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INTRODUCCION 

En países como el nuestro, con .. un· creCimi·e-nto:de pobl"aci6n 
importante, industri·~ii'~a~do·'::; ~-0~-'=h·~-~·i~á:-~iento ·_e_· incremento 

en su contam'inaci_~n-- .. a~b-ie·ri_t-El1·~0<:y:.\;_;C~Y~_\;P~:b1it_ció_n_ se ve suj~ 
ta a múltiPles ·tensiOrl~-s-~·-_,C~mo~:~l-c;_·~:~S':-,_~1::.-~t·r~s~ laboral, -­

problemas econ6mic~'s-~ ·_:':fan'iiiia:'reS'.~-.. :,:·:_~·tc'-.;, -lo q~e ha ocasion.2 

do un incremento e~ ·1~: ap~ri'~ió~:-y :Predisposición a enfer­

medades cardiovasculares. Sin'dejarde mencionar los hábi 

tos alimenticios con gran _tendencia a la ingesta de dietas 

con predominio de lípidos-~omo oc4rre en las países deaa-­

rrollados. 

La presencia de la insuficiencia coronaria no se escapa al 

desenlace de su presentación como ocurre en los países ya 

mencionados. 

Dado el interés que ha surgido en relación n la onfor~edaq 
este estudio pretende conocer el comportamiento clínico, -

evolución y desenlace, de la angina de pecho, en su varie­

dad inestable, la cual se considera como el estadio inter­

medio de la angina estable y el infarto agudo del miocar-­

dio, por lo que al conocer esta enfermedad y ~us factores 

condicionantes ya ampliamente demostrados, la labor de pr~ 

vención es factible así como la posibilidad de limitar la 

presentación de un infarto agudo al miocardio, lo que sig­

nificaría un potencial ahorro institucional y una mejor -­

utilización de los recursos disponibles. 
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ANTECEDENTES 

El síndrome de angina inestable es ur¡a · entidflq clfnica 
afarmante y peligrosa descrita como una maóifest<1ción y/o 
estadio hacia el deterioro progresivo del.do~or torácigo is­
quemico, identificada en un paciente con riesgo de infarto -

agudo del miocardio y/o muerte súbita cardiovascular. 
En los Estados Unidos , la tasa de angina in~staple se -­

calcula del 30 al 60% de los casos estimados en 1,5% millones de 
norteamericanos, quienes experimentan síntomas premonitorios ,el 

hallazgo más común , es el incremento en la frecuencia y severi­

dad de los ataques de angina, por.lo que la aparición de estos-­
debe poner al médico en alerta para instituir el tratamiento in­

tensivo con el fin de reducir la incidencia, morbilidad y morta­

lidad del infarto agudo del miocardio. 

EL síndrome de angina inestable se ha considerado como la 

etapa intermedia entre el infarto al miocardio y la angina esta­

ble, desde 1900 Osler y Herick descubrieron la conducta progre­
siva del dolor anginoso más severo que la angina de esfuerzo y 

que frecuentemente precede al infarto del miocardio. 

El término de angina inestable ha tenido diferentes conno­

taciones, como síndrome intermedio, angina impedante, angina pre­

infarto , estado anginoso y angina de pecho acelerada,por lo que­

término de angina inestable ha tenido dificultades en cuanto a su 

aceptación pero se está tratando de coincidir en los conceptos que 

los definen e inclusive en el grupo Nacional de Estudios Coopera-­

tivos de Angina de pecho de E.E.U.U. está realizando esta función. 
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Hasta ahora, la angina inestable consiste en un cuadro -­

progresivo caracterizado por' síntomas·· a·· malestar anginoso, fa­

cilmente provocado y que puede oclli:rir -dur~nt·e E:l. _réi?os~. 
Este padecimiento'puede sospecharse en ausencia de cambios 

electrocardiogr~ficos y enzimáticos con base en los criterios -

clínicos siguientes: 

1.- Angina en crescendo, más severa, frecuente y de mayor dura­

ción, superpuesta a una angina de pecho estable, que puede-­

irradiar hacia otros sitios, acompañada de síntomas autonó­

micos. 
2.- Angina de pecho que se exacerba con el mínimo esfuerzo que­

se presenta en reposo • 

3.- Angina de pecho de reciente inicio e incremento de la severi 

dad usualmente durante los tres primeros me~es. 

Dentro de la entidad de angina inestable se encuentra la an 

gina variante que ocurre durante el reposo con cambios reversibles 

del segmento ST durante el dolor. 

Esta entidad parece resultar de una alteracion en la vasomo­

ción y/o vasoespamso superpuesto en una arteria coronaria princi­

pal afectada previamente por estenosis debida a ateroesclerosis 

y que ocurre en el 25% de los pacientes con angina inestable. 

La patogenia conocida establece que la ateroesclerosis coro­

naria conduce a isquemia miocardica pero la secuencia de eventos­

ocasiona en primer lugar angina estable y posteriormente angina -

inestable que culmina en infarto y que puede modificarse dependien 

do de la severidad de la obstruccion de las coronarias. 
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También se ha d_escri __ t._o ·~,º:~~:rt()s_:.·mic;;_~-~-sc~pic_o_s_,.:-E;!_n_:, pac __ ien_tes· 
que padecieron angina_:·i~est:~b·1·e·S'siii::,~~-.i"de~·ci~:~ d~··_---1r;~ióÍl:·:·_:c~r_O~-a·:.:;.. 

. - - - - ' - . -", .. · . - - -. .- -- ' - .. ' . __ ,. - '. ' - ' ·- ., .. 
ria y sin cambias el'e'C~rOcaidio·gráfi-éós:: C:'c:uUpatib'·re;s~·.-c··ar...:~:-i·nf·árto i 
aunque estos casos -·~a~·- p·oc~' freCue~-t-eS·,-:: e·~t;,Q·-:·ab-~a~-'C~ >a···-:-~-~mb·i~~~­
a~ vasomoción importa~te· con cor'onari~s· --les~O~_a:~as·· ·e~' ~-uie~es el 

patrón obstructivo es meri~s i~po;tante.: 
Asimismo se ha demostrado que hay f ibrosis en placas del -­

si tia de necrosis miocárdica de la zona de irrigación de la art~ 

ria coronaria coronaria afectada. 

La incidencia de angina inestable se desconoce pero se cal­

cula que del total de ingresos representan en promedio 20% de las 

admisiones a la unidad de cuidados intensivos teniendo una presen 

tación del 50% de angina estable y el otro 50% angina inestable. 

Se ha observado que los pacientes con angina estable la po­

sibilidad de presentacion de infarto al miocardio es menor , asi 

como la severidad de afección coronaria , comparaqoa con +os que 

tienen angina inestable, encontrando en estos enfermos alta inci­

dencia de lesión de la arteria coronaria izquierda en su rama des­

cendente. 

Por lo anterior se dice en la literatura que los pacientea­

con angina estable son mejores candidatos para las angioplastiaa­

tempranas. 

La presentación clínica de la angina inestable no ea fácil 

de diagnosticar teniendo que efectuar diagnósticos diferenciales 

del dolor torácico con otras entidades como lo es ; el espasmo -­

esofágico, esofagitis, pericarditis, hernia hiatal, aneurisma di­

secante de la aorta'. neun1otórax, pleuritis, embolismo pulmonar etc. 
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EL exámen físico no 'es espe'cífico pero puede revelar­

anormalidades transitorias '.iriciu:i.~<;~.,·,por la isquemia reflejada­
en la compliance del ventriculo.sea este qerecho o izc¡11ierqo --­
y/o funci6n ventricular sistólica. 

Durante el ataque isquémico pueden ser auscultados el tercer 
o cuarto ruidos diastólicos, impulsos apicales disquinéticas y 
soplo regurgitante mitral transitorio. 

En las series de Fisher reportan que del 18 al23% de los­
pacientes tienen la presencia de un cuarto ruido cardíaco y el 

9% un nuevo soplo. 

En 1966 Roug_hgarden documentó que la hipertensión arterial 

precede a la angina de reposo. Y que en muchos casos de angina en 

reposo no cambian las determinantes que aumentan el consumo de -­

oxígeno, por lo que la reducción de el aporte de flujo sanguineo 

coronario es el evento precipitante. 

Por otro lado se comenta también que en todos los pacientes 

que se llevaron a cirugia y murieron, no se encontraron diferen-­

cias en la severidad o distribución de las lesiones de las arte-­

rias coronarias en comparación hecha entre angina inestable y la 

estable. 

Sin embargo los hallazgos angiográf icos de los enfermos con 

angina inestable presentan la misma distribucion que la an9ina e~ 

table ; sin afección de vasos 10% , con afección de un vaso coro­

nario 30%,'con afección de dos vasos un 30% y con lesión de tres 

vasos un 30%. 
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FISIOPATOLOGIA 

a los· 
La presentac_ión d~_-.la_' an9-ina :-de·:~pe~ho· (ineStable obedcQe -
siguient.es altera.cioOes_:_f.i-~iiOPa·t;,·l.6gi~-as~ en la circulación 

~: 

' ' coronaria: '.-;- e.-··_ •.. , ' ->;~::·· 

1. - alteraci6~ en el·. apor'te :: d~ ::flU:jO _sanguíneo y la demanda, 
aumento de la delllarid~:_;~·f·j_~-~i~:r_ ~de. oxígeno pero no el aporte 

2.-

de flujo sanguíne~.-~··;;:·'' 
Descenso o disminución 

demanda del mismo. 

del flujo sanguíneo asi como la 

3.- La combinacion ae ambos: 

Algunos pacientes con antecedentes de angina de pecho de larga 

duración o con uno o más infartos al miocardio comprobados, pueden -
presentar el cuadro clínico y hernodinamicamentc de miocardiopatía -­

congestiva. Solo en los Últimos cinco a siete años se reveló que los 

pacientes con enfermedad coronaria, pero sin antecedentes de insufi­

ciencia cardíaca clinicamente o hipertrofia del corazón radiologica­

mente 1 pueden tener una forma más leve de miocardiopatia isquémica­

manifestada por un aumento del volúmen diastólico de la cámara ven-­

tricular , con reducción de la distensibilidad del ventriculo izquiei 

do e índices reducidos de la frecuencia contractil sistólica. Máa r~ 

cientemente se demostró que pacientes con cardiopatía isquémica y ha­

modinamicamente normales en reposo, desarrollaban dilatación ventri-~ 

cular y una fracción de eyección notablemente disminuida durante el -

ejercicio. 
El cuadro que surge de estos estudios es ~no con enfermedad --

' de las arterias coronarias pero con función carqiaca normal y en 

el otro dilatación cardíaca hipertrófica e insuficiencia carQíaca 

aún en reposo. 
Se puede tener una prespectiva de la fisiopatolog!a de la mio-­

cardi~patía isquemica si se considera la morfología del corazón, 
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observado en la_.autop_sia. -:~"- _pacie_nt~s que mueren por infarto 
agudo del mioca~do _·se:.'-obSer·va·n·_.-.·aas::-tipos de _leSiones diferentes de . _,_ - .-__ ' -,-' .. ' ... · . 

necrosis cardíaca. 

zona 

cOrrespondient~- ~ i~ distribución de una arteria coronaria afecta-

da y la necrOsis es más ·a menos transmural. En la segunda forma la 
necrosis esta circunscrita a la capa subendocárdica del miocardio­

pero puede ser difusa y abarca casi toda la caparazón subendocárdi­

ca del ventriculo izquierdo. cualquiera que sea el tipo de necrosis 

aguda del miocardio sigue su curso evolutiva que se caracteriza por 
un exudado inflamatorio, edema, substitución de miocitos necrosados 

por tejido cicatriza! con prqliferaci6n de fibroblastos y dep6sito­

de colágena. 

En la regi6n del infarto, la eliminaci6n del músculo necrosa~ 

do adelgaza la pared cardíaca y el dep6sito de colágeno produce una 

escara bien formada. Len pacientes con antecedentes de angina, pero 

sin infarto clínico en el pasado, pueden presentar un in~arto cica­

trizado (que no tuvo manifestaci6n clínica). 

Es aún más frecuente que muestren cic~trices pequeñas distri~ 

buidas en el miocardio. El corazón puede ser completamente normal 

con excepción de las lesiones obstructivas de las arterias corona -

rias. 

Los pacientes con angina de larga evolución y aquellos con mui­

tiples infartos previos mueren por insuficiencia cardíaca congestiva 

con el corazón dilatado o hipertrofiado y presentan numerosas cica-­

trices. En estos casos el aumento de peso del corazón está relacion~ 

do en parte con el agregado de tejido fibroso y en parte en la hipe~ 

trofia ventricular izquierda que sobrevive en algunos casos también­

la hipertrofia ventricular derecha que sigue a la hipertensión pulmo 

nar que se acompafia a la insuficiencia ventricular izquierda crónica 
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Las consecuencias de la lesión miacárdica isquémica eat4n 
relacionadas con la localización y el graqo de fibrosis de reem 
plazo. L as primeras comunicaciones de la miocardiopqtÍa isqué­

mica estuvieron basadas en estudios de pacientes que se presenta­

ron con insuficiencia cardíaca e hipertrofia del corazón de cau­

sa incierta, posteriormente se comprobó que eran debidas a insu­

ficiencia coronaria, ya que cuando la ateroesclerosis coronaria­
ha llegado al periodo que produce isquemia, la enfermedad es ge­

neralmente extensa. 

En un estudio de 107 casos de infarto al miocardio fatal -
se examinaron las arterias coronarias con gran qeta+le(un ~!nimo 
de Smm de cortes transversales de las arterias 1 coronaria izquier­
da principal, descendente anterior, circunfleja y derecha. 

Aun cuando era variable el grado de estrechamiento del ca­

libre vascular unicamente cuatro entre varios de miles de cortes 

efectuados no mostraron patología. 

Podriamos argumentar, con lógica que el material de la autop­

sia en casos!atales de infarto daría una estimación muy parcial-

de la enfermedad en pacientes sintomáticos, si bien resulta claro 

que la angina de pecho y otras manifestaciones de enfermedad cor2 

naria aparecen en algunos pacientes con enfermedad focal en opo-­

~ic~ón a la enfermedad difusa, el cúmulo de evidencias clfnicas-­

indican que están afectadas en forma más extensa las arterias co­
ronarias extramurales en la mayoría de los pacientes que presen­

tan síntomas. 

Otra línea de evidencias es la arteriograf ia coronaria que 

que en forma típica subestima el grado de enfermedad y por lo co­

mún muestra por lo menos un leve compromiso de las tres arterias­

coronarias en pacientes con angina. 



- 9 

Por útlimo cuando se utilizan métodos quirúrgico,s de bypass 

en caso de obstrucciones pr.oximales importantes en los piincipa-­

les vasos coronarios, éstas osbtrucciones si bien es cierto-son-­

focales y están contiguas a las áreas de enfermedad menos graves. 

Es sumamente importante hacer una diferencia entre ateroes­

clerosis que es un proceso difuso que afecta el árbol arterial co­

ronario pero que puede tener escasas consecuencias fisiológicas o 

ninguna, y las lesiones importantes desde el punto de vista hidraú­

lico que comprometen el flujo durante situaciones de alta demanda 

miocárdica , por lo tanto la siguiente pregunta sería: 

9Que constitu~e una lesi6n hidrauli~amente importante?. 

La respuesta a esta interrogante es compleja, en condiciones 
normales las principales arterias coronarias extramurales, actúan 

como conductos entre la aorta y todo el sistema de vasos intramu­

rales que suministran sangre al ventriculo • Y la principal resi~ 

tencia al flujo se haya en los vasos coronarios intramurales,la -

cual cambia de manera fácil durante la secuencia de contracción -

y relajación del corazón •• Se dice que las arterias extramurales son 

conductos porque tienen un área de corte transversal grande en re­

lación a las velocidades de flujo que se encuentran normalmente. 

Hay un descenso de presión insignificante a los largo de las 

arterias, de manera que la presión medida en los segmentos distaiea 

de los vasos extramurales es _escencialmente idéntica a la presión 

aórtica. 

Se dice que está estrechada la luz de una arteria aoronaria 

extramural o con una lesión que se considera hidraulicamente impor­

tante cuando se produce un gradiente de presi6n a través qel segmen 

to comprimido. 
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La magnitud de este gradiente de presión para ·cualquier 

gradiente de constricción varia de acuerdo con la- ·velocidad del 

flujo a través del vaso. La velocidad del flujo estará determina­

da, por; la presión de perfusión aórtica y -la.resistencia corona­
ria total; es decir la suma de resistencias a nivel de la constric­

ción y de los vasos intramurales y nutricios. 

En consecuencia cuando la resistencia coronaria total es 

elevada debido a una gran resistencia intramural, la velocidad 

del flujo será reducida y una reducción del 80 a 90% en la luz 

de un vaso epicárdico producirá un descenso de la presión de per­

fusión coronaria distal. Por otro lado si la resistencia intram~ 
ral es pequefia y la velocidad del flujo coronario elevada, una re­

ducción mucho más pequeña del calibre de un vaso epi9árdico provo­

cará un gradiente de presión de perfusión coronaria. 

En orden de frecuencia de las lesiones coronarias extramu­

rales es del 43% para la arteria coronaria descendente anterior 

para la coronaria derecha es del 28%, para la circunfleja el 23% 

y para la principal izquierda es del 5 al 6%. 

La localización próxima de las obstrucciones importantes 

y su poca longitud son las características anatómicas que hacen 

posible el puente quirúgico y el reestableoimiento de l~ perfu­

sión coronaria distal en pacientes seleccionados con entermeqqd 

coronaria sintomática. 
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O B JET IV O S. 

1 • - Conocer el Número de pacientes con angina inestable que 

ingresan a la Unidad de Cuidados ¡qtens+vas, 

2.- Determinar las principales complicaciones de la angina 

de pecho. 

3.- Conocer la evolución clínica de una angina de pecho inestable 

4.- Determinar el número de días de estancia en promedio en la 

Unidad de Cuidados Intensivos. 

5 .- Conocer las enfermedades subyacentes más frec•Jentes en 

los pacientes con an.gina inestable. 

llATERIALES Y llE'l'ODOS 

1.- Se utilizaron los expedientes de los pacientes internados 

en la Unidad de cuidados Intensivos con diagnónstico clínico 

de angina inestable. Comprendidos en les años de 1985 a 1987, 

2.- se recolectaron datos en una cédula, con criterios clínicos 

para el diagnóstiCo de base asi como el perfil electrocardio­

gráfico y enzimático • 

3.- Se elimiharon los casos que no llenaban los criterios ya 

mencionados y cuyo expediente no estaba c.ompleto. 

4.- Se revisaron las coronariografias efectuadas a los pacientes 

con diagnóstico de angina inestable. 
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TABLA No. 1 DISTRIBUCI9N TOTAL DE PACIENTES QUE 

INGRESARON CON DIAGNOSTICO DE ANGINA 

I NESTJIBLE. 

s E X o TO'rAL 
A~OS E D A D F M 

1 "" \ 

1985 60. 1 7 . 30 .. ···:'> . ... ·,·· 1 }:.3.J ... 
·. 

· .. 
1 

1986 62.5 20 56 76 

. 

1987 59.6 22 35 57 

total 49 121 170 

·.; 
: 

. 
. 

1 

" 20 NOV laSaTE. 
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TABLA No. 2 MUESTRA EL TOTAL DE PACIENTES QUE CUMPLiERON CON 
LOS CRITERIOS DE REGISTRO. 

S E X O 
llflOS EDAD X 

F " .. M ' 

1985 55.0 4. 23 27 

1986 60.5 62 

1987 58.3 57 

TOTAL 
146 

HR 20 NOV ISSSTE. 
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TABLA No. 3 MUESTRA LA DISTRIB\JCION DE.··~ACIENTES QUE INGRl'ISARON 
CON DIAGNOSTICO DE ANGINA.:INESTABLE CON ENFl'IRMEDAD 
DE BASE O PREVIA •. · .. ·;-.:: •.:::Y• :.X. 

:.:./'.~:~>;'.-:-; -,··: 

ENFERMEDAD 

SUBYACENTE 

HIPERTENSION 
ARTERIAL 
SISTEMICA 

DIABETES 
MELLITUS 

CARDIOPATIA 
PREVIA 

NEUMOPATIA 

OBESIDAD 

TOTAL 

MASCULINOS TOTAL 

33 

28 

30 

211 

HR 20 NOV ¡ss~~~. 
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TABLA No.4 MUESTRA LA EVOLUCION DE LOS PACIENTES REGISTRADOS CON 
DIAGNOSTICO DE ANGINA,INESTABLE DURANTE EL PERIODO 
COMPRENDIDO DE ,1985 a 1987.' 

EVOLUCION 

INFARTO AGUDO AL 
MIOCARDIO 

FALLECIMIENTO 

ANGINA ESTABLE 

ARRITMIAS 

OTRAS COMPLICA 
CIONES -

'l'OTAL 

s 

32 

20 

13 

9 

24 

98 

T O T A L 

5 14 

o 24 

48 146 

HR 20 NO !SSSTE. 
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TABLA No. 5 MUESTRA LA EVOLUCION FINAL HASTA EL MOMENTO DEL ¡mGHi'l'ílO 
EN LOS A~OS SE~ALADOS DE PACIENTES CON ANG¡~A 
INESTABLE. 

EVOLUCION 1895 1986 1987 TOT/\I, 

MANEJO 
. 

~ 

MANEJO 
. . . . 

1 . 

MEDICO 24 . 53 so 127 
1 

. 
. . . 

MANEJO 
QUIRURGICO 3 9 7 19 

TOTAL 27 62 57 146 

HR 20 NOV ISSSTE. 
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ANALISIS • 

En la gráfica 1 se muestra 1a representación esquemática de 

una coronariografia, en.donde está la ·dist~ibución de las lesiones 

de.las coronarias que ccn más frecuencia se observó. En la corona­

ria izquierda se encontró lesión en un porcentaje del 70% del total 

de estudios, a nivel de la circunfleja izquierda , el 21% de los ca­

sos en la descendente anterior, y con una 9% en la coronaria derecha. 

Durante los procedimientos se presentó como complicación 

más frecuente la extrasistolia, de tipo ventricular, con cambios 

de la repolarización ventricular y con menos frecuencia la ·presen­
tación en forma aguda del infarto agudo del miocardio)4 del total de 

51 pacientes presentaron esta·-·complicaC:iión 3 hombres y una mujer. 

Otras de las complicaciones observadas durante la coronariogra­

fía fué la trombosis en el sitio de la punción asi como desgarro de 

la arteria. 

En relación a la menor prevalencia en la rama marginal asi comp 

en la pr~mera diagnonal y en las que se observó recanalización 

retrcÍgrada y finalmente las lesiones distales de la coronaria 

derecha. 

En éste estudio que fué retrospectivo y descriptivo se en 

centró que en los tres afias observados hay un incremento del 64.~i 

de pacientes ingresados en comparación con el año de 1985 a 19H7 

·lo que establece que la presencia de insuficiencia corona~ia cadn 

día es más frecuente dado los estimulas externos de una sociedftd 

como la nuestra, siendo una de las enfermedades carQiovasculares 

más frecu~ntes como se ha mencionado en los antecedentes, 
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La angina inestable como enfermedad cardiovascular ha tenido 

en la dltima década un progreso importante, condicionado por el 

desarrollo industrial de nuestra población, con los factores condi­

cionantes de la misma que es muy similar a la de los grandes paises 

industrializados, da'tos que ya se han comentado. 

Y de lo ya expuesto, el hecho que llama la atención es que -­

encuentran más casos a temprana edad, asi como mayor incidencia en -

el sexo femenino, claro está, con predominio del sexo masculino como 
se demuestra en la tabla No. 1 , en donde se registraron 7 c~aos on~ 

1985 y 22 casos en 1987 del sexo femenino, comparados contra 121 ho!ll 

bres registrados en los tres años. 

En los datos observados en la tabla No.2 , se muestra el to-­

tal de pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión te--­

niendo un total de 146 casos, 48 mujeres y 98 hombres, con un rango­

de promedio de edad entre los 50 y los 60 años que con mayor frecuen 

cia se observó esta enfermedad, en el año que más se encontró fué en 

1986 con un incremento significativo para e¡ sexo femenino de 4 muj~ 

res se llegó a un total de 23 casos , manteniendose casi en la misma 

proporción para el año de 1987. 

En este estudio, de un total de 170 pacientes con angina 
inestable registrados e.n la libreta de ingresos a la unidad de cui­

dados intensivos 24 pacientes no contaron con los criterios de seleE 

ción, quedando un total de 146 pacientes, datos que compnradoa can -
los antes mencionados en relaci6n a la distribución por aexo y e~~q 

es muy similar • 
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En la tabla número 4 se observa la q!atr+~4ci611 ~e ca~n~ 
por año de pacientes con angina inestable que ~e reg+atraron ~n 
la Unidad de cuidados Intensivos. 

En el año que más ingresos tuvo fué en 1986 con un total ~ 

de casos del más del 50%, en relación al que se presentó en 1985 

el sexo masculino f ué el más afectado con promedio de edad de --

60. 5 años , con días de estancia de 3.6 y un descenso en la eqad 
de presentación, co~ un promedio de edad de 58 afias en 1987. se 
registró un caso de un paciente masculino de 18 afias de edad con 

síndrome de Down quien presentó infarto agudo del miocardio, lo 

que indica ya la evidencia de edades prematuras de presentación de 
insuficiencia e oronaria. 

En la tabla No. 5 se aprecia la distribución de la enfermedad 

subyacente asociada con angina de pecho inestable. 

Es importante mencionar que el paciente con angina inestable 

puede presentar una o más de las enfermedades subyacentes que apa­

recen en el presente cuadro. Otro de los datos que se han observa­

do en relación a informes previos es que se encontró mayor número 

de mujeres obesas y con enfermedad cardiovascular previa, las que 

fueron más afectadas que las mujeres que no tenian obesidad, ni 

enfermedad cardíaca previa. 
La lesión cardíaca mas frecuentemente observada, radiológica­

rnente inferida, es la ateroesclerosa : localizada a nivel de la vá! 

vula mitral, la porción ascendente del cayado aórtico y de la válv~ 

la aórtica. En la tabla No. 6 se presenta la evolución final de los 
pacientes con angina inestable, encontrando en relación al comport~ 

miento clínico los que evolucionaron al infarto agudo del miocardio 

por arritmias mortales y descompensación de enfermedades subyacen-­

tes como lo fué la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diaPe-­

tes mellitus o hipertensión arterial sistémica. 
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En quienes también se registró con mayor frecuencia cambios 

electrocardiográficos delsegemento ST en un 65% de los casos como 

en los criterios elabor~dos· por el Or Bertolassi. De los falleCi­

mi~ntos se registro un 24% más frecuente en pacientes masculinos 

con los factores anteriormente mencionados. 

Los que evolucionarón a angina estable fueron 21 de .los casos 

con 13 hombres y 8 mujeres con una porcentaje total de 14.3% de 

el total de casos observados. 

Lo~ casos de arritmias fueronyn total de 9.5% la mayoría de 

ellos afortunadamente extrasístoles supraventriculares en clasi­

ficación de lown I siendo mas frecuente en muleres que en hombres. 
En la tabla No. 7 se observa la distribución final de los ca­

sos de angina inestable como se puede observar en la gran mayoría 

quedó resuelto su inestabilidad con un total de 127 casos desde 

1985 a 1987 registrandose el número mayor· en 1986. Los que culmi­

naron en tratamiento quirúrgico fueron 19 en total con más casos 

en 1986 que en 1987. 
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CONCLUSIONES: 

En este estudio ·que se rea.lizó nos evidencia la situación 
actual de la Unidad de Cuidado Intensivos del Hospital 20 

de Noviembre , teniendo- r~:Sui1:.ado~ muy similares a los re­
portes más recientes en la.literatura de los pacientes es­

tudiados con diagn6nstico de angina· inestable, 

Lo que se concluye es que los pacientes estudiadosque lle­

van un buen control posterior al primer evento coronario-~ 

tienen menor número de recaídas, loa que present~n mayor­

descontrol y mayor número de enfermedades subyacentes tie­

nen una frecuencia mayor de infarto agudo.del miocardio y 

mayor número de ingresos a la Unidad de cuiqados tntensi-­
vos. 

Además se evidencia que la angina inestable se está presa¡¡ 

tando en grupos de edades cada vez menor sin identificar -

cardiopatía previa ni enfermedad subyacente en algunos ca­

sos, dato que debe despertar interés para estudios poste-­

rieres. 

Otro dato importante es que el calculo aproximado del to-­

tal de ingresos que hay a la Unidad de Cuidados Intensivos 

le corresponde un 30% a pacientes con angina de pecho ine~ 

table lo que se correlaciona con estadísticas de los Esta­

dos Unidos de Norte América que le asignan igualmente un -

30%, 

Y finalmente si todos y cada uno de los factores o enfermg 

dades subyacentes desencadenantes,la suspensión del medie~ 

mento, dósis inadecuadas de tratamiento, se pudiesen reso! 

ver o controlar, la presentación de angina inestable dismi 

nuiría lo que atenuaría los altos costos qure representa -

el internamiento de los pacientes con angina inestable en­

las unidades de cuidados intensivos. 
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