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INTRODUCC/ON 

La angina Inestable es una parte de Ja enfermedad cardíaca ls­

quémlca aguda con una mortal/dad significativas. No han sido reallz!!. 

dos estudios correlacionando los hallazgos angiogr6ficos con el electrg_ 

cardiograma círculo tor6cico. El presente estudio fué diseñado para -

evaluar en forma retrospectiva las lesiones coronarias fl/as y tratar -

de hacer una correlación con el electracardiograma. 

Aunque las manifestaciones clínicas y {isiopatológlcas difieren 

en la angina estable e inestable, el porcenta;e de lesiones coronarias 

es similar en distribución y porcentaie en ambos grupos ( 3 J; ésto -­

puede ser explicado por la alta prevalencia de trombos no detectados 

en la angiograffa y por lisis espont6nea. Los estudios patológicos y 

onglogr6ficos hon demostrado que es común encontrar placas excén-­

tricas e Irregulares en la arteria re/aclonoda con lo isquemia en ang!._ 

na Inestable o infarto de miocordi (3), Sin embargo las lesiones 

excéntricas tipo 11 son m6s frecuentes en pacientes con angina Ines­

table y probablemente corresponden a ruptura de una placo ateroes­

clerótico, trombo acluslvo o ambos (1}. La presencia de lesiones ª!J. 

glogr6f/cas definidas como excéntricas, con bordes Irregulares o de­

fectas de llenado /ntralumina/, delineado por el material de contraste, 

sugieren ruptura de una placa ateroesc/erótico o presencia de un -­

trombo en la etiolog(o de la angina inestable (12). Los placas que -

se describen como "compleias" en la anglograffa, también contienen -
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trombos. (10). La presencia de trombo o lesión complejo está presen­

te en el 73% de pacientes si el tiempo desde el inicio de s(ntomas de -

angina Inestable es menor de dos meses y en 47% si es mayor de éste 

tiempo (12), otros autores han encontrado trombos en el 57% de pa-­

cientes sin especificar el tiempo de evolución (11). 

Algunos estudios que han corre/ac/onodo el electrocardiograma 

con la ang/ograf(a, han demostrado que en pacientes con angina /ne~ 

table en los que el electrocardiograma muestra alteraciones en el seg_ 

mento S T, tienen peor pronóstico, más vasos afectados y mayor por­

centaje de lesiones de tronco (14). El desnivel negativo del segme!!. 

to S T con ondas T negativas puede identificar un subgrupo de pa-­

clentes con o/to riesgo de mortalidad si desarrollan infarto de 'm/ocat:, 

dio (21}. Los pacientes con angina Inestable y cambios sólo en la -

onda T, tiene me{or pronóstico que los que además tiene cambios en 

el segmento sr. {16). 

La Isquemia miocárdlca demostrada por cambios del segmento 

S T en el electrocardiograma, puede ser mediada en parte por aume!!. 

to en el consumo de ox(geno por el miocardio (14). 

Otros estudios que se han realizado para explicar la fisiopa­

togen(a de la ang,fna inestable, han demostrado incremento en la sr!!. 

tesis de tromboxano en pacientes con angina inestable, lo cual su-­

giere activación p/aquetarla como un evento primario y no secunda-



-3-

rlo a lo isquemia m/ocárdica (9). 

Por lo tanto, basados en los datos anteriores, en la patogenia 

de la angina inestable se ha postulado que es consecuencia de Incre­

mento en las demandas de oxfgeno, por espasmo coronario, disminu-­

ci6n en el aporte de oxfgeno y más recientemente se ha sugerido la -

formación de trombos. ( 3}. 

Con el fin de conocer la experiencia propia del Instituto se -­

diseñó el presente estudio. Plantemos la hipótesis de que las altera­

ciones en el electrocardiograma cfrculo torácico pueden correlacionar 

con la anatomfa coronaria y que o la vez pueden predecir Ja severi-­

dad de lo enfermedad coronaria. 
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MA TER/AL Y ME TODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo de Febrero de 1989 a Febre 

ro de 1990, se incluyeron 66 pacientes admitidos en el Instituto Nacio­

nal de Cardlologfa "Ignacio Ch6vez 11 , can diagnóstico de angina inestq_ 

ble, sin evidencia de infarto de miocardio en el electrocardiograma de 

ingreso y en las que se rea/Izó angiograf(a durante su estancia en el 

Hospital. 

Se excluyeron pacientes con Infarta de miocardio o revascularL 

zación previa, angioplastra y quienes na aceptaran la anglograffa. 

Se definió angina inestable cama dolor lsquémlco de suficiente 

intensidad o duración de carácter progresiva ó en repaso o de recle!! 

te inicio. 

Se rea/Izó la anglagraf(a por cualquiera de dos técnicas: Sones 

o Seldlnger y se consideraron lesiones signflcatlvas aquellas que obs­

truyeran 75% ó mós de la luz de la arteria, se evaluó la ventrlculogrq_ 

{fa para revisar la presencia de anoma/(as de la .movilidad de la pared 

regionales. 

Se recabaron datos generales (edad, sexo}, antecedentes de -

interés (hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, /Jiperca/es­

terolemia, tabaquismo, hiperurlcemia}, tiempo de inicio de sfntomas,-­

caracterfstlcas del dolor (sitio, duración, factores desencadenantes, -
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etc}, tratamiento previo (calcloantagonlstas, nitratos, betabloqueado-­

res}, hallazgos físicos, electrocardiograma (circulo toróclco} y se ano­

taron en un. diagrama el sitio y porcentaie de las lesiones en arterias 

coronarlas y las anomalías en la movilidad en la ventriculografia, as( 

como también la evolución (tratamiento médico, quirúrgico, angiop/as­

t(a, defunción}. 

El anó/lsls estadfstlco se hizo utilizando anóllsls de regresión -

lineal y regresión múltiple. 
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RESULTADOS 

De los 66 pacientes estudiados, 30 fueron hombres y 36 muje-­

res, la media de edad fué de 59 años con desviación estandar de 9.8. 

Cincuenta por ciento de los enfermos tuvieron hipertensión arterial -

sistémica, 31% diabetes mellitus, 9% hipercolesterolem/a, 4% hiperurlce­

mla, el 46% fueron fumadores y 14 pacientes (21%) no tuvieron ningu­

no de éstos antecedentes. (Tabla /) 

Lo media de Inicio de sfntomas fué de 24 dfas, con rango de -

1-240 dfas. 

En tratamiento previo estaban 48 pacientes, 27 recibfan calcio­

antagonistas (40%), 35 nitratos (53%) y 19 betabloqueadores (28%); 21 

pacientes (31%) reclbfan dos de ellos, cinco (7.5%1 los tres medicame!!. 

tos y 18 (27%) no recibfan ninguno de éstos (Tabla 11). 

T A B L A 

SEXO No. (%) 

Hombres 30 (45) 

Mujeres 36 (55) 

EDAD: Media 59 años 

ANTECEDENTES: 

H.A.S. 33 (50) 

D.M. 21 (31} 

Hfpercolesterolemfa 6 (9) 

Hiperurlcemia (4) 

Tabaquismo 31 (46) 

Sin los anteriores 14 (211 
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Todos excepto un paciente tuvieron electrocardiogramas anor­

males, en 63 (95%) se encontró lesión y/o isquemia, 35 (53%) les/6n -

subendocárdlca o subep/cárdica, 46 (69%) isquemia, 16 (24%) desarro­

llaron zonas de necrosis, en otros 16 (24%) se encontraron bloqueos 

de rama 6 trastornos segmentarlos de la conducción (Tabla ///). 

T A 8 L A 11 

TRATAMIENTO 

No. (%) 

Calcloan tagonls tas 27 (40) 

Nitratos 35 rs3J. 

Betabloqueadores 19 (28) 

2 de ellos 21 (311 

3 de ellos 5 (7) 

Ninguno 18 (27) 
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T A B L A 11 I 

ELECTROCARDIOGRAMA 

No. (%} 

Lesión subendocárdico 32 (QB) 
35 pacientes (53%) 

Lesión subeplcárdlca ..!. .J.!21.. 
39 (59) Ambos. 63 pac. 

(95%) 

Isquemia subendocárdlca 10 (6) 
Q6 pacientes (69%) 

Isquemia subeplcárdica q7 illl 
51 (77} 

Zonas de necrosis previas 16 (2Q) 

BRIHH (6) 

BRDHH (6) 

BSAI 2 (3) 

BSAI 2 (3) 

BSPI (11 

Trastornas segmentarlos (7} 
de canducc/ón 

16 (2Q} 

La anglograffa demostró lesiones coronar/as significativas en 

un vaso en 20 pacientes (30%), dos vasas en 17 pacientes (25%) y -

tres vasos en cuatro pacientes (6%), La arteria más frecuentemen--

te afectada fué la descendente anterior (33%) (Tabla IV}. 
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TABLA IV 

LESIONES CORONARIAS 

No. (%} 
Mayor de 75% 

Coronaria derecha 16 1241 

Tronco coronaria izquierda (3) 

Descendente anterior 2Z (33) 

Circunf/eia 16 (2Q} 

Diagonales (6) 

No. (%} 
Menor de 75% 

16 mi 

18 

12 

6 

(3) 

(27) 

(18) 

(9) 

(10) Marginales ( Q 1 

Lesiones en sólo vaso 20 (30) 

Lesiones en 2 vasos 17 (25) 

Lesiones trivasculares (6) 

Se encontraron 17 casos con arterias coronarias normales, en 

seis pacientes en la ventriculograf(a se encontró hipertrofia de la P!!. 

red ventricular, cuatro tuvieron antecedente de hipertensión arterial 

sistémica, diabetes mellitus ó lesión valvular aórtica en la exploración 

f(sica; cuatro se clasificaron como s(ndrome "X", uno no tuvo carac--

ter(sticas c/(nicas ni e/ectrocardlogróflcas de cardiopat(a isquémica y -

en dos no hubo explicación de la causa del dolor (Tabla V). 
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T A B L A V 

(%} 

Coronarios Normales 17 (100} 

S(ndrome 11 X" (23} 

Hipertrofio Ventricular Izquierdo 6 (35} 

Antecedentes de Hipertensión Arterial 

Sistémica, Diabetes Mellitus o Lesión 

Valvular Aórtico (13} 

Sin Cordlopatra lsquémico (6} 

Sin Explicación del dolor 1 (11} 

La evolución fué con tratamiento médico *5, de los cuales uno 

fo//eci6 antes de llegar al tratamiento quirúrgico, fueron operados 17 

y fallecieron dos en el postoperatorio, y se reo/izó ongioplostra en -­

cuatro casos (Tabla VI}. 
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TA 8 L A VI 

EVOLUC/ON 

DEFUNCIONES 

Tratamiento Médico 45 

Clrugfa 17 } 

Angioplastfa 4· o 

T O T A L 66 63 
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D/SCUS/ON 

Este es un estudio clfnico y anglogróflco restrospectivo de -

pacientes seleccionados, consecutivos, con angina Inestable. En é! 

te grupo, sin embargo, no se puede identificar una anotomra coron!!_ 

ria antes que se iniciaran los srntomas que motivaron la realización 

de coronariograf(a y por lo tanto no se puede evaluar evolución an­

glogrófica. 

Hasta hace poco, el mecanismo para la etiolog(a de la angina 

Inestable hab(a sido elusivo, se postulaba que se deb(a a una oclu­

sión transitoria de una arteria coronaria por plaquetas o por espaE_ 

mo transitorio sobrelmpuesto en una órea preexistente de este,nosls, 

o por una combinación de ambos; los datos arteriogróficos. analiza-­

dos cuantitativamente de la manera .usual, no demostraban dlferen-­

c/as significativas en el· número de vasos oclu(dos ó en la severidad 

de las oclusiones en pacientes con angina estable o Inestable (12).­

En el presente estudio se hace una descripción ·de las lesiones cor!!. 

norias fijas y no de la marfoiogra angiogrófica en el vaso relaciona­

do a la Isquemia; por otra parte no se hicieron pruebas con ergon!!. 

vino paro demostrar la presencia de espasmo en arterias coronarias. 

Se obtuv/~ron las caracter(sticas clínicas del dolor y se in-­

c/uyeron pacientes mayores de 60 años que tenran características -

atrp/cas de éste, ya que la descripción del dolor en éste grupo ---
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puede ser diferente (18). No se hizo an6/lsls estodfstico respecto -

al sitio e irradiaciones del dolar, pues algunos estudios no han de-­

mostrado que se pueda identificar con{iablemente fa arteria afectada 

en base a éste (17), y que existen métodos m6s sensibles paro ha-­

cerio. 

El hecho de que no se haya encontrado correlación entre el 

electrocardiograma y la caronariograffa puede ser debido a que en -

la mayorfa de pacientes no se obtuvo electrocardiograma de 12 deri­

vaciones durante el episodio anginoso y que el círculo tor6cico fué 

tomado o/ ingreso Independientemente si tuvieran dolor 6 no. 

Se ha Informado que los pacientes con obstrucción crftica de 

la descendente anterior tiene un patrón e/ectrocardlogr6fico caract!!_ 

rfstico que consiste en alteraciones del segmento S T y ondas T ne­

gativas en fas derivaciones precordiales V2 y V3, con 011senclo de 

ondas Q patológicas (7), sin embargo, no se pudo encontrar esta -

correlaci6n en el presente estudio, aunque la arteria m6s frecuent!!_ 

mente afectada fué esta última (33%), Se ha informado odem6s de 

un subgrupo de pacientes con angina inestable en donde los sfnto­

mas y los cambios e/ectrocardiogr6ficos dependen de frecuencia ca!: 

dfaca (22). 

Existen factores patológicos y funciona/es involucrados en -

la patogénesls de /a angina inestable: a) placa preexistente, b) de 
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sarro/lo de fisuras o disecciones, e) tono vascular en coronarias y 

d) agregación primario de plaquetas (13). 

Desde 1981 /10 sido demostrada la presencia de trombos en la 

angiograffo en pacientes con angina inestable (24). En un estudio 

por Cowley (5), el ~4% de los pacientes tuvieron hallazgos morfologL 

cos en la ongiograffo de proceso agudo (trombo o lesión complejo). -

Falk (BJ considera que la trombosis oclusiva sucede con mayor fre-­

cuencia cuando el grado de estenosis preexistente excede del 75%, -

que fué el parámetro que se tomó en el presente estudio poro deter. 

minar si una lesión se consideraba o no significativa. No todos los 

trombos pueden ser detectados en lo ongiograffa, la angiascopfa fri;_ 

cuentemente revela placas complejas o trombos no detectados en és­

ta (23). 

La progresión de las lesiones coronarias se encuentra más -

comunmente en pacientes con angina inestable que eslab/e, y el ti­

po mds frecuente de lesión es la excéntrico (2). 

Otro mecanismo que exp/icarfa Ja patogenia de la angina ine! 

table es el vasoespasmo, cuando ocurre éste, es genero/mente en -

el sitio de una lesión oteroesclerótica aunque no necesariamente es­

tenót/co (8). 

Los causas de ruptura de un.o placa oteroescler6tica se ha -

postulado que son: o) Tensión hemodinámica normal, b) cambios 



-15-

en la presión de distensión, c} cambios en el tono vascular. El -­

riesgo aumentado de Infarto agudo de miocardio y muerte súbita de! 

pués de angina Inestable está tntlmamente ligado a una placa que -­

progresa rápidamente, resultado de una interacción entre la abstruf_ 

ción ateraesc/erótica preexistente, dlsrupclón aguda de la placa, foi:_ 

macfón dinámica del trombo y vasoconstriccfón transitoria (8). Exf! 

te carrefacfón de fa angiograf(a can los hallazgos hfstopatofágicos en 

la angina Inestable (15). 

Las factores que afectan el pronóstico en pacientes con an-­

gfna en reposo como predictores independientes son: enfermedad de 

tronco de fa C, 1, número de vasos enfermos y presión diastólica fi­

nal de ventrrcufo Izquierdo (6). En el presente estudio se encon-­

traron solamente dos casos de lesión de tronco de coronaria izqufei:_ 

da, ambos fueron llevados a cirugfa y una de ellos falleció en el 

postoperatorlo inmediato. 

El antecedente de hipercofesterofemia se obtuvo en el 9% de 

pacientes, en éste grupo, fas lesiones coronarias mayores del 75% -

fueron por lo menos en dos vasos. 

En el tratamiento previo, se vió que el q9% de los pacientes 

tomaban ca/cloantagonlstas, sin embargo, no se pudo establecer C!?_ 

rrefacfón entre el uso de éstos y los síntomas, basados en infor-­

mes previos que indican que fa Nifedipina puede empearar fa angi­

na (19, 12). 
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Hubo 17 pacientes en los que se encontraron coronarias nor­

males, cuatro de ellos se diagnosticaron como s(ndrame "X". Este -

se define como da/ar anginoso Inducido por eierclclo, con desnivel -

negativo del segmento S T durante éste, en pacientes normotensos -

en que se ha descartado enfermedad arterial coronario por anglogr'!_ 

ffa y no se ha detectado enfermedad card(aca asociada (20). En es 

tos pacientes durante vasodilotoc16n con diplrldamo/ existe d/sminu­

c/6n del flu/o coronario (20). 

La angina de pecho con coronarlas normales es un síntoma -

no poco frecuente en pacientes con hlpertensi6n arterial slstémlca,­

enfermedad valvular cardíaca, cardlomlopatfa dilatada, a enfermedad 

de la colágena (20). En el grupo de 17 pacientes hubo cuatro con 

éstas característicos y seis más con hipertrofia ventricular Izquier­

da. 

Del total de pacientes, la moyorfa se continuaron en trato--­

m/ento médico, la decisión de llevarse a tratamiento médico o quirú!:_ 

gico, se basó en la calidad del lecho distal del vaso a tratar, la -­

cantractl/idad ventricular y la respuesta al tratamiento médico. 
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CONCLUSIONES 

1. - El número de mujeres in el uf das fué ligeramente mayor. 

1. - El electrocardlogramo fué anormal en 95% de los casos. 

J. - Se demostraron lesiones coronarias fijas mayor del 75% por lo 

menos en un vaso en el 61% de los pacientes. 

4. - Del total de pacientes, la mayor parte (68%) se de/aron en -

trotam/ento médico. 

5. - No se pudo demostrar correlación de los hallazgos e/ectrocar_ 

diogróflcos con lo anatomfa coronarla por an6llsis estadfstico 

de regresión lineal ni por regresión múltiple. 

6.- Deben realizarse estudios prospectivos mós amp/is para tra-­

tar de establecer una correlación. 



-18-

BIBLIOGRAFIA 

1. - Ambrose J. A., Winters 5. L. Angiographlc marpha/ogy and 

the pothogenesls of unstob/e angina pectorls. JACC 1985; 5 

(3): 609-16. 

2.- Ambrose J.A., Wlnters 5.L. Anglographic evo/ution of co­

ronary artery morpho/ogy in Unstab/e angina. JACC 1986; 

7 (3)-: Q72-8. 

3.- Ambrose J.A., Hiemdahl-Monsen. On the pothogenesis of -

Unstob/e Angina. Chest 1987; 92 (4): 581-2. 

4. - Ambrose J. A. Coronory morpho/ogy in unstob/e angina 

{/et ter). Am J Cardlol 1989; 64 (3): 256. 

5.- Cowley M.J., Di5closcio G. Angiographlc observations and 

e/In/cal relevance of coronory thromb11s in Unstab/e angina 

pectoris. Am J Cordial 1989; 63 (10): 108E-113E. 

6.- De 5ervl 5., Berzuini C. Long-term survivol and risk 

stratification in potients with angina at rest undergoing 

medico/ treatment. lnt J Cardiol 1989; 22 (1): 43-50. 

7.- De lwaan C, Bür F.W. Anglograph/c ande/In/col charac-­

terlst/cs of patlents with Unstab/e angina show/ng an ECG 

pottern lndicatlng critica/ narrowing of the proximal LA D -



-19-

coronary artery. Am Heart J 1989; 117 (3): 657-65. 

8. - Falk E. Morphologic features of Unstob/e Atherthrombotic 

plaques underlying acule coronary syndromes. Am J Card/ol 

1989; 63 (10): 114E-120E. 

9.- Fitzgerald D.)., Roy L. P/atelet actlvation In unstob/e co­

ronary diseose. N Engl J Med 1986; 315 (16): 983-9. 

10. - Forres ter J. S., Litvack F. A perspective of coronory diseo­

se seen through the arteries of living man. Circulation 1987; 

75 (3): 505-513. 

11.- Gotoh K., Minamino T. The role of lntracoronary thrombus 

in Unstab/e Angina: anglographic assessment and thromboly­

tic thcrapy during ongoing angina/ attacks. Circu/ation 1988 

77 (3): 526-34. 

12.- Haft J./., Goldstein J.E. Coronary arterlographic les/on of 

Unstable Angina. Chest 1987; 92 (4): 609-612. 

13. - Hombach V., Hoher M. Pathophysio/ogy of unstable angina 

pectoris corre/ations w/th coronary ang/oscopic /mag/ng. Eur 

Heart J 1988; 9 (5uppl NJ: 40-45. 

14.- Langer A., Freeman M.R. ST segment Shift in Unstab/e -­

Angina: Pathophysiology and association with coronary ana­

tomy and Hospital outcome. JACC 1989; 13 (7): 1495-1502. 



-zo-

15.- Levin D.C., Fallan J. T. Significance af the angiagraphlc -

morphology o{ localized coronary stenoses: H/stopothologic 

corre/otions. Circufation 1982; 66 (2}: 316-20. 

16. - Lewin R. F., Sc/arovsky S. Positivization o{ T wave with or 

without S T se.gment e/evation in patients with u ns table angi­

na. Coronary angiographic findings and in-hospital progn9_ 

sis. Eur Heort J 1987; 8: 31-37 

11. - Llchstein E., Breitbart S. Re/ationsh/p between location of 

chest pain and slte o{ coronary artery occlus/on. Am Heart 

J 1988; 11.5 (3): 564-8. 

18.- Muker¡i V., Holman A.J. The clinical description of angina 

pectoris In the e/derly. Am Heart J 1989; 117 (3}: 705. 

19.- Myers M.C., Baigrie R.5. Nifedipine versus propranolol 

treatment for unstable angina in the e/der/y. Can J Cardio/ 

1988; 4 (8): 402-6. 

ZO. - Opherk D., Schuler C. Four-year follaw-up study in 

patients with angina pectoris ond normal coronary arterio-­

grams ("Síndrome X"J. Circu/ation 1989; 80 (6): 1510-15. 

21. - Sclarovsky S., Rechavia E. Unstab/e angina: St segment -

depression with positive versus negative T wave defelctions 

C//nical course, ECG evo/ution, and angiagraphic corre/ation. 

Am Heart J 1988; 115 (4): 933-41. 



-21-

22.- Sc/arovsky S., Bassev/ch R. Unstab/e angina w/th tochycar­

d/a: Cl/nlco/ ond therapeutic implicotions. Am Heort J. 1988; 

116 ·r5 Pt 11: 1188-93 

23.- · Sherman C. T., Litvock F. Coronary angioscopy In pat/ents 

with unstab/e angina pectoris. N Engl J Med 1986; 315 (15): 

913-9. 

24.- Vetrovec G. W., Cow/ey M.J. lntrocoronory thrombus in syn­

dromes of unstable myocardiol ischemia. Am Heart J 1981; 

102 (6): 1202-1208. 

25.- Wil/iams A.E., Freeman M. R. Angiographic morphology In 

unstob/e angina pectorls. Am J Cordial 1988; 62: 1024-27. 


	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



