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INTRODUCCION.

El preseente trabajo es una presentacidn de pacientes con
gindrome X cardiovascular, se detallan las caracteristicas clini-
cas, de laboratorio, electrocardiograficas y por arteriografia
coronaria. En esta unidad no se habilan reportado pacientes con
dicho Sindrome X, en este documento se describen pacientes con
tal patolegia y la utilidad de tener en mente ésta para el diag--
nostico diferencial en la cardiopatia isquémica.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

La cardiopatia isquémica es una enfermedad miocardica
consecutiva a isquemia por déficit del riego coronario. Desde el
punto de v}sta bioquimico, se puede decir gue la isquemia miocir-
dica se inicia en el momento gue la cantidad de oxigeno que llega
a la miofibrilla es insuficiente para permitir un metabolismo
celular aerdbico y éste se convierte en anaerdbico. (1)

La eticlogia de la cardiopatia isguémica se divide en dos
grandes grupos, la de enfermedades de los gruesos troncos corona-
rios y la de los vasos coronarios pequefios. Dentro de las causas
del primer grupo se encuentran anatémicas (ateroesclerosis,
embolia, puentes musculares y arteritis coronaria}, funciocnales
{egpasmo coronario) y por alteraciones mixtas (anatodmicas y
funcionales). Las causas del segundo grupo son anatémicas por
alteracién intrinseca de las arteriolas (8indrome de Marfan,
Sindrome de Jervell-Lange-Niélsen, etc} y por agregacién plagueta
ria, funcional por vasodilatacion inadecuada y por microespasmo
condicionados por el Sindrome X. (1)

La etiologia mas frecuente de la cardiopatia isguémica es
la atercescloerosa (90%) y entre la patoleoglia no ateroescleroga
la gue predomina es el vasoespasmo cercnarjo. El Sindrome X o
angina microvascular representa alrededor del 5% como causa de la

cardiopatia isquémica. (2)

L.og antecedentes histéricos del Sindrome X cardiovascular
%e remontan a 1967 cuando Likoff reporta los primeros pacientes y
en el mismo afic Kemp reporta iguales caracteristicas en sus
pacientes. (3,4) En 1973 en una editorial Kemp usé el término de
S8indrome X para denotar lo incierto de la eticlogia en estos
pacientes. (5)



Aunque la mayoria de los pacientes con dolor tordcico tipo
anginoso y con prueba de esfuerzo positiva, que por cateterismo
cardiace tienen enfermedad arterial coronaria, un porcentaje
significante (10m al 30%) tienen -arterias coronarias normales o
casi normalea (6,8). Muchos de estos paciente experimentan isque-
mia miocardica, mientras otros sus sintomas son originados por su
conducta o desordenes no cardidcos. (9,11)

Los pacientes gue pregentan la asociacién de deolor toraci-
co, prueba de esfuerzo positiva y arterias coronarias normales
por coronhariografia son referidos come portadores del Sindrome X

cardiovascular. (9)

Se cree gue el sitio de la ancormalidad microvascular
subyace cerca a las arteriolas .coronarias y gue Se trata de un
desorden en la regulacidn del flujo coronaric y que el patron
microvascular de la isquemia es difuso. (12,14}

De los diversos estudios reportados en la literatura,
puede concluirse, sin embargo, gue en el Sindrome X no hay altera
ciones histolégicas caracteristicas ni en el miocardio ni en la

microvasculatura. (15,16)

Otros autores consideran que la etiologlia es la disfunciodn
endotelial pues han estudiado paclentes con una reserva vasodila-

tadora disminuida. (17)

Otro aspecto muy interesanie de analizar es el heche de
atribuir la angina de pecho a un umbral alterado al dolor, si
bien este concepto no explicaria la presencia de isquemia miocAr-
dica, que incluso puede ocasionar infarto del miocardio. (17,19}



La isquemia estd relacionada aparentemente con mecanismos
aan especulatives come la disfuncién endotelial y el fenoOmenc de
no reflujo mediade por leucocitos polimorfonucleares, ya que
estos Ffenomenos son transitorios y no explican la insuficiencia
coronaria persistente meses después del evento agudo, como de
hecho 'se han reportado en la literatura. (17,20)

En cuanto al tratamiento, éste se basa en los calcloantago
nistas vy antiagregantes plaquetarios y se encamina a disminuir
las resistencias coronarias y los trastornos en la generacidm del
tromboxanco A2, asl como a la disfuncién endotelial que resultan
en una reserva vasodilatadora inadecuadas. Ademds se propone el
ugo de los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensi
na, que disminuyen la isguemia inducida por el ejercicio a través
de una modulacion directa del tono microvascular que produce
incremento en la demanda de bxigeno. (17,20}

Por ahora se considera el prondstice buenc con mortalidad
gimilar a la de la poblacion en general,(16,17) sin embargo esta
afirmacion se relaciona unicamente al enfermo gue cursa con angor
pectoris, ya que se ignora la evolucién de los que han sufrido
infarto del miccardio. (20}



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Han pasado tres décadas desde los primercs reportes y
desde la acufiacion del término de Sindrome X cardiovascular, y en
nuestro medio hospitalario de esta unidad desconccemos hasta la
fecha de la existencia de tal padecimiento en nuestros pacientes,
io cual ayudaria para tenerlo presente dentro del diagnésticeo
diferencial de la cardiopatia isquémica. Esto nos motiva para
efectuar el presente estudio identificando pacientes con Sindrome

X Cardiovascular.



GBJETIVOS.

GENERAL.

Identificar pacientes con Sindrome X.

ESPECIFICO,

1. Investigar las caracteristicas clinicas, de laborato--
rio y de gabinete del Sindrome X en estos pacientes,



HIPOTESIS.

No ge formula hipotesis por ser un objetivo descriptivo.



PROCRAMA DE TRABAJC.

Limites de Tiempo y Espacio. El estudioc se efactuara en el

Hogpital de Especialidades del Centro Médico Nacional Manuel
Avila Camacho del IMSS, Puebla, Pue., de Diciembre de 1996 a

Diciembre de 1997.
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Material.
Recursos Humanos.
racientes del servicio de Cardiclogia.
cardiologo clinico.
cardiologo del servicio de gabinete de cardiologia.
Medico residente de Medicina Interna.
personal de laboraterio.

Personal de gabinete de Cardioclogia.
rersonal de cateterismo cardiaco.

personal de archive clinico.

Recursos materiales.
Equipo de cateterismo cardiaco Siemens.
Equipo de revelado Kodak RP X-OMAT Procesgsor.
Material de contraste no ioénico.
Electrocardiografo Hewlett Packard.
Maguina de escribir, hojas, boligrafos, expediente clinico, vy

revistas médicas.

1.

Recursos financieros.
Log propios del Investigador y de la unidad hospitalaria.

Criterios de ilnclusion.
pPacientes derechos del 1M8S con EKC basal con isquemia, lesidn

o necrosis miocardica y con prueba de esfuerzo en banda sinfin

positiva y ¢on cateterismo cardiaco norimnal.

2.
3.

De cualquier edad, sexo y nivel socioecondmico.

Oue tengan expediente clinico.



critorios de exclusion.
1. bacientes gue no reundn los puntos descritos anteriormente.

criterios de no inclusion.
1. Pacientes que no acepten participar en 1os estudios necesarios.



METODO.
Se realizara una revision retrospectiva de los expedientes

clinicos ¥ estudios de los pacientes con diagnéstico presuntivo
de Sindrome X, mismos gue reunan los criterios de inclusién,
asimisme se describiran los hallazgos caracteristicos de la
enfermedad. Se utilizard estadfstica descriptiva. El estudio es
de tipo retrospectivo, transversal y obgervacional.



RESULTADOS :

De la retrocchorte de enfermos seguidos en el gervicio
de cardiologia de nuestro hospital identificamos a 10 pacientes
gue cumplieron con los criterios para ser considerados portado--
res del Sindrome X cardiovascular. De la muestra seleccionada
(n=15) el 70% correspndieron al sexo femenino (n=11) y 3 (30%)
correspondieron a pacientes masculinos. Su edad media se situd
entre los 45¢15 afios. Todos los pacientes fueron originarios de
nuestro estado. La ocupacién de los enfermos corresponde princi-
palmente a empleados y especificamente 2 enfermeras. El periodo
de afios de evolucidn del padecimiento se situa en 2.5x1.4 afios.
Por electrocardiografia 6 pacientes presentaron isquemia subepi-
cardica: aanteroseptal 1, inferior 3, lateral alta, baja e
inferior 1 y anteroseptal e ipferior 1. en el EKG un paciente
presentd extrasistoles ventriculares 1, TPSV 1, BCRDHH 1 y
BCRIHH 1. Cuatro no presentaron jsquemia, lesién ni necrosis. 2
con cicatriz por necrosis inferior. Dos tuvieron antecedentes de
IM antiguo. A excepcién de una paciente de 30 afios de edad, el
resto de pacientes presentaban edad mayor de 50 afios come factor
de riesgo. El 50% de los pacientes present¢ 2 o mas factores de
riesgo coronario. Dolor precordial atipico en 7 paclentes,
angina tipica en 2 y sin dolor precordial 1. Un paciente ingreso
con Dx de isquemia silente. La prueba de esfuerzo fue maxima
positiva tardia en 6, subméxima 2, no gatisfactoria por mala
condicidn fisica en 1 y en otra presenté taguicardia ventricular
vy EV clase IVB de Lown. La PE reporté enfermedad de 2 vasos en 5
pacientes, enfermedad de 3 vasos en 1 y enf. de 1 vaso en 1. ETE
dipiridamol positiva para enfermedad de 1 vaso en la paciente
con PE no satisfactoria. La corconariografia reportd coronarias
normales en los 10 pacientes, con vasculacién del medio de
contraste en 1 y flujo lento en 3. La glucemia fue normal en los
10 pacientes con cifras menores de 130mg.



Tabla 1. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO.
* Total de Pacientes 10
* Edad promedio 45 = 15 afios
* Mujeres 7
* Hombres 3

Tabla 2. Hallazgos de EKG basal.
* 1 paciente con ISEPIC AS.
* 3 Pacientes con ISEPIC inferior.
* 1 Paciente con ISEPIC lateral alto y bajo e
inferior.
* 1 Paciente con ISEPIC AS e inferior.
* Extrasistoles ventriculares en 1.
* TPSV en 1 paciente.
* BCRDHH en 1 paciente.
* BIRDHH en 1 paciente.
* 2 pacientes con necrosis inferior.
* gin isquemia 4 pacientes.

Tabla 3. Factores de riesgo coronario.
* 9 pacientes con edad mayor de 50 afios.
* Tabaquismo en 2 pacilentes.
* HAS en 2 pacientes.
* Hiperlipidemia en 3 pacientes.
* Sedentarismo en 2 pacientes.
* § pacientes tuvieron FRC.

Tabla 4. Cuadro clinico.
* Angor atipico en 7 pacientes.
* pngor tipico en 2 pacientes.
* 8in dolor precordial en 1 paciente.
* 2 pacientes con antecedentes de IAM previo.
* | paciente con isquemia silente,

o T



Tabla %. Caracteristicas de la Prueba de Esfuerzo.
* Maxima positiva tardia en 6 pacientes.
* Submaxima en 2 pacientes.
* PE no satisfactoria por mala condicién en 1
paciente,
* PE suSpendida por trastornos del ritmo (TV con
EV clase IV b de Lown) en 1 paciente.
* infermedad de 2 vasos en 5 pacientes.
*» Enfermedad de 3 vasos en 1 paciente.
* Enfermedad de 1 vaso en un paciente.

Tabla 6. Caracteristicas de arteriografia coronaria.
* pgtudios normales en los 10 pacientes.
* vasculacién del medio de contraste en 1 paciente
* Plujo lento del medio de contraste en 3 pacientes



DISCUSION.

El 8indrome X cardiovascular desde que se describio y
hasta la fecha ha sido objeto de maltiples discusiones tanto por
su etiologia como su fisiopateclogla asi como por su tratamiento.
En esta unidad no se hablan reportado pacientes con Sindrome X,
por lo que nos hicimos a la tarea de identificar pacientes con
esta patologia y caracteristicas clinicas de dichos pacientes. La

La edad reportada en este estudio es compatible con la de
otros estudios, aunque la edad ha sido implicada asociada a la
postmencapusia (18}, agui reportamos una mujer de 30 afics y a 3
hombres, lo cual sigue poniendo en duda el papel de las hormeonas
femeninag en la etiologia del 8indrome X. 16-18

El 80% de los electrocardiogramas tuvieron isquemis subepi
cardica y el 20% restante tuvo trastornos de la conduccién mani--
festados por BRDHH ¢ BIRDHH con angor atipico. Aparte de estas
alteracionesal mismo tiempo presentaron trastornos del ritmo en 4
pacientes., Dos tuvieron infarto del miocardio antiguo documentado
en EKGprevio y en uno de ellos corroborado en internamiento
previo en esta unidad. Acerca de esta variedad de presentacidn
del cuadro clinico en el sindrome X, de un tiempo a la fecha se
ha aceptado que la diversidad del espectro clinico en el Sindrome
X es igual a la descrita para la cardiopatla isquémica atercescle
rosa como infarto del miocardie, isquemia silente, angor, etc,
19, 20,

No estd documentado en el Sindrome X su asociacién con los
factores de riesgo coronario, pero en este reporte se documenta--
ron factores de riesgo coronario en el 50% de los pacientes con
al menos 2 de ellos.

Tal como la literatura lo reporta, el 60% de los pacientes

presenté prueba de esfuerzo positiva tardfa, esto relacionadc a
como se ha propuesto que la afectacion microvascular en esgta

s



patologia es difusa, reportamos en el 50% de las pruebas de
esfuerzo como enfermedad de 2 vasos, en el 25% se reportd como
enfermedad de 3 vasos y en el otro 25% se reportd como enfermedad

de un vaso. 13

Por cinecoronariografia se reportaron las coroharias
normales en todos los pacientes, en 3 de tales estudios se repor-
té flujo lento y en 1 de ellos vasculacién del medio de contraste
como evidencia indirecta del incremento en las resistencias
coronarias a nivel de las arteriolas. 16

En un paciente se corroboré por ecocardiografia transtora-
cica con aplicacitn de dipiridamol enfermedad de un vasoe lo cual
ha sido utilizado a dosis altas como prueba no invasiva del
Sindrome X. 20

La mayoria de los pacientes recibieron calciocantagonistas
y antiagregantes plaguetarios, como se ha sugerido para disminuir
las resistencias corconarias y los tragtornos en la generacion del
tromboxano A2, asi como por la disfuncion endotelial que resultan
en una reserva vasodilatadora inadecuada. 16 Algunos recibieron
inhibidores de la ECA, ya que disminuyen la isquemia inducida por
el ejercicio al modular el tono microvascular. 16

Se requieren de nuevos estudios para evaluar la respuesta
al tratamiento y el prondstico a largo plazc de los pacientes con
infarto agudo del miocardic y sindrome X.



CONCLUSIONES.

1. Las alteraciones electrocardicgraficas basakles gque predomi-
nan en el Sindrome X son la ISEPIC.

2. Puede haber trastornos del ritmo y de la conduccién asociados
en el trazo electrocardiografico.

3. Al igual que en la cardiopatia isquémica ateroesclerosa la
presentacién clinica es diversa y va desde la isquemia silente
hasta el IAM.

4. El dolor precordial puede ser tanto atipico como tipico de
angina.

5. La prueba de esfuerzo en el Sindrome X es maxima tardia
caracteristicamente.

6. Se corrobora la afectacién difusa de la microvasculatura del
miccardio en el Sindrome X tanto por la prueba de esfuerzo como
en el EKG basal, ya que,en el 50% se reportaron como enfermedad
de 2 vasos.

7. Bs importante destacar 1a existencia del Sindrome X en esta
unidad no como algo nuevo, 8ino por la importancia como causa
etioldgica de la cardiopatia isquémica no ateroesclerosa.

8. El sindrome no responde al manejo habitual de la cardiopatia
isguénica atercesclercsa, debiendose utilizar calcioantagonistas
aparte de antiagreganrtes plaquetarios.



REFERENCIAS BIBLIOGRAIFICAS.

1. Proudfit WL, Shirey EX, Sones FM, Selecgtive cine coronary
arteriography correlation with clinical findings in 1000 pa---
tients. Circulation 196&; 33: 901-1i0.

2. Likoff W, Segel BL, Kasparian H. paradox of normal gelective
coronary arteriograms in patients considered to have unmistaka-
ble coronary heart disease. N Engl J Med 1967; 1063-66.

3. Phibbs B, Fleming T, Bwy GA, et al. Frecuency of normal corona
ry arteriograms in three academy medical centers and one commu-
riity hospital. Am J Cardiol 1988, 62: 472-74.

4. Kemp H@, Left ventricular function in patients with the angi--
nalsyndrome and normal coronary artericgrams. Am J Cardiol
1973; 32: 375-8B.

§. Bass ¢, Wade C, Gardner WN, et al. Unexplained breathlessness
andpsychiatric morbidity in patients with normal and abnormal
coronary arteries. Lancet 1983; 108: 67-72,

6. Wieglos AT, Fletcher RH, Mc Cants CB et al. Unimproved chest

pain in patients with minimal or no coronary disease: a hehavio-
ral phenomenon. Am Heart J 1984; 108: 605-9.

7. Davig HA, Jones DB, Rhodes J et al. “"Esophageal angino" as the
cause of chest pain. JAMA 1982; 248: 2274-8.

8. Cannon RO, Bonew RO, Bacharach SL et al., Left ventricular
.disfunction in patients with angina pectoris, normal epicardial
coronary arteries and abnormal vasodilator reserve. Circulation

1985; 7). 218-26.

9. Opherk D, Schuler G, Wetteraver K, et al. Four year follow-up
atudy in patients with angina pectoris and normal coronary
arteriograms ("Syndrome X"). Circulation 198%; 80: 1610-6.

10. Romeo F, Rosano G, Martuscelli E, et al. Long term follow-up

of patients initially diagnosed with Syndrome X. J Am Coll
Cardiol 1986; 7: 476-83,

11. Korhola O, valle MK, Frick MH, et al. Regional Myocardial
perfusion abnormalities on xenon-133 imaging in patients with
angina pectoris and normal coronary arteries. Am J Cardiol
1977 39: 355-9.

12. Kaul 8, Newel' JB, Chesler DA, ot al. Quantitative thallium
imaging findings in patients with normal coronary angiographic
findings and in c¢linically normal subjects. Am J cardiol 1986;
57: 509-12.



13, Cannon RO, Epstein SE. "Microvascular angina" as a cause of
chest pain with angiographically normal coronary arteries. Am J
cardiol 1988; 61: 1338-43,

14. Richardson PJ, Livesly B, Oram S, et al. Angina pectoris with
normal coronary arteries. Transvenous myocardial biposy indiag-
nosis. Lancet 1974; 2: 677-80.

15. cannon KO, Watson RM, Rosing DR, et al. Efficacy of calcium
channel blocker therapy for angina pectoris resulting from
small vessel coronary artery desease and aabnormal vagsodilator
reserve. Am J Cardiol 198%5; 56: 242-6.

16. Nava-Lopez G, Monteverde C, Jauregui R, et al. Sindrome X.
signos angiograficos. Arch Inst cardiol Mex 1989 59: 257-65.
17. Jauregui A, Skromne D, Ruesga E. Transformacién conceptual en

sindrome X. Rev Mex Cardiol 1996; 7: 5-6.

18. Gaxiola E, Olvera §, Salazar E. A propésito de la cardiopatia
isquémica en la mujer: papel de los estrogencs en la pared
vascular coronaria y en el sindrome X. Arch Inst Cardiol Mex
1995: 65: 461-7

19. Kaski JC, Giuseppe, Rosano, et al. "Syndrome X" a8 a conse---
cuence of acute myocardial infarction. Am J cardiocl 1994; 74:
494-5,

20. Jauregui R, Skromne D, Ruesga E, et al. Sindrome X como
etiologia del infarto miocardico. ‘Rev Mex Card 1996; 7: 45-8,



