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INTRODUCCION

Angiograficamente, uno de cada cuatro cinecoronariografias (CCG) realizadas
para isquemia miocardica presentan enfermedad ateromatosa (EA) coronaria

epicardica con oclusidn <50%. Este articulo resume un enfoque actual para un


https://www.medigraphic.com/pdfs/cardiovascuar/cms-2022/cmss225o.pdf
https://www.medigraphic.com/pdfs/cardiovascuar/cms-2022/cmss225o.pdf

algoritmo de diagnéstico y tratamiento de pacientes ingresados con angina con
o sin elevacion de Troponina de alta sensibilidad (TrAS)."

Estas condiciones se han convertido relevantes recientemente debido al desafio
diagnostico y terapéutico, el impacto en la calidad de vida, y la mortalidad no

insignificante.

Segun su presentacion clinica, sindromes clinicos caracterizados por angina con
arterias coronarias sin lesiones angiograficamente importantes abarcan

patologias isquémicas conocidas por sus siglas en inglés INOCA y MINOCA."
Definiciones operacionales

INOCA (isquemia y enfermedad arterial coronaria no obstructiva) se relaciona
con trastornos heterogéneos caracterizados por signos y sintomas de isquemia
miocardica crénica en ausencia de EA > 50% en CCG.

MINOCA (infarto de miocardio con arterias coronarias sin obstruccion) es el
conjunto de enfermedades asociadas con dafio miocardico que cumplen los
criterios de la 4ta Definicion Universal de Infarto Agudo de Miocardio (IAM): IAM
tipo 1 0 2 con TrlAS elevada > percentil 99, en ausencia de EA angiografica >
50%, y los subtipos: normal, leve (< 30%) y moderada (> 30% < 50%), con o sin
anomalias del electrocardiograma (ECG). Se afiade a la definicion el criterio de
exclusion de cualquier otra causa manifiesta de presentacion aguda distinta del
IM.23

INOCA

Hasta el 70% de los pacientes sometidos a CCG por angina no tienen EA
obstructiva (> 50%), pero tienen isquemia demostrable, que se observa con
mayor frecuencia en mujeres.* Estos pacientes presentan un amplio espectro
clinico, a menudo diagnosticados errbneamente como no cardiacos, lo que lleva

a un diagnéstico, evaluacion y tratamiento inadecuados.”

Mecanismos fisiopatologicos heterogéneos de disfuncidn microvascular
coronaria (DMC) y disfuncién vascular epicardica son responsables de la angina.
La DMC y la angina vasoespastica (VSA) aisladas o combinadas con EA deben
evaluarse y confirmarse con estudios de imagenes de CCG, angiotomografia

coronaria, PetScan y pruebas farmacologicas (acetilcolina-adenosina) para



evaluar la reactivacion vascular/reserva de flujo coronario (FFR)/CMR durante la
CCG, necesaria para dilucidar los endotipos de INOCA con fines

terapéuticos. 24

Angina microvascular (AMV): manifestacion clinica de isquemia miocardica
causada por DMC debido a remodelacion de la microvasculatura estructural o
trastornos vasomotores que afectan las arteriolas coronarias. Ambos

mecanismos de disfuncion vascular pueden coexistir y contribuir a la AMV.

Angina vasoespastica (VSA): manifestacion clinica de isquemia miocardica
causada por enfermedad arterial coronaria epicardica dinamica asociada con un
trastorno vasomotor espastico caracterizado en pruebas invasivas con reduccién

luminal >90% del vaso asociado con cambios eléctricos del ST.

La coexistencia de estos fendmenos se asocia a un peor pronéstico. La edad, la
diabetes, la hipertension arterial (HTA) y la dislipidemia se asocian con una DMC
alterada. Sin embargo, la relacion entre los factores de riesgo cardiovascular
tradicionales (FRCVt) e INOCA no esta bien establecida, excepto en el caso del
tabaquismo, que se correlaciona fuertemente con la DMC alterada 4. Un aspecto
muy destacado es la presencia de marcadores proinflamatorios en mujeres con
INOCA. Estudios contemporaneos evaluan el papel potencial de la inflamacion

en la modulacién de la respuesta microvascular coronaria.*
MINOCA

Recientemente se han delineado criterios diagnosticos para definir MINOCA
para excluir causas no isquémicas de lesion miocardica (Takotsubo, miocarditis,
insuficiencia  cardiaca  (IC), tromboembolismo  pulmonar, eventos
cerebrovasculares (ictus), insuficiencia renal, etc.) debido a la superposicion de

los diferentes espectros de lesién miocardica en el mundo real.®
Algoritmo diagnéstico

Una mezcla de etiologias subyace a la etiopatogenia de MINOCA: causas
coronarias ateromatosas (rotura, erosion de la placa), no ateromatosas
(espasmo coronario (EC), diseccion espontanea de la arteria coronaria (DEAC),
tromboembolismo), DMV, desajuste entre el suministro y la demanda de

oxigeno. Es  terapéuticamente  relevante  seguir un protocolo



diagndstico/etioldgico especifico con estudios complementarios a la CCG como
a) imagen coronaria invasiva: ecografia intravascular (IVUS), tomografia de
coherencia optica (OCT), b) funcional: prueba de provocacién (VEC, FFR vy
medicion de disfuncion de resistencia microvascular), y ¢) No invasivos: ECG,
ecocardiografia transesofagica/transtoracica, ECG Holter y resonancia
magneética cardiaca para confirmar el diagnostico de MINOCA verdadero y

descartar otras causas de lesion miocardica.®
Etiologias y prevalencia

Representa del 4 al 10% de los infartos de miocardio, es mas frecuente en
mujeres (>50%) con menos FRCVt, pero se asocia comunmente con
hipertension, dislipidemia y tabaquismo, en una poblacion mas joven que los

pacientes con EA trombatica obstructiva.

Entre las causas aterosclerdticas, la rotura de la placa representa el 60-70% de
los IM tipo 1y 2, comun en MINOCA (13-40%) con o sin trombo visible en OCT.

La IVUS identifica mejor la erosion de la placa, pero es menos frecuente.5®

Entre las causas no ateroscleroticas, la EC (obstruccidn luminal epicardica >
90%) es mas comun en sujetos jovenes (5-15%) y se asocia con el uso de drogas
ilicitas (p. ej., cocaina) y farmacos (pseudoefedrina, antimigrafiosos). La DMC
documentada mediante pruebas funcionales positivas relacionadas con
vasoespasmo explica hasta el 30% de los MINOCA vy el 3% de los aislados. El
defecto endocardico (DEC) es una causa comun entre los 40 y 62 afos;
comunmente en mujeres con enfermedad de fibrodisplasia o aquellas
relacionadas con enfermedades del colageno, autoinmunes, del embarazo y del
puerperio, la CCG suele ser suficiente para el diagndstico en estos casos. Las
etiologias embdlicas (trombos intracardiacos, embolias paradodjicas, tumores) y
las etiologias tromboticas asociadas a trombofilia representan entre el 1y el 4%
de las causas MINOCA vy son dificiles de diagnosticar en la practica.>’

Uso de la CardioRMN en MINOCA

Este método de diagndstico no invasivo es de gran relevancia para confirmar el
diagnodstico de MINOCA; se recomienda una evaluacion temprana, en un periodo
de 7 a 14 dias después del inicio de los sintomas, siendo util para excluir



condiciones de lesién miocardica no isquémica como Takotsubo y miocarditis.
Los protocolos de resonancia magnética cardiaca (RMC) permiten la evaluacion
de la anatomia y funcion, la deteccion de edema miocardico, dafio agudo de la
membrana celular y fibrosis miocardica crénica con patrones que permitiran

diferenciar entre IM y miocarditis.®

Sin embargo, en algunos pacientes con criterios MINOCA no sera posible
demostrar el area del infarto mediante esta técnica.

Pronéstico

La mortalidad de MINOCA oscila entre el 2-4%, siendo inferior a la de los infartos
con EA aterotrombdtica (6,7%), pero con mayores costes por morbilidad
asociada a nuevos eventos que aumentan las hospitalizaciones, la IC, los ictus

y el deterioro de la calidad de vida. &7
Enfoque terapéutico

Las guias de tratamiento actuales para ambas entidades recomiendan medidas
generales como cambios en el estilo de vida y control de FRCVA.

El tratamiento para INOCA es un desafio, dependiendo de los endotipos para un
tratamiento adecuado. VSA y AMV se benefician de ambos tratamientos con
antagonistas del calcio (AC) y betabloqueantes como carvedilol o nebivolol,
asociados a inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona por su
efecto beneficioso al mejorar el flujo de reserva coronaria (FRC) y disminuir la

fibrosis periarteriolar, reduciendo sintomas y eventos cardiovasculares.'?#8

Farmacos como la trimetazidina (modificador del metabolismo miocardico) y el
nicorandil (vasodilatador de la microvasculatura coronaria) podrian ayudar a

mejorar los sintomas en pacientes con INOCA."

Los nitratos sublinguales siguen siendo una opcidén terapéutica para los
episodios agudos de VSA, siendo ineficaces en su uso prolongado 2. La primera
linea farmacoldgica en estos pacientes son los AC no dihidropiridinicos como el
diltiazem. La asociacion con amlodipino (AC dihidropiridinicos) podria tener

sinergia para reducir los sintomas en casos refractarios.



La ranolazina se puede utilizar en la AMV para mejorar la FRC alterada,

aumentando el indice de perfusion miocardica.

Las estatinas estan indicadas en INOCA y MINOCA con etiologia aterosclerotica
comprobada debido a la regresion y estabilizacion de las placas responsables
de la patologia, mejorando la disfuncion endotelial e impactando directamente
en la reduccion de la morbilidad y mortalidad." Se considera que existe un efecto
de clase, por lo que ninguno puede ser recomendado.

Una revision sistematica ha demostrado el beneficio de la rehabilitacion
cardiovascular en estos pacientes: mejoria de los sintomas, isquemia

documentada, con mejoria de la capacidad funcional y calidad de vida 4°.

La terapia antiplaquetaria (simple o dual) no difiere de las recomendaciones
iniciales del IM. Sin embargo, no hay evidencia de beneficio por su uso
prolongado.

En pacientes con SCAD, se recomienda aspirina en dosis bajas para uso a largo
plazo como prevencion secundaria. Ni el tratamiento endovascular (angioplastia
coronaria) ni la revascularizacion miocardica (bypass) son una opcidn
terapéutica. Estos se reservan para la inestabilidad hemodinamica debida a
rotura de placa con trombos o deterioro grave del flujo TIMI debido a la ubicacién

anatomica y la extension de la masa miocardica comprometida.
CONCLUSION

INOCA y MINOCA se asocian con una mayor incidencia de eventos
cardiovasculares, reingresos hospitalarios, CCG innecesarias, deterioro de la
calidad de vida, resultados cardiovasculares adversos a corto y largo plazo y

mayores costos de atencién médica.

La evidencia disponible sobre el tratamiento de INOCA y MINOCA aun es
limitada y la mayoria de las recomendaciones se basan en la opinién de

expertos.
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