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COMPARACIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS 

DE ACUERDO A LOS HALLAZGOS POR RESONANCIA MAGNÉTICA EN 

PACIENTES CON SOSPECHA DE INFARTO DEL  MIOCARDIO SIN LESIONES 

CORONARIAS OBSTRUCTIVAS.  

I. ANTECEDENTES.  

La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte en Estado Unidos, 

Europa y en el Mundo1. La Organización Mundial de la Salud (OMS) predice 

que en las próximas dos décadas las muertes por cardiopatía isquémica se 

incrementarán en un 120% para mujeres y en 137% para hombres 2.  

Según la definición universal de infarto del miocardio propuesta por la 

Sociedad Europea de Cardiología, éste se define por detección de aumento o 

descenso de troponinas, asociado a al ménos una de las siguientes 

características: síntomas de isquemia, cambios electrocardiográficos que 

sugieren nueva isquemia, evidencia de nueva pérdida de miocardio viable o 

nuevas alteraciones de la movilidad parietal, e identificación de trombo 

intracoronario por angiografía o autopsia. 8  

En la fisiopatología del síndrome coronario agudo (SCA) subyace un 

fenómeno de inflamación local y sistémica que provoca la rotura de una placa 

de ateroma y la subsiguiente trombosis. 13 Sin embargo, cada vez se reconoce 

más que un grupo de pacientes diagnosticados con infarto del miocardio no 

tienen lesiones coronarias obstructivas, (definidas como >50% de estenosis), y 

el término infarto del miocardio sin lesiones coronarias obstructivas (MINOCA) 

por sus siglas en inglés se le ha adjudicado.3,4 
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Las primeras evidencias sobre la existencia de infarto de miocardio sin 

obstrucciones coronarias asociadas provienen de estudios de necropsia 

publicados durante la primera mitad del siglo XX 14, 15; a partir de los años 60 

se reportan las primeras series de pacientes evaluados mediante 

coronariografía en vida, en las que se despierta interés sobre los mecanismos 

involucrados en su desarrollo. 16 

Actualmente se sabe que éste tipo de infartos ocurre en 5-10% de los 

pacientes con infarto agudo del miocardio, y éstos pacientes son por lo regular 

jóvenes, y con mayor frecuencia mujeres en comparación con los que tienen 

infarto del miocardio con lesiones coronarias significativas.5,6  

En cuanto a los mecanismos implicados se encuentran espasmo, 

disrupción de la placa, tromboembolismo, disección, disfunción microvascular, 

lesión miocárdica isquémica por alteraciones en aporte/demanda, Takotsubo, 

miocarditis, sin embargo hasta el momento se desconocen muchos datos de 

los mecanismos fisiopatológicos. 4,7  

Aunque históricamente se ha pensado que esta población de pacientes 

tiene una baja tasa de eventos adversos, algunos reportes han llamado la 

atención acerca de que esto podría no ser cierto; por ejemplo, un estudio 

muestra un 2,1% de muerte o infarto a un año y un 10,1% de reingresos por 

angina.9 Así mismo, un subanálisis del estudio Acute Catheterization and 

Urgent Intervention Triage Strategy (ACUITY) que analizó pacientes sin 

enfermedad coronaria significativa pareados contra pacientes que sí la tenían, 
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encontró que la mortalidad por todas las causas fue significativamente mayor 

entre los pacientes sin aterosclerosis obstructiva, diferencia favorecida por una 

mayor tasa de mortalidad no cardiaca. 10 Una revisión sistemática reciente 

indica que la mortalidad intrahospitalaria encontrada en 14 artículos fue del 

0,9%, mientras que al año fue del 4,7%. 11 

Actualmente no se cuenta con guías para saber como investigar MINOCA, 

sin embargo la Sociedad Europea de Cardiología recientemente en sus últimas 

guías menciona que está trabajando en ello, para esclarecer mecanismos 

implicados, etiologías, así como farmacoterapia. 19 

Por tal motivo, y con la intención de explorar la causa fisiopatológica, una 

revisión sistemática de pacientes con diagnóstico de MINOCA publicada por 

Circulation en 2015 6 incluyó estudio de imagen, específicamente la resonancia 

magnética contrastada con gadolinio, en donde de acuerdo al tipo de 

reforzamiento tardío se buscó establecer la etiología de los casos, algunos de 

los hallazgos más estudiados y presentados con mayor frecuencia en el 

estudio son el  infarto del miocardio agudo en donde se encuentra un 

reforzamiento tardío localizado subendocárdico, con edema correspondiente. 

En caso de miocarditis aguda se distingue un reforzamiento tardío 

generalmente subepicárdico con edema correspondiente. Así mismo el Tako-

Tsubo se definió como la presencia de edema miocárdico y o anormalidades 

transitorias de la movilidad parietal con distribución circunferencial y ausencia 

de reforzamiento tardío, así como ausencia de distribución coronaria.  En éste 
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estudio se encontró en 24% etiología isquémica, 33% miocarditis, Tako-Tsubo 

18%, miocardiopatía hipertrófica 3%, miocardiopatía dilatada 2%, y otras 

causas como amilodosis, y pericarditis en 7%. Cabe resaltar que hasta en un 

26% de los pacientes, la resonancia magnética contrastada no encontró 

alteraciones. 17  

Así mismo un meta-análisis de cinco estudios de resonancia magnética en 

MINOCA publicado en 2015, mostró que un tercio de los pacientes tenían 

miocarditis y 20% tenían infarto del miocardio “verdadero”. 18 

De estos estudios deriva el actual énfasis que hay en realizar imagen de  

resonancia magnética en todos los pacientes en los que se investiga MINOCA.  

Bajo estas condiciones se hace necesaria la identificación y el seguimiento 

a largo plazo de estos casos, teniendo en cuenta, que el tratamiento de los 

pacientes con dolor torácico en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva 

sigue siendo un asunto sin resolver, ante lo cual, no ofrecer un tratamiento 

específico y prescribir tratamiento farmacológico sin una fundamentación 

científica clara ha constituido la práctica usual. 12  

II. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA: 

Los infartos sin lesiones coronarias obstructivas ocurren en 5-10% de los 

pacientes que se presentan con síntomas de infarto agudo del miocardio, y 

elevación de enzimas cardíacas. No se sabe mucho acerca de los mecanismos 

implicados en el padecimiento y en un gran porcentaje no se llega a establecer 
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la etiología, por lo que es difícil establecer un tratamiento específico para la 

patología.5,6   

Se pensaba que los MINOCA tenían buen pronóstico, sin embargo algunos 

reportes muestran un 2,1% de muerte o infarto a un año y hasta un 10,1% de 

reingresos por angina. Así mismo se ha encontrado que la mortalidad por todas 

las causas es significativamente mayor entre los pacientes sin aterosclerosis 

obstructiva comparada con los pacientes con aterosclerosis obstructiva. Una 

revisión sistemática reciente indica que la mortalidad intrahospitalaria fué del 

0,9%, mientras que al año fue de hasta el 4,7%.  11  

Según la evidencia, con métodos actuales como la resonancia magnética 

de corazón contrastada se logra identificar la causa subyacente hasta en un 

74% de los casos. Así mimo dicha evidencia apunta  a que dilucidar la etiología 

del MINOCA, podría ayudar a disminuir su mortalidad y mortalidad. 17  

Con estos antecedentes surge la siguiente pregunta: En los pacintes que 

ingresan con sospecha de infarto de miocardio y en los que se descarta la 

presencia de lesiones coronarias significativas ¿Existen diferencias 

demográficas y/o clínicas entre los diferentes grupos diagnósticos 

determinados por imagen que nos ayudan a identificarlos? 

III.  JUSTIFICACION: 

La ausencia de lesiones coronarias obstructivas en el contexto de un SCA 

no es infrecuente.  
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El diagnóstico y tratamiento de estos pacientes es variable al tratarse de 

una entidad compleja cuyos mecanismos fisiopatológicos son heterogéneos y 

no siempre explicados o investigados en profundidad.  

La población ingresada por infarto  y ausencia de lesiones coronarias 

significativas no ha sido bien estudiada en nuestro país, por lo que hasta ahora 

no se dispone de información suficiente que permita describir los factores de 

riesgo, aspectos clínicos, y de imagen con los que se mejorará la terapéutica y 

pronóstico. 

La evaluación de la etiología por resonancia magnética contrastada 

identifica patrones de reforzamiento tardío específicos que ayudan a definir la 

etiología hasta en un 74% de los casos. 

Los resultados obtenidos aportarán información sobre este escenario hasta 

ahora poco conocido en nuestro ámbito, lo que podría contribuir a la mejora del 

proceso diagnóstico y por ende terapéutico de esta entidad, considerada un 

reto en la práctica clínica diaria.  

IV.  OBJETIVO GENERAL.  

Comparar las características demográficas y clínicas de acuerdo a los 

hallazgos de resonancia magnética en pacientes con sospecha de infarto del 

miocardio sin lesiones coronarias obstructivas (MINOCA) en el Instituto 

Nacional de Cardiología Ignacio Chávez.  
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V.  OBJETIVOS ESPECÍFICOS.   

1) Analizar el perfil clínico y factores de riesgo de los pacientes con 

sospecha de infarto del miocardio y ausencia de enfermedad coronaria 

obstructiva (SOIMSES).  

2) Determinar las etiologías más frecuentes de SOIMSES de acuerdo a los 

hallazgos de resonancia magnética en nuestro medio.   

3) Comparar las características demográficas, clínicas, 

electrocardiográficas y de laboratorio entre los grupos diagnósticos principales.   

VI.   MATERIAL Y MÉTODOS.  

a. Diseño. Estudio retrospectivo, descriptivo, observacional.  

b. Población. Pacientes que acudieron al servicio de urgencias del 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez de México, de 

Febrero del 2008 hasta Diciembre de 2018, en quienes se  

sospechó síndrome coronario agudo tipo infarto del miocardio, 

por clínica, electrocardiograma y troponinas, y a quienes se les 

realizó coronariografía, sin evidenciar lesiones coronarias 

obstructivas, a los que además se les realizó resonancia 

magnética cardíaca en los siguientes 7 días de su ingreso.  

c. Lugar de Elaboración. Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio 

Chávez”.  

d. Criterios de Inclusión:  
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1. Pacientes ingresados con diagnóstico de IAM que cumplieran con 

al menos 2 de los siguientes criterios: 1) síntomas compatibles 

con IAM, 2) cambios ECG en dos derivadas continuas con 

elevación o depresión del segmento ST o cambios isquémicos en 

la repolarización ventricular y 3) elevación de marcadores séricos 

de necrosis miocárdica (troponina I).  

2. Pacientes a los que se les realizó coronariografía durante su 

estancia hospitalaria y la cual descartó la presencia de lesiones 

coronarias significativas (estenosis >50%). 

3. Pacientes a los que se les realizó resonancia magnética cardíaca 

contrastada con gadolinio en los primeros 7 días desde su 

ingreso.  

4. Información clínica completa en cuanto a datos demográficos, 

factores de riesgo cardiovascular.   

5. Presentación clínica, electrocardiograma, troponinas, tratamiento 

de reperfusión.  

 

e. Criterios de Exclusión.  

1. Pacientes con dolor precordial atípico, con cambios 

electrocardiográficos difusos, y elevación de troponinas, en 

quienes de manera inicial por clínica se sospechó miocarditis, 

pericarditis, o Tako-Tsubo. 
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2. Información de antecedentes, factores de riesgo, cuadro clínico, o 

estudios de gabinete incompletos (electrocardiograma, 

troponinas, coronariografía o resonancia magnética). 

f. Tamaño de la Muestra.  

La muestra fue delimitada de una forma no-probabilística y por 

conveniencia; se realizó una búsqueda en la base de datos del 

servicio de resonancia magnética y de la Unidad de Cuidados 

Coronarios del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” de 

Febrero del 2008 hasta Diciembre de 2017 con el tema infarto del 

miocardio sin lesiones coronarias obstructivas. Se obtuvo un total de 

135 pacientes ingresados con éste diagnóstico.  

g. Variables.  

*Cualitativas 

A) Nominales: sexo, hipertensión arterial sistémica, Diabetes 

Mellitus, dislipidemia, tabaquismo, dolor precordial, elevación del 

segmento ST, trombolisis, tipo de refrorzamiento tardío con 

gadolinio en resonancia magnética. 

B) Ordinales: derrame pericárdico. 

*Cuantitativas 

A) Continuas: Indice de masa corporal, pico de troponinas,  

B) Discontinuas: Edad. 

h. Procedimiento.  
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Se seleccionó a los pacientes que cumplían criterios de infarto del 

miocardio según guías, de Febrero del 2008 hasta Diciembre de 

2018, a quienes además se les practicó coronariografía en donde no 

se evidenciaron lesiones coronarias obstructivas, y posteriormente 

se les realizó en los siguientes 7 días imagen por resonancia 

magnética contrastada con gadolinio. Se correlacionaron los 

antecedentes, factores de riesgo, comorbilidades, presencia de dolor 

precordial, electrocardiograma, troponinas, así como tipo de 

reforzamiento tardío y otros hallazgos en la resonancia magnética de 

corazón. 

   VII.   ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

Las variables cuantitativas se reportaron como media ± desviación estándar 

o mediana y rango intercuartil de acuerdo a la distribución, la cual fue 

evaluada  con la prueba de Kolmogorov Smirnov. Las variables cualitativas se 

reportaron en número y porcentaje.  

La comparación de las variables continuas entre grupos se realizó con la 

prueba de ANOVA o Kruskal Wallis.  

La comparación de las variables cualitativas se realizó con la prueba de chi2 

o prueba exacta de Fisher. 

El análisis estadístico se realizó en el paquete estadístico SPSS V. 20.  
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    VIII.   RESULTADOS. 

Durante el período de estudio de Febrero de 2008 a Diciembre de 2017 se 

obtuvo un total de 135 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión y 

exclusión.  

La tabla 1 resume las características demográficas, clínicas, y  

electrocardiográficas de los pacientes. 

La edad media fue de 52 ± 14 años, y la mayoría de los pacientes (64.4%) 

del género masculino.  

El tabaquismo, la dislipidemia, y la hipertensión fueron factores de riesgo 

más frecuentes. 

La presencia de elevación del segmento ST se encontró en 54 pacientes 

(40%) de la población, de la cual el 20.7% correspondió a cara inferolateral y 

17% anteroseptal.  

El pico promedio de troponinas fue de 5.5ng/ml (entre 1.2-13.7), Se realizó 

trombolisis en 5.7% de los pacientes. Finalmente se encontraron 18 pacientes 

con derrame pericárdico, lo cual correspondió al 13.3% de la población en 

estudio.  

Número de pacientes n (%)= 135 

Edad (años), ± DE 52 ± 14 

Género Masculino (n, %) 87 (64.4) 

Diabetes mellitus (n, %) 19 (14.1) 
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Hipertensión arterial sistémica (n, %) 40 (29.6) 

IMC ± DE 27.3 ± 4 

Dislipidemia (n, %) 41 (30.4) 

Tabaquismo (n, %) 65 (48.1) 

Dolor torácico (n, %) 128 (94.8) 

Elevación del segmento ST (n, %) 54 (40) 

        -Elevación en cara anteroseptal (n, 

%) 

23 (17) 

        -Elevación cara inferolateral (n, %) 28 (20.7) 

        -Elevación inespecífica (n, %) 3 (2.2) 

Trombolisis(n, %) 7 (5.1) 

Derrame pericárdico (n, %) 18 (13.3) 

          -Derrame ligero (n, %) 15 (11.1) 

          -Derrame moderado(n, %) 2 (1.48) 

          -Derrame grave (n, %) 1 (.74) 

 Mediana (25-75)  

Pico de troponinas 5.5 (1.2 – 13.7)  

TABLA 1, CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS, CLÍNICAS, 

ELECTROCARDIOGRÁFICAS DE LOS PACIENTES.  
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DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO POR IMAGEN. 

La tabla 2 muestra los diagnósticos por resonancia magnética de los 125 

pacientes incluidos en el estudio. En 64 de ellos (47.4%),  miocarditis, 27 

pacientes (20%) infarto del miocardio, 21 pacientes (15.5%) como 

reforzamiento o etiología indeterminada, 9 pacientes (6.6%) con Tako-Tsubo. 

Además con menor frecuencia, en  5 pacientes (3.7%) se encontró 

reforzamiento sugerente de Enfermedad de Chagas, 3 pacientes (2.2%) sin 

reforzamiento con gadolinio, 2 (1.4%) secundario a miocardiopatía hipertrófica, 

y 1 paciente (0.74%) correspondiente a miocardiopatía infiltrativa. (TABLA 2). 

ETIOLOGÍA DE MINOCA, SEGÚN EL TIPO DE REFORZAMIENTO ENCONTRADO EN IMAGEN 

POR RESONANCIA MAGNÉTICA CONTRASTADA CON GADOLINIO. 

Variable n (%)= 135 

Miocarditis (n, %) 64 (47.4) 

Infarto del miocardio (n, %) 27 (20) 

Indeterminado (n, %) 21 (15.5) 

Tako-Tsubo (n, %) 9 (6.6) 

Chagas (n, %) 5 (3.7) 

Miocardiopatía dilatada (n, %) 3 (2.2) 

Sin reforzamiento (n, %) 3 (2.2) 

Miocardiopatía hipertrófica(n, %) 2 (1.4) 
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Miocardiopatía infiltrativa(n, %) 1 (.74) 

TABLA 2 ETIOLOGÍA DE MINOCA, SEGÚN EL TIPO DE REFORZAMIENTO ENCONTRADO 

EN IMAGEN POR RESONANCIA MAGNÉTICA CONTRASTADA CON GADOLINIO. 

 

COMPARACIÓN DE DATOS DEMOGRÁFICOS Y CLÍNICOS ENTRE LAS 

ETIOLOGÍA MÁS FRECUENTES DE MINOCA. 

Se realizó comparación entre los 4 grupos etiológicos de acuerdo a la 

resonancia magnética (miocarditis, infarto, indeterminado, Takotsubo) (Tabla 

3).  

Se encontró diferencia significativa entre los grupos en la edad, género, 

HAS y pico de troponina. No se encontró diferencia en diabetes, dislipidemia, 

tabaquismo, dolor torácico, ni elevación del segmento ST. 

 Miocarditis  

n=64 

X±DS 

Infarto 

del 

miocardio 

n =27 

Indeterminad

o 

n=21 

Tako-Tsubo  

n=9 

p 

Edad  45.7±  10.9 52.6±13.

1 

56.7±13 66.6±12.6 <0.001  

*,§ 

 

Género  

Masculino 

55 (85.9) 14 (51.9) 11 (52.4) 1 (11) <0.001 

§, +, *, & 

Diabetes 7 (10.9) 4 (14.8) 4 (19) 2 (22.2) 0.55 
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Mellitus  

Hipertensión 

arterial 

sistémica 

12(18.8) 11(40.7) 9 (42.9) 3 (33.3) 0.051  

+ , * 

IMC 27.5± 3.8 27.8±3.8 27.3± 4.2 25±3.1 0.31 

Dislipidemia 17(26.6) 7(25.9) 10(47.6) 2(22.2) 0.29 

Tabaquismo 33(51.6) 12(44.4) 10(47.6) 3(33.3) 0.6 

Dolor torácico 60(93.8) 26(96.3) 20(95.2) 9 (100) 1 

Elevación del 

segmento ST 

31 (48.4) 10 (37) 6 (28.5) 5 (55.6) 0.31 

Elevación del 

ST en cara 

anteroseptal 

8 (12.5) 5 (18.5) 3 (14.2) 5 (55.6) .08 

Elevación cara 

inferolateral 

21(32.8) 5 (18.5) 3 (14.2) 0 

Trombolisis 4 (6.3%) 1(3.7) 1(4.8) 0 0.89 

Pico de 

troponinas 

8.2 (3.6-17.8) 6.6 (1.3-

23) 

0.7(0.1-3.2) 5.4 (2.5-9.5) <0.001 

Derrame 

pericárdico 

7 (10.9) 5 (18.5) 2 (7.4) 0 .73 

TABLA 3 COMPARACIÓN DE VARIABLES ANALIZADAS, EN PACIENTES CON MINOCA, 

SEGÚN LOS PRINCIPALES TIPOS DE REFORZAMIENTO EN RESONANCIA MAGNÉTICA 

OBSERVADOS. 

* p < 0.05, entre miocardítis e indeterminado,  
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§ p <0.05, diferencia entre miocarditis y Tako-Tsubo 

+ p < 0.05, ENTRE MIOCARDITIS E INFARTO 

& p < 0.05, INDETERMINDADO Y TAKOTSUBO 

 

 Miocardítis 

n=31 

Infarto 

n=10 

Indeterminado 

n=6 

Tako-

Tsubo 

n=5 

p 

Elevación del 

ST en cara 

anteroseptal  

n(%) 

8 (25.8) 5 (50) 3 (50) 5(100) 0.28 

Elevación 

cara 

inferolateral n 

21(67%) 5 (50%) 3 (50) 0 .066 

TABLA 4. ANALISIS POR SEPARADO DE LOS PACIENTES QUE SE PRESENTARON CON 

ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST. LOCALIZACIÓN DE ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST, 

SEGÚN EL TIPO DE REFORZAMIENTO EN LA RESONANCIA MAGNÉTICA. 

 

Se realizó comparación de la localización de la elevación del ST (tabla 4) 

entre los grupos sin encontrar diferencia.  

La tabla 5 muestra la comparación de la edad y pico de troponina entre los 

pacientes con MINOCA con y sin elevación del ST. Los pacientes con 

MINOCA con elevación del ST tuvieron menor edad y mayor pico de 

troponina.  
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Así mismo la edad promedio en caso de elevación del ST fue de 54 años ± 

12.3, y en caso de ausencia de elevación del ST de 46.8 años ± 12.2, con una 

p 0.002 (TABLA 5). 

 MINOCA SIN 

ELEVACIÓN DEL 

ST. 

n = 80 

mediana (25-75) 

MINOCA CON 

ELEVACIÓN DEL 

ST. 

n = 55 

P 

TROPONINAS 3.6 (.9 - 10) 8.1 (1.1 - 18.6) .017 

EDAD 54 ± 12.3 46.8 ± 12.2 .002 

TABLA 5. COMPARACIÓN DE PICO DE TROPONINAS Y EDAD SEGÚN LA PRESENCIA O 

AUENCIA DE ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST 

 

Se describió el pico de troponinas y la localización de la elevación del 

segmento ST,  encontrando para la elevación en cara anterior, una media de 

troponinas de 4.6 ng/ml (1.1-13.7), para cara inferolateral 11ng/ml (6.4-27), y 

para elevación inespecífica del ST 3.6 (0.9-10). (TABLA 6). 

 Troponinas 

Elevación del ST en cara 

anterior  

4.6 (1.1 - 13.7)  

Elevación del ST en cara 

inferolateral 

11 (6.4 – 27) 
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TABLA 6. DESCRIPCIÓN DEL PICO DE TROPONINAS Y LOCALIZACIÓN DE LA 

ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST. 

          

 IX.  DISCUSIÓN:   

En  el presente estudio se realizó la comparación de las características 

demográficas y clínicas de pacientes con sospecha de infarto del  miocardio 

sin lesiones coronarias obstructiva  de acuerdo a los hallazgos por resonancia 

magnética.  

En la población estudiada el promedio de  edad fue de 52 años, similar a la 

bibliografía consultada en la cual se reporta edad promedio de 55 años.6 

En cuanto al género el 64.4% de la población estudiada fue  del género 

masculino, similar al 60% reportado en la bibliografía. 6  

El porcentaje de pacientes con  Diabetes (14.1%), dislipidemia (30.4%), y 

tabaquismo (48%) fue similar a lo reportado (13%, 33%, y 42%, 

respectivamente) 6, pero el porcentaje de pacientes con Hipertensión arterial 

sistémica (29.6%) fue menor, comparado con un 44% de lo reportado en la 

bibliografía.  

En cuanto a las características clínicas, un 94.8% presentó dolor precordial. 

Se realizó trombolisis en 5.7% de los pacientes, todos ellos con elevación del 

segmento ST, referidos de otros centros con diagnóstico de Infarto con 

elevación del segmento ST.  

Elevación del ST 

inespecífica 

3.6 (.9 – 10)  
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Se encontró de acuerdo a la resonancia magnética cardíaca que las 

etiologías de MINOCA reportadas en nuestro estudio, son similares en 

porcentajes a las reportadas en la bibliografía 6, con miocarditis en primer 

lugar, seguido de infarto del miocardio, etiología indeterminada, y  Tako-

Tsubo.  

Se realizó un análisis comparativo  de los factores demográficos y de riesgo 

cardiovascular entre las principales 4 etiologías en nuestra población, 

encontrando: 

a) La edad fue significativamente menor en los pacientes  con miocarditis 

comparado con los pacientes que tuvieron reforzamiento indeterminado y  

Tako Tsubo, éste último con promedio de edad de 66 años,  mayor a lo 

reportado (50 años) 6. 

El género masculino predomino en la miocarditis y el femenino en el 

Takotsubo, lo cual  está de acuerdo con lo reportado.6 

El porcentaje de pacientes con hipertensión arterial sistémica  fue 

significativamente menor en la miocarditis comparado con infarto de miocardio 

y reforzamiento indeterminado, lo cual es congruente con la bibliografía6, ya 

que la hipertensión arterial sistémica es un factor de riesgo cardiovascular bien 

establecido.  

No hubo diferencia en el resto de factores de riesgo entre los grupos.  No se 

encontró diferencia significativa en el porcentaje de pacientes con elevación 

del ST en general. La elevación en región anteroseptal  fue más frecuente en 

el Takotsubo  y la inferolateral en la miocarditis.  La  elevación del ST  se 
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presentó  en el 37% de los pacientes con infarto del miocardio, esto  puede 

deberse a enfermedad de la microvasculatura o lisis temprana de trombo, lo 

cual traduce menor extensión de miocardio  lesionado. 

El pico de troponinas  fue significativamente menor  en los pacientes con 

reforzamiento tardío  indeterminado  lo que traduce una menor cantidad de 

miocardio afectado.  

Consideramos importante la descripción del pico de troponinas y su 

asociación con elevación del segmento ST,  independientemente de la 

etiología del MINOCA, encontrando que en la cara inferolateral hubo la mayor 

elevación de troponinas con promedio de 11.6ng/ml, seguida de la cara 

anteroseptal con  4.6 ng/ml y finalmente elevación inespecífica del ST con 3.6 

ng/ml. La mayor expresión de troponinas en cara inferolateral se explica por 

etiología de miocarditis más prevalente en dicha localización y por lo tanto 

mayor área afectada.  

Posteriormente se comparó el pico de troponinas con la presencia de 

elevación del segmento ST, encontrando significancia estadística, lo cual es 

congruente teniendo en cuenta que dicha elevación del ST traduce mayor 

daño tisular y por lo tanto mayor expresión de troponinas.  

 

    X.   CONCLUSIONES:  

 En  el grupo de pacientes con sospecha de infarto del  miocardio sin 

lesiones coronarias obstructivas la edad promedio fue de 52 años, con 

predominio del género masculino. 
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El factor de riesgo  más frecuentemente encontrado fue  el tabaquismo 

(48%) seguido de dislipidemia  e hipertensión arterial sistémica.  

En su presentación,  un 94.8% de la población tuvo dolor precordial, y 

elevación del segmento ST 40%.  

El pico de troponinas promedio fue de 5.5ng/ml.   

Las principales 4 etiologías encontradas según la resonancia magnética 

fueron miocarditis con un 47.4%, en segundo lugar infarto del miocardio 

(20%), en15.5% se encontró reforzamiento o etiología indeterminada, y el 

6.6%  Tako-Tsubo.  

La edad fue mayor  en los pacientes con TakoTsubo y etiología 

indeterminada, y menor para los casos de miocarditis. 

 El género femenino predominó en el Tako-Tsubo y el masculino en la 

miocarditis. 

La hipertensión arterial sistémica se encontró más frecuentemente,  entre 

los pacientes con infarto del miocardio.  

No se encontró diferencia significativa  entre grupos en cuanto al valor de 

troponina.   

Los pacientes que presentaron elevación del ST en cara inferolateral, 

presentaron la mayor expresión de troponinas, independientemente de la 

etiología del MINOCA.  
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