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ANTECKDENTES _ CINNTIEICOS

s ampliamente conocida la asociacidn de cardiopatia isquémica con
v la aterosclerosis coronaria, misma que es evidenciada con el "gold
standard” de la coronariografia., Desde la década de los sesentas
aparecieron descripciones aisladas de pruebas de i1squemia con
reportes angiogrdficos de “coronarias npormales” (1,24, ) 4
actualmente todos los centros que realizan coronariografias tienen
reportes de presencia de “coronarias normales" asociadas a
distintas pruebas sugestivas de isqueamia, conb una prevalencia del
8 al 16% (3). A mediados de los 80's, se definié un nuevo
sindrome coronario, 1iniclialmente llamado *“Sindrome X" (4,5}, y
posteriormente "angina microvascular" (6,7,8) o "Enfermedad de

pequefios vasos”.

La etiologfia evidentemente se desconoce, pero hay varias teorias
que intentan relacionar su presencla con transtornos vasomotores a
nivel de arteriolas coronarias lo que condiciona un incremeato de
las resistencias vasculares (8,9,10), y consecuente deterioro de
la "reserva coronaria” (11-16). Otros autores han asociado éste
sindrome a hiperinsulinemia (6), alteraciones en factores come la
endotelina-1 (17), o la sustancia P (18) .

z..as pruebas de isquemlia que se han aceptado como diagndsticas son
a) Pruebas perfusorias de medicina nuclear (12,19,20) ya sea con
imagenes frias o calientes, con maniobras provocadoras

farmacoldgicas (20} o de estrsés.
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Dentro de las farmacoldgicas se han descrito bisicamente aquellas
con Dpipiridamol (21) y no se ha definido el papel de otros
medicamentos como la Dobutamina.
b) La evidencia eléctrica de lsquemia, en estudios de provocacién
como la prueba de esfuerzo (22,23), ha sido utilizada como
criterio diagnéstico en algunos protocolos de estudio (4,5), pero
su valor ha ido cediendo ante los estudios de medicina nuclear..
¢) Presencia de angina, que es el dato mis constante y en el 89 a
98% de los casos el motivo de estudio del paciente (1,8,24,25).
d) Coronariografia sin lesiones, es decir "normal”, milsma de la
que se ha reportado en trabajos previos, la presencia de imdgenes
angiogrdficas tales como el "retardo en el vaclamiento del medio
de contraste” (26,27) o "basculamiento® del mismo, llegdndose en
dichos trabajos a considerarlos como datos dilagnésticos. En la
presencia de estas imdgenes, los autores han reportado comEo
requisito una prueba de ergonovina negativa, pero no todos
coinciden en su utilidad, y ha r:aﬁdo en desugso desde hace més de 5
aflos. Esto debido a que el estudio de Cannon reporté que varios
aatimulos vasoconstrictores pueden causar disminucidén de la
reserva coronaria por mecanismo de espasmo, pero dste no es
evidenciable en la angiograffa convencional, sino solo detectable
por la medicién de las resistencias al flujo coronario y su
correcta asoclacién al consumo de oxigeno y produccidén de lactato

(28), determinaciones que requieren tecnologia no convencional.
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Ademés ecstd el estudio de Kaski (4), que niega diferencia en el
didmetro de los vasos o en la respuesta vasomotora iencre
pacientes cop Sindrome X, y aquellos isquémicos o no cardidpatés,
ante estimulos farmacoldgicos come nitratos o Ergonovina.
Ante esa triada de datos clave, (coronariograffa normal, estudio
de medicina nuclear o prueba de esfuerzo con datos de isquemia y
la presencia de angina) algunos autores han referido gran
variabilidad clinica, llegando iIncluso Kern & plantear la
posibilidad de *“tipos™ de Sindrome X (X1, X2, etc), pero sin
definir las carncterlsucas~ que cada uno debe cumplir (13), a
excepcién del trabajo de Opherk (5), que sgepara un grupo de
pacientes con Sindrome X y bloqueo de rama izquierda, y demuestra
deterioro de la funcién ventricular a € alos de seguimiento. Este
deterioro en la funcidén ventricular referido por Opherk, no es
apoyado por otros investigadoras (15,29), y dicha asociacidén a
bloqueo ha sugerido a ese gubgrupo como una probable
mjacardiopatia.
Con respecto al tratamiento, existen pocos articulos formales
sobre la respuesta a los medicamentos, e iandican una respuesta
favorable a la utillzacién de calcloantagonistas, especfficamente
Diltiazem (28) o Verapamil (30), aéi como al uso de nitratos (28).
5s importante mencionar que en nuestro hospital, el Diltiazem es
8olo de reciente utilizacidn por 1o que son pocos los paclentes
que cumplen un minimo de 6 meses de manejo con él, razén por la
que serd excluido del estudio a pesar de su probada utilidad

(28).
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5l empleo de Nifedipina no ha demostrado mejoria significativa, y
se describe mejoria ‘"errdtica” en la respuesta vasomotora

epicdrdica en los pacientes con Sindrome X (31,32).

&n la evolucién de los paclentes, son escasos los reportes al
respecto, pero algo claro en ellos es la persistencia de"z:»l'br
anginoso hasta en un 80% (5,33), a pesar del manejo antiisquémico,
asi como la ausencla de deterioro funcional ventricular izqulerdo
(5). Una de las series mds grandes de pacientes isquémicos con
"coronarias normales" (24), con 200 pacientes, y de seguimiento

mids largo, reporta que a los 6 aflos, poco mis del 50% mejora su

evidencia de I 1a (especial te angina), incluso sin manejo
médico, pero el restante 44% permanece sintomdtico, a pesar del
manejo de nitratos o betabloqueadores, y de estos el 20% muestra

progresidn en la severidad del cuadro clinico.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLENA

. Como se ha comentado en los antecedentes, este padecimiento es
‘relativamente frecuente, de presencia constante en todos los
centros que realizan angiografias, y de etiologia no aclarada. Es
‘quizd el desconocimiento de su causa lo que ha hecho que no esté
dsﬂ.nXdo. un tratamiento Jdptime, y en las series mds grandes y de
mayor segulmiento se reporta persistencla de datos de Jlsquemia
incluso a pesar del manejo con calciocantagonistas o nitratos, con

mejoria parcisi solo en algunos casos.




OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL :

Determinar la existencia de nuevos eventos de Isquemia, en los
pacientes con coronarias norsales (Sindrome X}, manejados en el

Hospital de cardiologfa del Centro Nédico Naclonal.

OBJETIVO ESPECIFICO :

Conocer las modificaciones en la presentacién de nuevos eventos de
isquemia, en aquellos pacientes con manejo médico contra los que

' no se manejaron o'qua lo abandonaron.

Determinar las diferencias en la presentacidén de nuevos eventos de
isquemia, en los paclentes con coronarias anglogrdficamente
normales {sindrome x), manejados con nitratos contra

calcioantagonistas.

Conocer la modificacidn que sufre la clase funcional de los
pacientes, en respuesta al manejo médico, y las diferenclas de la

mlsma entre los tratados con nitratos contra calcicantagonistas.

Conocer las diferenclas en sobrevida de los grupos de manejo

establecidos.

| FALLA*DE QR%GEN . £




AIPOTESIS
N1 : B1 tratamiento médicc en los pacientes coa Sindrome X,
: _ dismiguye las manifestaciones de lsquemia.
Ho : &K1 tratamiento médico en los paclentes con Sindrose X hno

modifica las manifestaciones de ilsquemia.

H2 : K1 empleo de calcicantagonistas del tipo Verapamil o
Nifedipina en los paclentes con Sindrome X, disminuye 1las
manifestaciones de liIsquemia miocdrdica en grado mayor que en
aguellos en gque se utilizan nitratos.

Ho : Bl emplec de calcivantagonistas del tipo verapasmil o
Nifedipina en los pacientes con Sindrome X, mantiene iguales las
manifestaciones de isquemia miocdrdica a las de aquellos pacientes

con 8i{ndrome X que son manejados con nitratos.

H3 : BEs mejor la clase funcional de los pacientes con Sindrome X
manejados con calcioantagonistas que la de aquellos manejados con
altratos.

Ho : No hay diferencia en la clase funcional de los pacientes con

S{ndrome X, manejados con calcicantagonistas o nitratos.

H4 : La sobrevida de los pacientes con Sindrome X manejados con
calcioantagonistas, es mayor que la de los pacientes manejados con
aitratos.

Ho : La sobrevida de los paclientes con Sindrome X manejados con

nitratos o calcloantagonistas es similar.
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MATERIAL Y METODOS
POBLACION :

Pacientes isquémicos del hospiltal de cardiologf{s del Centro Médico

Naclonal siglo XXI.

TIPO DE ESTUDIO :

Sstudio clinico, observacional, longitudinal, comparativo,’
retrospectivo a nivel de expediente con actualizacidén por

entrevista mddica y exploracion.
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CRITERIOS DE INCLUSION :

- Paclentes hombres o mujeres, de cualquier edad, correspondientes
al hospital de cardiologfa del CMN, siglo XXI.

~ Cateterizados con coronariograffa selectiva y diagndstico previo
al estudio de "cardiopatfa isquémica”.

- Con reporte oficial de "coronarias normales® o "Sin leslones
obstructivas”.

~ Bstudiados por 1squemia miocdrdica, manifiesta por presencia de
infarto, de angina o su equivalente tal como disnea, bloqueos de
conduccidn, palpitaciones o arritmias.

- Corroboracién de isquemia por positividad de prueba de esfuerzo
@léctrica o con Tallo, o tambildn positividad en pruebas de
medicina nuclear con estrds farmacoldgico (Dipiridamol).

~ Con o sin presencia en el anglograma coronario de la imagen de
*retardo en el vaclamiento o basculamiento del medio de

contraste".



CRITERIOS DE NO INCLUSION :

- P&cientes conocidos portadores de otras cardlopatias tales como
Vvalvulopat.fal o cardiomiopatias.

~ Presencia de ectasia coronaria (como "lesidén NO obstructiva”).

- Cualquier paciente sometido a tratamiento trombolitico.

~ Paclentes con coronariografia incompleta o no valorable por
deficienclias técnicas. )
~ Aquellos paclientes estudiados por arritmia como sospecha de
equivalente isquémico, y que resultaron con pruebas de isquemia
negativas.

~ Aquellos pacientes manejados con Diltiazem, o con tratamiento

combinado de nitrato y calcloantagonista.

- Aquellos cuyos expedientes fueron depurados del archivo central

del hospital.

i I
i
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CRITERIOS DE EXCLUSION :

= pPaclientes que al terminar sus estudios se concluyeron como
Eortudoret de cardiomiopatia o enfermedad degenerativa del sistema
de conduccidn.

=~ Portadores de colagenopatias o hemopatiss, o aquellos infartados
en periodo posparto.

- Aquellos que en la revisién del cineangiograma por el médico
tratante, se reportaron con lesiones "“NO significativas” (entre el

15 y 50% de obstruccidén, 2° observador).

FALLA DE ORIGEN
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METODO :

~ Kl primer paso serd la revisidn del archivo del servicio de
hemodindmica, con captacién de todos los paclentes cateterizados
por diagndéstico de cardiopatia isquémica, seleccionando aquellos
con reporte de "coronarias normales”, entendiéndose éste como la
ausencia de cualquier lesidén obstructiva, y se descartan las
llamadas "lesiones minimas® consideradas como una obstruccién de
la luz del 50% o menos, hasta el 15%, considerado el minimo de
obstruccidén identificable a simple vista.

- Paso slgulente serd la bisqueda del expediente correspondiente
en el archivo general del hospital, con la obtencidn de los datos
del cuestionario anexo.

-51 tercer pasc es la localizacidén del paciente, obtencién del

permiso para su seguimiento, interrogatorio y exploracidn.

El universo formado con los criterlos ya enunciados, se dividird

en 3 grupos :

I) PACIMT;S'SIN TRATANIENTO O QUE ABANDONARON EL MISMO, POR MAS
DE 1 ARoO.

II) PACIENTES MANEJADOS CON NITRATOS

III) PACIENTES MANEJADOS CON CALCIOANTAGONISTAS (SOLO VERAPANIL O

NIFEDIPINA).
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En cada grupo se buscaran las sigulentes variables
manifestaciones de isquemia (infarto, angina, o equivalente
anginoso tal como palpitaciones o disneal, .QErtc y clase
funcional. Ccada una de las variables referidas se calificard de
acuerdo a su presencia o ausencia durante el seguisiento del
paciente, y 'se procederd a la cuantit‘!cact&n de estas en cada
grupo, ¥y posteriormente, la comparacién entre los diferentes
grupos formados.

Para corroborar la homogeneidad de los 3 grupos se analizaran
otros datos que se anexan en cuestionario,
' tos datos se procesardn con el paquete estadistico de la

universidad de Atlanta : EPI5 (1991).
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VARIABLES
VARIADLES INDEPENDIENTES :

‘'Las variables a modificar, que constituyen & su vez los grupos de

P al tratamiento establecido, a saber 3

dio, corr

.diferentes :

I} Pacientes SIN NANEJD medicamentoso desde su egreso, o que han
permanecido sin el por mds de 1 aflo.
1I) Paclentes manejados con NITRATOS

IIX) Nanejo con CALCIOANTAGONISTAS del tipo Nifedipina o
Verapamil.

VARIABLES DEPENDIENTES :

Son el objetivo de anéligis de los grupos, y las que
consideraremos son las sigulentes :
1) Nuevos eventos isqudémicos : a) de angina

b} de infarto

c) Equivalentes anginosos
2). Muerte
3) Clase funcional (utilizando la clasificacién de la New York

Neart Assoclation), aplicable para 1la presencia de angina o

disnea.
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ANALISIS ESTADISTICO

8¢ analizaré el promedio y la desviacldn estandar para datos no
agrupados. Las comsparaciones entre grupos se realizardn por
andlisis univariado utilizando la X2 de Maeuntel-Haensel, y por
medio de la prueba exacta de Fisher para datos menores a 5.

Tamafio de la auestra : Se considera para una prueba unilateral,
con Hi con A mejor que B y HO para A igual a B, siendo error
estdndar de alfa = 0.10 y beta = 0.10 .

La férmula a eaplear para prueba de una cola es :
n = ({Z 2alfa + T 2beta) (Z 2alfa + X 2beta)) * 2 (V)/2 (delta)
o por tabla, con la férmula : n = delta/DE *100

siendo delta la diferencla entre grupos (minima) referida por los
articulos referidos ; con DE (Desviacién estandér) de 2, y con un
factor de 0.607 dado por la tabla complementaria para prueba
unilateral por los valores dados a alfa y beta. Resultando :

0.80/2 * 100 = 40 Nultiplicando por factor 0.607 = 24
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Abril y mayo de 1993 : Revisién del archivo de hemodinémica.

Junio 1993 : Elaboracién de base de datous {(Cornorl}.

Julio a Noviembre de 1993 : Revisién de expedientes del archive
clinico del hospital.

Diciembre de 1993 : Elaboracién de base de datos (Cornmor2), con
aquellos obtenidos de expedientes.

chl‘nbrt de 1993 a Eneroc de 1994 : Localizacién de pacientes,
con exploracién fisica y aplicacién de cuestionarios de
seguimiento.

Xnero 20 a rebrerxo 5 de 1994 : Obtencidén de regultados y

anélisis de los mismos.



e

‘Anexo 1 : HOJA PARA CAPTACION INICIAL DE PACISNTES CON
CORONARIAS NORMALES PARA APLICACION EN ARCHIVO DE
HEMODINAMICA .

Anexo 2 : CUESTIONARIO : CORNOR 2. DE APLICACION CON BASE
A EXPEDISNTE CLINICO.

Anexo 3 : HOJA DE SEGUIMIENTO PARA SER LLENADA EN CONSULTA.

Anexo 4 : HOJA DE CONSENTIMIENTO PARA REALIZACION DE ESTUDIOS
EN CASO DE RKGUERIRSB DETERNINACION DE CLASE
FUNCIONAL O BUSQUEDA DE ISQUEMIA.
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RESULTADOS

De la primera fase de este estudio, correspondiente a la
biisqueda en el archivo de hemodindmica, de todos los pacientes con
coronariografia “normal®, obtuvimos que de 1985 a Junlo de 1993 se
realizaron en nuestro hospital, un total de 2749 coronariografias
con el diagndstico presunf.tvo de "Cardiopatia Isquémica”. De
dstos, encontramos 454 (16.68%) considerados como "coronarias no
obstructivas®, Incluydndose dentro del término tanto las lesiones
no significativas (< 50%), como aquellas con "ectasia coronaria*
no asoclada a lesiones aterosclerdticas. Al considerar
exclusivamente las "coronarias normales" (sin tomar en cuenta la
presencia o no de la imagen anglogrdfica de retardo en el
vaclamiento y basculamiento del medio de contraste), obtuvimos
que resultaron un total de 376 (13.6%).

De la segunda fase del estudio, en la que se buscaron los
expedientes de todos los pacientes referidos, obtuvimos los datos
solo de 213 paclentes (562 del total de "coronarias normales”),
debido dsto a que en la historia del hospital ha habido en 2
ocasiones depuracidn del archivo clinico, lo que ha causado la
pérdida del 443 de los expedlentes de los pacientes referidos.

En la tercera fase del estudio, correspondiente a la localizacidn,
Interrogatorio y exploracién de los pacientes, tenemos que solo se
contactaron 112 (52%) telefénicamente, debido en parte a que un

253 del total son fordneos. El 23% restante no pudo ser contactado

FALLA DE ORIGEN
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por- teléfono, obteniéndose respuestas como : “No vive aqui”, "no
lo conocemos® o sin responder jamds la llamada. De estos 112
paclentes contactados, solo 60 (53%), cumplieron los criterios
requeridos para el protocolo, y 8on sobre los que se basa el
estudio. '

81 grupo universo, estd constituido por 60 paclentes, 32
aujeres (53.3%) y 28 hombres (46.7%), con una edad promedio de
51.9 +/- 10.18 afios (Tabla 1). Los grupos formados se
distribuyeron de la manera sigulente : Grupo 1, paclentes del
grupo control (Sin medicamentos), 15 en total, 8 mujeras (53.3%) y
7 hombres (46.73), con edad promedio de 51.8 +/- 11.6 afios. En el
Grupo 2 (manejados con calcloantagonistas), 24 paclentes, 13
mujeres (54.2%) y 11 hombres (45.8%) con edad de 52.5 +/- 7.8
afios, Del grupo 3 (nitratos), 21 paclentes, 11 mujeres (52.4%8) y
10 hombres (47.6%) con edad promedio de 51.4 +/- 11.7 (Tabla 1,
Figura 1).

Los antecedentes principales que se buscaron para
homogeneizar los grupos, fueron : Hiperuricemia, Hipertensida
Asrterial, Hiperlipidesia, Diabetes Nellitus, Tabaquizmo y estrés,
De todos ellos no hubo alguno estadisticamente diferente, y 1la
diferencia fue solo porcentualmente grande para la Diabetes
Mellitus, del 33.3% en el grupo 1, contra el 16.7 y 4.8% de los
grupos 2 y 3 respectivamente (Tabla 1, gréfica 1).

Al revisar el motivo de estudio de los pacientes (Tabla 2 y
grdficas 2 y 3), tampoco hubo diferencia estadisticamente

significativa, encontrando que fue angina la causa en el 88.3% del
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' grupo tofal, y del 93.3, 87.5, y 85.7% respectivamente para los
grupos 1,2 y 3. BEsta angina fue tipica en el 65% de los casos del
universo, y atipica en el 23.3%. Ademds, el comportamiento fue de
reciente 1Inicilo en 39.6% de casos del universo, y de més de 2
meses de evolucidn en el 60.37% de los mismos. Con respecto a la
presencia de cambios electrocardiogréficos como motivo de estudio
inicial, déstos se presentaron del 50 a 61.9%, y cuadro de infarto
se observd en el 25% (15 pacientes) del grupo total, varlando de
12.5% en el grupo 2 a 32.1% en el grupo 3, pero sin diferencia
estadisticamente significativa.

Con nspicco a los estudios realizados (Tabla 2 y grdfica 4),
aunque todos cumplen los criterios de inclusién por deteccidn de
isquemia, angina o equivalente y coronarias normales, debemos
mencionar que aquellos a los que se realizé estudio de
- plrofosfatos por sospecha de infarto (10%), se encontrd positivo
én todos (100%). La prueba de esfuerzo con Talio se realizd al 51%
de paclentes del universo (31), y fue positivo en el 80.6%
oscilando de 75 a 100% (grupos 3 y 1 respectivamente). En
contraste, la sensibilidad de la prueba de esfuerzo eléctrica fue
menor, ya que se realizé a 34 pacientes (56.6%) y fue positiva en
el 61.8% de casos, sin diferencia estadisticamente significativa
entre los 3 grupos.

La fraccidn de expulsidn fué buena, tanto por ecocoardiograma
como por cateterismo (promedio de 61.5 y 66.6% respectivamente

para el grupo universo), y no hubo diferencias importantes entre
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los 3 grupos. Del cateterismo se obtuvo un 38.33% de presencia de
la  imagen anglogréfica de retardo en el vaclamiento y
basculamlisnto del medio de contraste, estando presente en 12
pacientes del grupo 2 (50% y p= 0.07), 6 del grupo 1 (40%) y 5 del
.grupo 3 (23.8%).

De la evolucién de los paclentes, finalidad del estudio, se
completa un seguimiento total del grupo de 24 +/- 20.18 meses, y
las variables dependientes resultaron como sigue :
~ Defunciones : Solo se registré una dentro del grupo total, y fud
de causa extracardiaca (tabla 3 y gréfica 6).
~ Nuevos Bveantos de Isquemla : Se detectaron en el 66.7% del grupo
total, 66.7% también para el grupo 1, 70.8% para el grupo 2 y
61.9¢ para el grupo 3, sin diferencia .ltadlstic&l..nto
significativa (Tabla 3 y gréfica 6).

- Angina : Fueron los miamos porcentajes que para la variable
anterior, ya que no hubo ofras manifestaciones de isquemia.

- Infarto : No 8se registré alguno durante el periodo de
seguimiento.

~ Clase Fruncional : Esta se codificé en 2 qrupos, el primero de

pacientes con clase funcional I, y el gegundo con algin grado de

deterioro (II a IV), Yy hu te, no ramos diferenclas
estadfsticamente significativas entre los grupos. Se mantlenen s&in
deterioro de clase funcional el 71.7% de pacientes del grupo
universo, 73.3% del grupo 1, 70.8% del grupo 2 y 71.4% del grupo
3.
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De todos los pacientes, solo se encontrdé uno en clase funcional
IV, correspondiente al grupo de nitratos, sin ser valorable

estadisticamente (Tabla 3 y gréfica 5).




TASCA DE SESULTADOS
PACITNTES ¥ ANTECEDENTES

ONIVERSO | GRUPO 1 CROPO 2 | GROVO 3
PACIINTES 7] 15 24 2
noIERES 32 53.3%]8 S53.3s{13) szl s2.4 ll
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ROAD PROWEDIO 51.9 51.8 52.5 51.4
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RIS 2 3.0s]8 523s)6 285837 2333 l]
" ANTICUO 7 11.7%}3 z2w88l2 83812 9.5 s]

FALLA DE ORIGEN



TABLA DE RESULTADOS

WOTIVO DE ESTUDIOS Y RESULTADOS

UNIVERSO | GRUPO 1 GRUFO 2 | GROPO 3
ANGIIA 52 an3sfie  eaasfu er.ssfis ss7 s
A. ATIPICA 10 2238]s 31.3sls 2essl¢ o9 ﬂ
A. TIPICA 39 es.88]9 ensslic ec.7s[1e 667 ﬂ
oTRo 19 169s]s5 33.3s%)3 125812 9.9 ﬂ
axcIome mIc1o j21 as.e x| 6 4s.8%] 6 25.98) 9 429 ﬂ
Ao 15 ses|4 26733 12,338 3218
7R PR 8O 81.5 8.2 €1.4. 664

T POR CTT 66.6 65.6 61.8 5.9
aomc. wovizm. [ 9 1s.es|4 26.7x 8 s 238 %
TALIO POSITIVO  [25/31 80.6 %474 180.9 8 |12/15 68.88]9/12 15.8 %
P.E.L. POSITIVA |21/34 61.8 K[S/18 S5.8 % [1/18 76.0 %|9/14 64.3
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TARLA DE RESULTADOS POR GRUPC AL SEGUINIENTO

J UNIVERSO GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3
SEGUINIEWTO/NRSRS]  24.83 .7 1.8 18.1
+/- DS 28.18 TR 21.8 18.2
DEYIRCIONES CV | 8 ’ P [}
WURVOS EVENIOS |48 66.7 %]18  65.7% |17 7.8 sf13  61.9%
ANGINA 8 66.78%[10 66.7% |17 78.8 |13 619K
FQUIVALENTR » [ . .
DWARTO s ] . s
cr: CEEEE O R X |
CF DETRRIONADA |17  28.3%] 4 2678 |7 20.2%|6 za.uJ
o 12 am.08]3 2088 |5 208834 19.uﬂ
or 113 ¢ 66s]1 67s|2 s3sj1 47 ﬂ
oy v 1 1.65]8 ] 1 47 s]
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BISCUSION RE RESULTAROS

La presencia reportada en la literatura, de "coronarias
angiogréficamente normales” en los grandes centros hospitalarios
e‘s del 8 a 163 de acuerdo al reporte de Phibbs, y la encontrada
por no.sotros se halla dentro de este rango, debiende mencionar que
la nuestra es una de las series de revisidn mds grandes puds
fueron 2749 e:q:;cdtentes del archivo del servicio dehemodindmica.
De lo . que no hay reportes en la literatura, es sobre el
seguimiento de los paclentes de esas grandes series y
especificasente el porcentaje de pérdida de pacilentes anual, pués
nosotros encontrasos dsta del 44% tan solo de archivo de
hemodindmica a archivo central en el lapso de 7 aflos y medio que
se llevan. La otra pérdida es del 48% de los pacientes restantes,
que no se contactaron para este estudio por ser fordneos (25%) y
238 por cambio de domicilio o estar mal sus datos en los
expedientes. Creemos que el porcentaje de pérdida de pacientes es
mayor al de otras patologias por varilos factores, pero el
principal es la nula mortalidad encontrada y el no tener algo més
que ofrecer a estos paclentes en el tercer nivel, por lo qQue son
regresados a sus hospitales generales de zona. Y por parte del
paciente, de acuerdo a las encuestas, una de lag causas por las
que se abandona el manejo o se cambia de médico, es 1la falta de
control del cuadro, es decir, la persistencia de angina hasta en
un 655 de los casos totales, Independientemente del manejo

establecido.
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Ya comentamos en los antecedentés clentificos, que en nuestro
hospital no se utiliza el Diltiazem, por lo que nos limitamwos a
leer ios resultados que con €l se tlenen en otros sitios, no
obstante también la literatura menciona un importante porcentaje
de p?rsistencla de angina en estos paclentes con Sindrome X, a
pesar de la mejoria al compararlo con nitratos, Verapamil o
Nifedipina. Llama la atencidén que al surgir el estudio de este
sindrome también se comenté mejoria con Nifedipina o Verapamil en
relacion a nitratos o evolucidn espontanea, pero dsto nosotros no
lo hemos corroborado.
La referencia de Opherk, que estudié pacientes con Sindrome X y
presencia de blogqueo de rama izquierda, considerdndolos como un
tipo o variedad especial, nosotros la tenemos en duda, y creemos
que como también ya se ha comentado, corresponden sus casos més a
una mjocardiopatia, pués nosotros no detectamos en toda nuestra
serie un solo caso con blogqueo completo de la rama l1zquierda cdel

Haz de His o algun otro transtorno de la conduccidn.

Con respecto a la imag anglogrdfica de retardo en el vaciamiento
y basculamiento del wmedio de contraste, no fue una diferencia
estadisticamente significativa entre los 3 grupos, pero al separar
del grupo total a aquellos en la presencia o ausencia de dicha
1laqer:, nos llama la atencidn su presentacion clinica mds crdnica,
de na}lera significativa, pero no profundizamos este andlisis dado

que estd fuera de los objetivos de este estudio.

Bl resultado final del estudio, niega la hipdcesis alterna, basada
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en la literatura y que afirma la mejoria clinica en general con
los calcioantagonistas con respecto a nitratos o ausencia de
tratamiento farmacoldgico. cConfirmamos la hipotesis nula al no
haber diferencia entre los 3 grupos para todas las variables a
revisar. Bstas son, la mortalidad, no solo no hubo diferencia,
sino confirmamos la baja letalidad del padecimiento al no
registrarse una sola defunci&n de causa. cardlovascular en el
seguimiento de 2 aflos. Confirmamos la gran persistencia de
isquemia manifestada bdsicamente por angina en la mayoria de los
) paclentes, sin detectarse Infartos en todo el grupo, pero casi un
terclo de ellos con algin grado de deterioro en la clase funcional
(208 en clase II y 6.6% en clase III), exclusivamente por angina.
Estos resultados apoyan nuestro desconocimiento ain del Sindrome
X, a pesar de la gran z;-antidad de estudlios que se han realizado
sobre el mismo. Fs preocupante que al grado de avance actual de la
cardiologfa con intervencionismo a todos niveles, y alta
tecnologia diagndstica, no hallamos podido mejorar y liberar de
sintomas a estos pacilentes, sin importar que tenga baja
mortalidad, y dada la baja incidencia del padecimiento seria
conveniente ser mds acuclosos en su seguimiento en nuestro
hospital como tercer nivel, y no conformarnos con el diagnéstico
de "coronarias normales" y por ello perderlo en su casa, segundo
nivel o con particulares por la persistencia de angina.

Proponer otro manejo estd fuera del objetivo de este protocolo,
- pero es necesario intentar otras drogas y mejorar el seguimiento

de los pacientes con Sindrome X.
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CONCLUSYON

%1 msnejo actual del Sindrome X en nuestro hospital, a base de
nitratos o calcioantagonistas como Verapamil o Nifedipina, no ha
incidido en una mejorfa de los pacicnt-n, al compararlos a
;wnllo. sin manejo medicamentoso. Tiene baja sortalidad el
padaciniento, pero casi un tercio de los pacientes tienen algin

grado de deterioro de clase funcional por angina.
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CORONARIAS MORMALES
NOMBRE
FILIACION
EDAD. ssxo FECHA DE CATETERISNO,

DIAGNOSTICO DE ENVIO A CATETERISMO

FRACCION DE EBXPULSION

CAVIDAD VENTRICULAR

OBSERVACIONES

RECABO LA INTORMACION

BT TS uERE
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I
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CUESTIOMARIO : CORNOR2
" I) IDENTIFICACION

NOWPRE. SEX0 (M/F)_____
" DA .
LS

II) ANTECEDENTES
ATIPIAS(Y/N) ..  ALERGIAS(Y/N)
CUAL,

COLAGENF (Y/N}

HEMOPAT(Y/N) TIPO

POSPARTO(Y/N)____ ANOVRALS(Y/N). TMANTIG,

III} NOTIVO DE ESTUDIO

- FECHAING _ __________ ISQSIL(Y/N)______

- ANGINA(Y/N)___ _  ATIPICA(Y/N)____ TIPICA(Y/N)___
DOLPREV(Y/NJ____. TINEINIM _________ RECINY(Y/W)__ _ __
EXGISQ(Y/N)____

- INFARTO(Y/N)___ IMANT____ IMNPOST___  ININT____

- OTRO(¥/N) CUAL,

Iv) ESTUDIOS

~ PYPPOBITIVOS(Y/N)___

-ECO(Y/N)___ FECO___ 8 HVIIY/N)_.._. ALTMOV(Y/N) ___
~TALIO(Y/N)___. ISQ ____

~CTTFE. ALTMOVI(Y/N)____. HVI(Y/N)___
-Plelec.____ POSXTIVA

V) CONCLUSION
CORSANO(Y/N)___ ECTASIA____ SXX___ ANGNICRO____ SINDX ___

CIXCOLAG..__  PUENTEM_____  POSPARTO. CHIPERT.
CI+EKG OTRO1{Y/N)
OTRO2.

VI) TRATAMIENTO

NINGUNO. CAANTAG, BB, ASA, IECA _____
OTRO3(Y/N)___. CUALL .




NOMBRS DEL PACIENTE

REC, 9BGUINIENTO {MESKS) VIVE (8 o N)

MNOTIVO DE DEFUNCION : .
CAUSA CARDIOVASCULAR__ ___  EXTRACARDIACA _____ DESCONOCE_____

&N CASO DE QUE VIVA EL PACIENTE :
CLASE FUNCIONAL EN QUE SE HA MANTENIDO.
CLASE FUNCIONAL ACTUAL______

NUEVOS EVENTOS SUGKSTIVOS DE ISQUEMIA (S o N)
CARACTERISADOS FOR ANGINA (S o N)
EQUIVALENTE DE ANGINA (8 o N)____ POR INFARTO (S o NJ

ffm TRATANIENTO CARDIOLOGICO (8 o N).
L/

LO ABANDONO (8 ©

. JOMA LOS SIGUIENTES NEDICAMENTOS :

(Nota. consideramos que toma estos medicamentos s1 lleva con ellos
af> de un afio, y son los que lnglere actualmente. En caso de que la
medicacion se haya modificado, anotar abajo el motivo del camblo).

NITRATOS ____ . BETABLOQUEADORES__ ___
CALCIOANTAGONISTAS. . VERAPAMIL_____ NIFEDIPINA_____ OTRO.
ARSA__..__. ANTICOAGULANTES IBCA, OTRO,

NEDICACION INICIAL :
SE LE HA NODIFICADO (5 o N)

EN CASO DE NODIFICACION, NOTIVO ;:
BFECTOS SECUNDARIOS. FALTA DE CONTROL____
DESCONOCE LA CAU,

EXPLORACION FISICA. DATOS RELEVANTES ;

RECABO
INFORMACION.
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"ACEPTO BN CASO DE SER NECESARIO, SE NME REALICEN LOS ESTUDIOS DR
DETECCION DE ISQUENMIA MIOCARDICA PERTINENTES, A CONSIDERACION DE 108
MEDICOS QUE REALIZAN ESTA INVESTIGACION, Y DOY FPOR ENTENDIDO QU
CADA ESTUDIO TIENE RIESGOS PARTICULARES FUERA DEL CONTROL NMEDICO,
POR LO QUE LOS LIBERO DE RESPONSABILIDAD ALGUNA™.

FERCHA :

ACEPTACION :

FIRNA

TEBTIGO ’ RRRTEN TESTIGO
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