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Infarto de miocardio tipo 2 con
elevacion del segmento ST

Manzur-Sandoval D, Valdez-Hernandez P*, Oseguera-Moguel J?

Resumen

El infarto de miocardio es causa importante de muerte y discapacidad
en todo el mundo. Es secundario al desequilibrio entre la relacién
aporte/consumo de oxigeno miocardico y tiene caracteristicas clinicas
propias. En este articulo se comunica el caso clinico de un paciente
con multiples factores que generaron un desequilibrio en la relacion
aporte/consumo de oxigeno del miocardio, ademds de elevacion
significativa del segmento ST en el electrocardiograma y marcada
elevacion de la troponina I. Todos estos cambios revirtieron con el
inicio del manejo médico de los factores que contribuyeron a este
desequilibrio.

PALABRAS CLAVE: infarto de miocardio tipo 2, troponina I, consumo
miocdrdico de oxigeno.
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Type 2 myocardial infarction with ST
segment elevation.

Manzur-Sandoval D, Valdez-Hernandez P*, Oseguera-Moguel J?

Abstract

Myocardial infarction (MI) is a major cause of death and disability
worldwide. Type 2 Ml is secondary to an imbalance in myocardial
oxygen delivery/consumption relationship and has its own clinical
characteristics. We report the case of a patient with multiple factors
that created an imbalance in the myocardial oxygen delivery/consump-
tion relationship and also had significantly ST segment elevation on
the electrocardiogram and marked elevation of troponin I. All these
changes reversed with the onset of medical management of the factors
that contributed to this imbalance.
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ANTECEDENTES

El infarto de miocardio es causa importante
de muerte y discapacidad en todo el mundo.
Desde el punto de vista patoldgico, se define
como la muerte celular miocardica a conse-
cuencia de isquemia prolongada.' De acuerdo
con la tercera definicién universal de infarto de
miocardio, éste se define como la evidencia
de necrosis miocardica en un contexto clinico
coherente con isquemia miocardica aguda, que
incluye la deteccién de aumento de los valo-
res de biomarcadores cardiacos con al menos
una de las siguientes caracteristicas: sintomas
de isquemia, nuevos o supuestamente nuevos
cambios significativos del segmento ST o en la
onda T, nuevo bloqueo completo de la rama
izquierda o aparicion de ondas Q patolégicas
en el electrocardiograma, imagen compatible
con una de nueva pérdida de miocardio viable
o nuevas anomalias regionales en el movimiento
de la pared, o la identificacion de un trombo
intracoronario en la angiografia o durante la
autopsia.? En la actualidad hay cinco clasifica-
ciones clinicas de infarto de miocardio: el tipo
1 es consecuencia de la ruptura de una placa
de aterosclerosis y trombosis, el tipo 2 es secun-
dario al desequilibrio entre la relacién aporte/
consumo de oxigeno del miocardio; el tipo 3 se
asocia con muerte stibita; el tipo 4a se asocia con
angioplastia coronaria percutanea; el tipo 4b se
asocia con trombosis del stent y el tipo 5 es el
relacionado con la cirugia de revascularizacion
coronaria.? El infarto de miocardio tipo 2 tiene
caracteristicas clinicas, bioquimicas y electro-
cardiograficas que lo diferencian del tipo 1 por
aterotrombosis, ademas de que el tratamiento,
complicaciones intrahospitalarias y pronéstico
suelen ser diferentes. En esta revision se comuni-
ca el caso clinico de un paciente con mltiples
comorbilidades que generaron el desequilibrio
en la relacién aporte/consumo de oxigeno del
miocardio, con elevacién significativa del seg-
mento ST en el electrocardiograma, lo que se
describe con poca frecuencia en el infarto de
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miocardio tipo 2, asi como marcada elevacién
de la troponina I. Estos cambios revirtieron con
el inicio del manejo médico de los factores que
contribuyeron al desequilibrio en la relacién
aporte/consumo de oxigeno miocardico.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 65 afios de edad con
antecedentes relevantes de hipertension arterial
sistémica y diabetes mellitus tipo 2, ademas de
antecedente de dos cuadros de pancreatitis alco-
hélica, que se trataron de manera conservadora.
Tres meses previos el paciente inicié con dolor
epigastrico ardoroso y evacuaciones melénicas,
por lo que se realizé panendoscopia con hallaz-
gos de esofagitis grado D segun la clasificacion
de Los Angeles, una zona con sospecha de
malignidad en la union gastroesofagica y hernia
hiatal de 5 cm. El paciente acudi6 al servicio
de urgencias de nuestra institucién tres meses
después del inicio de estos sintomas por malestar
general, desorientacién en tiempo, persistencia
de melena y vomito en pozos de café en una
ocasion. A su ingreso se encontré con presion
arterial de 90/40 mmHg, frecuencia cardiaca de
110 latidos por minuto, frecuencia respiratoria
de 22 respiraciones por minuto, saturacién ar-
terial de oxigeno (Sa0,) de 85% y temperatura
de 36.5°C. A la exploracion fisica s6lo destaco
dolor a la palpacion en epigastrio sin datos de
irritacion peritoneal. Se solicitaron estudios de
laboratorio que reportaron: leucocitos 10,000
cel/mL, neutréfilos 81%, hemoglobina 9.4 g/
dL, plaquetas 636,000 cel/mL, glucosa central
25 mg/dL, creatinina 3.86 mg/dL, proteina C
reactiva 9.3 mg/dL, deshidrogenasa lactica 278
U/L y lipasa 13 U/L. Se calcul6 una fraccién
excretada de sodio (FeNa) de 0.7%. Se realizé
gasometria venosa periférica con reporte de pH
7.61, PCO, 46.3 mmHg, HCO, 46 mmol/L, PO,
34.3 mmol/L y lactato 3.1 mmol/L, con lo que
se concluy6 el diagnéstico de acido base de
alcalosis y acidosis metabdlica con brecha ani6-
nica elevada. Se administré un litro de solucion
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cristaloide y se transfundié un paquete globular
a su llegada. La radiografia de térax evidencio
radiopacidades bilaterales sugerentes de pro-
ceso infeccioso. El electrocardiograma mostré
ritmo sinusal, FC de 110 Ipm, intervalo PR de
120 mseg, intervalo QTc de 520 mseg, escasa
progresion de la onda R en las derivaciones
precordiales y franca elevacién del segmento ST,
convexa, en la cara inferior, mayor en DIIl que
en DII, con cambios reciprocos en la cara lateral
alta (Dl'y aVL) y onda Q en Il y AVF (Figura 1),
con depresion asociada del segmento ST de V2
a V5. Por este motivo se sospech infarto poste-
roinferior en evolucién con probable afectacién
de la arteria coronaria derecha. En este contexto
se realizé electrocardiograma con derivaciones
derechas (Figura 2), donde destacé la elevacion
convexa de ST de T mm en todas las derivaciones
precordiales derechas (V1-V6R), lo que traduce
extension eléctrica del infarto al ventriculo de-
recho. Se solicité troponina |, que se reporté en
2.28 ng/mL (valor de referencia menor de 0.03
ng/mL) y péptido natriurético cerebral (BNP) en
441 pg/mL (valor de referencia menor de 100
pg/mL). El paciente ingreso al area de cuidados
criticos con los diagndsticos de infarto agudo de
miocardio con elevacién del ST posteroinferior
con extension eléctrica al ventriculo derecho,
neumonia adquirida en la comunidad, sangrado
de tubo digestivo alto y lesion renal aguda AKIN
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Figura 1. Electrocardiograma de ingreso con lesién
subepicardica en cara inferior.
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Figura 2. Electrocardiograma de derivaciones derechas
con elevacion del segmento ST en V1-V6R.

3 prerrenal. Se inici6 tratamiento con oxigeno su-
plementario a través de canulas nasales a 3 L por
minuto, ademds de tratamiento antibidtico con
ceftriaxona, claritromicina y oseltamivir para el
manejo de la neumonta, hidratacion intravenosa
y transfusién de hemoderivados (tres paquetes
globulares en total, esto por hipotensién per-
sistente y sangrado activo). No se inici6 doble
terapia antiplaquetaria, manejo antitrombinico
y trombolitico por el sangrado gastrointestinal
activo con inestabilidad hemodinamica asocia-
da. Se realizé panendoscopia de urgencia con
hallazgos de Ulcera esofagica circunferencial
con reporte histopatolégico de inflamacién
aguda. Posterior a la reanimacién hidrica, la
transfusion de hemoderivados, la oxigenoterapia
y el inicio del tratamiento antimicrobiano se
realizé nuevo electrocardiograma en el que se
observé normalizacion de las alteraciones del
segmento ST en la cara inferior (Figura 3). El
ecocardiograma transtoracico mostr6é datos de
cardiopatia hipertensiva, asi como alteraciones
del engrosamiento y movilidad segmentaria en
el territorio de la arteria circunfleja, coronaria
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Figura 3. Electrocardiograma con normalizacion del
segmento ST.
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derecha o ambas, con fraccién de expulsion de
52% y presion sistélica de la arteria pulmonar
estimada de 62 mmHg. La angiografia corona-
ria de urgencia mostr6 enfermedad trivascular,
con tronco de la arteria coronaria izquierda sin
lesiones, la arteria descendente anterior con una
lesion proximal con estenosis maxima de 30%,
lesién en segmento medio con estenosis maxima
de 70% y una lesién en segmento distal con es-
tenosis maxima de 90%, las primeras dos ramas
diagonales con enfermedad difusa, sin zonas de
estenosis significativa; la arteria circunfleja con
enfermedad difusa, con estenosis maxima de
60% en su segmento distal; la arteria coronaria
derecha con enfermedad difusa, con estenosis
maxima de 60% en su segmento distal. En todas
se documentd flujo TIMI 3 y no se identificé oclu-
sién trombdtica en ninglin vaso, por lo que no se
realiz6 angioplastias de urgencia. La evolucién
de los biomarcadores fue hacia la disminucion;
alcanzé un pico de 3.08 ng/mL a las 24 horas y
descendié hasta 0.56 ng/mL. La conclusién diag-
nostica fue de infarto de miocardio tipo 2 dada
la mejoria clinica, bioquimicay la resolucion de
la corriente de lesion subepicardica en la cara
inferior con el inicio del tratamiento médico.
Otra posibilidad de la resolucion de la elevacién
del segmento ST seria por autorreperfusion. El
paciente tuvo respuesta clinica adecuada con
alivio del proceso infeccioso y de la lesién renal
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aguda, las cifras de hemoglobina se mantuvieron
estables y se decidi6 egresar con seguimiento en
la consulta externa con tratamiento farmacolé-
gico para prevencion secundaria de cardiopatia
isquémica.

DISCUSION
Infarto de miocardio tipo 2

El infarto de miocardio tipo 2 es el que se genera
a consecuencia del desequilibrio entre la rela-
cién aporte/consumo de oxigeno miocardico.?
Esto puede ser secundario a la isquemia debida a
la mayor demanda de oxigeno del miocardio (ta-
quicardia) o consecuencia de la disminucién del
flujo sanguineo coronario (espasmo o embolismo
coronario, anemia, arritmias o hipotension).*

Incidencia

La frecuencia de infarto de miocardio tipo 2 en
las diversas series es de 3.5 a 36%.°® La dispari-
dad en la definicion de los criterios diagndsticos
de esta entidad, las diferencias en las pruebas de
determinacion de troponina y en sus valores de
corte, asi como la poblacién estudiada compli-
can la evaluacién epidemioldgica del infarto de
miocardio tipo 2.°

Causas

Numerosas afecciones pueden causar desequili-
brio en la relacion aporte/consumo de oxigeno
miocardico. Se ha descrito a la anemia, la taqui-
cardia (generalmente con frecuencias mayores
de 140 latidos por minuto) y la hipoxemia como
las condiciones mas comunes que predisponen
a la aparicién de un infarto de miocardio tipo
2.'° Estos eventos se generan con relativa fre-
cuencia en el periodo perioperatorio, donde la
taquicardia, anemia e hipotensién relacionada
con hemorragia, la hipertensién en relacién
con respuesta neurohumoral por estrés y la
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hipoxemia debida a atelectasias, hipoventila-
cion, neumonia o tromboembolismo venoso
son variables que pueden contribuir a este des-
equilibrio durante un procedimiento quirdrgico
o en el periodo consecutivo al mismo.'*'? En
los pacientes criticamente enfermos ingresados
en la unidad de cuidados intensivos sometidos
a ventilacién mecénica invasiva o que cursan
con cuadros de sepsis grave o choque séptico,
la interpretacion de los sintomas de isquemia
miocardica y de los incrementos de biomarca-
dores es dificil. Muchos de estos pacientes se
encuentran sedados e intubados, lo que impide
la evaluacion de cualquier sintoma isquémico
de manera directa. Ademas, la elevacion de
troponinas puede deberse no sélo a un infarto
de miocardio, sino también estar mediada por
citocinas circulantes (sepsis), asociada con la
administracion de farmacos hemodinamicos
(vasopresores e inotrépicos) o con la existencia
de lesion renal aguda, comin en este tipo de
poblacién.™

Desde una perspectiva electrocardiografica, el
uso de los términos infarto de miocardio con
elevacion del segmento ST y sin elevacién del
segmento ST se ha aplicado al infarto agudo
de miocardio tipo 2. En una serie en la que se
reportaron 144 infartos de miocardio tipo 2, 3%
se clasificaron como infarto de miocardio con
elevacion del segmento ST y 97% como infarto
de miocardio sin elevacién del segmento ST."
Otro estudio mostr6 elevacion del segmento
ST en 10% de las ocasiones, ademds de mayor
frecuencia de bloqueo completo de la rama
izquierda en el infarto de miocardio tipo 2 res-
pecto al tipo 1 (12 vs 4%).5 La importancia de
la aplicacién de estas clasificaciones electrocar-
diogréficas al infarto de miocardio tipo 2 no esta
clara, porque estan destinadas a guiar la terapia
de reperfusién en infarto de miocardio tipo 1.
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Las concentraciones de troponina tienden a ser
mayores en los pacientes con infarto de miocar-
dio tipo 1 en comparacién con los individuos
con infarto de miocardio tipo 2 y el descenso
tiende a ser mas rapido y acentuado en este
Galtimo grupo, una vez eliminado el estimulo
que origin6 el desequilibrio entre la relacién
aporte/consumo de oxigeno. Sin embargo, al-
gunos estudios han mostrado que la troponina
I no ayudo a discriminar entre estos tipos de
infarto.'*'?

En el infarto de miocardio tipo 1 los pacientes
describen de manera constante dolor tordcico
de tipo anginoso o algln equivalente; en el
electrocardiograma se observan supra o infra-
desniveles del segmento ST, ondas T aplanadas,
invertidas o hiperagudas, dependiendo de la
evolucién y el grado de dafio miocardico; las
concentraciones de troponinas tienden a ser
mas altas que en el infarto de miocardio tipo 2
y durante la angiografia coronaria se encuentran
ruptura o fisura de la placa de aterosclerosis
o la existencia de un trombo. En el infarto de
miocardio tipo 2 existe una condicién que ge-
nera un alto consumo miocardico de oxigeno
o situaciones en las que existe disminucién del
flujo sanguineo coronario (presién arterial sis-
tlica menor a 90 mmHg); el dolor toracico de
tipo isquémico o sus equivalentes suelen estar
ausentes; los cambios en el electrocardiograma
suelen ser minimos, ausentes o inespecificos;
la elevacion de troponinas tiende a ser menor;
en la angiografia coronaria no se encuentran
placas de aterosclerosis o, si existen, éstas
no muestran datos de inestabilidad, incluida
la trombosis, y suele existir reversiéon de los
cambios electrocardiograficos y bioquimicos
al eliminarse la causa subyacente.®
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No hay un consenso en cuanto al manejo de esta
afeccioén. En la actualidad, la mayor parte de los
centros estan de acuerdo que se debe tratar la
causa subyacente y corregir la variable que ge-
nero la alteracién en la relacion aporte/consumo
de oxigeno miocardico. Se ha propuesto que la
aspirina y los betabloqueadores pudieran tener
algtin papel benéfico en el infarto de miocardio
tipo 2.'° Se ha observado que los pacientes con
infarto de miocardio tipo 2 con menos frecuencia
reciben terapia médica antiisquémica dirigida;
estas diferencias son significativas en relacion
con la administracion de clopidogrel, aspirina,
bloqueadores beta, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina/bloqueadores del
receptor de angiotensina y estatinas.”

Se han descrito diferencias en cuanto a com-
plicaciones y pronéstico en los pacientes con
infarto de miocardio tipo 2 respecto al grupo
de pacientes con infarto de miocardio tipo 1. En
un estudio transversal en el que se describieron
2,818 pacientes con infarto de miocardio, de
los que 127 fueron tipo 2 (4.5%), este grupo
tuvo mayores complicaciones intrahospitalarias
(angina postinfarto e insuficiencia cardiaca),
mayor tiempo de estancia hospitalaria (7.5+6.3
vs 6.6+5.3 dias), mayor mortalidad a los 30 dias
(12 vs 4%) y mayor tasa de eventos cardiovas-
culares mayores a los 30 dias, definido como
la existencia de muerte subita, reinfarto o la
necesidad de revascularizacién urgente (19 vs
9%), asi como menor supervivencia al afio (76
vs 91%).” En otro estudio en el que se analizaron
19,763 pacientes hospitalizados con diagnédstico
de infarto de miocardio, de los cuales 7% (1,403)
fueron tipo 2, se evidencié mayor frecuencia de
fibrilacion auricular (7 vs 4%) y sangrado mayor
(5.5 vs 1%) durante la hospitalizacion respecto
a los pacientes con infarto de miocardio tipo 1.8
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En el estudio TRITON-TIMI 38 los pacientes con
infarto de miocardio tipo 2 tenian tres veces mas
riesgo de mortalidad cardiovascular que el grupo
de pacientes con infarto de miocardio tipo 1."

CONCLUSION

Consideramos comunicar este caso por ser poco
usual, un infarto de miocardio tipo 2 con muchas
caracteristicas de uno tipo 1, destacando la franca
elevaciéon del segmento ST, que desapareci6 al
eliminar la hipovolemia, la anemia, la hipoxemia
e iniciar tratamiento contra la sepsis, aunque
también se debera tomar en cuenta posibilidad
de autorreperfusién. Como se describié en la
revisién, existen algunas caracteristicas clinicas,
bioquimicas y electrocardiograficas que pudieran
sugerir uno u otro tipo de infarto, aunque éstos no
suelen ser exactos y pueden superponerse, por lo
que es necesario correlacionar todos los hallazgos
paraclinicos (bioquimicos, electrocardiograficos)
con el cuadro clinico y con las circunstancias
particulares del paciente en el que esta ocurriendo
el infarto. Al ingreso el paciente no manifesté un
cuadro tipico de dolor toracico de tipo anginoso;
sin embargo, por tener mltiples factores de riesgo
de cardiopatia isquémica (edad, hipertension ar-
terial, diabetes mellitus) y un electrocardiograma
compatible, se sospeché de manera inicial un
infarto de miocardio con elevacion del segmento
ST. El paciente tenia contraindicacion para iniciar
tratamiento antiisquémico con doble terapia
antiplaquetaria y anticoagulacién, por lo que el
manejo inicial sélo fue de soporte. La desapari-
cion de la elevacion del segmento ST se logré
una vez alcanzada la estabilidad hemodindmica 'y
corrigiendo el resto de las variables que condicio-
naron la alteracién en la relacién aporte/consumo
miocardico. Por la elevacién importante de las
concentraciones de troponinas y las alteraciones
reportadas en el ecocardiograma, fue necesario
realizar una coronariografia para descartar trom-
bosis coronaria. Una vez descartado el infarto de
miocardio tipo 1, en el andlisis retrospectivo se
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estableci6 el diagndstico de infarto de miocardio
tipo 2. Podria suponerse, entonces, que el patrén
electrocardiografico de lesién subepicardica que
manifest6 el paciente fue consecuencia de la
estenosis coronaria preexistente, aunado a las
situaciones que condicionaron la disminucion
del aporte de oxigeno miocardico (hipotension,
anemia) y aumento del consumo miocardico de
oxigeno (taquicardia, hipoxemia, sepsis), condi-
cionaron isquemia transmural y, por tanto, esta
manifestacion electrocardiografica; otra mecanis-
mo fisiopatolégico que deberia considerarse es el
espasmo coronario, asociado con la condicién de
estado hiperadrenérgico multifactorial, incluida
la hipoglucemia que padecia al ingreso. Durante
la valoracién del paciente criticamente enfermo
que manifiesta alteraciones electrocardiograficas
sugerentes de isquemia miocardica, elevacién de
biomarcadores o ambos, es importante realizar
una evaluacién adecuada, siempre correlacio-
nando estos hallazgos con la valoracién clinicay
la existencia de variables que afectan la relacion
aporte/consumo de oxigeno del miocardio y
considerar otras situaciones clinicas que causan
elevacion de los biomarcadores como la tro-
ponina, como acontecié en este caso, para de
este modo establecer el diagndstico correcto,
estratificar el riesgo y determinar el tratamiento
adecuado.
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