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1 diagndstico de infarto agudo de miocardio

(IAM) se define por la existencia de necrosis

miocardica en un contexto clinico coherente con
isquemia miocardica aguda. En el pasado, habia un con-
senso general para el sindrome clinico designado como
IAM. El desarrollo de biomarcadores cardiacos especifi-
cos del tejido miocardico cada vez mas sensibles y de
técnicas de imagen mas sensibles ahora permite detec-
tar infartos cada vez méas pequefos. En la tercera defini-
cion universal de IAM se diferencian el IAM tipo 1, IAM
tipo 2 y el dafio miocardico (1). En el IAM tipo 1 la necro-
sis miocardica se produce por una rotura, ulceracion,
fisura, erosion o diseccién de una placa, con resultado de
trombo intraluminal en una o mas de las arterias coro-
narias, desencadenando un menor flujo sanguineo mio-
cardico o embolia plaquetaria distal, con posterior
necrosis miocitica. El diagnéstico del IAM tipo 2 se esta-
blece en aquellas situaciones clinicas no debidas a un
evento aterotrombdtico agudo, en las que existe un des-
equilibrio entre la oferta y la demanda de oxigeno del
miocardio; se citan como ejemplos de esta entidad los
pacientes en estado critico o los sometidos a cirugia
mayor (no cardiaca), el vasoespasmo coronario y la dis-
funcién endotelial. Se denomina dafio miocardico a la
situacién clinica en que existe una elevacion en la con-
centracién de troponina cardiaca (Tnc) pero sin eviden-
cia manifiesta de clinica compatible con isquemia mio-
cardica. El dafio miocardico puede ser agudo cuando
existen cambios significativos en la determinacion
seriada de Tnc (p.ej. en la miocarditis aguda) o crénico
cuando las concentraciones de Tnc estan elevadas de
forma estable. Esta circunstancia se observa, general-
mente, en pacientes con comorbilidades como la insufi-
ciencia renal avanzada, la insuficiencia cardiaca o la car-
diopatia isquémica crénica. Independientemente de la
causa, la existencia de dafio miocardico, tanto agudo
como crénico, se asocia a mal prondstico (2). A diferen-
cia del IAM tipo 1, no existen unas directrices claras
sobre la necesidad de ingreso, exploraciones comple-
mentarias y tratamiento en los pacientes con diagnds-
tico de 1AM tipo 2 (3). La ambigiiedad de los criterios

diagndsticos del IAM tipo 2 se asocie con frecuencia a un
elevado grado de imprecisioén e incertidumbre y es la
causa de la variabilidad en su incidencia en los diferen-
tes estudios. A este efecto, seglin una reciente publica-
cion, el IAM de tipo 2 representa entre el 1,6% y el 29,6%
del total de casos de IAM diagnosticados en funcién de
los criterios mas o menos restrictivos (4) y de la forma
de incluir a los pacientes. Los estudios que realizan el
reclutamiento en pacientes que consultan por dolor
toracico en urgencias tienen una incidencia mas baja de
IAM tipo 2 que los estudios que realizan el reclutamiento
en pacientes ingresados en el hospital por sintomas
diversos (5)

En este interesante articulo, Nestelberger et al. valo-
ran la incidencia y pronéstico del IAM tipo 2 en funcién
de los criterios utilizados para su codificacién (6). Este
analisis se ha realizado en el marco del estudio APACE
(Advantageous Predictors of Acute Coronary Syndro-
mes), en el cual se estudi6é una cohorte prospectiva mul-
ticéntrica de pacientes adultos que consultaron a un
Servicio de Urgencias por sintomatologia sugestiva de
isquemia miocardica de inicio en las 12 horas previas a la
consulta. La asignacion del diagnéstico final fue por con-
senso de dos cardidlogos que revisaron toda la informa-
cién disponible del paciente. Los casos en que existio
discrepancia en la asignacion del diagndstico fueron revi-
sados por un tercer cardiélogo. El biomarcador utilizado
para esta asignacion fue una Tnc-T de alta sensibilidad
(as), considerando un valor A de 6 ng/L alas 3h 0 10nG/L
a las 6 horas como significativo y al menos un valor de
Tnc-T-as por encima del percentil 99. Se compararon dos
criterios para realizar la asignacion del IAM tipo 2 en fun-
cién de si el paciente tenia antecedente de cardiopatia
isquémica previa conocida (criterio A) o no (criterio B).
Se incluyeron 4015 pacientes de los que 684 (17%) fue-
ron diagnosticados de IAM tipo 1y 112 (2,8%) tuvieron
el diagndstico final de IAM tipo 2 con el criterio A. El nu-
mero de IAM tipo 2 fue de 240 (6%) con el criterio B.
Hubo 33 (4,1%) muertes de origen cardiovascular a
90 dias de los pacientes con IAM tipo 1, 4 (3,7%) en los
pacientes con IAM tipo 2 con el criterio A y ninguna
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muerte de origen cardiovascular en los 128 pacientes re-
clasificados con el criterio B. Los autores concluyen que
deberia reconsiderarse el uso del diagnéstico de IAM tipo
2 en los pacientes sin antecedentes de cardiopatia isqué-
mica ya que son un subgrupo sin aumento de riesgo de
eventos cardiovasculares durante el seguimiento.

Este trabajo aporta informaciéon de muy relevante que
amplia el conocimiento sobre el diagnéstico de una enti-
dad compleja y heterogénea como es el IAM tipo 2. Algu-
nos aspectos merecen ser comentados con detalle.

En primer lugar, la asignacién del diagnéstico final de
forma centralizada mediante consenso de dos cardiolo-
gos es una metodologia habitual. Un estudio previo
demostré que la concordancia entre dos grupos de eva-
luadores uno local y otro central era aceptable (k = 0,79;
intervalo de confianza del 95%, 0,73-0,85). No obstante,
hasta un 34% de los pacientes fueron reasignados en una
categoria diagndstica diferente en funcién del grupo eva-
luador (7). Otro estudio reciente compar6 de forma re-
trospectiva el diagnéstico de 1927 pacientes basandose
en dos estrategias. La primera siguié la tercera definiciéon
del IAM y requeria el consenso de dos cardi6logos. La se-
gunda estrategia se bas6 en la clasificacién internacional
de las enfermedades (ICD-9) realizada por los codifica-
dores del centro. Un total de 249 pacientes fueron codifi-
cados como IAM basandose en la tercera definicién
universal, mientras inicamente 69 casos (28%) se codifi-
caron como IAM aplicando la ICD-9. La concordancia fue
baja (K=0.386; intervalo de confianza del 95%, 0,319-
0,452) a expensas de un menor numero de diagnésticos
de IAM tipo 2 por parte de los codificadores (8).

Estos dos trabajos ponen en evidencia como la meto-
dologia utilizada para la asignacién del diagnostico final
puede hacer variar de forma importante los resultados
obtenidos en los estudios. En consecuencia es necesario
unificar los criterios utilizados para la asignacion del
diagnostico final. En este sentido el trabajo de Nestelber-
ger et al. demuestra que utilizar como criterio la existen-
cia de cardiopatia isquémica previa para realizar el
diagnostico de IAM tipo 2 identifica a pacientes con ries-
go de eventos cardiovasculares en el seguimiento.

En segundo lugar, el inmunoanalisis utilizado y los cri-
terios utilizados para considerar el cambio entre las de-

terminaciones seriadas, valor A, como significativo
también puede generar inconsistencias en la asignacion
del diagndstico final. En el momento actual, en la practica
clinica asistencial, se estan utilizando tanto métodos con-
temporaneos (Tnc de cuarta generacion) como de alta
sensibilidad (Tnc de quinta generacién). El rendimiento
diagndstico de estos métodos no es el mismo y en funcion
del inmunoandlisis utilizado la asignacién del diagndsti-
co final puede variar. Si el diagndstico de IAM se basa en
los métodos contemporanea (menos sensibles), el grado
de cambio seriado requerido para diagnosticar IAM sera
mayor que si se emplea un método de alta sensibilidad;
en este caso, se incluirdn como IAM infartos de menor ta-
maifio (9).

Adicionalmente, existen diferentes casas comerciales
que comercializan inmunoanalisis con diferentes puntos
de decision. Un estudio reciente compard el rendimiento
diagnoéstico de dos inmunoanalisis de alta sensibilidad
(Tnc-I-as, Abbott; Tnc-T-as, Roche). Se incluyeron
2300 pacientes de los cuales 473 (21%) tuvieron un
diagnostico final de IAM. De estos, el 85% fueron 1AM
tipo 1y 15% un IAM tipo 2. Un total de 86 (18,2%) de los
pacientes con un diagnéstico de IAM tuvieron inconsis-
tencias en el diagnostico en funcién del inmunoanalisis y
el punto de decision utilizado. Lo que sugiere que los
puntos de decision utilizados son especificos para cada
inmunoanalisis y no tienen equivalencia bioldgica (10).

En el momento actual, se recomienda el uso de algo-
ritmos de diagnéstico rapido para el diagnéstico de in-
clusién y de exclusion del IAM (1)(11), estas estrategias
han sido respaldadas por numerosa evidencia cientifica
(12)(13)(14) (15)(16). Dos de estos algoritmos estan in-
cluidos en las ultimas guias de la European Society of
Cardiology (11). La heterogeneidad en la asignacion del
diagnostico final generada por la metodologia utilizada y
por los diferentes inmunoanalisis disponibles hace que la
implementacion de estos algoritmos en la practica clinica
diaria requiera una estandarizacion en el diagnéstico del
[IAMy en concreto del IAM tipo 2. En este sentido es nece-
sario continuar ampliando el conocimiento sobre la clasi-
ficacion del IAM tipo 2 para poder garantizar que todos
los facultativos implicados en la asistencia estemos de
acuerdo en el diagndstico final de estos pacientes.
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