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resumen

Introduccién: En la practica clinica, los tipos 1 (trombosis coronaria) y 2 (desequilibrio entre la
demanda y oferta de oxigeno) de infarto agudo de miocardio (IAM) no son claramente distinguidos.
El objetivo de este estudio fue evaluar la prevalencia y la etiologia del 1AM tipo 2, y comparar su
perfil con el IAM del tipo 1.
Métodos: Se analizaron pacientes admitidos con IAM con supradesnivel del segmento ST
(IAMCST) con<12 horas, derivados a coronariografia en el periodo de 2009 a 2013.
Resultados: Se incluyeron 1.960 pacientes, siendo 1.817 analizados, de los cuales 1.786(98,3%)
tenian 1AM tipo 1y 31 (1,7%) del tipo 2. Todos los pacientes con IAM tipo 2 presentaron coronarias
sin lesiones significativas y, en el 36% de los casos, discinesia apical. Los pacientes con |1AM tipo 2
presentaron, en general, perfil clinico y de laboratorio semejante a los del tipo 1, exceptuandose la
edad maéas joven, menores niveles de marcadores de necrosis miocardica, mayor probabilidad de
presentar flujo TIMI 3 pre y mayor fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo. A los 30 dias, la
mortalidad (3,2vs.9,0%;p=0.23) y la incidencia de muerte, reinfarto o necesidad de
revascularizacién del vaso tratado(3,2vs.13,0%;p=0,09)fueron numéricamente menores en el IAM de
tipo 2.
Conclusiones: Una pequefia fraccion de pacientes con IAMCST fue clasificada como de tipo 2;
exhibieron anormalidades estructurales aisladas o asociadas a la ausencia de lesiones significativas;
mostraron pocas diferencias en el perfil clinico y de laboratorio, y eventos clinicos semejantes a los
30 dias, comparados a los pacientes con 1AM de tipo 1.
©2015Sociedade Brasileira de Hemodinamica e Cardiologia Intervencionista. Publicado por Elsevier Editora Ltda.
Este es un articulo Open Access bajo la licencia de CCBY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-
nd/4.0/).

Prevalence, etiology, and characteristics of patients with type-2 acute
myocardial infarction

Abstract

Background: In clinical practice, type-1 (coronary thrombosis) and type-2 (imbalance between oxygen
demand and supply) acute myocardial infarction (AMI) are not clearly differentiated. The aim of this study
was to evaluate the prevalence and etiology of type-2 AMI and compare its profile with that of type-1 AMI.
Methods: Patients admitted with ST-segment elevation AMI (STEMI) <12 hours of symptom on set, and
referred for coronary angiography, from 2009 to 2013, were analyzed.
Results: There were 1,960 patients included; 1,817 were analyzed, of whom 1,786 (98.3%) had type-1 AMI,
and 31 (1.7%), type-2. All patients with type-2 AMI showed no significant coronary lesions, and 36% of the
cases had apical dyskinesia. Type-2 AMI patients had, in general, a clinical and laboratory profile that was
similar to those with type-1, except for the younger age, lower levels of myocardial necrosis markers,
higher probability of having pre-TIMI3 flow and higher left ventricular rejection fraction. At 30 days,
mortality (3.2 vs. 9.0%; p=0.23) and the occurrence of death, reinfarction, or need for target-vessel
revascularization (3.2 vs.13.0%;p=0.09)werenumericallylowerintype-2AMI.
Conclusions: Few patients with STEMI were classified as type-2; they had structural abnormalities, isolated
or associated with the absence of significant lesions; showed little difference regarding the clinic a land
laboratory profile, and similar clinical outcomes at 30days,whencompared to patients with type-1AMI.
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Introduccion

Datos del Departamento de Informatica del Sistema Unico de Salud (el
sistema publico de salud de Brasil) (N.T.) (DATASUS) de 2013 revelaron que
el infarto agudo de miocardio (IAM) fue la principal causa de muerte por
enfermedad cardiaca en Brasil, presentando un aumento del 48% entre 1996 y
2011.* Si dicha tendencia persiste, la prevision es de que el 1AM se
convierta en la principal causa aislada de muerte en 2020.?

La definicion universal desarrollada conjuntamente por la European
Society of Cardiology (ESC), American College of Cardiology Founda-
tion (ACCF), American Heart Association (AHA) y World Heart Federa-
tion (WHF) subdivide el IAM en 5 tipos.®* EI IAM tipo 1 es el
espontaneo, resultante de trombosis coronaria, la cual
resulta, por su parte, de ruptura, fractura o erosién de la
placa aterosclerética.>®El desequilibrio entre la demanda y la oferta de
oxigeno caracterizan el IAM de tipo 2, que ocurre en diversas condiciones no
asociadas a accidentes de placa aterosclerética. Dicho desequilibrio puede
ocurrir por disfuncion endotelial, vasoespasmo coronario, embolia coronaria,
taquicardia y bradiarritmias, anemia, insuficiencia respiratoria, hipotension e
hipertension, con o sin hipertrofia del ventriculo izquierdo. Los demas tipos
corresponden al IAM de tipo 3, que se define cuando ocurre IAM seguido de
deceso, en la vigencia de sintomas sugestivos de isquemia miocardica y
alteraciones electrocardiograficas isquémicas, o de nuevo bloqueo de rama
izquierda, antes de la recoleccién de laboratorio o de la elevacion de los
biomarcadores. El tipo 4A deriva de intervencion coronaria percutanea, y el
tipo 4B ocurre en la trombosis de stent. El tipo 5 caracteriza el IAM asociado
a la cirugfa de revascularizacion miocardica.

En la préctica clinica, el IAM de tipo 1 y el de tipo 2 no son claramente
distinguidos,’y las caracteristicas electrocardiograficas y bioquimicas pueden
ser semejantes.®°Asi, el objetivo de este estudio fue evaluar la prevalencia y
la etiologia del IAM de tipo 2, comparar los factores de riesgo,
caracteristicas clinicas, de laboratorio y la evolucién de estos pacientes con
los del tipo 1, en una cohorte de pacientes sometidos a cinecoronariografia
por IAM con supradesnivel del segmento ST (IAMCST) en un hospital de
referencia en Cardiologia.

Métodos

Todos los pacientes fueron admitidos prospectiva vy
secuencialmente en la emergencia del hospital con IAMCST, con < 12
horas de evolucion, y sometidos a angiografia coronaria, en el periodo de
diciembre de 2009 a diciembre de 2013. Se consideraron como criterios
de exclusion el rechazo del paciente a participar del estudio y la edad <
La entrevista inicial con el paciente, realizada al ingresar a la emergencia del
hospital, incluy6 el registro de datos demograficos, de los factores de riesgo para
cardiopatia isquémica y de la presentacion clinica del evento.

El IAMCSTse definié por la alteracion electrocardiografica (presencia de
nueva, o presumiblemente nueva, elevacion del segmento ST > 0,1 mV en dos
0 mas derivaciones contiguas), escenario clinico consistente con isquemia
aguda y elevacion de marcadores de necrosis miocardica (isoenzima
miocérdica de creatinquinasa ~CK-MB—,mayorque el limite superior de
la normalidad o en la ausencia de CK-MB, CK total mayor a dos
veces el limite superior de la normalidad, o elevacion de
troponina) en las 24 horas de inicio del cuadro clinico.* La
hipertension arterial sistémica, la diabetes mellitus y la
dislipidemia fueron clasificadas segun las Directrices de la
Sociedade Brasileira de Cardiologia.**® El criterio para historia
familiar de enfermedad arterial coronaria (EAC) utilizado fue la
presencia de IAM en familiares de primer grado de sexo masculino con
menos de 55 afos, o de sexo femenino con menos de 65 afios.**

Figural. Diagrama de flujo del
estudio.lAMCST:infartodemiocardioconsupradesniveldeST;|IAM:infartoagudodemiocardio.

18 afios. El proyecto fue aprobado por el Comité de Etica en Investigacion
local. Todos los pacientes o sus familiares firmaron el formulario de
Consentimiento Informado.

Las medicaciones utilizadas en la atencién inicial al paciente
consistieron en la dosis de ataque de acido acetilsalicilico de 300 mg, y
de clopidogrel de300a600mg, administrados luego de la llegada del
paciente a la sala de emergencia. Se utiliz6 Heparina no fraccionada, en la
dosis de 70a100Ul/kg, en la sala de emergencia o de hemodinamia.

Las evaluaciones angiograficasse realizaron por un sistema elec-
tronico digital previamente validado. Se evaluaron el niUmero de vasos
con lesion>50%, el vaso culpable y la presencia de calcificacion coronaria.
La clasificacion del tipo de IAM se realizd posteriormente a la angiografia, por
los intervencionistas, de acuerdo con los criterios anteriormente citados.**
Se revisaron todas las peliculas y partes médicos de los pacientes, para
confirmar el IAM tipo 2 y analizar otros hallazgos angiograficos.

El seguimiento de los pacientes se realiz6 durante la internacion
hospitalaria y tras su alta, por contacto telefénico a los 30 dias.

Analisis estadistico

Las variables categoricas se expresaron por frecuencias y porcentuales, y
comparadas por el test chi-cuadrado o test exacto de Fisher. Las
variables cuantitativas se expresaron como media y desviacion estandar,
0 mediana e intervalo intercuartil, y comparadas por el Analisis de
Variacion (ANOVA) o test de Tukey para multiples comparaciones, en el
caso de distribucion normal, o el test Kruskal-Wallispara variables de
distribucion asimétrica. Los datos se analizaron en el
programa Statistical Package for the Social Science (SPSS) for
Windows, version 19.0 (IBM Corp., Armonk, EEUU). Valores
considerados significativos fueron aquellos con p<0,05.

Resultados

En el periodo descrito, se evaluaron 1.960 pacientes, siendo 1.817
incluidos en este estudio: 1.786 (98,3%) con IAM detipo 1y 31 (1,7%)
con IAM de tipo 2 (fig.1).

Todos los pacientes con IAM de tipo 2 presentaron coronarias con
ausencia de lesiones o sin lesiones significativas. Hallazgos
adicionales incluyeron discinesia apical en el 35,5% de los casos,
tortuosidad coronaria e hipertrofia del ventriculo izquierdo en el
32,3%, y coronaria

PacientesconlAMCST

1.960
IAMtipo3 IAMtipo4B
3 96
IAMtipo4A IAMtipo5
11 33
1.817
Pacientesincluidos
IAMtipol IAMtipo2
1.786 3
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normales en el 22,6% Observamos, aun, un caso de puente
intramiocardico (3,2%), y un tercero de estenosis aértica (3,2%)
(fig. 2.)

Entre los hallazgos clinicos, encontramos pacientes que hicieron
uso de cocaina (n = 1), en uso de anticoncepcional oral (n = 1), con
anemia (n = 1), fibrilacion ventricular (n = 1), enfermedad respiratoria
(n = 2), serologia positiva para virus de la inmunodeficiencia humana
(HIV; n = 2), bajo stress psicoldgico agudo (n = 3) o con sospecha de
miocarditis (n = 3).

En la comparacion entre los grupos, los pacientes con 1AM tipo 2
eran mas jovenes (50,6 +10,9 afios vs.60,6+11,7 afios; p<0,001),
presentaron historial familiar de EAC con mayor frecuencia (51,6% vs. 30,0%;
p=0,01) y menor circunferencia abdominal (90+10vs.97+14cm;p=0,02).
Asimismo, presentaron valores menores de marcadores de necrosis
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p=0,008). Si bien la proteina C-reactiva numéricamente fue mas elevada en
los pacientes con IAM de tipo 2, la diferencia no fue significativa
(0,51[0,21-5,44] mg/mLvs.0,42[0,20-0,93] mg/L;p=0,25). En cuanto al
perfil lipidico, encontramos diferencia solamente en relacion al colesterol total, que
fue mas bajo(176 + 43mg/mLvs.205+ 55mg/dL;p=0,02) en estos pacientes
(tabla 1).

En la tabla 2 se observa que los pacientes con IAM de tipo 2 mostraron un
menor ndmero de compromiso uniarterial (6,4%vs.48,7%;p<0,001), mayor
probabilidad de presentar flujo TIMI 3 pre (96,8%vs.22,8%;p<0,001) y
blush miocardico3pre(96,8%vs.15,6%;p<0,001) y mayor fraccion de
eyeccion (64,3+14,3%vs.52,8 +15,2%;p=0,002). En cuanto a las
medicaciones, los pacientes con |IAM tipo 2 recibieron menos
inhibidores de la glicoproteina I1b/llla (6,4%vs.31,3%;p=0,003).

En el seguimiento a 30 dias, los pacientes con IAM de tipo 2 mostraron

miocardica, como la CK-MB (12[7-35] mg/dL vs.41[17-81] una mortalidad (3,2% vs.9,0%;p=0,23) e incidencia de muerte, reinfarto o
mg/dL;p<0,001) y la troponina T ultrasensible (902 [191-  necesidad de nueva revascularizacion del vaso tratado (3,2%vs.13,0%;p=0,09)
3.004]ng/mLvs.2.460[68-6.029]ng/mL; numéricamente menores que los pacientes con IAM detipol, pero sin
- alcanzar la diferencia estadistica.
12
10 — Discusién
8 . . )
Los principales hallazgos de este estudio demostraron un perfil de
6 _ _ riesgo, historial anterior, presentacion clinica y exdmenes de laboratorio en
4 general semejantes entre pacientes con IAM de tipos 1 y 2, lo que confirma
la dificultad de realizar el diagnoéstico diferencial entre tales pacientes.
2 o o Estudios comparando datos angiograficos en 1AM de tipos 1 y 2 son
escasos en la literatura.”*15 La prevalencia del IAM de tipo 2 es bastante
0 I controversial, variando de 2 a 26%.'%'® Otros estudios apuntan la
incidencia de 2,8% de IAM en pacientes con coronaria
- - - normales:®
M DiscinesiaApical Wortuosidad+HipertrofiaVE Con relacion a la ausencia de lesion obstructiva significativa, Kang et

B SolocoronariasnormalesMiocardiopétia

al.?° relataron que aproximadamente el 4% de 8.500 pacientes con 1AM

W Estenosis adrtica OPuentelntramiocardico

Figura2. Hallazgoscaracteristicosen los3lpacientesconinfartoagudodemiocardio tipo2y
concoronariasnormales.VE:ventriculoizquierdo.

Tabla 1
Caracteristicas clinicas y de laboratorio

presentaron coronarias normales, siendo las caracteristicas clinicas, los
eventos y el prondstico semejantes al de los pacientes con lesiones en uno
o dos vasos. La diferencia en la mortalidad se observd en relacion a

Caracteristicas IAMtipo2 IAMtipol Valordep
(n=31) (n=1.786)

Edad,afos 50,6+10,9 60,6+11,7 <0,001
Sexomasculino,n(%) 18 (58,1) 1.244(69,7) 0,11
Razabranca,n(%) 25 (80,6) 1.502(84,1) 0,47
Hipertensionarterial,n(%) 18 (58,1) 1.157(64,8) 0,26
Dislipidemia,n(%) 9(29,0) 640 (35,8) 0,28
Diabetesmelito,n(%) 4(12,9) 434(24,3) 0,10
Tabaquismo,n(%) 10(32,3) 751(42,1) 0,10
HistoriafamiliardeEAC,n(%) 16(51,6) 536(30,0) 0,01
IAMprevio,n(%) 4(12,9) 357(20,0) 0,22
ICPprevia,n(%) 3(9,7) 286(16,0) 0,21
ICC,n(%) 3(9,7) 93(5,2) 0,23
IAManterior,n(%) 11(35,5) 770(431) 0,25
Killip4,n(%) 1(3,2) 112(6,3) 0,40
Dolor en la presentacion,n(%) 25(80,6) 1.563 (87,5) 0,19
Peso,kg 71+10 77+14 0,04
Circunferenciaabdominal,cm 90+10 97+14 0,02
PAD,mmHg 79+18 82+19 0,43
PAS,mmHg 133+£31 137453 0,75
Frecuenciacardiaca,bpm 78,6+17,2 78,7+20,2 0,91
DeltaT,h 3,38[1,56-6,58] 3,96[1,99-6,52] 0,33
Colesteroltotal,mg/dL 176+43 205 +55 0,02
Creatinina,mg/dL 0,85+0,35 1,14+4,35 0,74
Glicemia, mg/dL 147482 170+82 0,19
PCR,mg/L 0,51[0,20-5,44] 0,42[0,20-0,93] 0,25
Fibrin6geno,mg/dL 280,5 +138,0 255,0 +87,8 0,21
CK,U/L 153[49-325] 133[58-409] 0,55
PicoCK-MB,mg/dL 12[7-35] 41[17-81] <0,001
PicotroponinaT,ng/mL 902[191-3.004] 2.460 [68-6.029] 0,008

IAM:infartoagudodemiocardio;EAC:Enfermedadarterial coronaria; ICP:intervenciéncoronariapercutanea; ICC:insuficienciacardiacacongestiva;PAD:presionarterial diast6lica;PAS:presionarterial sistélica;PCR:proteinaC-

reactiva; CK:creatinquinasa; CK-MB:isoenzimamiocardicade lacreatinquinasa.
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Caracteristicas angiograficas y medicaciones utilizadas en las primeras 24

horas

a4

Caracteristicas IAMtipo2 IAMtipol Valordep
(n=31) (n=1.786)

Viadeaccesofemoral,n(%) 20 (64,5) 1.118(63) 0,53
Lesiénenlvaso,n(%) 2(6,4) 869(48,7) <0,001
Lesiéncalcificada,n(%) 1(3,2) 229 (12,8) 0,52
FlujoTIMIpre3,n(%) 30 (96,8) 407(22,8) <0,001
Blush miocardicopre3,n(%) 30 (96,8) 279(15,6) <0,001
FracciondeeyecciondoV1,% 64,3+14,3 52,8+15,2 0,002
InhibidordaGPIlIb/111a,n(%) 2(6,4) 559(31,3) 0,003
Clopidogrel600mg, n(%) 25 (80,6) 1.516(84,9) 0,10
AAS,Nn(%) 30 (96,8) 1.746(97,8) 0,40
Betabloqueantes,n(%) 19 (61,3) 1.221 (68,4) 0,24
IECA,n(%) 18 (58,1) 1.221 (68,4) 0,14
ARAILN(%) 1(3,2) 47 (2,6) 0,57
Nitrato,n(%) 4(12,9) 310(17,4) 0,35
Heparinacontinua,n(%) 16 (51,6) 1.027 (57,5) 0,30
Enoxaparina,n(%) 3(9,7) 60 (3,4) 0,09
Diurético,n(%) 5(16,1) 115(6,4) 0,05
Estatina,n(%) 25 (80,6) 1.520 (85,1) 0,28
Nitroglicerina,n(%) 5(16,1) 261(14,6) 0,49
Dopamina/noradrenalina,n(%) 1(3,2) 139(7,8) 0,29

TIMI:ThrombolysisinMyocardial Infarction;VI:ventriculoizquierdo;GP:glicoproteina; AAS:4cido acetilsalicilico;IECA:inhibidorde laenzimaconvertidora de laangiotensina; ARAll:antagonistadelreceptorde la

angiotensinall.

los pacientes con compromiso de tres vasos. Observamos, en la
poblacién estudiada, una prevalencia de cerca del 2% de pacientes
con IAM de tipo 2. Semejante al descripto por Kangetal.®,el grupo
de pacientes con IAM de tipo 2 eran mas jovenes, con
antecedentes de enfermedad familiar de EAC y tenfan una
menor circunferencia abdominal que los de tipo 1.

Observamos que, a pesar de la ausencia de estenosis, los pacientes
presentaron tortuosidad coronaria, hipertrofia del ventriculo
izquierdo, discinesia apical, entre otros. Macruzetal.?!desarrollaron
un indice para determinar la relacion entre el largo de la arteria
sinuosa y su largo normal, definiendo, asi, la tortuosidad
coronaria. Otros estudios utilizaron el indice de Macruz et al.,
como Bastos y Cunha,?? que encontraron 17 anormalidades
aisladas o asociadas en pacientes con coronaria normales. La
tortuosidad aislada fue encontrada en 19 pacientes, entre los 105
evaluados; un ventriculo hipertréfico juntamente con tortuosidad
fue encontrado en 24 pacientes, y la presencia de puente
intramiocardico en 6 pacientes, solo para mencionar algunos
hallazgos. En nuestros casos, encontramos ventriculo
hipertrofico y tortuosidad en diez pacientes y puente
intramiocardico en solamente uno.

La discinesia apical, que encontramos en poco mas de un tercio de los
pacientes con IAM de tipo 2, es una caracteristica compatible con el
sindrome de Takotsubo, cuya presentacion clinica es dolor en el pecho,
elevacion del segmento ST en el electrocardiograma y biomarcadores,
simulando un sindrome coronario agudo, pero con arterias coronarias
normales,?*24con o sin disfuncion ventricular. La ausencia de coronariopatia
obstructiva significativa y reversibilidad de la alteracion contractil del
ventriculo izquierdo son los aspectos mas importantes para el diagnéstico. 25-27
Talvez,debido a la posible inclusion de estos pacientes en nuestra
muestra de |AM tipo 2, obtuvimos una fraccion de eyeccion mayor
en este grupo, contrariando los hallazgos de Saabyetal.*” pero
corroborando los de Collsteetal.,? que también encontraron pacientes con
caracteristicas tipicas de Takotsubo en sus estudio.

El espasmo coronario puede llevar a la elevacion del segmento ST,
si bien se asocie frecuentemente a la depresion del segmento ST,
indicando isquemia miocardica subendocardica. El vasoespasmo
coronario se asocia con varias arritmias, incluidas bradicardia sinusal,
bloqueo auriculoventricular total, fibrilacion auricular paroxistica,
taquicardias ventriculares, fibrilacion ventricular y extrasistoles.? El
vaso espasmo puede ocurrir por stress, deficiencia de magnesio, consumo de
alcohol y drogas, como cocaina, —condiciones que encontramos en
algunos de nuestros pacientes.

La elevacion de la troponina en los pacientes con coronarias
normales puede ocurrir debido a taquiarritmias, hipertrofia del
ventriculo  izquierdo y vasoespasmo coronario, siendo
relativamente comln en pacientes con sepsis 0 proceso
inflamatorio sistémico.®® También puede ocurrir debido a otras
condiciones no isquémicas, como miocarditis y pericarditis. En
pacientes con HIV, condicion encontrada en dos de nuestros pacientes,
puede haber elevacion de la troponina T por complicaciones
relacionadas al flujo, como hipercoagulabilidad, disfuncién endotelial
y vasculitis.

Observamos, con menor prevalencia entre los hallazgos clinicos,
que cerca del 10% de los pacientes tenian sospecha de miocarditis. De
los 176 pacientes del estudio de Collsteetal.,® el 7% presentaron
sefiales tipicos de miocarditis cuando realizaron la resonancia
magnética cardiaca.

Con relacion a los eventos clinicos, Alpert et al.*describen una
mortalidad mayor en el grupo de pacientes con IAM de tipo 2 que
de tipo 1. Sin embargo, ellos incluyeron varios pacientes con
anemia, diversos tipos de arritmias, edema agudo de pulmon,
insuficiencia respiratoria, es decir, condiciones mas graves y que
pueden haber aumentado la mortalidad en este grupo de pacientes.
Por otra parte, DeFerrariet al.®'relatan que muerte o IAM fue menos
frecuente entre los pacientes sin enfermedad obstructiva
significativa (2,2%) en oposicién a aquellos con enfermedad
obstructiva (13,3%) en un seguimiento de 30 dias. Esa diferencia
también aparecié en nuestro estudio, aunque no alcanzé una
diferencia significativa.

A pesar de que todavia son pocos los estudios que existen sobre el 1AM de
tipo 2,* observamos algunas discrepancias en los mismos, que
pueden estar relacionadas tanto a la interpretacion de los
criterios de clasificacion, como a la misma diversidad de
patologias que la clasificacion incluye.'s303 Segin Canty etal.®
diversas patologias pueden causar el desequilibrio en el balance y
en la demanda de oxigeno en el miocardio. Son necesarios mas
estudios para auxiliar en el diagnostico y en la mejoria de esta
clasificacion® 15293 ¢ incluso en su cuestionamiento, ya que el
IAM de tipo 2 no estd reconocido en la Clasificacion
Internacional de las Enfermedades (CID).®

Limitaciones del estudio
Una de nuestras limitaciones se ha relacionado a la inclusion de una

poblacion pre seleccionada de pacientes con IAMCST, lo que favorece la
incidencia de 1AM de tipo 1 vy, asi, nuestro estudio puede no reflejar la
verdadera epidemiologia del 1AM de tipo 2.
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Otra limitacion reside en el hecho de que los pacientes con
IAM tipo 2 no han sido evaluados por medio del ultrasonido
intracoronario. Esa modalidad de imagen frecuentemente detecta
enfermedad coronaria oculta en pacientes con coronarias
angiograficamente “normales”, y la indisponibilidad de estos
resultados puede llevar aerrores de clasificacion.

Conclusiones

En nuestro estudio, pocos pacientes con infarto de miocardio con
supradesnivel del segmento ST fueron clasificados como de infarto del
tipo 2; exhibieron anormalidades estructurales aisladas o asociadas a la
ausencia de lesiones significativas en la coronariografia; mostraron
pocas diferencias en el perfil clinico y de laboratorio, al ser comparados
con los pacientes con infarto del tipo 1, y los eventos clinicos a 30 dias
fueron semejantes.

Fuente definanciamiento

No hay.
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