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I. INTRODUCCION

La Angina Inestable tambien cohocida como Sindrome
intermedio, Angina preinfarto y Angina acelerada, es una entidad
clinica relevante por su naturaleza incapacitante y por 1la
posibilidad de desarrollar Infarto agudoc del miocardio {10-13%)

o muerte (3-5%) durante el primer mes (1].

En estudios donde se analiza la fisiopatologia en pacientes
con este sindrome sugieren la participacién de mecanismos tales
como el vasoespasmo, la agregacidn plaquetaria y el trombo no
oclusivo en el desarrollo de episodios isquémicos agudos en

presencia un sustrato de enfermedad coronaria ateroesclerosa [2j.

Este sindrome engloba pacientes con formas de presentacién
y curso clinico diferentes (3). Se ha sugerido gue en aquellos
con cardiopatia isquémica (angina estable, inestable o
postinfarto) que presentan cambios electrocardiograficos
transitorios (lesién o isquemia), corresponden a un subgrupo con

prondstico desfavorahle [4-8],



IX. OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es evaluar 1la utilidad
pronéstica temprana (1 mes) de alteracjiones en el
electrocardiograma (ECG) de superficle compatibles con lesién,
isquemia © necrosis, asi cowmo la presencia de arritmias y
trastornos en la conduccién en los pacientes con diagnéstico de

Angina Inestable a su ingreso a la Unidad Coronaria.

IIX. MATERIAL Y METODOS

Del mes de Marzo a Septiembre de 1990 se evaluaron
prospectivamente 96 paclentes gue acudieron de forma consecutiva
al Servicio de Urgencias e ingresaron a la Unidad Coronaria con
el diagnostico de Angina Inestable. Esta se definié con historia
de dolor torscico con duracién menor a 30 minutos y elevacién

enzimética no mayor a dos veces del limite superior normal.

A todos los pacientes (independientemente de la presencia
de angina en el momento de la toma) se les realizé ECG de
superficie de 12 derivaciones, en posicién de declbito dorsal,
ge registré el trazado durante 60 segundos, estandariz&ndose a

10 mm/mV, con equipo PPG Cardiotest EK 4l. Se analizaron la



presencia en dos o mas derivaciones alteraciones agudas
compatibles con lesién (cambios primarios en el segmento ST) o
isquemia (cambios primarios en la onda T), alteraciones crénicas
compat.ibles con necrosis (ondas q patoldgicas} conforme a lo
establecido en la literatura (5,10}, Se definié coma:

-~ Lesién: Desnivel negativo (subendocirdica) o positive
(subepicdrdica) del segmento ST 2lmm.

- Isquemja; onda T simétrica y/o acuminada positiva
{subendoc&rdica), negativa o aplanpada (subepic&rdica), con
prolongacién del intervalo QTc, en ausencia de otras causas
metab&dlicas o farmacolégicas.

- Necrosis: Ondas q patolégicas (voltaje »>25% de la onda R que
le sigue con duracién z 0.04 segundos) o complejos QS.

Asi mismo se evalué la presencia de alteraciones en la conduccién

y/o de arritmias [11,12],

El anAlisis de los trazos electrocardiogrificos se realizé
en forma independiente por 2 observadores, Cuando existis
diferencia en el an&lisis, se revisé el trazado en forma

conjunta, para definir la presencla y tipo de alteracién.

Fueron excluidos los pacientes con diagnSstico de Infarte
Agudo del Mioc&rdio (IAM) definido como historia de dolor
tor&cico con duracién mayor o igual a 30 minutos a pesar de
tratamiento con nitratos, acompafado de cambios electrocardio=-
gr&ficos en el segmento ST o aparicién de ondas q patolégicas,
asi como elevaci6n enzimdtica (CK) mayor de dos veces el limite

superior normal.



Los enfermos fueron tratades de acuerdo a su evolucién,
segln el criterio de los médicos especialistas en la Unidad
Coronaria, Y siguiendo los lineamientos terapéuticos
convencionales (tratamiento farmacolégico, angloplastia,

revascularizacién quirdrgica).{1)

Para poder comparar y analizar los pacientes desde el punto
de vista estadistico, se estudiaron sus caracteristicas clinicas
tales cowd el zexo, la cdad, la ferma de presentacisén de la
angina, el antecedente de revascularizacién coronaria, el nGmero
de vasos enfermos y la fraccidn de expulsién (en los que se
realizé cateterismo cardiaco). Se tomaron en consideracioén los
siguientes factores de riesgo coronario:

- Hipertensién arterial sistémica (HAS). Definida de acuerdo con
los criterios establecidos por el Joint National Committee on
detection, evaluation and treatment of high blood pressure [13]).
- Hipercolesterolemia. Definida segin el criterio del National
Cholesterol Education Program Expart Panel on datection,
evaluation and treatment of high blood cholestercl [14).

- Historjia de tabaquismo (no cuantitativa}.

- Obesjdad. Peso 230% del peso ideal.

- Infarto antiguo del miocardio. Evidencia de ondas q patolégicas
en el ECG de superficie [9,10] o historia previa de infarto
miocérdico.

- Diabetes mellitus II. Historia de cifras de glicemia en ayunas
2 140:g/dl en 2 © m&s determinaciones previas al ingreseo o

durante su internamiento.



Se realizd seguimiento de 1 mes con el fin de establecer la
incidencia de los sigquientes eventos finales:
- Muerte cardiaca. Pallecido como consccuencia de enfermedad
cardiaca claramente identificada.
- IAM. Ya deafinido.
= Angina refractaria, Dolor toricico recurrente con cambios
electrocardiogrificos en el ST-T compatibles con lesién o
isquemia ([9,10] a pesar de maximo tratamiento (incluyendo
Nitroglicerina y Heparina intravenosa).
- Necesidad de Angioplastia o Cirugia de revascularizacién

coronaria.

Se seleccioné el periodo de un mas por ser el lapso en gue

ocurren la mayorfa de los aventos cardiacos desfavorables (4].

Andlisis estadistico.

Las variables continuas fueron analizadas mediante prucka
t de Student y las categéricas utilizando prueba de chi-cuadrada.
Sa avalud el valor predictive utilizando anflisis de funcién de

riesgo da Cox, de las diferentes variables descritas (19).

En el andlisis multivariado se examiné el riesgo relativo
de prasentacién de eventos finales de cada varjable en forma

independiente y controlando con las otras variables.



La probabilidad acumulada en el tiempo de desarrollar algin
evento final se estimé mediante anflisis de Vaplan~Meler al cual

evalfia los pacientes durante el seguimiento total (20).

En todos los casos el nivel de significancia se establecid
en valores de p <0.05. El riesgo relativo y los intervalos de
confianza del 95% se estipulan para valorar la fuerza de la

asociacién.

La comparacién entre gqrupos de variables continuas se
realizé con analisis de varianza y para categdricas con el

equivalente no paramétrico de Kruskall-Wallis (19).

Como instrumento estadistico se disefi& una escala numérica
de valores con el fin de evaluar la ocurrencia de mas de un
evento en cada paciente (teniendo en cuenta que cada paciente
podia cursar con 1 o mis eventos finales) asi como )la gravedad
de éstos. De esta manera se asigné un puntaje a cada uno de
2llos: angina refractaria = 1, necesidad de angjoplastia = 2,
necesidad de cirugia de revascularizacién coronaria = 3, infarto
agudo del miccardioc = 4 y muerte = 11}, para obtener una
sumatoria da peso en el primer mes y en el tiempo de seguimiento

total.



IV. RESULTADOS

Las caracteristicas clinicas de los 96 pacientes del estudio

fueron las siguientes:

De los 96 pacientes del grupo total 71 (74%) tuvieron
tambios electrocardigr&ficos aqudos (Grupo I) a su ingreso a la

Unidad Coronaria y 25 (26%) no se observaron (Grupo II).

No hubo diferencias en los dos subgrupos con relacién a
sexo, prevalencia de H.A.S., hipercolesterolemia, obesidad,
tabaquismo, antaecedante de infarto o revascularizacién previa,
nimero de vasos afectades y fraccién de expulsién. El grupo I fué
de mayor edad 61 vs 54 afios (p<0.0l1), en el que hubo mayor
prevalencia de diabetes 24 vs 1 (p=0.007) y un nimerc total de
factores de riesgo discretamente mayor. Los paclentes del grupo
I permanecieron mas tiempo en la Unidad Coronaria que los del
grupo II, asi mismo, tuvo un mayor nGmero de sujetos que recibian

tratamiento 50 v8 9 (p=0.005) (tabla # 1).

De los 96 pacientes se tuvo un seguimiento al mes de 91
{94%), periodo durante el cual se presentaron los sigulentes
eventos finales : angina refractaria 17, 1.A.M. 10, angioplastia

5, cirugia 27, muerte 10 y cualquiera de los eventos 48,



Tedos los pacientes con angina refractaria (p=0.0002), 24
de los 27 que requirieron cirugia (p=0.02}), 4 de los 10 que
fallecieron (p=0.03), 9 de los 10 con I.A.N. (p N5) y 4 de los
5 a quienes se les realizé anglioplastf{a (p N5) correspondieron

al grupo I (tabla # 2).

De igual manera los paciantes del Grupo I tuvieron un valor
mayor de pesc al mes (3.7 vs 0.7, p = 0.003) y peso total (4.7

ve 1.4, p = 0.005).

Al evaluar el tipo de alteracién electrocardiogrifica
mediante andlisis univariado se observaron los siguientes
resultados: un nfimero mayor de episodios de angina refractaria
el grupo con isquemia (p=0.03), mayor nGmerc de muertes en los
grupes con lesién (p=0.036) y con trastornos en la conduccién

{p=0.007}.

Asi mismo al evaluar la incidencia de cualquiera de los
eventos en conjunto se encontraron diferenclas significativas
en los grupos con lesiédn (p=0.0005) Yy con necrosis (p=0.01), ¥y

una tendencia mayor en el grupo con isquemia (p NS).

Al comparar el tipo de lesién o isgquemia (subendo o
subepicérdicas), no se encontraron diferencias significativas en

la ocurrencia de eventos desfavorables.

Entre los pacientes gue no tuvieron arritmiag un ndmero

mayor fueron 1llevados a cirugia (p=0.02), y el nmero de
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pacientas con angina refractaria en el grupo sin trastornos en
la conduccién fué significativamente mayor, sin embargo de los
17 pacientes, 10 tuvieron algtn evento: muertea 5, infartos 2,

cirugia 3. (Tablas £ 2 a 7).

El an&lisis de Kaplan-Meier demostré que los pacientes con
cambios electrocardiograficos agudos tuvieron mayor probabilidad
tde tener alguno de los eventos desfavorables (muerte, cirugla,
angioplastia, intartc o angina refractaria) durante &su

seguimfento al compararlos con el grupo gin cambios (p = 0.0001).

El andlisis multivariado de funci6n de riesgo de Cox de
todas las variables analizadas demostrd que los predictores de
algtn evento desfavorable fueron en orden de importancia:
presencia de cambios electrocardiogr&ficos aqudos con riesgo
relativo (RR) de 4.2 , de lesién con RR = 2.8 y nimero de vasos
coronarios enfermos con RR = 1.3 (por cada vaso enfermo). Al
evaluar la ocurrencia de cada evento en forma independiente se
encontré que las variakbles predictoras fueron: de angina, cambios
electrocardicgréficos (RR = 10.4) e isquemia (RR = 2.4); de
infarto, lesiébn (RR = 2.5) y tabaguismo (RR = 2.9), de cirugla,
cambios electrocardiogr&ficos agudos con RR = 3.1, lesién con RR
= 2.1 y nGmero de vasos enfermos (RR = 1.8); y de muerte,
presencia de trastorno de la conducciétn (RR = 3.6) e infarto

agudo del miocardie con RR de 5., (Tabla £ 8).



V.DIBCUBION

Da acuerdo a los resultados obtenidos postulamos que el ECG
de superficie al ingreso a la Unidad cCoronaria es de valor
pronéstico para enfermos con anginha inestable, y que las
alteraciones detectadas mediante este método deben aportar

informaci6n adicional a la evaluacion clinica.

El estudio por lo tanto se realizd para determinar si la
presencia y tipo de alteraciones electrocardiogrdficas al ingreso
a la Unidad Coronaria, eventualmente pudieran identificar

pacientes con riesgo elevado.

Existen limitaciones del presente estudio. Es bien conocido
que el electrocardiograma tiene una sensibilidad muy baja para
el diagnéstico de isquemia (8,18) comparado con los estudios de
Holter y Medicina Nuclear, Efectivamente se ha demostradoe la
utilidad de este método diagnéstico en el estudio de paciente con
angina inestable. En el presente trabajo no comparamos 108
cambios electrocardiogr&ficos con otros métodes diagnodsticos, sin
embargo estos procedimientos no son siempre accesibles en la
mayorfa de nuestros hospitales. Ademds de su costo, razén por la
que el electrocardiograma de superficie en pacientes con angina

inestable resulta de gran utilidad prActica.

10



El presente estudio demostré gque pacientes con angina
inestable que tienen cambios electrocardiogr&ficos detectados en
el electrocardiograma de superficie en el reposo y a su ingreso,
tienen mayor probabilidad de desarrcllar angina refractaria, de
infarto, de requerir cirugfa de revascularizacién y de ocurrir
muerte, comparado con el grupe sin camblos electrocardiogri&ficos

al ingreso.

Al discriminar el tipo de cambio electrocardiogré&fico
encontramos gque la presencia de isquemia es un elemento
predictivo de angina refractaria, pero no de los demis eventos
cardiovagculares. A diferencia de Haines y cols. [5] quienes
demostraron que la inversién de la onda T en paclientes con angina
inestable, predecia la ocurrencia de infarto o muerte en el grupo

estudiado por ellos.

Esta diferencia puede explicarse porque en el trabajoc de
ellos se detectsd la inversisn de la onda T en electrocardiogramas
seriados y en el nuestro, tuvimes en cuenta Gnicamente el ECG de
ingreso. Adem§s de considerar la evolucién que ha sufrido el
manejo de la angina inestable a la fecha, con lo que se ha

disminuido la incidencia de eventos cardiovasculares.

Por otro lado los pacientes en los que se identifjicé lesién
(sin diferenciar si esta es subendocdrdica o subepicirdica)
tuvieron 2.8 veces mis probabilidad de desarrollar algdn evento,
asi como mayor frecuencia de infarto y de requerir cirugia. Estos

hallazgos concuerdan con lo descrito en la literarura. DeMoulin

11



[{15) demostr6 que la presencia de lesién predecia infarto agudo
del miocardio intrahospitalario, siendo mayor en los pacientes
que tenian lesitn subepicérdica. Stentson y cols.[16) encontraron
que los pacientes ¢on angina post-infarto y elevacién del
segmento ST tenian elevada incidencia de reinfarto y de muerte
al compararlos con los que tenian infradesnivel del ST o los gue
no tenian cambios. Sin embargo, Plotnick y cConti [17) no
encentrarsn fiferencias entre los que se les observéd lesién

subendo o subepicirdjica, al igual que en el presente estudjo.

Asi mismo encontramos que los pacientes con necrosis antigua
y trastornos en la conduccién en el ECG de ingreso tienen mayor

probabilidad de muerte.

Los hallazgos obtenidos con la presencia de arritmias no son

interpretables dado el nidmero limitado de estos pacientes.
Por Gltimo la ausencia de cambios electrocardiogrificos

agudos identific6t un subgrupo de bajo riesgo de presentacién de

aeventos.

12



VI. COMNCLUSION.

Cancluimos que los pacientes con angina inestable que tienen
alteraciones electrocardiogr&ficas, lesién, isquemia, necrosis
antigqua o trastornoc en la conduccién corresponden a un grupe de
alto riesgo. El ECG de ingreso, independientemente de la
presencia de angina en el momento de la toma, es un método eficaz

Y préctico para su identificacién.

13



TABLA £ 1

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LO8 PACIENTES COM A.X.

COMPARACION DE LOS BUBGRUPOS COM Y BIN CAMBIOS BCG AGUDOS, '

CON CAMBIOB ECG | 8IN CANBYIOB ECG p?
{n=71) {n=2%)
EDAD (Afiom) 61,3¢11.08 54,7£14.18 .01
8EX0 (M/F) 40/31 18/7 NS
DIAS U. CORONARIA 4.222.11 3.08%1.32 .01
DIAS HOBPITAL 18.3413.79 12.52411.54 NS
# FTACTORES RIESSD 1,99%1,02 1.82%1,05 .08
TABAQUISNO 29 7 NS
HIPERTENSION 42 15 NS
HIPERCOLESTEROLEMIA 8 4 NS
DIABETES 24 1 .007
OBESIDAD 6 1 NS
INPARTQ PREVIO 34 10 NS
REVABCULARIZACION 6 4 NS
PREVIA

# VAS0B (z70%) ° (n=48) (n=12) NS

[ 6 k]

1 8 4

2 10 0

23 24 5

TRONCO (250%) °® 2 1
FRACCION EXPULSION 56.4113.3 55.8t14.7 NS
CON TRATAMIENTO 50 9 . 005
PESO A 1 MES * 3.75%4,62 0.75+1.59 .003
PEBO TOTAL * 4.7%£5.02 1.42%2.49 .005
BEGUINIENTO (Dias) 215.41+187.7 244.162220.5 NS

! (Promedio * DE}.

! calculado mediante Prueba t de Student (Variables continuas) o
Chi-cuadrado (Variables categédricas).

' £ de estenosis.

¢ sumatoria de peso de los eventos (Ver escala de valores en el

texto).




TABLA # 2
EVENTOB

EN LOB PACIENTES COM A.I.

FINALES DURANTE REL PRINER NES

DE LOB BUBGRUPOS

COM Y BIN CAMNBIOB ELECTROCARDICGRAFICOS AGUDOS.

EVENTC CON CAMBIOS ECG | BIN CAMBIOS8 ECG
(n=67) (n=24) p'
ANGIMA REFRACTARIA 17 0 .002
T.AM. 9 1 NS
ANGIOPLASTIA 4 1 NS
CIRUGIA ' 24 3 L02
NUERTE * 10 0 .03
ALGUN EVENTO ° 43 5 .0002
TABLA # 23
EVENTOS FINALES DURANTE EL PRIKER MES
EN LOS PACIENTES CON A.I. DE LO8 BUBGRUPOS
CON ¥ BIN ISQUEMIA.
EVENTO CON IBQUENMIA BIN ISQUEMIA
(n=49) {n=42) p!
ANGIMA REFRACTARIA 13 4 .03
T A M, ? 7 3 NS
AMGIOPLASTIA 3 NS
CIRUGIA 3 17 10 NS
NUERTE * 4 NS
ALGUN EVENTO * 30 18 NS

t

? Infarto Agude del Miocardio.

3

Calculado por Prueba exacta de Fisher.

Cirugia de Revascularizacién Coronaria.
Muerte de etiologfa cardiaca.
Cada paciente pudo tener 1 o mas eventos.




TABLA F 4

EVENTOS PINALES DURANTE EL PRIMER MES

EN LOS PACIENTES CON A.I.

CON Y BIN LESION.

DE LOf S8UBGRUPOS

BVENTO CON LEBION SIN LESION

{n=36) {n=55) p !

ANGINA REFRACTARIA ] 9 NS
I.A.M, ? 6 4 NS
ANGIOPLABTIA . 3 2 NS
CIRUGIA ?! 11 16 NS
MUERTE * 7 3 .03
ALGUM EVENTO ° 27 21 .0005

TABLA # 5
EVENTOB FINALES DURANTE EL PRIMER MES
EN LOB PACIENTES CON A.I. DE LCS BUBGRUPOS
CON Y BIN NECROSBIS.
EVENTO CON NECROBIS BIN NECROSIB

(n=37) (n=54) p'

ANGIMA REFRACTARIA 6 11 NS
T.AM. 7 2 8 NS
ANGIOPLASTIA 3 2 NS
CIRUGIA ! 15 12 .06
MUBRTE * 5 5 .05

ALGUM EVENTO * 25 23 .01

! Infarto Agudo del Miocardio.

3
¢

]

Muerte de etiologia cardiaca.

Calculado por Prueba exacta de Fisher.

Cirugfa de Revascularizacién Coronaria.

Cada paciente pudo tener 1 o mas eventos.




TABLA £ 6
EVENTOS

ZN LO8 PACIENTES CON A.I. DE

PINALES DURANTE EL PRINER MES

CON Y BIN ARRITMIAS.

LO8 BUBGRUPOB

EVENTO CON ARRITMIA 8IN ARRITMIA
{n=10) (n=81) p !
ANGINA REFRACTARIA 1 16 NS
I.AM. ! o 10 NS
ANGIOPLASTIA 0 5 NS
CIROGIA * 0 27 .02
NuERTE ¢ 2 8 NS
ALGUN EVENTOC * 2 46 NS
TABLA # 7
EVENTOS FINALES DURANTE EL PRIMER MES
EN LO8 PACIENTES CON A.I. DE LOS BUBGRUPOS
CON Y BIN TRASTORNOS DE CONDUCCION.

CON T. 8IN T.
EVENTO CONDUCCION CONDUCCION P!

{n=17) (n=73)
ANGINA REFRACTARIA [] 17 .01
I.AM. ? 2 8 NS
ANGIOPLASTIA [ S NS
CIRUGIA * 3 24 NS
KUKRTR ¢ 5 5 .007
ALGUY EVEWTO ° 8 39 NS

! calculado por Prueba exacta de Fisher.
? Infarto Agudo del Miocardio.
' cirugla de Revascularizacién Coronaria.
! Muerte de etiologia cardiaca.
} cada paciente pudo tener 1 o mas eventos.




TABLA # 8

VARIABLES PREDICTORAS DE EVENTOS DESFAVORABLES
ANALISIS HULTIVARIADO

EVENTO VARIABLESB RIESGO P
RELATIVO
Camhios ECG 10.4 0.022
ANGINA -
REFRACTARIA Isquemia 2.4 0.053
Tabaquismo 2.9 0.031
INPARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO Lesién 2.58 0.054
Cambios ECG 3.1 0.034
CIRUGIA DE .
REVASCULARIZA- Lesién 2.14 0.034
CION CORONARIA ¢ de vasos 1.8 < 0.001
Angina 2.3 0.023
Refractaria
Trastorno de 3.6 0.o018
MUERTE la Conduccidn
Infarto Agudo L 0.002
del Miocardio
Intensidad de 2.1 0.013
ALGUN EVENTO Tratamiento
Cambios ECG 4.3 0.001
Legib6n 2.84 0.04
£ de vasos 1.3 0.04




PROBABILIDAD ACUMULADA EN EL TIEMPO
DE ESTAR LIBRE DE EVENTOS

S8EGUN CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

o8 O

ECQ (+)
+ ECQ (-}
D -------------------------------------------------------------
o1 Figura # 1
° 1 '] 1 1 i B | - 1
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