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[RETRATAÇÃO PARCIAL] Fenótipos MINOCA – Um Desafio para o 
Manejo Específico do Paciente
MINOCA Phenotypes – A Challenge for Patient-Specific Management

Sofiya Lypovetska1

I Horbachevsky Ternopil National Medical University,1 Ternopil – Ucrânia

Resumo
O infarto do miocárdio com artérias coronárias não obstrutivas 

(MINOCA) é um fenômeno clínico intrigante e de prognóstico 
incerto, caracterizado pela evidência de infarto do miocárdio 
(IM) com artérias coronárias normais ou quase normais na 
angiografia1. Atualmente, não há diretrizes para o manejo e 
muitos pacientes recebem alta sem uma etiologia determinada, 
significando muitas vezes que o tratamento ideal é adiado.

Relatamos três estudos de caso MINOCA com as principais 
causas fisiopatológicas cardíacas, particularmente epicárdicas, 
microvasculares e não isquêmicas, levando ao tratamento 
diferencial. Os pacientes apresentavam dor torácica aguda, 
aumento da troponina e nenhuma doença coronariana 
angiograficamente significativa.

Neste estudo, analisamos a etiologia, diagnóstico clínico e 
tratamento da MINOCA em relação à literatura relevante.

MINOCA é considerado um diagnóstico de trabalho dinâmico, 
incluindo distúrbios coronários, miocárdicos e não coronários. 
Estudos prospectivos e registros são necessários para melhorar o 
atendimento e o resultado do paciente.

Introdução
O infarto do miocárdio com artérias coronárias não obstrutivas 

(MINOCA) é um fenômeno clínico intrigante com um prognóstico 
incerto caracterizado por evidência de infarto do miocárdio (IM) 
com artérias coronárias normais ou quase normais na angiografia.1 
Atualmente, não há diretrizes para o tratamento, e muitos pacientes 
recebem alta sem uma etiologia determinada, significando muitas 
vezes que o tratamento ideal é adiado. Relatamos três estudos de 
caso MINOCA com as principais causas fisiopatológicas cardíacas, 
particularmente epicárdicas, microvasculares e não isquêmicas, 
levando ao tratamento diferencial.

Caso 1
Uma mulher branca de 63 anos apresentou dor torácica 

aguda induzida por estresse emocional inesperado.2 Seu 

histórico médico incluía hipertensão leve. Durante a admissão, 
um eletrocardiograma (ECG) mostrou taquicardia sinusal com 
supradesnivelamento ST de 5 mm em V2-V6, onda Q patológica 
e supradesnivelamento ST de 2 mm em II, III e avF. Os resultados 
laboratoriais incluíram um nível elevado de troponina T de 886,3 
pg/mL (variação normal 12,7-24,9 ng/ml) e NT-proBNP 1434 
pg/ml (normal < 125 pg/mL). Um ecocardiograma transtorácico 
(ETT) revelou uma fração de ejeção (FE) de 45% com função 
basal hiperdinâmica e uma parede lateral do ápice dilatada e 
acinética. De acordo com o resultado da coronariografia de 
emergência, não houve estenose coronariana ≥ 50% em nenhuma 
artéria potencialmente relacionada ao infarto. No entanto, a 
ventriculografia esquerda revelou dilatação balonística apical 
com acinesia (Fig.1). O diagnóstico de síndrome de Takotsubo 
foi suspeitado com base nos resultados de anormalidades do 
movimento apical do VE, precedidas por um gatilho emocional 
estressante, ausência de doença arterial coronariana aterosclerótica 
culpada, novas anormalidades de ECG, teste de troponina positivo 
e NT-pro-BNP significativamente elevado.

No 12º dia, o ETT não mostrou alteração no balonamento 
apical e acinesia. O nível de troponina T estava diminuído na 
dinâmica. O paciente recebeu alta hospitalar em terapia com 
metoprolol e ramipril.

Em 3 semanas, as anormalidades do movimento da parede 
apical foram resolvidas e a FEVE voltou ao normal em 59%. A 
hipertrofia recém-aparente do miocárdio do VE no ápice foi 
consistente com cardiomiopatia hipertrófica apical (CMH). Um 
agente de contraste foi administrado e nenhuma bolsa apical ou 
trombo foi encontrado. A espessura máxima da parede do VE 
de apeх foi de 17 mm, e o septo interventricular foi de 12 mm 
no final da diástole. O ECG mostrava alterações da repolarização 
e ondas T gigantes invertidas nas derivações anterolaterais. A 
paciente foi orientada sobre o diagnóstico de CMH apical. Ela 
estava assintomática em seu exame de acompanhamento de 6 e 
12 meses, que incluiu ETT.

Caso 2
Um homem de 31 anos sem história cardíaca prévia 

apresentou dor torácica subesternal esmagadora em repouso 
e palpitação. Seus fatores de risco cardíaco incluíam abuso de 
tabaco e história familiar de infarto do miocárdio em seu pai aos 
40 anos. Durante os últimos 5 anos, ele praticou musculação 
e usou altas doses de esteróides anabolizantes androgênicos 
(EAA). Durante a admissão, o ECG inicial mostrou ondas Q 
patológicas em II, III, AVF, supradesnivelamento do segmento 
ST de 2 mm nas derivações II, III, AVF e V4-6 sem depressão 
recíproca do segmento ST em I, AVL (Fig.2A). Havia evidência 
bioquímica de dano miocárdico: troponina T 1952 pg/mL, 
NT-proBNP 260,8 pg/ml. ETT revelou hipocinesia da parede 
posterior e lateral com FE normal. Com base nesses dados, 
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ele foi tratado como SCACEST. No entanto, os resultados da 
angiografia coronária não revelaram lesão significativa das 
artérias coronárias (Fig.2B); porém um provocativo teste 
intracoronário comacetilcolina para suspeita de disfunção 
vasomotora foi positivo. Um padrão de espasmo difuso foi 
encontrado. A investigação diagnóstica dos sintomas atuais do 
paciente incluiu uma ressonância magnética cardiovascular. 
Não foram encontradas alterações patológicas. Recebeu 
alta com bloqueadores dos canais de cálcio e nitratos. Foi 
dada cautela em relação ao uso de AAS. Em seu exame de 
acompanhamento de 6 e 12 meses, era assintomático.

Caso 3
Um homem de 45 anos, hipertenso, com sobrepeso, 

apresentou-se ao pronto-socorro com dor torácica em 

repouso e palpitação 1 hora após o início dos sintomas. O 
ECG demonstrou elevação do segmento ST nas derivações I, 
AVL e V2-V6 na admissão. O ecocardiograma transtorácico 
à beira do leito mostrou hipocinesia das paredes ântero-
laterais do ventrículo esquerdo. O paciente foi transferido 
para angiografia coronária de emergência devido à forte 
dor torácica contínua e elevação do nível de troponina T 
de alta sensibilidade em 585,0 ng/ml. Não houve estenose 
coronariana ≥ 50%. No entanto, havia ectasia múltipla na 
artéria coronária esquerda, particularmente um pequeno 
aneurisma saciforme em 11 segmentos e um aneurisma 
fusiforme em 13 segmentos; aneurisma fusiforme de grandes 
dimensões com estase de contraste nos 6-7 segmentos da 
artéria descendente anterior; ectasia em 1 segmento da 
artéria coronária direita (Figura 3). A paciente foi submetida 

Figura 1 – A ventriculografia esquerda revelou dilatação balonística apical com acinesia e hipertrofia apical ETT.
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Figura 2 – A) ECG inicial. B) Coronariografia sem lesão significativa das artérias coronárias.

FIGURA RETRATADA
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a revascularização do miocárdio das artérias coronárias 
descendente e circunflexa em 1 mês após SCA.

Discussão
Como a MINOCA envolve vár ios mecanismos 

fisiopatológicos e várias apresentações clínicas, o tipo de 
manejo varia dependendo da causa básica.3 O diagnóstico 
diferencial inclui miocardite, doença microvascular 
coronariana, embolia pulmonar, doenças do miocárdio 
como Takotsubo e desequilíbrio entre oferta e demanda 
de oxigênio do miocárdio (IM tipo 2).4 Apesar de ter uma 
declaração de posição contemporânea da ESC e da AHA, 
existe grande variabilidade na forma como os pacientes 
com suspeita de MINOCA são avaliados. Atualmente, o 
consenso agora exclui miocardite e síndrome de Takotsubo 
do diagnóstico final de MINOCA.5-7

Relatamos 3 casos clínicos de pacientes com dor torácica 
aguda, elevação da troponina e ausência de doença 
coronariana angiograficamente significativa. Embora os níveis 
elevados de troponina reflitam a lesão do cardiomiócito com 
a liberação dessa proteína intracelular no sangue, o processo 
não é específico da doença e pode resultar de mecanismos 
isquêmicos ou não isquêmicos.6

No primeiro caso, a CMH apical foi mascarada pelo 
MINOCA, uma vez que preenchia os seguintes critérios: 
aumento da troponina cardíaca, sintomas de isquemia 
miocárdica: novas alterações isquêmicas no ECG, nova 
anormalidade regional da motilidade da parede no ETT; 
sem estenose coronária ≥ 50% em qualquer artéria 
potencial relacionada ao infarto. Não houve diagnósticos 
alternativos específicos para a apresentação clínica: sepse, 
embolia pulmonar e miocardite. No entanto, MINOCA é 
um diagnóstico de trabalho inicial, e imagens cardíacas 
adequadas são cruciais. A acinesia apical e a dilatação 
na ausência de doença arterial coronariana obstrutiva 
foram consideradas sinais de cardiomiopatia induzida 
por estresse (takotsubo), enquanto a hipertrofia apical 
encontrada durante o acompanhamento do ETT foi uma 

variante apical da cardiomiopatia hipertrófica. A RMC pode 
identificar a causa subjacente em até 87% dos pacientes 
com MINOCA.8 No subendocárdio, o realce tardio do 
gadolínio pode indicar uma causa isquêmica, enquanto 
a localização subepicárdica pode provar cardiomiopatias 
ou miocardite, e a ausência de realce tardio relevante 
do gadolínio com edema e anormalidades específicas 
associadas à motilidade da parede são uma característica 
da síndrome de Takotsubo.8,9

A terapia com betabloqueadores nesses pacientes 
pode ser útil para obter o bloqueio adrenérgico, e outras 
terapias convencionais para insuficiência cardíaca podem 
ser aplicadas.1

No segundo caso, a possível patogênese do infarto 
relacionado ao AAS inclui espasmo da artéria coronária e/ou 
trombose temporária. O abuso de AAS deve ser evitado. Os 
antagonistas do cálcio são centrais no controle dos espasmos 
das artérias coronárias e são fortemente recomendados 
como medicamentos de primeira linha.10 Ao contrário dos 
betabloqueadores, pois eles prosperam o espasmo deixando 
a vasoconstrição mediada por alfa sem oposição pela 
vasodilatação mediada por beta.11

No terceiro caso, em pacientes com SCA por ectasia 
da artéria coronária, a ênfase é a restauração do fluxo. A 
intervenção coronária percutânea de um vaso culpado 
aneurismático/ectático teve menor sucesso do procedimento 
e maior incidência de no-refluxo e embolização distal.12 
A ressecção cirúrgica é considerada a terapia de primeira 
linha para EAC envolvendo o tronco da coronária esquerda, 
múltiplo ou gigante ( >20 mm, ou > 4× diâmetro do vaso 
de referência) aneurismas.13,14

Conclusão
MINOCA é considerado um diagnóstico de trabalho 

dinâmico, incluindo distúrbios coronários, miocárdicos e não 
coronários. Estudos prospectivos e registros são necessários 
para melhorar o atendimento e o resultado do paciente.

Figura 3 – Coronariografia com múltiplas ectasias coronarianas.
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