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INTRODUCCION

Los sindromes coronarios son una importante causa de morbilidad y mortalidad a
nivel mundial y una de las principales causas de hospitalizacion en Latinoamérica
y en México.

Esta entidad patologica suele presentar en algunos casos un reto para
diagndstico, tratamiento y prondstico, ya que las manifestaciones clinicas varian
considerablemente.

La presentacion silenciosa o atipica ya ha sido reconocida ampliamente como una
importante manifestacion de enfermedad coronaria. Sin embargo existe poca
informacion sobre este tipo de presentacion en casos con infarto sin elevacion del
ST en la poblaciéon mexicana.

En el presente trabajo se pretende caracterizar a los pacientes hospitalizados en
la unidad coronaria con presentacion atipica, con el fin de conocer sus
caracteristicas demograficas, asi como su evolucién y tratamiento. Ademas de

estudiar los factores que podrian alterar su prondstico y evolucion.



JUSTIFICACION
Se recibe una cantidad importante de pacientes con sindromes coronarios agudos

en el servicio de urgencias y unidad coronaria del Instituto Nacional de
Cardiologia. Una gran parte de estos casos difieren en su presentacion de la
esperada.

Es conocido que estos casos con presentacion atipica presentan un reto
diagndstico para el clinico, y podrian retrasar su tratamiento al momento de ser
atendidos en el servicio de urgencias.

Actualmente se sabe también que el tipo de poblacion se encuentra en constante
cambio, ya que se han agregado nuevas patologias cronicas degenerativas, y al
alcanzar mayor edad, las mujeres se han vuelto también un grupo vulnerable para
sufrir de cardiopatia isquémica, y ya se ha descrito su mayor tendencia a los
sindromes coronarios sin dolor precordial, o con molestias atipicas. (1)
Lastimosamente no se cuenta con estudios en la poblacidn mexicana en la
actualidad que caractericen a este nuevo grupo de pacientes con presentacion
diferente a la esperada.

En los servicios de urgencias es frecuente que el diagndstico de un sindrome
coronario agudo no se realice en pacientes con sintomas inusuales, lo que podria
alterar su prondstico al retrasar su tratamiento. (2)

Los estudios que intentan estudiar este grupo de pacientes con sintomas atipicos
se han realizado en pacientes con infarto acompanado de elevacion del ST (3) y
no incluyen al infarto sin elevacion del ST o la angina inestable en su mayoria.

Ademas las escalas de riesgo actuales para estratificacion del riesgo en



sindromes coronarios no incluyen a la presentacion atipica. (4)

Este trabajo intenta responder a la pregunta de jcuales son las caracteristicas
clinicas y los factores que influyen en la evolucion de los pacientes con infarto
agudo de miocardio sin elevacion del ST con presentacion atipica?

Esta informacion es de interés ya que podria contribuir a la mejoria en la deteccion
asi como para modificar los factores que pudieran entorpecer su evolucion. Este
estudio puede contribuir para identificar la presentacién atipica como un factor de
riesgo para una evolucion adversa, y mejorar los cuidados brindados a estos

pacientes.



HIPOTESIS
HIPOTESIS ALTERNA

Los pacientes con sindromes coronarios agudos sin elevacién del ST sin dolor
precordial como sintoma principal presentan diferencias en sus caracteristicas
clinicas y evolucion en comparacion con aquellos cuyo sintoma principal es el

dolor toracico caracteristico.

HIPOTESIS NULA
No existe diferencia en la evolucion y caracteristicas de los pacientes con
presentacion atipica en comparacion con los pacientes que presentaron dolor

toracico caracteristico como sintoma principal.



OBJETIVOS

OBJETIVO PRINCIPAL

Investigar las caracteristicas clinicas y factores influyentes en la evolucién de los
pacientes hospitalizados en la unidad coronaria del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez” con el diagndstico de infarto sin elevacion del ST con
presentacion atipica en comparacion con los pacientes cuya manifestacion

principal es el dolor toracico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar las caracteristicas demograficas de los pacientes con
presentacion atipica

e Comparar los tiempos de retraso desde el inicio de los sintomas hasta su
llegada al servicio de urgencias.

¢ Investigar los sintomas de presentaciéon mas frecuentes y su prondstico en
el grupo sin dolor precordial

e Enumerar las complicaciones en el grupo de pacientes con sintomas
atipicos.

o Comparar el tratamiento anti-isquémico recibido en cada grupo



MARCO TEORICO

BASE FISIOPATOLOGICO DE LA ISQUEMIA

El miocardio es un tejido inminentemente aerdbico, ya que su oxigenacion
depende de la oxigenacion de los sustratos para producir energia. Normalmente el
oxigeno llega al miocardio a través de la sangre oxigenada que proviene del
ventriculo izquierdo, y viaja a través de las arterias coronarias hasta el seno del
tejido miocardico. Normalmente la presion de perfusion y el gradiente aorta-
arteriolas asegura una perfusién miocardica adecuada.

La red vascular coronaria posee un mecanismo de autorregulacion que puede
definirse como la capacidad del lecho vascular para ajustar su resistencia con el
objeto de mantener un flujo sanguineo constante a pesar de que haya cambios en
la presién de perfusion y esa es la manifestacion del tono miogénico. Esta
autorregulacion es dependiente del consumo miocardico de oxigeno.

Se define como isquemia miocardica al proceso mediante el cual se reduce la
presion de perfusién sanguinea en un area del musculo cardiaco que condiciona
una deprivacién de oxigeno tisular y evita la remocién de sus productos
catabdlicos. Cuando la cantidad de oxigeno que llega al miocardio es insuficiente
para mantener los requerimientos de la respiracion mitocondrial, se inhibe la
produccion aerébica de fosfatos de alta energia, que da lugar al aumento en la
produccion de lactato.

La isquemia produce sobre la célula miocardica cambios en en el potencial de
accion transmembrana, acidosis tisular, muerte celular por falta de sintesis de

proteinas. Ademas altera su funcién con depresién rapida de la contractilidad,



produciendo inmediata ausencia de contraccidn (acinesia) de la zona afectada.

Se han descrito multiples causas de cardiopatia isquémica. Entres estas
encontramos las anatomicas como son la ateroesclerosis coronaria y las arteritis.
También las funcionales como el espasmo coronario y las mixtas (anatomicas y

funcionales). (5)

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST
Los estimados actuales son de 1.7 millones de pacientes con sindromes
coronarios agudos son hospitalizados en los Estados Unidos. De estos, tres
cuartos se hospitalizan con el diagnéstico de sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST, el cual es ocasionado generalmente por una grave obstruccién
coronaria pero no oclusion total. Entre estos, el 40 a 60% de los casos tienen
evidencia de necrosis miocardica por elevacién enzimatica. (10)

La definicion de angina inestable es puramente basada en la presentacién clinica.
La angina inestable se define como angina pectoris (o equivalente anginoso) con
al menos una de las siguientes caracteristicas: 1. Ocurre durante el reposo o con
minimo esfuerzo y con duracion de al menos 20 minutos o es interrumpido por el
uso de nitroglicerina. 2. Su reciente comienzo en el ultimo mes 3. Sigue un patron
en crescendo, es decir, mas intenso, prolongado o frecuente que los previos. (11)
Algunos de estos pacientes desarrollan evidencia de necrosis miocardica
demostrado por la presencia de marcadores séricos cardiacos. A estos pacientes
se les asigna el diagndstico de infarto sin elevacion del ST. (6)

Es conocido que el diagnéstico de la cardiopatia isquémica debe realizarse con

bases eminentemente clinicas. Se sugiere que el diagndstico clinico del infarto



agudo de miocardio se debe basar en la conjuncion de tres datos basicos: dolor
caracteristico, cambios electrocardiograficos sugestivos y elevacion enzimatica de
marcadores de dafo miocardico.

El sintoma pivote que suele presentarse en el IAM es un dolor retroesternal
opresivo que puede irradiarse a cuello, al dorso o ambos brazos. El dolor aumenta
su intensidad conforme transcurren los siguientes minutos, y es precisamente esta
caracteristica la que permite plantear el diagnostico diferencial con otras
patologias. (7) Sin embargo, se conoce desde hace muchos afos las
presentaciones no caracteristicas de esta patologia, incluyendo la muerte como
manifestacion inicial. (8)

PATOGENESIS DE LOS SINDROMES CORONARIOS

La causa mas comun de angina inestable e infarto sin elevacién del ST es una
reduccion en la perfusion miocardica producida por un estrechamiento de la luz de
la arteria coronaria causado por un trombo no oclusivo que se desarrolla por la
erosion de una placa aterosclerdtica. La microembolizacion de agregados
plaquetarios y componentes de la placa son considerados como responsables de
la liberaron de marcadores miocardicos en estos pacientes.

Una causa menos comun es la obstruccion dinamica que puede ser causada por
un espasmo focal e intenso de un segmento de la arteria epicardica. Este
espasmo es causado por hipercontractilidad del musculo vascular liso y o
disfuncién endotelial.

La tercera causa es la inflamacion arterial generalmente relacionada a infeccion
que puede ser responsable de la inestabilidad o rotura de la placa. Hay activacién

de macrofagos y linfocitos T localizados en el borde de la placa los cuales



aumentan la expresién de enzimas, como las metaloproteinasas, que causan
adelgazamiento y erosion de la placa.

La cuarta causa es la angina inestable secundaria en la cual la condicion
precipitante es extrinseca al lecho arterial coronario. Esta puede ser precipitada
por condiciones que aumentan los requerimientos de oxigeno como la fiebre,
taquicardia, y tirotoxicosis. También la reduccién coronaria de flujo sanguineo
como en la hipotension y disminucion del aporte de oxigeno como en la anemia e

hipoxemia. Estas causas no son mutuamente excluyentes.

PRESENTACION CLINICA

Sintomas

La angina se caracteriza por dolor profundo, mal localizado, en el térax o el brazo
que esta asociado y reproducido por el esfuerzo fisico o estrés emocional que se
alivia rapidamente (menos de 5 minutos con el reposo o el uso de nitroglicerina
sublingual). Los pacientes con angina inestable pueden tener molestias con todas
las caracteristicas de angina tipica, exceptuando que los episodios son mas
intensos y prolongados, pueden ocurrir en reposo, o ser desencadenados por
menos esfuerzo que los previos. Algunos pacientes pueden no tener molestias
toracicas pero presentarse unicamente con dolor mandibular, en cuello, oido,
brazo o epigastrio. Si estos sintomas tienen una relacion clara con el esfuerzo o se
alivian con la nitroglicerina deben ser considerados equivalentes anginosos.
Ocasionalmente estos equivalentes anginosos que ocurren en reposo son una
forma de presentacion del paciente con angina inestable pero sin relacién al

esfuerzo, lo cual puede dificultar el diagnostico de patologia cardiaco.



Datos no caracteristicos de isquemia miocardica: incluyen la presencia de dolor
pleuritico que aumenta con los movimientos respiratorios o la tos, localizacion del
dolor en meso o hipogastrio. También el dolor reproducido por el movimiento o la
palpacion de la pared costal o los brazos, el dolor con duracién de muchas horas o
el que dura pocos segundos o0 menos. Tampoco es sugestivo de isquemia el dolor

que se irradia a las extremidades inferiores.

Aspectos demograficos

En la mayoria de los estudios de los sindromes coronarios agudos el antecedente
de un infarto al miocardio previo se asocia no solo con alto riesgo de
coronariopatia obstructiva sino que también con enfermedad de multiples vasos.
Existen diferencias en la presentacion entre hombres y mujeres con sindromes
coronarios agudos. Un menor porcentaje de mujeres que de hombres se
presentan con infarto con elevacion del segmento ST, y de los pacientes que se
presentan sin elevacién del segmento ST los hombres tienen mas infarto de
miocardio. Las mujeres con sospecha de sindromes coronarios agudos son menos
propensas a sufrir enfermedad coronaria grave que los hombres con presentacion
clinica similar, y cuando la enfermedad aterosclerética se presenta en las mujeres
tiende a ser menos grave. Cuando se ajustan las variables de edad y co-
morbilidad, en las mujeres tiende a ser mas grave.

Sin embargo, el resultado para mujeres con angor inestable, es significativamente
mejor que el resultado para los hombres, y los resultados son similares para
hombres y mujeres con infarto de miocardio sin elevacion del ST.

En pacientes mayores se ve incrementado el riesgo para ambos sexos, y para



enfermedad coronaria de multiple vaso. Ademas hay un mayor riesgo para un
resultado adverso que en pacientes jovenes.

En pacientes con sintomas de posible sindrome coronario agudo, algunos de los
factores de riesgo tradicionales (hipertension, hipercolesterolemia, tabaquismo),
son solo predictores débiles de la probabilidad de isquemia, y son menos
importantes que los sintomas, los datos electrocardiograficos y los marcadores
cardiacos. Por lo tanto la presencia o ausencia de estos factores de riesgo
tradicionales no debe de ser utilizada para determinar si un paciente debe ser
hospitalizado o recibir tratamiento para sindrome coronario agudo.

Aunque una historia familiar de enfermedad coronaria aguda prematura
incremente el interés de la contribucion genética al desarrollo de este sindrome,
no ha sido un indicador utilizado para el diagndstico o prondstico de pacientes
evaluados por posible sintomatologia de sindromes coronarios agudos. Sin
embargo muchos de los factores de riesgo tienen importante prondstico e
implicaciones terapéuticas. La diabetes y la presencia de enfermedad arterial
extracardiacas (periférica o carétida) son factores de riesgo mayor para resultados
adversos en paciente con enfermedad coronaria.

Para ambos sindromes coronarios, la presencia o no de elevacion del ST confiere
una mortalidad elevada y riesgo de falla cardiaca. Para la mayor parte, este
incremento en el riesgo es debido a una mayor extension de la isquemia
subyacente, y disfuncién ventricular izquierda, pero en muchos estudios la
diabetes acarrea importancia pronostica significativa sobre estos factores
mencionados. De la misma manera una historia de hipertension se asocia con un

incremento en los riesgos para complicaciones.



Sorprendentemente el tabaquismo se asocia con un menor riesgo de muerte en
los sindromes coronarios, predominantemente debido a la menor gravedad de la
enfermedad coronaria subyacente. Esta “paradoja de los fumadores” asemeja
representar una tendencia para fumadores que desarrollan trombos en placas
menos significativas y a una menor edad.

El uso de la cocaina ha sido implicado como causa de sindrome coronario agudo.
Se presume que esta droga produce espasmo coronario y trombosis, ademas de
efectos directos en el ritmo cardiaco y la presion arterial ademas de sus
propiedades toxicas miocardicas. Es importante recalcar acerca del uso de la
cocaina en pacientes con sospecha de sindrome coronario agudo, especialmente

en paciente jovenes (menos de 40 afios).

DEFINICION DE INFARTO DE MIOCARDIO

Criterios para infarto agudo de miocardio

El termino infarto de miocardio deber ser utilizado cuando existe evidencia de
necrosis miocardica en un panorama consistente con isquemia miocardica. Bajo
estas condiciones cualquiera de los siguientes criterios se utiliza para el
diagnostico de infarto al miocardio:

-Deteccion de elevacion o caida de marcadores cardiacos (preferiblemente la
troponina)

Con un valor al menos por arriba del percentil 99 del limite superior de referencia



junto y al menos uno de los siguientes:
- sintomas de isquemia
- cambios electrocardiograficos indicativos de isquemia nueva (nuevos
cambios en el segmento ST o la aparicidon de un nuevo bloqueo de rama
izquierda)
- desarrollo de ondas Q patoldgicas en el electrocardiograma
- evidencia por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o una nueva
alteracion en la movilidad regional.
-Muerte subita inesperada que incluye paro cardiaco frecuentemente con sintomas
sugestivos de isquemia miocardica y acompanado de una nueva elevacion del ST
0 un nuevo bloqueo de rama izquierda, y/o evidencia angiografica de trombo

fresco por angiografia coronaria o autopsia.

-Para intervenciones percutaneas en pacientes con valores normales basales de
troponinas se considera como indicador de necrosis peri-procedimiento las
elevaciones de biomarcadores por arriba del percentil 99. Por acuerdo de expertos
las elevaciones de enzimas cardiacas mayores a 3 veces el percentil 99 del limite
superior establecido, han sido asignadas como infarto al miocardio asociado a una

angioplastia.

-Para la cirugia de revascularizacion coronaria en pacientes con troponinas
basales normales las elevaciones de los biomarcadores por arriba del percentil 99
del limite superior establecido son indicadores de necrosis peri-procedimiento. Por

consenso los aumentos de los biomarcadores a un nivel mayor de 5 veces el



percentil 99 por el limite superior establecido junto a una nueva aparicién de onda
Q patolégica o un nuevo bloqueo de rama izquierda, o la demostracion
angiografica de una oclusion del injerto o la arteria nativa, o la evidencia por
imagen de nueva perdida de miocardio viable.

-Hallazgos histopatoldgicos sugestivos de un infarto agudo del miocardio en el

estudio de necropsia. (9)

Definicién de infarto al miocardio antiguo

Se consideran como criterios para un infarto de miocardio previo el desarrollo de
ondas Q patoldgicas con o sin la presencia de sintomas, evidencia por imagen de
una regidn con perdida de miocardio viable y que esta adelgazado o con

alteraciones en la contractilidad en ausencia de una causa no isquémica.

Las ondas Q o complejos QS en ausencia de otra causa, son usualmente
patognomonicas de un infarto al miocardio previo. La especificidad del
electrocardiograma de infarto al miocardio es mayor cuando las ondas Q ocurren
en varias derivaciones. Los cambios en el segmento ST o en la onda T por si
solas son hallazgos no especificos de necrosis miocardica, sin embargo cuando
estas anormalidades ocurren en las mismas derivaciones que las ondas Q la
probabilidad de infarto al miocardio se aumenta.

Clasificacion clinica de los diferentes tipos de infarto

TIPO 1

Infarto al miocardio espontaneo relacionado a isquemia ocasionado por un evento

coronario primario, tal como una erosién de una placa y/o rotura, fisura o



disecciéon

TIPO 2

Infarto al miocardio secundario a isquemia debido a un aumento en las demandas
de oxigeno o disminucion en el aporte.

TIPO 3

Muerte subita de origen cardiaco incluyendo el paro cardiaco, frecuentemente
acompafado con sintomas sugestivos de isquemia miocardica, @ cambios
electrocardiograficos, o evidencia de un trombo fresco por angiografia o autopsia,
pero la muerte ocurre antes que las muestras de sangre puedan ser obtenidas.
TIPO 4 a

Infarto de miocardio asociado con angioplastia.

TIPO4b

Infarto al miocardio asociado con trombosis intra-stent documentado por

angiografia o autopsia.

TIPO 5

Infarto de miocardio asociado a cirugia de revascularizacion.

Otra forma de clasificarlos de acuerdo a su tamafio de la siguiente manera:
microscopico (necrosis focal), pequenos (menor al 10% del miocardio ventricular
izquierdo), medianos (10-30% del miocardio ventricular izquierdo), y extensos

(mas del 30% del miocardio ventricular izquierdo).

REINFARTO



Tradicionalmente la fraccion MB de la creatinfosfoquinasa ha sido utilizada para la
deteccion de infartos, sin embargo datos recientes sugieren que los valores de
troponina brindan informacién similar. En los pacientes con sospecha de infarto de
miocardio recurrente con sintomas y signos clinicos sugestivos en la evaluacion
inicial se recomienda una medicion inmediata de biomarcadores de necrosis, con
una segunda medicion entre 3 y 6 horas después. El diagnostico de reinfarto se
establece con un aumento mayor o igual al 20% en el valor de la segunda
muestra. Para las troponinas este valor es de 5-7 % en la mayoria de los
reactivos. Este valor debera ser mayor al percentil 99 del nivel establecido en ese
laboratorio. (10)

TRATAMIENTO ANTI-ISQUEMICO

Nitratos

Los nitratos reducen la demanda de oxigeno miocardico mientras mejoran el
aporte. La nitroglicerina tiene efectos periféricos y coronarios. Al dilatar los vasos
de capacitancia en el lecho venoso mejora la precarga miocardica reduciendo de
esta forma la tension en el ventriculo (un determinante del consumo de oxigeno).
Por sus efectos modestos en la circulacidon arterial disminuye el estrés sistdlico
parietal contribuyendo aun mas a la reducciéon del consumo de oxigeno. La
nitroglicerina dilata las arterias epicardicas normales y ateroescleroticas,
mejorando la redistribucion del flujo coronario a las regiones isquémicas. La
mayoria de los estudios de tratamiento con nitratos en angina inestable han sido
pequefios y no controlados. No se han encontrado por el momento diferencias
estadisticamente significativas en el control de la isquemia con el uso de estos

medicamentos, ni en la mortalidad. (11)



Beta-bloqueadores adrenérgicos

Los beta-bloqueadores bloquean competitivamente los efectos de las
catecolaminas en los receptores de la membrana celular. Los receptores B1
adrenérgicos estan localizados principalmente en el miocardio. La accién
inhibitoria de las catecolaminas en este sitio reduce la contractilidad miocardica; el
ritmo del nodo sinusal, y la velocidad de conduccion del nodo AV. A través de
accién suprimen el ritmo cardiaco y las respuestas de contractilidad al dolor
toracico, esfuerzo, y otros estimulos. También disminuyen la presion sanguinea
sistélica. Todos estos efectos reducen el consumo de oxigeno. Los receptores
beta-2 adrenérgicos estan localizados primordialmente en el musculo liso de los
vasos y bronquios. La inhibicion de la accion de las catecolaminas en estos sitios
produce vaso y bronco constriccion.

En la angina inestable y el infarto sin elevacion del ST, el beneficio primario de los
beta-bloqueadores es gracias su efecto en los receptores beta-1, que disminuyen
el trabajo cardiaco y la demanda de oxigeno miocardica. El enlentecimiento del
ritmo cardiaco también es un efecto muy favorable, actuando no solo al reducir el
consumo de oxigeno sino también aumentando la duracion de la diastole y el
tiempo de presion en diastole, un determinante del flujo coronario y en colaterales.
Estudios iniciales de los beneficios de los beta-bloqueadores en el sindrome
coronario agudo fueron pequefios y no controlados. Una revision de estudios a
doble ciego, aleatorizados, en pacientes con amenaza de infarto de miocardio,
sugiere una reduccion de 13% en el riesgo de progresiéon a infarto de miocardio.
Estos estudios cuentan con insuficiente peso para respaldar los efectos de estas

drogas en los promedios de mortalidad para angina inestable, sin embargo en



estudio aleatorizados con otros pacientes con sindromes coronarios agudos (como
infarto agudo de miocardio, infarto de miocardio reciente, angina estable con
isquemia croénica, y falla cardiaca), ha mostrado reduccion en la mortalidad y/o
morbilidad. Es por esto la recomendacion del uso del beta bloqueador en todas las
formas de sindrome coronario agudo, incluyendo angina inestable.

Los beta-bloqueadores deben ser iniciados en forma temprana en ausencia de
contraindicaciones. (12)

Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina

Han demostrado que reducen los rangos de mortalidad en pacientes con infarto
agudo de miocardio o en quienes recientemente han tenido un infarto de miocardio
con datos de falla cardiaca. En pacientes diabéticos con falla cardiaca, y en un
amplio espectro de pacientes con factores de riesgo elevados cronicos para
enfermedad coronaria. De acuerdo con esto, los IECA’s deben ser utilizados
también en aquellos pacientes con hipertension arterial no controlada junto con
beta-bloqueadores y/o nitratos. (13)

Aspirina

Algunas de las evidencias mas fuertes disponibles sobre los efectos de la terapia
en el prondstico a largo tiempo en pacientes con enfermedad coronaria incluyen el
uso de la aspirina.

Por la irreversible inhibicion de la ciclo-oxigenasa dentro de las plaquetas, la
aspirina evita la formacién de tromboxano, y de esta forma disminuye la
agregacion plaquetaria promovida por esta patologia pero no por otras. Esta
inhibicion plaquetaria es el mecanismo para el beneficio clinico de la aspirina

porque esta presente en dosis bajas de este medicamento, y porqué las plaquetas



juegan un papel esencial en la formacion de trombos después de la disrupcion de
la placa. Otro mecanismo de accién de la aspirina es su efecto antiinflamatorio, sin
embargo no se presenta con las dosis bajas utilizadas en los sindromes
coronarios agudos.

La accion inmediata de la aspirina y su habilidad para reducir los rangos de
mortalidad en los pacientes en quienes se sospecha infarto de miocardio
expuestos en el estudio ISIS-2 conducen a la recomendacion que la aspirina debe
ser iniciada inmediatamente en el servicio de urgencias tan pronto como el
diagnostico de sindrome coronario agudo se haga o se sospeche. En los
pacientes que ya reciben aspirina, esta debera ser continuada. El efecto protector
de la aspirina ha sido sustentado en ensayos clinicos por al menos dos afos en
angina inestable. Se carece de seguimiento a largo plazo en esta poblacion. Dado
el impacto prondstico relativo a corto plazo para angina inestable/infarto sin
elevacién del ST en pacientes con enfermedad coronaria, la eficacia a largo plazo
puede ser extrapolada desde otros estudios de terapia con aspirina en sindrome
coronario agudo.

Estudios en pacientes con infarto de miocardio previo, evento vascular cerebral o
ataques isquémicos transitorios han demostrado beneficio estadisticamente
significativo durante los primeros dos afios pero no durante el tercer afo. En la
ausencia de estudios comparativos entre diferente duracién del tratamiento
antiplaquetario en pacientes con enfermedad cardiovascular o en prevencion
primaria se considera prudente continuar la aspirina indefinidamente a menos que
los efectos secundarios se presenten. Por consiguiente los pacientes deberan ser

informados de la evidencia que apoya el uso de la aspirina en angina



inestable/infarto sin elevacion del ST en general, y la necesidad de utilizar este

medicamento en forma indefinida a menos que surgieran contraindicaciones. (14)

Antagonistas de los receptores de Adenosin difosfato

Dos tienopiridinas, ticlopidina y clopidogrel, son antagonistas del ADP que estan
aprobadas para la terapia anti-agregante. Los efectos en las plaquetas de estos
medicamentos son irreversibles, requiriendo varios dias para manifestarse
completamente. Debido a que los mecanismos de los efectos anti-plaquetarios de
la aspirina y los antagonistas del ADP difieren, existe un potencial benéfico
adicional con la combinacién de estos.

La mayoria de las experiencias clinicas con clopidogrel son derivadas de estudios
del clopidogrel contra la aspirina en pacientes con eventos isquémicos (estudio
CAPRIE). Sus resultados proveen la evidencia que el clopidogrel es al menos
igual de efectivo que la aspirina y puede ser modestamente mas efectivo.

La ticlopidina y el clopidogrel son una terapia antiplaquetaria razonable para la
prevencion secundaria con una eficacia al menos similar a la de la aspirina. Estas
drogas estan indicadas en pacientes con angina inestable/infarto sin elevacién del
ST, que no toleran la aspirina por hipersensiblidad o dafio gastrointestinal,
principalmente el sangrado significativo por Ulcera péptica o gastritis. Se debe
tener cuidado durante la fase aguda con estas drogas, debido al retraso requerido
para obtener un completo efecto anti-agregante. El clopidogrel se prefiere sobre la
ticlopidina debido a la inhibicidon plaquetaria mas temprana, y aparente tener un

perfil de seguridad mas favorable. Se ha adquirido experiencia con estas drogas



en situaciones agudas, utilizando dosis mas elevadas. (15)

Anticoagulantes

La heparina ejerce su efecto anticoagulante acelerando la accidn de la circulacion
de la anti-trombina, una enzima proteolitica que inactiva el factor lla (trombina),
factor IXa, y Xa. Previene la propagacion de los trombos pero no la lisis de los
trombos existentes. La heparina no fraccionada es una mezcla heterogénea de
cadenas de pesos moleculares que oscilan entre 5000 y 30,000 daltons vy tiene
efectos variados en la actividad anticoagulante. La heparina no fraccionada se une
a numerosas proteinas plasmaticas, células rojas y células endoteliales.

La heparina de bajo peso molecular es obtenida a través de la despolarizacion
enzimatica o quimica de las cadenas de polisacaridos de heparina para obtener
cadenas con diferentes distribuciones de pesos moleculares. Alrededor del 25 a
50% de la preparaciones de heparinas de bajo peso molecular contienen mas de
18 unidades de sacaridos, y esto es capaz de inactivar a la trombina y al factor Xa.
Sin embargo las cadenas de heparina de bajo peso molecular que tienen menos
de 18 u de sacaridos retienen la capacidad de inactivar al factor Xa pero no a la
trombina. Por tanto, la heparina de bajo peso molecular es relativamente mas
potente en la catalizacién de la inhibicion del factor Xa por antitrombina, que la
inactivaciéon de la trombina. Diferentes ventajas de la heparina de bajo peso
molecular sobre la no fraccionada incluyen una menor fijacion a las proteinas
plasmaticas y células endoteliales, y el aclaramiento dosis dependiente con una
vida media mas prolongada que resulta en una anticoagulacién mas predecible,

con dosis que pueden ir de una a dos veces al dia, por administracion subcutanea.



Otra ventaja es que no requiere monitorizacion laboratorial para medir su
actividad. Los perfiles farmacodinamicos y farmacocinéticos de las diferentes
preparaciones comerciales de las heparinas de bajo peso varian. (16)

La mayoria de los ensayos que evaluan el uso de heparina no fraccionada en
angina inestable/infarto sin elevacion del ST han continuado la terapia por dos a

cinco dias. La duracion optima de la terapia permanece indefinida. (17)

ESTRATIFICACION DE RIESGO

El manejo de pacientes con sindrome coronario agudo requiere de una
estratificacion de riesgo continuo. Informacion importante del prondstico se deriva
de una evaluacion inicial cuidadosa del curso inicial en los primeros dias del
manejo y la respuesta del paciente a terapias anti-trombéticas y anti-isquémicas.
La clasificacion de Braunwald (18) ha sido validada prospectivamente y representa
un instrumento clinico apropiado para ayudar a predecir la evolucién. La angina en
reposo, dentro de las primeras 48 horas, en ausencia de causas extracardiacas
(Braunwald 1ll), y angina inestable en el periodo postinfarto de miocardio temprano
(Braunwald clase C), junto con la edad, género masculino, hipertension, terapia
isquémica/antianginosa maxima intravenosa fueron factores independientes para
muerte o infarto de miocardio no fatal. El electrocardiograma inicial a su
presentacion también fué encontrado como extremadamente util para la
estratificacion de riesgo en el registro TIMI Ill. (19) Por ejemplo, un paciente con
desnivel del segmento ST mayor o igual a 0.1 mv tienen una mortalidad o infarto
de miocardio no fatal en un 11% al afio. Aquellos con bloqueo completo de rama

izquierda del haz de His, tienen tasas de mortalidad de hasta 29%. Los cambios



en el segmento ST o en la onda T conceden un 6.8% a 8.2% de muerte o infarto
de miocardio, respectivamente, a un afo. En otro estudio los rangos de muerte o
infarto de miocardio asociados con estos hallazgos electrocardiograficos en
sindrome coronario agudo fueron aun mayores. En muchos casos las pruebas de
estrés no invasivas proveen un suplemente muy util para la valoracién de riesgos
clinicos. Ademas, como se resaltd previamente, las troponinas son muy utiles en

la valoracion del riesgo. (20)

ESTRATEGIA INVASIVA VERSUS CONSERVADORA

Existen dos abordajes generales para el uso de cateterismo cardiaco en angina
inestable/infarto de miocardio sin elevacion del ST. La primera es una estrategia
invasiva temprana, que incluye un cateterismo cardiaco de rutina temprana y
revascularizacion con angioplastia o cirugia de revascularizacion dependiendo de
la anatomia coronaria. El otro abordaje es mas conservador con manejo médico
inicial, realizando Coronariografia y revascularizacién solo en caso de isquemia
recurrente en reposo o durante una prueba de esfuerzo no invasiva.

Los beneficios de una estrategia invasiva temprana se han observado en
pacientes con riesgo elevado, especialmente en aquellos con cambios en el
segmento ST que tienen troponinas positivas a su ingreso. En el estudio TACTICS
TIMI-18 (21), se confirmd la hipdtesis de un beneficio mayor significativo en
pacientes con troponinas positivas. En pacientes con valor de troponina T mayor a
0.01 ng/ml, hubo una reduccién en el riesgo relativo de 39% en los puntos finales
con la estrategia invasiva contra la estrategia conservadora (p<0.001), por otro

lado los pacientes con troponinas negativas tuvieron resultados similares con



cualquiera de las estrategias. La muerte en el infarto de miocardio no fatal también
fue significativamente reducida con la estrategia invasiva en pacientes con
troponina T mayor a 0.01 ng/ml. Se han encontrado resultados similares con un
valor de corte de troponinas de 0.1 ng/ml, y con troponina |.

Los mismos resultados de beneficio fueron encontrados en pacientes con cambios
en el segmento ST en admision con un 10% de beneficio absoluto en la reduccion
de eventos mayores cardiacos en el TACTICS TIMI-18 comparados con la falta de
beneficio en aquellos sin cambios en el segmento ST al momento de admision.
Hallazgos similares se observaron en el estudio FRISC-2. (22)

Utilizando el score de riesgo del estudio TACTICS hubo un beneficio significativo
en la estrategia invasiva temprana en pacientes con riesgo intermedio (puntaje 3-
4) y en pacientes con riesgo alto (puntaje 6-7). Por otra parte los pacientes con
bajo riesgo (0-2 puntos) obtuvieron el mismo resultado cuando se manejaron con
cualquiera de estas estrategias. Los grupos de riesgo alto e intermedio constituyen

el 75% del total de la poblacién estudiada.

Manifestaciones infrecuentes de cardiopatia isquémica

La Organizacién Mundial en su definicion de infarto requiere la presencia de dolor
precordial como uno de los pilares para el diagndstico (23), sin embargo también
se reconoce que hay una gran proporcion de pacientes sin dolor precordial a su
momento de presentacion, y que esto ha producido retrasos en su busqueda de
atencion médica, tratamientos menos agresivos, y mortalidad hospitalaria. (3)

Se sabe que hasta el 12% de los pacientes con infarto de miocardio no se formula

el diagnéstico clinico, ya que los sintomas pueden no ser caracteristicos,



especialmente en los ancianos. Tales sintomas pueden tener amplias variaciones
en su presentacion, especialmente en los subgrupos mayores de 65 afios de
edad.

Se ha descrito que el dolor suele ser menos intenso en pacientes ancianos,
aquellos con diabetes mellitus y en aquellos postoperados que reciben analgesia.
Hasta ocasionalmente el infarto puede ser reconocido en retrospectiva solamente
por la ocurrencia clinica de una complicacion tal como la embolizacion de un
trombo mural, desarrollo de falla cardiaca, nueva regurgitacion mitral, o sincope
causado por una arritmia. (24)

También se han realizado estudios pequefios sobre las diferencias entre las
poblaciones hispanicas en los Estados Unidos en comparacién con la poblacién
blanca de ese pais, en las cuales se han encontrado diferencias entre los
sintomas de presentacion (25). Sin embargo la mayoria de los estudios fueron
realizados en hombres blancos de mediana edad.

En las mujeres se reportan frecuentemente presentaciones atipicas, lo cual afecta
su deteccion a tiempo, y ha producido mayor retraso en el reconocimiento de
sindromes coronarios. Se cree que esto podria explicar en ocasiones el mayor
numero de muertes y/o complicaciones en este grupo de pacientes. En ellas se
han demostrado que pueden presentar sintomas prodromicos como son la fatiga
y/o alteraciones del suefio que pueden ayudar al diagnéstico. Estos pueden
presentarse hasta un mes previo. Incluso se reporta hasta un 43% de las mujeres
con infarto no presentaron ningun tipo de dolor toracico, y en las ocasiones que
mencionaban dolor toracico era de tipo no opresivo y de localizacion diferente a la

esperada. (1)



Se han realizado también estudios, en los cuales se han encontrado un 2 a
8% de pacientes con cardiopatia isquémica que son enviados a casa después de
su evaluacion inicial en un servicio de urgencias. Se describio a las mujeres
menores de 55 afios como factor de riesgo para no ser hospitalizados. Ademas no
eran de raza blanca, se presentaron sin dolor precordial, y tenian un estudio
electrocardiografico normal. Tuvieron mayor tasa de nuevas hospitalizaciones,
con un riesgo relativo de mortalidad de 1.9 veces en comparacion con aquellos
que fueron hospitalizados después de su primera visita. (2



METODOLOGIA
Tipo de Estudio

Es un estudio analitico, de casos y controles, longitudinal retro-prospectivo.
UNIVERSO Y MUESTRA
Se tomd como universo y muestra a todos los pacientes hospitalizados en la
unidad coronaria, desde junio 2007 hasta junio 2009, con diagndéstico de sindrome
coronario agudo sin elevacion del ST. De grupo control utilizamos los pacientes
hospitalizados en dicha unidad durante el mismo periodo de estudio pero con
dolor precordial al momento de su hospitalizacion
CRITERIOS DE INCLUSION

o Paciente con diagndstico realizado en el servicio de unidad coronaria de

infarto sin elevacion del ST, con elevacion de marcadores de bionecrosis.
e Que reunan criterios para definicién de infarto agudo de miocardio segun el
Colegio Americano de Cardiologia

¢ Nacionalidad Mexicana

e Pacientes sin dolor toracico en el momento de su interrogatorio inicial
CRITERIO DE EXCLUSION

e Pacientes trasladados de otra unidad de atencién médica

e Paciente con imposibilidad para especificar su sintomatologia.

e Datos incompletos en el expediente clinico

e Diagndstico de angina inestable

¢ Sin contraindicaciones para medicamentos antiisquémicos/anti-anginosos

e Causas secundarias para elevacion de troponinas



e La presencia de Bloqueo completo de rama izquierda

VARIABLES

Variables demograficas
Género

Edad

Variables Clinicas

Disnea

Sincope

Dolor atipico

Tiempo de retraso en atencidn
Diabetes Mellitus
Hipertension arterial sistémica
Tabaquismo

Infarto de miocardio previo
Angioplastia previa

Congestion pulmonar

Variables Terapéuticas y diagnosticas
Coronariografia

Angioplastia

Cirugia de revascularizacién

Medicamentos anti-isquémicos



Variables de desenlace
Reinfarto

Angina recurrente

Evento vascular cerebral
Arritmias supraventriculares
Arritmias ventriculares

Mortalidad

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES



Variable Definicién Indicador Escala o
Valor

Edad Periodo que va | Afos Anos

desde el nacimiento

hasta el momento

de la investigacion
Género Caracteristicas Sexo referido por [ Masculi

fenotipicas paciente no o]

sexuales femenin

secundarias o]
Diabetes Antecedente de | Interrogatorio/expedient Siono
Mellitus hiperglucemia  en | e clinico

dos o] mas

ocasiones, o

deteccion en su

estancia

hospitalaria
Hipertension Antecedente, o | Expediente Presenc
arterial deteccién clinico/interrogatorio ia o}
sistémica intrahospitalaria ausenci

a

Insuficiencia Elevacion de | Expediente Presenc
renal niveles de BUN y/o | clinico/Interrogatorio ia o}




creatinina  durante ausenci
hospitalizacion a
Hiperlipidemia | Elevacion de | Expediente Presenc
niveles de | clinico/interrogatorio ia o]
colesterol LDL o ausenci
triglicéridos a
Tiempo de | Tiempo en horas | Expediente horas
retraso desde el inicio de
los sintomas hasta
su atencion en el
servicio de
urgencias
Infarto previo | Antecedente de | Expediente Presenc
mayor de 1 | haber sufrido infarto | clinico/Interrogatorio ia 0
mes de miocardio antes ausenci
del ultimo mes a
previo a la
hospitalizacion
Congestion Hallazgo en la | Telerradiografia térax, | Presenc
pulmonar exploracion  fisica | auscultacion ia o}
y/o radiolégico ausenci

a




Tabaquismo Antecedente de | Expediente Presenc
consumo  habitual | clinico/Interrogatorio ia o]
de tabaco ausenci

a

Reinfarto Confirmacion de | Expediente clinico Presenc
nuevos datos de ia o]
necrosis miocardica ausenci
confirmados a
durante su estancia
en la unidad

Mortalidad Defuncion durante | Expediente clinico Presenc
su hospitalizacién ia o]

ausenci
a

Coronariografi | Realizacion de | Expediente clinico Presenc

a estudio de ia o]
cateterismo ausenci
diagnostico a

Angioplastia Realizacion de | Expediente clinico Presenc
cateterismo ia 0
cardiaco con ausenci
intervencion a




Cirugia de | Realizacion de | Expediente clinico Presenc
revascularizac | colocacion de ia o]
ion puentes coronarios ausenci
a
Angina Episodio de dolor | Expediente Ausenci
recurrente toracico sugestivo | clinico/lnterrogatorio a o]
de isquemia presenci
durante a
hospitalizacion
Arritmias Episodios Electrocardiogramas Presenc
supraventricul | documentado ia o]
ares electrocardiografica ausenci
mente de arritmia a
supraventricular
Arritmias Episodio Electrocardiograma/Exp Presenc
ventriculares documentado de | ediente clinico ia o]
arritmias con origen ausenci
ventricular a

MATERIALES Y METODOS

Se solicitd aprobacion del estudio por parte de la jefatura de ensefianza de
Instituto Nacional De Cardiologia “Ignacio Chavez”. Se incluyeron como muestra y

universo a todos los pacientes con sindromes coronarios agudos tipo infarto de



miocardio sin elevacion del ST hospitalizados en la unidad coronaria del Instituto
Nacional de Cardiologia

Previo consentimiento informado les fue llenado un instrumento en forma de
entrevista, el cual incluye las variables demograficas de interés y posteriormente
por parte de los investigadores se dio seguimiento durante su estancia en la
unidad coronaria, completando el instrumento con las variables terapéuticas y de
desenlace con los datos disponibles en el expediente clinico durante el resto de su
hospitalizacion. Los estudios electrocardiograficos iniciales y de arritmias
documentadas durante sus hospitalizaciones fueron valorados por los
investigadores y los cardidlogos del servicio de arritmias. Se decidid no incluir a
los pacientes con angina inestable para evitar sesgo en la definicién del sintoma
principal. Posteriormente se procedié a su vaciamiento en una base de datos,
para su analisis estadistico. Se dividié a la muestra en dos grupos de acuerdo a la
presencia de dolor precordial a su momento de ingreso y se compararon las

variables de interés entre ambos.

ANALISIS DE RESULTADOS

Se realiz6 analisis de variables con el paquete estadistico SPSS 16.0. Se
realizaron medidas de tendencia central, con medicion de frecuencia, porcentajes,
media para las variables descriptivas. Como prueba estadistica para asociacion de

variables no paramétricas se utilizé la prueba de Chi-cuadrado y prueba exacta de



Fisher para obtener el valor de p. Se consider6 como valor critico de significancia
estadistica un valor de p menor a 0.05. Utilizamos ademas analisis de varianza
(ANOVA) para comparacion entre variables continuas. Se calculd6 Razon de

Momios para las variables de mortalidad, o reinfarto.



RESULTADOS

Se obtuvo un total de 1320 pacientes hospitalizados por infarto de miocardio sin
elevacion del ST a la unidad coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia
“Ignacio Chavez” en el periodo establecido para el estudio.

De este total, 114 pacientes negaron la presencia de dolor precordial durante su
interrogatorio inicial, para un total de 8.6%.

Se encontraron 27% de mujeres en el grupo con dolor precordial, y 26.7% en el
grupo con dolor precordial, con valor de p de 0.912.

Tabla No.1. Sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST. Comparacién del

numero de pacientes por género

Género
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Registramos una media de 66.5 afos de edad en el grupo con dolor, y una media
de 61.54 anos para el grupo con dolor, para un valor de p menor a 0.001.

En el grupo sin dolor precordial encontramos 45 pacientes (39.5%) contra 646
(53.6%) de pacientes en el grupo con dolor precordial para un valor de p de 0.004.

La siguiente fue la distribucion por grupos de edad:

Grupos Etareos

400
300
NuUmero de
i 200
pacientes Bno dolor
100 @ con dolor
0

>70 60-69 50-59 <50

rangos de edad

Tabla No. 2 Sindromes coronarios agudos sin elevacién del ST. Rangos de edad

por grupo de estudio

El tabaquismo fue reportado en 20 casos (17.5%) de los pacientes con
presentacion atipica, y en 264 pacientes (21.9%) de los pacientes con dolor
precordial, sin diferencia significativa (p=0.340).

La hipertension arterial fue un antecedente reportado en 68.4% de los pacientes



sin dolor precordial, y en 63.7% de los pacientes con dolor precordial, con un valor
de p=0.358.

En estos grupos encontramos ademas 49 (43%) de diabéticos en el grupo sin
dolor y 443 (36.7%) de diabéticos en el grupo con dolor precordial, pero sin

diferencia estadistica (p=0.189).

Diabéticos por grupo de estudio

70% 63%

60% 57%
o 50% 43%
-..g 40% [ | 36% Bno dolor
% 30% @ con dolor
* 20%

10%

0%

diabéticos no diabéticos

Tabla No. 3 SINDROMES CORONARIOS AGUDOS SIN ELEVACION DEL ST.

Porcentaje de paciente diabéticos por grupo de estudio

Tenian como antecedente de Cirugia de revascularizacion previa un total de 11
pacientes en el grupo sin dolor precordial (9.6%), y 106 pacientes (8.8%) de los
pacientes con dolor precordial, con un valor de p de 0.730.

Fueron sometidos a angioplastia previa 30 pacientes en el grupo sin dolor (26.3%)
y 205 pacientes (17%) en el grupo con dolor precordial, con diferencia
estadisticamente significativa (p= 0.020).

Tenian infarto previo un total de 64 pacientes en el grupo con presentacion atipica



(56.1%), y 462 (38.3%) en el grupo con dolor precordial tipico, ( p de 0.0001).

Como sintoma de presentacion inicial se documento la disnea en 73 casos en el
grupo sin dolor precordial (64%), y en 409 de los pacientes con dolor precordial
(33.9%), con una diferencia estadisticamente significativa (p=0.0001).El sincope
se documento en 12 pacientes en el grupo sin dolor precordial (10.5%), versus 19

pacientes en el grupo con dolor precordial (1.6%) con un valor de p de 0.0001.

Tabla No. 4 Sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST. Porcentaje de

Sintoma de presentacion inicial
90% 84°n
80%
70%
2 60%
% o
@ Osin dolor
L 40%
& 30%
20% 15%
10% 4|—|7
0% ;
disnea sincope
Sintoma

sintomas de presentacion atipica.

El tiempo de retraso desde el inicio de los sintomas hasta su atencion tuvo una
media de 9:49 horas en el grupo sin dolor precordial, con un rango de 7:32 a

12:07 horas. En cambio el grupo con dolor precordial tuvo una media de retraso de



8:07 horas, y su rango fue de 7:33 a 8:41 horas, con nivel de significancia

estadistica de 0.121 .

Tabla No. 5. Comparacion del tiempo de retraso en horas entre ambos grupos de

estudio.

En relacion al tratamiento y estudios diagndsticos se realizé Coronariografia en 70
pacientes sin dolor precordial (61.4%) y en 929 de los pacientes con dolor (77%)

con un valor de p menor de 0.001.

Tabla No. 6. Comparacion del numero de pacientes por grupo de estudio

sometidos a estudio de coronariografia.

sin dolor con dolor TOTAL




coronariografia 70 (61%) 929 (77%) 999

sin estudio 44 (38.5%) 277 (23%) 321

114 1206

Se llevé a angioplastia a 37 pacientes del grupo con dolor (32.5%), y en 537
pacientes del grupo con dolor precordial (44.5%) para un valor de p de 0.013.
Hubo necesidad de cirugia de revascularizacion en 4 pacientes con presentacion
atipica (3.5%) y en 124 pacientes con presentacion tipica (10.3%), p=0.019.

En cuanto al manejo anti isquémico indicado, en el grupo con dolor precordial
recibieron heparina 95.9% de los pacientes, en comparacién con un 85% de los
pacientes en el grupo sin dolor precordial (p menor a 0.001). Recibieron aspirina
96.5% de los pacientes sin dolor precordial, comparados con 98.4% de los
pacientes con dolor toracico (p=0.130). Fueron indicados inhibidores de enzima
convertidora de angiotensina en 82.5% de los pacientes sin dolor precordial y en
92.3% de los pacientes con dolor precordial (p=0.001). El uso de beta bloqueador
se documentd en el 40% de los pacientes sin dolor precordial, y en 71.4% de los
pacientes con dolor precordial (p menor a 0.001). El uso de estatinas lo
registramos en 90.4% de los pacientes sin dolor precordial, y en 97% de los

pacientes con dolor precordial (p=0.001).

Tabla No. 7 Porcentaje de pacientes con indicacién de tratamiento médico.



IECA Betabloq aspirina estatina heparina

sin dolor 82% 40% 96% 90% 85%

con dolor 92% 71% 98% 97% 95%

Entre las complicaciones estudiadas encontramos la presencia de reinfarto
durante la hospitalizacion en 2 pacientes del grupo sin dolor precordial (1.8%), en
comparacion con 34 pacientes del grupo sin dolor precordial (p=0.763), Razén de
Momios 0.61 (intervalo de confianza 0.14 a 2.5)

Se quejaron de angina recurrente durante su hospitalizacion 3 pacientes (2.6%) en
el grupo sin dolor precordial como sintoma inicial, y la sufrieron 114 pacientes
(9.5%) en el grupo con dolor toracico (p=0.009).

Las arritmias supraventriculares fueron documentadas en 2.6% de los pacientes
en el grupo sin dolor, y en 2.2% del grupo con dolor precordial (p=0.734).

La taquicardia ventricular se reporté en 14 pacientes (12.3%) en el grupo sin dolor,
y en 52 pacientes en el grupo con dolor precordial (4.3%) con valor de p de 0.001.
Con una razén de momios de 3.1 (intervalo de confianza de 1.6 a 5.8).

La insuficiencia renal aguda, caracterizada por elevacion de azoados fue
encontrada en 12.3% de pacientes sin dolor precordial, y en 3.3% de pacientes

con dolor (p menor 0.001).
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Tabla No. 8 Sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST, presentacion

atipica. Numero de pacientes con complicaciones intrahospitalarias.

Posterior a su ingreso hubo necesidad de una nueva hospitalizacion en 6
pacientes en el grupo sin dolor precordial (5.3%) y en 61 pacientes (5.1%) del
grupo con dolor toracico caracteristico, sin significancia estadistica.

Fallecieron durante su estancia en la unidad coronaria 12 pacientes en el grupo
sin dolor precordial (10.5%), en comparaciéon con 37 pacientes (3.1%) en grupo
con dolor precordial (p=0.001). Se calculé un OR 3.7 para mortalidad en el grupo

sin dolor precordial (Intervalo de confianza 1.8 a 7.3)



Tabla No. 9 Sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST. Porcentaje de

pacientes fallecidos por grupo de estudio.
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DISCUSION
En nuestro estudio se incluyeron un total de 1320 casos, entre los cuales 114

pacientes (8.6%) no presentaban dolor precordial como manifestacién principal en
el interrogatorio inicial. Muy similar al porcentaje de pacientes reportados en otros
estudios, los cuales incluyeron también pacientes con infarto con elevacion del
ST. Brieger et al encontraron un 8.4% de pacientes con presentacién atipica. (26).
Otros estudios reportan una prevalencia mas elevada, como en el estudio de
Canto y colaboradores, describiendo hasta un 33% de pacientes con infarto sin
dolor precordial (3), y 20% en el caso del estudio de Dorsh y colaboradores. (27)
En nuestro estudio no encontramos diferencias en cuanto al género entre ambos
grupos, lo cual difiere con la mayoria de los estudios que mencionan una mayor
prevalencia de presentacion atipica en el sexo femenino. (26)

La edad promedio de pacientes en nuestro estudio sin dolor precordial fue de 66
afios, en comparacion con 61 afos en el grupo de dolor precordial (p <0.001).
Esto concuerda con el resto de los estudios que demuestran un rango de edad
mayor en este grupo de pacientes. Sin embargo nuestra poblacion con
presentacion atipica suele es en promedio menor que en los estudios realizados
por otros autores. Brieger y colaboradores reportan hasta un 43% de pacientes en
el grupo de edad mayor a 75 afos, y el grupo de Canto describe hasta un 44% de
pacientes mayores de 75 afos. (3) (26)

No encontramos diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes de
hipertension arterial sistémica, antecedente de tabaquismo y/o cirugia coronaria.
Esto contrasta con los hallazgos de Brieger y colaboradores que menciona una

mayor prevalencia de estos antecedentes en los pacientes con presentaciones



atipicas. Ellos encontraron un 51.6% de fumadores, 61% de hipertensos, y 12% de
pacientes con cirugia de revascularizacion previa.

En nuestros resultados hubo mayor prevalencia de dislipidemias, angioplastia, e
infarto de miocardio previo, y diabetes mellitus, aunque esta ultima sin alcanzar un
valor de significancia estadistica. Esto concuerda con los hallazgos reportados por
otros autores de la presencia de estos factores de riesgo en las poblaciones con
presentaciones sin dolor precordial en sus servicios de urgencias. (27) (26). El
grupo de Canto encontrd incluso un menor porcentaje de diabéticos en el grupo
sin dolor precordial que en el grupo con molestia precordial (38 vs 61%). (3).

En relacion al tratamiento recibido, encontramos una menor realizacién de
Coronariografia, angioplastias y cirugias de revascularizacion en el grupo sin dolor
precordial. Esto se compara con los hallazgos de otros autores que mencionan
una menor realizacidn de estos estudios en este grupo de pacientes. Brieger
reporta valores inferiores de realizacion de estos procedimientos para el grupo de
pacientes con sintomas atipicos, con solo 39% de coronariografias, 17% de
angioplastias percutaneas, y cirugias de revascularizacion en el 6.4% de sus
pacientes. (26)

Entre los medicamentos anti-isquémicos recibidos, la aspirina fue indicada en igual
numero de pacientes en ambos grupos, sin embargo el resto del tratamiento fue
incompleto en el grupo sin dolor precordial. Recibieron en un menor porcentaje
otros medicamentos con clara indicacién en los sindromes coronarios agudos,
incluyendo los beta-bloqueadores, heparina, estatinas e inhibidores de enzima
convertidora de angiotensina. Brieger también estudié la variable de

medicamentos anti-isquémicos, y encontré una menor utilizacién de aspirina (81



vs 88%), de beta-bloqueadores (55 vs 69%) y estatinas previo a su egreso (42 vs
52%) en comparacién con el grupo control con dolor toracico a su presentacion.
Esto podria deberse a diagndsticos iniciales dudosos, o la menor gravedad
atribuida a estos pacientes. También su presentacion inicial podria influir en la
decision del clinico de iniciar estos medicamentos con sus probables efectos
adversos.

Entre los sintomas de presentacion atipicos el mas mencionado por los pacientes
fue disnea, el cual fue referido en mayor numero de ocasiones en el grupo sin
dolor precordial (64%). Los hallazgos neurolégicos y sincope también fueron
encontrados en mayor numero de ocasiones en el grupo sin dolor precordial, con
diferencias entre ambos grupos significativamente estadistica. Esto concuerda con
los hallazgos reportados por otros autores quienes reportan a la disnea como el
principal sintoma atipico encontrado (49.3%). Otros autores también incluyen
como sintomas atipicos usuales de presentacion a la diaforesis en un 26.2% de
casos y las nauseas y vomitos en un 24% de los casos. (26). En nuestro estudio
no se documentaron estos ultimos sintomas, ya que probablemente fueron
considerados unicamente como sintomas acompafantes, o no fueron reportados
en los expedientes clinicos.

El tiempo de retraso entre el inicio de los sintomas hasta el momento de la primera
atencion en el servicio de urgencias fue mayor en nuestro grupo sin dolor
precordial, con una diferencia de una hora con 42 minutos (9.4 vs 8.07 horas),
aunque la diferencia no fue significativa estadisticamente. Esto concuerda con los
hallazgos de otros autores, que reportan también mayor retraso en el abordaje

inicial. Las horas que tardaron nuestros pacientes en recibir atencién fueron



mucho mayores que las reportadas en el grupo de Brieger, con un retraso de 3.2
horas en el grupo sin dolor y 2.9 horas en el grupo cono dolor toracico. Esto puede
ser explicado por un menor conocimiento en nuestra poblacion de estudio sobre la
asociacion entre sintomas diferentes al dolor precordial con cardiopatia isquémica.
(26) (3)

También encontramos angina o molestias recurrentes durante la hospitalizacion, e
insuficiencia renal aguda en mayor frecuencia en el grupo sin dolor precordial, con
una diferencia estadisticamente significativa. La presencia de arritmias
ventriculares se documentd con mayor frecuencia también en nuestro grupo de
interés (OR 3.1 intervalo de confianza 1.6 a 5.8). Esto concuerda con lo reportado
en la literatura, sin embargo otros autores también reportan mayor presencia de
arritmias supra-ventriculares, sin embargo nuestros grupos no tuvieron diferencias
significativas.

La mortalidad reportada en nuestro grupo con presentacién atipica fue de 10.5%,
(OR 3.7) en comparacion con 3.1% de los pacientes con dolor toracico (p<0.001),
Concuerda con lo reportado por la literatura, quienes mencionan un porcentaje
similar de fallecimientos en el grupo de Brieger (13%), pero menor que en el grupo
de Canto (22%). Esto demuestra una asociacion entre la presentacion atipica y la

posibilidad de morir de mas de 3 veces que el control.



CONCLUSIONES

Se encontré un 8.6% de pacientes con infarto agudo de miocardio sin
elevacion del ST cuyo sintoma inicial no fue el dolor precordial

El grupo con presentacion atipica tiene un promedio de edad mayor (66
afnos), pero esta es menor que la reportada en otra literatura.

Los pacientes con mayor prevalencia de presentacién atipica fueron
aquellos con antecedente de diabetes mellitus, dislipidemias, infarto y
angioplastia previas.

No hubo diferencias en cuanto al género entre ambos grupos

La disnea fue el sintoma de presentacion atipico mas referido por los
pacientes en el grupo de interés

El tiempo de retraso fue mayor en el grupo con presentacion atipica,
aunque no significativamente estadistico.

El tratamiento anti-isquémico indicado fue incompleto en el grupo sin dolor
precordial como manifestacién inicial en comparacién con el grupo control.
Se encontré6 mayor proporcion de pacientes con insuficiencia renal aguda,
recurrencia de sintomas y falla renal aguda en los pacientes con
presentacion atipica

Se encontré asociacion estadistica entre la presentacion atipica y el riesgo

de arritmias ventriculares y fallecimiento durante la hospitalizacion.



RECOMENDACIONES
Con los hallazgos de este estudio, recomendamos realizar mayores estudios

diagnosticos a los pacientes que asisten al servicio de urgencias con sintomas
como disnea, o0 alteraciones neuroldgicas para descartar la presencia de un
sindrome coronario agudo sin elevacién del ST. Estos estudios podrian incluir
troponinas o pruebas no invasivas de imagen.

Creemos necesario darle mayor atenciéon a los pacientes hospitalizados con
diagndstico de infarto de miocardio sin elevaciéon del ST con un sintoma principal
diferente al dolor precordial, para mejorar su tratamiento anti-isquémico, y
complementando este con estudios de Coronariografia y realizacion de

tratamientos de revascularizacion cuando el caso lo amerite.
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