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INTRODUCCION

La angina inestable es una parte de lo enfermedad cardiaca is-
quémica aguda con una mortalidad significativas, No han sido realiza
dos estudios correlacionando los hallazgos angiogréficos con el electro
cardiograme clrculo tordcico. El presente estudio fué disefiodo para -
evaluar en forma retrospectiva las lesiones coronarias fifas y trator -

de hacer una correlacién con el electrocardiograma.

Aunque las manifestaciones clinicas y fisiopatolégicas difieren
en la angina estable e inestable, el porcentaje de leslones coronarias
es similar en distribucién y porcentaje en ambos grupos (3); ésto --
puede ser explicado por la alta prevalencio de trombos no detectados
en la angiegrafia y por lisis espontdnea. Los estudios patolbgices y
angiogrdficos han demostrudo que es comin encontrar placas excén--
tricas e irregulares en la arteria relacionada con la isquemia en angi
na inestable o infarto de miocardi (3}. Sin embargo las lesiones --
excéntricas tipo Il son més frecuentes en pacientes con angina ines-
table y probablemente corresponden a ruptura de una placa ateroes-
clerética, trombo oclusivo o ambos (1}. La presencia de lesiones an
giogréficas definidas como excéntricas, con bordes lrrequlares o de-
fectos de llenado intraluminal, delineado por el materiol de contraste,
sugieren ruptura de una placa ateroesclerética o presencia de un -~
trombo en la etiologia de la anéfna inestable (12). Las placas que -

se describen como "complejas" en la anglografia, tombién contlenen -
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trombos, (10). La presencia de trombo o lesién compleja esté presen-
te en el 73% de pacientes si el tiempo desde el inicio de sintomas de -
anging 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 evolucién (11}.

Algunos estudios que han correlacionado el electrocardiograma
con la anglografia, han demostrado que en pacientes con angina Ines
table en los que el electrocardiograma muestra alteraciones en el seg
mento ST, tienen peor prondstico, més vasos afectados y mayor por-
centaje de lesiones de tronco (14). El desnivel negativo del segmen
to ST con ondas T negatlvas puede fdentificar un subgrupo de pa--
clentes con alto riesgo de mortalidad si desarrollan infarto de ‘miocar
dio (21). Los pocientes con angina Inestable y camblios sélo en la -
onda T, tiene mejor prondstico que los que ademés tiene cambios en

el segmento ST. (16).

La isquemia miocérdica demostrada por cambios del segmento
ST en el electrocardiograma, puede ser mediada en parte por aqumen

to en el consumo de oxigeno por el miocardio (14).

Otros estudios que se han realizado para explicar la fisiopa-
togenfa de la angjna inestable, han demostrado incremento en la sin
tesis de tromboxano en pocientes con onging inestable, lo cugl su--

giere activacién plaquetaria como un evento primario y no secunda-



rio a lo isquemia miocdrdica (9).

Por lo tanto, basados en los datos antEI‘iarés,‘ en la patogenia
de lo angina inestable se ha postulado que es consecuencia de Incre-
mento en las demandas de oxigeno, por espasmo corongrio, disminu--
cién en el aporte de oxigeno y més recientemente se ha sugerido lo -

formacién de trombos. (3).

Con el fin de conocer la experiencia propia del Instituto se --
disefié el presente estudio. Plantemos la hipétesis de que las altera-
ciones en el electrocardiograma circuio torécico pueden correlacionar
con la anatomfo coronaric y que a la vez pueden predecir la severi--

dad de la enfermedad coronaria.



MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo de Febrero de 1983 a Febre
ro de 1930, se incluyeron 66 pacientes admitidos en el Instituto Nacio-
nal de Cardiologio "Ignacio Chévez", con diagndstico de angina inesta
ble, sin evidencia de {nfarto de miocardio en el electrocardiograma de
ingreso y en los que se realizé angiegraffa durante su estancla en el

Hospital.

Se excluyeron pacientes con Infarto de miocardio o revasculari

zacién previa, angioplastia y quienes no aceptaron la angiografia.

Se definlé angina inestable como dolor isquémico de suficiente
intensidad o duracién de carécter progresivo 6 en reposo o de recien

te inicio.

Se realizé la angiografia por cualquiera de dos técnicas: Sones
o Seldinger y se consideraron lesiones signficativas aquellas que obs-
truyeran 75% 6 més de la luz de lo arteria, se evalud la ventriculogro
fio para revisar la presencic de anomalias de la movilidad de la pared

regionales. -

Se recabgron datos generales {edad, sexo), antecedentes de -
interés {hipertensién arterial sistémica, diabetes mellitus, hipercoles-
terolemia, taboquismo, hiperuricemia), tiempo de inicio de sintomas,--

caracteristicas del dolor {sitio, duracién, factores desencadenantes, -



etel, tratam.iento previo (calcioontagonistas, nitratos, betabloqueado--
res), hallazgos fisicos, electrocardiograma (circulo tordcico) y se ano-
taron en un_diagraema el sitio y porcentaje de las lesiones en arterlos
coronarios y las anomalias en la movilidad en la ventriculografia, asf
como también la evolucién (tratamiento médico, quirtrgico, angioplas-

tia, defuncién}.

El andélisis estadistico se hizo utilizando andlisis de regresién -

lineal y regresién maitiple.



RESULTADOS

De los 66 pacientes estudiados, 30 fueron hombres y 36 muje--
res, la media de edad fué de 59 afies con desviacién estandar de 9.8.
Cincuenta por ciento de los enfermos tuvieron hipertensién arterial -
sistémica, 31% diabetes mellitus, 9% hipercolesterolemia, 4% hiperurice-
mia, el 46% fueron fumadores y 14 pacientes (21%) no tuvieron ningu-

no de éstos antecedentes. (Tabla 1)

Lo media de inicio de sintomas fué de 24 dias, con rango de -

1-240 dfos,

En tratamiento previo estaban 48 pdcientes, 27 recibfon calcio-
antagonistas (40%), 35 nitratos (53%) y 19 betablogqueodores (28%); 21
paclentes (31%) reciblan dos de ellos, cinco {7.5%) los tres medicamen

tos y 18 (27%) no recibian ninguno de éstos (Tabla I1).

TABLA |

SEXO No. (%)
Hombres 30 {45)
Mujeres 36 {55)

EDAD: Media 59 afios

ANTECEDENTES:
H.A.S. ‘ 13 (56)
D.M. 21 (31)
Hipercolesterolemia 6 (9)
Hiperuricemia . 3 (4)
Tabaquismo 3 (46)

Sin los anteriores 4. (21)




Todas excepto un paciente tuvieron electrocardiogramas anor-
males, en 63 (95%) se encontré lesién ylo isquemia, 35 (53%) lesién -
subendocérdica o subeplcérdica, 46 (69%) isquemio, 16 (24%) desarro-
llaron zonas de necrosis, en otros 16 (24%) se encontraron bloqueos

de rama & trastornos segmentarios de la conduccién (Tabia 1),

TABLA 11
TRATAMIENTO
No. (%)
Calcloantagonistas 27 (40)
Nitratos 35 (53).
Betabloqueadores ’ 19 (28)
2 de ellos 21 (31}
3 de ellos 5 . (7

Ninguno 18 (27)




TABLA
ELECTROCARDIOGRAMA
No.
Lesién subendocérdica 32
Lesién subepicérdica 7
39
Isquemia subendocérdica 10
Isquemia subepicérdica 4
51
Zonags de necrosis previas 16
BRIHH 4
BRDHH 4
BSaAl 2
BSAi 2
8spPt 1
Trastornos segmentarios 5
de conduccibn _—
16

(%)

{(48)
35 pacientes (53%)

(10)

{59) Ambos. 63 pac.
{95%)

(6)
46 pacientes (69%)
(2)

(77
(24
(6.
(6)
(3)
(3)
(11
(7)
(24

La anglogrofia demostré lesiones coronarias significativas en

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

tres vasos en cuatro pacientes (6%).

La arteria mds frecuentemen--

te afectada fué la descendente anterior (33%) (Tabla 1V).



TABLA 'V
LESIONES CORONARIAS

No. (%) No, (%)
MHayor de 75% Menor de 75%
Coronaria derecha . 16 724] 16 {247
Tronco coronaria izquierda ! (3} 1 (3)
Descendente anterior 22 (33) 18 (27)
Circunfleja 16 (24) 12 (18}
Diagonales 4 (6] 6 {9)
Marginales 7 {10) 3 {4
Lesiones en 1 sélo vaso 20 {30)
Lesiones en 2 vasos 17 (25)
Lesiones trivasculares 4 {6)

Se encontraron 17 cases con arterigs coronarigs normales, en
seis paclentes en la ventriculografia se encontré hipertrofia de la pa
red ventricular, cuatro tuvieron antecedente de hipertensién arterial
sistémica, diabetes mellitus & lesidén valvular aértica en la exploracién
fisica; cuatro se clasificaron como sindrome "X", uno no tuve carac--
teristicas clinicas ni electrocardiogréficas de cardiopatia isquémica y -

en dos no hubo explicacién de la causa del dolor {Tabla V).
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TABLA V

Coronarias Normales
Sindrome "X!
Hipertrofia Ventricular lzquierda

Antecedentes de Hipertensién Arterial
Sistémica, Diabetes Mellitus o Lesién

Valvular Adrtica
Sin Cardlopatfa Isquémica

Sin Explicacién del dolor

(%)
{100)

(23)

(35)

(23)
(6)

(12]

La evolucién fué con tratamiento médico 45, de los cuales uno

fallecié ontes de llegar al tratemiento quirirgice, fueron operados 17

y fallecieron dos en el postoperatorio, y se realizé ongioplastia en --

cuatro casos (Tabla Vi),
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TABLA vi

Tratamiento Médico
Cirugla

Angioplostia

TroraAL

EVOLUCION

45

17

66

DEFUNCIONES
1
2
0
3 = 62
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DISCUSION

Este es un estudio clinico y angiogréfico restrospectivo de -
paclentes seleccionados, consecutivos, con anging inestable. En és
te grupo, sin embargo, no se puede identificar una anetomia corona
ria antes que se iniciaran los sintomas que motivaron la realizacién
de coronarfograffa y por lo tanto no se puede evaluar evolucién an-

glogréfica,

Hosta hace poco, el mecanismo para la etiologfa de la angina
‘inestable hoblia sido elusivo, se postulaba que se debig a una oclu-
sién transitoria de und arteric coronaria por plaquetas ¢ por espas
mo transitorio sobreimpuesto en una érea preexistente de estenosis,
0 por una combinacién de ambos; los datos arteriogrdficos analiza--
dos cuagntitativamente de la manera .usuel, no demostraban diferen--
cias significativas en el niimero de vosos ocluidos 6 en la severidad
de [as oclusiones en pacientes con angina estable o inestable (12).-
En el presente estudio se hace una descripcién de las lesiones coro
narias fijas y no de la morfologia angiogrdfica en el vaso relaciona-
do a la isquemia; por otra parte no se hicieron pruebas con ergono

vina para demostrar la presencio de espasmo en arterias coronarias.

Se obtuvieron las caracteristicas clinicas del dofor y se in--
.
cluyeron pacientes mayores de 60 ofios que teniun caracteristicas -

atipicas de éste, ya que la descripcién del dolor en éste grupo ---



.

puede ser diferente (18). No se hizo anéilsis estadfstico respecto -
al sitio e irradiaciones del dolor, pues algunos estudios no han de--
mostrado que se pueda identificar conficblemente .Io arteria afectada
en base a éste (17), y que existen métodos més sensibles para ha--

cerlo.

El hecho de que no se haya encontrado correlacién entre el
electrocardiograma y la coronariograffa puede ser debido a que en -
la mayoria de pacientes no se obtuve efectrocardiograma de 12 deri-
vaciones durante el episodio anginoso y que el circulo tordcico fué

tomado al ingreso independientemente si tuvieran dolor 6 no.

Se ha informado que los paclentes con obstruccién critica de
la descendente anterior tiene un patrén elecn;ocardlagréf/‘co caracte
ristico que consiste en alteraciones del segmento ST y ondas T ne- .
gativas en las derivaciones precordiales V2 y V3, con ausencla de
ondas Q patolégicas (7), sin embargo, no se pudo encontrar esta -
correlacién en el presente estudio, qunque la arteria més frecuente
mente afectada fué esta Gitima (33%)., Se ha informado ademds de
un subgrupo de pacientes con angina inestable en donde los sinto-
mas y los cambios electrocardiogrdficos dependen de frecuencia car

diaca (22]).

Existen factores patolégicos y funcionales Involucrados en -

lo patogénesis de la angina inestable: al] placa preexistente, b) de
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sarrolio de fisuras o disecciones, «c¢) tono vasculer en coronarigs y

d) agregacién primaria de plaquetas (13}.

Desde 1981 hao sido demostrodo fa presencia de trombos en la
angiografio en pocientes con angina inestable (24). En un estudio
por Cowley (5}, el 84% de los pacientes tuvieron hallazgos morfologi
cos en la engiografia de proceso agudo (trombo o lesién compleja)., -
Folk (8) considera que la trombasis oclusive sucede con mayor fre--
cuencio cuando ef grado de estenosis preexistente excede del 75%, -
que fué el parémetro que se tomé en el presente estudio pora deter
minor si una ilesién se consideraba o no significativa. No‘ todos fos
trombos pueden éer detectados en lo angiografia, la angioscopfo fre
cuentemente revelo placas complejos o trorﬁbos no detectados en és~

ta (23).

Le progresién de las lesiones coronarios se encuentra més ~
comunmente en pacientes con angina inestable que eslable, y el ti-

po mds frecuente de lesién es lo excéntrice (2.

Otro mecanismo que explicaria lo patogenic de la ongina ines
table es el vasoesposmo, cuando ocurre éste, es generaimente en -
el sitio de unag lesién ateroesclerdtica aunque no necesariamente es-

tendtica (8).

Las causas de ruptura de uno placa aterogsclerdtica se he -

postuledo que son: a} Tensién hemodindmico normal, &) cambios
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en la presibn de distensién, c) cambios en el tono vasculer. El --
riesgo aumentado de Infarto egudo de miocardio y muerte sibita des
pués de anginag inestable estd intimamente ligado a una placa que --
progresa rdpidamente, resultado de ung interaccién entre la obstruc
cibn ateroesclerética preexistente, disrupcién aguda de la placa, for
macién dinémica del trombo y vasoconstriccién transitoria (8). Exis
te correlacion de lo angiagraffa con los hallazgos histopatoidgicos en

la angina Inestable (15).

Los factores que afectan el prondstico en pdcientes con an--
gina en reposo como predictores independientes son: enfermedad de
tronco de fa C.l, nimero de vasos enfermos y presién diastélica fi-
nal de ventriculo izquierdo (6). En el presente estudio se encon--
traron solamente dos casos de lesién de tronco de coronaria izquier
da, ambos fueron llevados a cirugla y una de elios fallecié en el -~

postoperatorio inmediato,

El antecedente de hipercolesterolemia se obtuvo en el 9% de
pacfentes, en éste grupo, los lesiones coronarias mayores del 75% -

fueron por lo menos en dos vasos.

En el trotamiento previo, se vié que el 49% de los pacientes
tomaban calcioantagonistas, sin embargo, no se pudo establecer co
rrelacién entre el uso de éstos y los sintomas, basados en infor--
mes previos que indican que la Nifedipina puede empeorar ia angi-

nag (19, 22).
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Hubo 17 pocientes en los que se encontraron coronarias nor-
males, cudtro de ellos se diagnosticaron como sindrome "X", Este =
se define como dolor anginoso inducido por ejercicio, con desnivel -
negativo del segmento ST durante éste, en pacientes normotensos -
en que se ha descartado enfermedad arteriel coronaria por angiogra
fla y no se ha detectado enfermedad cardfaca asociada (20). En es
tos pacientes durante vasadilatacién con dipiridamol existe disminu-

cién del flujo coronaric (29).

La angina de pecho con coranarias normales es un sintoma -
no poco frecuente en pacientes con hipertensién arterial sistémica,-
enfermedad valvuler cardfoca, cardiomiopatia dilatada, o enfermedad
de la coldgena (20). En el grupo de 17 pacientes hubo cuatro con
éstas caracterfsticas y sels mds con hipertrofia ventricular lzquier-

da.

Del total de pacientes, la mayorfa se continuaron en trata---
mlente médico, la decisién de llevarse a tratamiento médico o quirir
gico, se basé en la calidad del lecho distal del vaso a trater, la --

contractitidad ventricular y la respuesta al tratamiento médico.
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CONCLUSIONES

1.- El nimero de mujeres inclufdas fué ligeramente mayor.

2,- El electrocardiograma fué enormal en 95% de los casos.

3.- Se demostraroﬁ lesiones coronarias fijas mayor del 75% por lo

menos en un vaso en el 63% de los pacientes.

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

tratamiento médico.

5.- No se pudo demostrar correlacién de los hallazgos electrocar
diogrdficos con la anatomia coronaria por andlisis estad/lstico

de regresién lineal ni por regresién miitiple.

6.~ Deben realizarse estudios prospectivos més amplis para tra--

tar de establecer una correlacién.
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