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Infarto de miocardio tipo 2

Ana Maria Salvati, MTSAC, FACC

a utilizaciéon de métodos de sensibilidad creciente

para la deteccion de troponina en sangre ha signi-

ficado una ayuda muy valiosa a la hora del diag-
nostico precoz del 1AM, asi como para la desestimacion
de la necrosis miocardica, pero al mismo tiempo provo-
caron una multiplicacién de determinaciones positivas
en situaciones clinicas diversas, en las que la asignacion
de un diagndstico definitivo puede resultar muy com-
plejo.

Es importante tener presente que valores aumentados
de troponina indican lesién miocardica, pero no hacen re-
ferencia al mecanismo fisiopatoldgico subyacente.

La definicién de infarto se refiere a la muerte de célu-
las miocardicas como consecuencia de isquemia prolon-
gada. La cuarta definicion de infarto establece como
criterios la presencia de sintomas caracteristicos, y movi-
lizaciéon de biomarcadores, preferentemente troponina,
con al menos un valor que supere el percentil 99 de la
normalidad, y evidencia electrocardiogréfica de isque-
mia y/o necrosis, o de imagenes que demuestren pérdida
de musculo cardiaco viable. En cuanto al mecanismo de
produccidn, se contempla la disrupcion de la placa ate-
roesclerdtica asi como el vinculado a trastornos en el
equilibrio entre aporte y demanda de oxigeno. (1)

La disrupcion de una placa es la causa mas frecuente
en el [AM tipo 1, en tanto que el desajuste entre aporte y
demanda de 02 es el sustrato habitual del IAM tipo 2,
donde la enfermedad coronaria puede o no estar presen-
te, pero de existir, la extension de la misma sera determi-
nante de la magnitud del desequilibrio necesario para
producir isquemia.

En esta revision Sandoval y Jaffe hacen una exhaustiva
evaluacion de la bibliografia existente abarcando diver-
sos aspectos del IAM tipo 2, y plantean una interesante
perspectiva de establecer algoritmos de diagnéstico y
tratamiento en funcién de fenotipos determinados. (2)

En primer lugar, el diagndstico puede plantear dificul-
tades multiples. No existen criterios especificos como en
el caso del IAM tipo 1, las situaciones clinicas en las cua-
les se presenta pueden agregar complejidad al algoritmo
diagnostico y la aplicaciéon de una secuencia de estudios

complementarios para su confirmacién puede frustrarse
por limitantes derivadas de la situacion clinica del pa-
ciente. Ocurre con mayor frecuencia en mujeres, diabéti-
cos o poblaciones afiosas, en quienes los sintomas
atipicos son mas comunes (3)

La frecuencia de presentacién es muy variable en las
distintas series probablemente condicionado por multi-
ples circunstancias: la heterogeneidad de los criterios
utilizados para el diagnéstico y las poblaciones conside-
radas para el analisis son determinantes. En un analisis
retrospectivo de Melberg y colaboradores, solo el 1.6%
de los sindromes coronarios agudos correspondieron a
IAM tipo 2. (4) Estos valores contrastan con los hallazgos
del estudio Casablanca, de disefio prospectivo, que mos-
tré una incidencia mucho mayor (12,2%) y asociado a
pacientes mas afiosos y con mas comorbilidades que
aquellos que presentaron IAM tipo 1. (5) En un metanali-
sis de 20 estudios que incluyd 93194 pacientes con IAM,
el 8.2% fueron considerados como tipo 2. (6). Es evidente
que si se establece como requisito un cuadro clinico com-
patible con un sindrome coronario agudo, el nimero de
diagndsticos se reducira, mientras que un criterio muy
inclusivo nos expone al riesgo de sobrediagnosticar in-
fartos, incluyendo entre ellos a pacientes que solo pre-
sentaron lesién miocardica.

Dado que la extension de la necrosis en el IAM tipo 2
suele ser menor que en el tipo 1, también los montos de-
tectados de troponina son menores, pero no existe un
valor de corte que pueda usarse para diferenciar uno de
otro, asi como tampoco resultd de utilidad el delta entre
determinaciones subsiguientes.(7) Si a esta limitacion se
le agrega que el tiempo a la consulta puede ser mas pro-
longado que el IAM tipo 1, por la mayor frecuencia de
sintomas atipicos, también es posible perder la curva de
ascenso y descenso caracteristico de la troponina y llevar
en este caso al infradiagndstico.

Situaciones similares se plantean en pacientes some-
tidos a cirugia no cardiovascular debido a la escasez de
sintomas por el uso de analgésicos, o en aquellos con in-
suficiencia cardiaca o condiciones clinicas criticas, todos
escenarios donde los incrementos de troponina pueden
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reflejar muerte celular pero no necesariamente como
consecuencia de un proceso isquémico agudo.

La precision del diagnéstico tiene impacto en el pro-
nostico. Cuando se excluyen aquellos pacientes criticos
y con gran nimero de comorbilidades, la evolucion a
corto y largo plazo no parece tan desfavorable, pero si se
incluyen los pacientes mas complejos, la mortalidad car-
diovascular y por todas las causas, es mucho mayor que
en el IAM tipo 1, pudiendo en ocasiones, triplicarla. Esto
deberia tenerse en cuenta para la toma de decisiones en
cuanto a conductas diagndsticas y terapéuticas con
estos pacientes, que luego de estabilizados deberian ser
estudiados a fin de planear el tratamiento especifico en
caso de encontrar enfermedad obstructiva significativa.
(4,8-10)

Si bien no existen guias especificas para el manejo de
pacientes con IAM tipo 2, se destaca la importancia de
determinar la causa subyacente del mismo. Para aquellos
cuya etiologia esta relacionada directamente con enfer-
medad de las arterias coronarias, existen evidencias mas
firmes para la conducta a seguir. Por el contrario, cuando
la causa esta asociada al desajuste entre la demanda y el
aporte de 02, no hay una uniformidad de criterios, pero
indudablemente aqui cobra importancia la posibilidad
de corregir la causa desencadenante del desequilibrio,
aunque también debe insistirse en la busqueda de enfer-
medad coronaria asociada, que dependiendo de su grave-
dad contribuira al desencadenamiento de la isquemia y
su extension, asi como del riesgo de muerte cardiovascu-
lar o la recurrencia del IAM. (11)
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El algoritmo diagnéstico en estos pacientes puede re-
sultar dificil y la implementacion de métodos de imagenes
invasivos como OCT o IVUS (12-15) y no invasivos a fin de
mejorar la aproximacion a la etiologia debera considerar-
se cuando el hallazgo de enfermedad coronaria pueda con-
dicionar la implementacién de conductas terapéuticas.

Por tratarse de una patologia con tan diversos meca-
nismos fisiopatoldgicos, implementar un tratamiento
que convenga a todos los pacientes no parece factible.
Por ello se debe diferenciar aquellos infartos que tienen
enfermedad coronaria primaria de los causados por alte-
racién en la ofertay demanda de 02 y que requeriran una
estrategia terapéutica mas personalizada. (1)

Los autores proponen enfocar la secuencia diagnoésti-
ca y terapéutica considerando dos posibles fenotipos:
coronario y no coronario. El primer grupo conformado
por una poblacién mas joven y con menor carga de co-
morbilidades. Por el contrario, el fenotipo no coronario
esta integrado por pacientes afosos y con una carga va-
riable de condiciones comoérbidas, que deberan ser esta-
bilizadas o resueltas como primer paso, y posteriormente
en aquellos con hallazgos de alto riesgo para presencia
de enfermedad aterotrombética, se estableceran los es-
tudios correspondientes. (2)

Finalmente, los autores plantean algunos desafios a
futuro, como establecer con mayor precision a quienes se
les deberia hacer una determinacién de troponina, deter-
minar la secuencia de estudios de imagenes no invasivos
o invasivos y tener criterios mas acotados para el diag-
noéstico de IAM tipo 2.

BIBLIOGRAFIA

1. Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, et al., for the
Executive Group on behalf of the Joint European
Society of Cardiology (ESC)/American College of
Cardiology (ACC)/American Heart Association
(AHA)/World Heart Federation (WHF) Task Force for
the Universal Definition of Myocardial infarction.
Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction
(2018). J Am Coll Cardiol 2018;72: 2231-64.

2. Sandoval Y, Jaffe A. Type 2 Myocardial infarc-
tion. J Am Coll Cardiol 2019;73:1846-60

3. Sandoval Y, Thygesen K. Myocardial infarction type
2 and myocardial injury. Clin Chem 2017;63: 101-7.

4. Melberg T, Burman R, Dickstein K. The impact of
the 2007 ESC-ACC-AHA-WHF Universal definition
on the incidence and classification of acute myo-
cardial infarction: a retrospective cohort study. Int
J Cardiol 2010;139:228-33.

5. Gaggin HK, Liu Y, Lyass A, et al. Incident type 2
myocardial infarction in a cohort of patients
undergoing coronary or peripheral arterial angiog-
raphy. Circulation 2017;135:116-27.

6. Vargas KG, Haller PM, Jiger B, et al. Variations
on classification of main types of myocardial
infarction:a systematic review and outcome
metaanalysis. Clin Res Cardiol 2018 Dec 7 [E-pub
ahead of print]

7. Sandoval Y, Thordsen SE, Smith SW, et al. Car-
diac troponin changes to distinguish type 1 and
type 2 myocardial infarction and 180-day mortal-
ity risk. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care
2014;3:317-25.

8. Putot A, Derrida SB, Zeller M, Avondo A, Ray P,
Manckoundia P, Cottin Y. Short-term prognosis of
myocardial injury, type 1 and type 2 myocardial
infarction in the emergency unit. Am J Med
2018;131:1209-19.

9. Lambrecht S, Sarkisian L, Saaby L, et al. Differ-
ent causes of death in patients with myocardial
infarction type 1, type 2, and myocardial injury. Am
J Med 2018;131:548-54.

10. Nestelberger T, Boeddinghaus J, Badertscher
P, et al. Effect of definition on incidence and prog-

nosis of type 2 myocardial infarction. J Am Coll
Cardiol 2017;70:1558-68.

11. Chapman AR, Shah ASV, Lee KK, et al. Longterm
outcomes in patients with type 2 myocardial
infarction and myocardial injury. Circulation 2018;
137:1236-45.

12. Reynolds HR, Srichai MB, Igbal SN, et al. Mech-
anisms of myocardial infarction in women without
angiographically obstructive coronary artery dis-
ease. Circulation 2011;124:1414-25.

13. Sinclair H, Bourantas C, Bagnall A, Mintz GS,
Kunadian V. OCT for the identification of vulnera-
ble plaque in acute coronary syndrome. J Am Coll
Cardiol Img 2015;8:198-209.

14. Maehara A, Mintz GS, Bui AB, et al. Morpho-
logic and angiographic features of coronary plaque
rupture detected by intravascular ultrasound. J
Am Coll Cardiol 2002;40:904-10.

15. Sheth T, Natarajan MK, Hsieh V, et al. Incidence of
thrombosis in perioperative and non-operative myo-
cardial infarction. Br J Anaesth 2018;120:725-33.

25



