epicdrdica, que se puede poner de
manifiesto con tests de provocaciéon con
acetilcolina o ergonovina, y cuando este espasmo
se mantiene en el tiempo conlleva el riesgo de

provocar un IAM(19-21),

b-Diseccion espontdnea de la arteria Coronaria
La incidencia de tasas de diseccion espontanea de
la arteria coronaria (DEAC) fue del 1,7% al 4% de las
La DEAC
representa una causa importante de SCA en
o de

angiografias realizadas por SCA®223),

mujeres predominantemente jévenes
mediana edad, y la mayoria de los casos ocurren

fuera del contexto del embarazo reciente. Aln asi,

pueden aumentar el riesgo de la DEAC el embarazo
y periparto, la multiparidad, las hormonas de la
fertilidad y la preeclampsia®?. La Tomografia de
Coherencia Optica (Optical Coherence Tomography
— OCT) al parecer es preferible al Ultrasonido
Intravascular (Intravascular Ultrasound — 1VUS)
para establecer el diagndstico, ya que permite una
mejor visualizacion clara de la interfase luz-intima
y del hematoma intramural(®),

c-Trombosis Coronaria

La trombosis coronaria puede ocurrir en el vaso
coronario intacto como resultado de wuna
trombofilia genética o adquirida y, en caso de que
haya lisis espontanea del trombo y/o embolizacion
distal, no se observaran obstrucciones coronarias.
(2, 25, 26) El riesgo de MINOCA con variantes
genéticas son desde 1,3-1,7%, siendo la variante
trombofilica mds comun la mutacién del Factor V
de Leyden®?” 28 No hay datos que sostengan la
evaluacion de rutina de trombofilia. Estas pruebas
deben realizarse preferiblemente en consulta con
un hematologo629,

Algunos pacientes pueden tener trombos con
aterosclerosis subyacente haciendo mas dificil el
diagndstico. Si la aspiracién resulta en una total
restauracion del flujo y las arterias aparentemente
son normales, la utilizacion del IVUS u OCT podrian
ayudar en la identificacién del origen del émbolo de

una erosion de placa aislada®®% 3%,

d-Embolismo Coronario
En un 3% de los SCA se puede observar la
embolizacion de material trombdtico de una
disrupcién de placa de una arteria coronaria.
Pueden dividirse en tres grupos: embolia coronaria
directa, la cual puede originarse en la orejuela de la
Auricula Izquierda, Ventriculo lzquierdo, de las
vélvulas mitral o adrtica o de una arteria proximal
coronaria?, O sea, puede producirse por
embolizacién distal de
trombos coronarios, embolia paraddjica u otras

fibrilacion auricular,
condiciones en las que se desprende material a la
circulacion sistémica, tales como, vegetaciones
producto de una endocarditis o la existencia de una
neoplasia cardiaca®?>32, La presentacién clinica es
muy variable y puede estar dominada por los
sintomas de la patologia que dio origen a la embolia
sistémica(t®),

e-Disfuncion Microvascular
La microcirculacién coronaria comprende las
La DMC
comprende alteraciones a nivel del tono vasomotor

prearteriolas, arteriolas y capilares.

fundamentalmente por disminucion de la
disponibilidad del éxido nitrico, una respuesta
exagerada a la endotelina 1 y anomalias
estructurales a nivel de la microcirculacion®d. La
DMC se puede dividir en 5 tipos. La DMC tipo 1 se
considera primaria sin ser la consecuencia de
miocardiopatias, DMC tipo 2 es debido a
cardiopatias estructurales, la DMC tipo 3 surge en
presencia de enfermedad coronaria obstructiva, la
DMC tipo 4 es iatrogénica por injuria de reperfusion
y la DMC tipo 5 es post trasplante cardiaco3.
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La DMC puede generar un MINOCA, ya sea per se,
como en el caso de un espasmo microvascular
prolongado e intenso®?, o como un determinante
concurrente de dafio isquémico, cuando la
microcirculacién coronaria se ve afectada por
detritos aterotrombdticos producidos por la rotura
de la placa en un segmento coronario
proximal(323%),

El diagnodstico de la DMC incluye una reducciéon
patoldgica de la reserva de flujo coronario (Fraction
Functional Reserve FFR) mientras una FFR normal

implica que no hay obstruccién coronaria >50%(33).
e  MINOCA Tipo 2b: Causa NO Coronaria

Se produce cuando hay disbalance entre la ofertay
la demanda de oxigeno debido a mecanismos no
coronarios. Es mas frecuente en pacientes
criticamente enfermos y ancianos(2>323%), La anemia
severa, la insuficiencia respiratoria, la hipotension
persistente, el shock, la hipertensidon arterial severa
y sostenida y las taqui o bradiarritmias pueden ser
causas que precipitan el desequilibrio isquémico, al
aumentar el consumo miocardico de oxigeno y/o, a
veces simultaneamente, reducir la perfusidn
coronaria®?. En estos pacientes, la ateromatosis
coronaria leve puede actuar como un factor de
contribucién importante, al reducir el umbral

isquémico.
MINOCA Tipo 3

El IAM de tipo 3 se define como la aparicién de
muerte subita cardiaca (MSC) en un paciente con
sintomas de isquemia miocardica, cambios
isquémicos en el ECG y / o fibrilacién ventricular,
previamente a que se puedan cuantificar los
biomarcadores o antes de que se puedan detectar
aumentos en éstos. También puede corresponder
a un MINOCA Tipo 3 cuando el IAM se identifica por
autopsia, en ausencia de estenosis coronarias >
50%2%), los mecanismos
fisiopatoldgicos MINOCA /

Sindrome coronario agudo con arterias normales o

Se han relacionado

comunes entre
casi normales (acute coronary syndrome -ACS- with
normal or near-normal -non-obstructive- coronary
arteries - ACS-NNOCA) y muerte cardiaca subita con
el evento terminal que involucra eventos
taquicardia o

fibrilacion ventricular, y no arritmicos (ruptura del

arritmicos, mas comunmente
miocardio, accidente cerebrovascular, entre otros).
La isquemia parece ser la via Ultima comun que
conduce a arritmias fatales en la mayoria de las
circunstancias®®”).

En una cohorte retrospectiva de pacientes que
sufrieron muerte subita y que fueron sometidos a
examen patolégico se ha detectado una
prevalencia de MINOCA como causa de muerte
subita del 0,5%-1%3). Los autores informaron el
uso de drogas ilicitas en 1 de cada 3 pacientes y la
trombosis coronaria se encontré exclusivamente
en pacientes con aterosclerosis coronaria no
obstructiva (en 7 de cada 10), por lo tanto, en el
resto de los pacientes con arterias coronarias
completamente normales hipotetizaron un papel
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causal al espasmo coronario con muerte subita
posterior(38),

Eltérmino MINOCA debe reservarse para pacientes
con signos y sintomas caracteristicos de IAM en los
que existe isquemia miocérdica. Estos sintomas
incluyen dolor precordial o molestias toracicas,
disnea, dolor en el hombro o la mandibula, dolor

Tests de provocacion
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epigéstrico o cualquier equivalente razonable de
angina®. La presencia de otros sintomas vy
condiciones, como la sepsis, las quemaduras
extensas o la insuficiencia renal, entre otros, sin
sintomas de isquemia, por lo general, van en contra
del diagnéstico de MINOCA®G?),

La de MINOCA debe

principalmente en la

definicion basarse

elevacion en los
biomarcadores cardiacos (mas a menudo troponina
T) mayor al percentil 99 con un comportamiento de
lesion aguda, que muestra un ascenso y descenso

de estas enzimas'®®, mas una angiografia coronaria

Historia Clinica, ECG, y Biomarcadores

*‘\5

' ‘\ . . . 3
con Ach o Ergonovina MY Lesiones < 50% en Cinecoronariograffa

Vo T

Dilatacién/Disfuncién VD B TAC multicorte
v

Alteraciones de la motilidad

Ivus/oct

Tests de provocacion
con Ach o Ergonovina

+
Ecocardiograma o Ventriculograma
— =

Anormalidad Regional
con patrén “epicardico”
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que demuestre lesiones coronarias menores al 50%
o arterias coronarias normales®?,

Los métodos complementarios especializados son
fundamentales para la precisa evaluacion de
pacientes con MINOCA, los cuales ayudan a
identificar la causa subyacente. Estos métodos se
podran usar segun la perspicacia clinica de acuerdo
con el paciente y segln los recursos disponibles.
(39) La disquisicion diagndstica con métodos
bésicos y especializados propuesta se muestra en la
Figura 2.

Lesiones Obstructivas
en Cinecoronariografia

‘v
IAM convencional

TEP

Anormalidad Regional con
patrén “microvascular”

Placa Bpasmo Tests de provocacion
con Ach o Ergonovina
Coronaria Microvascular
Espasmo Takotsubo ~mc
Coronario
NUSHICT Diseccién Miocarditis  ~Rmc
Coronaria

Embolismo Coronario

Figura N° 2. Algoritmo propuesto de manejo del MINOCA. * Segun sospecha clinica y métodos complementarios menos complejos. IVUS: Ultrasonido Intravascular, OCT: Tomografia
de Coherencia Optica, RMC: Resonancia Magnética Cardiaca, TAC: Tomografia Axial Computada, TEP: Tromboembolismo Pulmonar Agudo, ECG: Electrocardiograma. Ach:

La evaluacidn inicial en pacientes con sospecha de
IAMy EAC no obstructiva implica una consideracion
cuidadosa del contexto clinico y la exclusién de las
causas clinicamente evidentes de una lesion
miocdrdica. Se debe excluir la EAC obstructiva en
forma exhaustiva, ya que es posible haber pasado
por alto lesiones mayores al 50% en la
angiografia®?:

CINECORONARIOGRAFIA

De forma habitual, el diagndstico de MINOCA
comienza en el laboratorio de cateterismo al
momento de la angiografia coronaria. De acuerdo

con los antecedentes clinicos del paciente, se

pueden sospechar algunos escenarios. Por
ejemplo, una mujer postmenopausica, con
antecedentes de estrés agudo, orienta

clinicamente al diagndstico de Takotsubo, el cual
debera descartarse mediante el ventriculograma o
el ecocardiograma. El primero se puede utilizar
para reconocer patron  epicardico o
microvascular en pacientes con MINOCA e
Sin
embargo, es posible que sélo deba reservarse el

un
identificar el sindrome de Takotsubo®9.

ventriculograma para pacientes en donde la

Acetilcolina. VD: Ventriculo Derecho.

ecocardiografia no es diagndstica y la funcién renal
sea normal, debido a
contraste iodado®).

En algunos pacientes, donde se duda sobre si una

la nefrotoxicidad del

lesiéon es significativa o no, la evaluacién de la
reserva de flujo fraccional (FFR) es una opcion,
aunque su papel en MINOCA no ha sido claramente
analizado®?. La FFR ha demostrado ser muy Util en
el contexto de lesiones asociadas en un IAM, donde
existen dudas sobre si tratar o no estas lesiones(*).
Una vez excluidas lesiones mayores al 50%, deben
considerarse las imagenes intracoronarias, como el
IVUS o el OCT, cuando estén disponibles, ya que
hasta el 40% de los pacientes tienen evidencia de
ruptura de placa (erosién de la placa, rotura de la
placa o nddulos

intracoronarias®® 42,

calcificados) en imagenes

TOMOGRAFIA COMPUTADA CORONARIA

IVUS una
las

En caso de no contar con OCT o
alternativa para
caracteristicas de la placa coronaria es la
tomografia computada coronaria (TCC). La TCC

interesante evaluar

ayuda a comprender la composicién de las placas

arteriales coronarias no obstructivas®® y a

identificar el riesgo de las placas segun la carga de
la placa, la irregularidad del calcio, el remodelado y
otros patrones® . Aln asi, la TCC no es confiable en
identificar la rotura de placa, para lo cual son
necesarios el IVUS y/o el OCT.

PRUEBAS DE TESTS FUNCIONALES

Segun el contexto clinico, también se podria
de pruebas de
provocacion para el espasmo epicardico o
microvascular, aunque éstas, cuando se emplean,
suelen realizarse en un momento alejado del
episodio agudo, luego de 6 semanas. Estas pruebas
se pueden

considerar la realizacién

realizar con acetilcolina® o
ergonovina®® y son anormales en un 46% de los
pacientes con MINOCA sin etiologia clara; dos
tercios de ellos presentan espasmo epicardico
mientras que el tercio restante presenta espasmo
microvascular??. Lamentablemente estos tests no
estan disponibles en forma rutinaria y son muy

pocos los centros donde se pueden realizar.
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ECOCARDIOGRAFIA

Un estudio que debe realizarse siempre y con el
cambio del estado clinico del paciente es un
ecocardiograma, siempre disponible, facilmente
realizable a la cabecera del paciente y que no
genera radiacién ni es necesario administrar
contraste  potencialmente dafiino. Permite
cuantificar la funcién ventricular, las dimensiones
de las cavidades, alteraciones regionales de la
motilidad, disfunciones valvulares, entre otros. Es
util tanto para encontrar hallazgos compatibles con
MINOCA como para el diagndstico diferencial con
otras patologias. Las alteraciones de la motilidad
regional con una distribucién  anatdémica
caracteristica pueden guiar al diagndstico de
MINOCA o de IAM con obstrucciones significativas,
por el contrario, si la distribucién anatémica no se
corresponde con una arteria coronaria puede guiar
al diagnodstico de miocardiopatia de Takotsubo, o
incluso anomalias difusas o focalizadas parcheadas
hacen sospechar de miocarditis®®. También es
posible valorar el derrame

pericardio  (un

pericardico puede sugerir miopericarditis o

complicacién mecanica, y el ventriculo derecho: su
dilatacion y funcion llevan a considerar una
embolia

pulmonar. El ecocardiograma

Minoca
tipo

DAP Estatinas
Beta Bloqueantes
IECA / ARAIl
Antagonistas
Mineralocorticoide

DILTIAZEM
VERAPAMIL
AMLODIPINA
NIFEDIPINA

NEVIBOLOL
CARVEDILOL

DAP

NITRATOS

transesofdgico puede ser complementario al
transtoracico y aportar informacion adicional como
el hallazgo de trombos, tumores o anomalias
valvulares, para sospecha por ejemplo de embolia
coronaria.

RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

La RMC permite la caracterizacion tisular donde
podemos discernir entre isquemia, fibrosis, edema
e inflamacién®”). Ademds, no genera radiacién y
cada vez estd mas disponible en la practica diaria.
Se utiliza el gadolinio para evaluar el realce tardio y
observar tejidos necrosados, aunque, sobre todo
cuando las dreas de necrosis son muy pequefias, la
RMC puede ser no diagndstica de MINOCA, aun
habiendo confirmado rotura de placa mediante
IVUS“8). La RMC es una herramienta fundamental
tanto para establecer un diagnostico definitivo, que
confirme o descarte el MINOCA, como para influir
en el manejo terapéutico, ya que en estos
pacientes la RMC induce un cambio en el
diagndstico en el 54% y un cambio en el
tratamiento en el 41% de los pacientes*?. Permite
confirmar tanto areas de infarto subendocardico
debido a rotura de placas y embolizacién distal
como asi también cuantificar la perfusion del

Tratamiento del MINOCA

Minoca
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miocardio en pacientes que presenten disfuncion
RMC es
diagndstico de miocardiopatia por Takotsubo,

microvascular®. La valiosa en el
donde se puede observar edema miocérdico y
anomalias caracteristicas en el movimiento de las
paredes, sin realce tardio®”). Finalmente, la RMC es
la herramienta diagndstica mas precisa para el
diagndstico no invasivo de miocarditis, que a
menudo imita un MINOCA en su presentacion
clinica, donde se puede observar con gadolinio
hiperemia y fuga capilar (realce temprano), edema,
necrosis y fibrosis (realce tardio)®“?.

Debido a su heterogeneidad, es razonable pensar
que el tratamiento variarda de acuerdo con el
mecanismo implicado. La Figura 3 resume los
tratamientos recomendados para cada
circunstancia. Sin embargo, el tiempo hasta el
diagndstico final suele obligar al médico a iniciar
tratamiento en la admisién del paciente, para lo

cual se debe prestar especial atencién a la clinica y

a los métodos complementarios basicos realizados
inicialmente.

Beta Bloqueantes
1

Mineralocorticoides;

Disfuncién
Microvascular
DAP Estatinas

IECA / ARAII

Antagonistas Diseccién Coronaria

Espontdnea

Embolismo
Coronario

Sin
Obstruccion
Fija
Espasmo
Coronario
Con
Obstruccién
Fija

Beta Bloqueante:
BCC
Trimetazidina

IECA / ARAII
Ivabradina

Anticoagulacién
y DAP

Figura N°3. Resumen del tratamiento del MINOCA. DAP: Doble antiagregacion plaquetaria. IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina. ARA II: Antagonistas de los
Receptores de Angiotensina Il. BCC: Bloqueantes de los Canales de Calcio

Si bien hay recomendaciones de tratamiento, no
existe evidencia robusta. El registro sueco
SWEDEHEART identificd casi 9500 pacientes con
MINOCA vy establecieron que no hay beneficio con
la doble antiagregacion plaquetaria,
beneficio con betabloqueantes y beneficio claro
con estatinas e inhibidores de la enzima de
conversion o antagonistas del
Angiotensina 112, A pesar de estos datos
generales, no se discriminé el tipo de MINOCA vy

escaso

receptor de

han incluido algunos pacientes con Sindrome de
Takotsubo y miocarditis. Otros autores también
han encontrado beneficios en el tratamiento con
antagonistas del
aldosterona y estatinas*® y futilidad y potencial

sistema renina angiotensina

dafio hemorragico en la doble antiagregacion
plaquetaria®®®.

En el caso de MINOCA tipo 1 se debe indicar
tratamiento estandar con doble antiagregacion
plaquetaria®®, betabloquantes, estatinas vy
bloqgueo del sistema angiotensina
aldosterona. Los anticoagulantes no han sido
evaluados en MINOCA (16:26),

En el MINOCA tipo 2 entran en juego otros factores
en lafisiopatologia y el abordaje terapéutico puede
Ante la posibilidad de disfuncion
microvascular o espasmo coronario, se recomienda

renina

variar.

la administracién inicial de diltiazem vy nitratos,
seguido si no hay respuesta de una dihidropiridina
y trimetazidina. Ademds, es necesario administrar
el tratamiento habitual con estatinas y doble
antiagregacion segun el contexto clinico y la
precocidad de la angiografia. Si la coronariografia
muestra placas ateroesclerdticas accidentadas se

recomienda mantener la doble antiagregacion
plaguetaria segun las guias”1%.

Si el cuadro corresponde a vasoespasmo se deben
indicar blogueantes calcicos y nitratos y recordar
que los betabloqueantes estan contraindicados,
debido a la espasmo que
generan por el bloqueo beta 2 adrenérgico,
receptor cuya funcion es vasodilatar las arterias
coronarias epicardicas'®?), El espasmo puede
ocurrir con obstruccion fija o sin ella; en el primer

intensificacion del

caso es necesario acompafiar el tratamiento con
antiagregantes plaquetarios y estatinas®).

Por otro lado, si el vasoespasmo esta descartado,
se pueden utilizar los betabloqueantes si la
frecuencia cardiaca, la presidon arterial y el
segmento PR del electrocardiograma del paciente
lo permiten. Recomendamos nevibolol, por ser
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donante de éxido nitrico, o carvedilol, por sus
propiedades vasodilatadoras debido al bloqueo
alfa 1.

Si existe diseccion coronaria y no obstruye el flujo
se recomienda un tratamiento conservador debido
a que la instrumentacién puede expandir aquélla.
El tratamiento recomendado es similar que el
mencionado para MINOCA tipo 1.

Por ultimo, es importante un control agresivo de
los factores de riesgo, como lo son el tabaquismo,
la hipertension, la diabetes y la dislipidemia.
Ademas se debe restringir el uso de drogas como la
cocaina, alcaloides del ergot y quimioterapia con
capecitabina, 5-fluorouracilo y sorafenib(9,
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