
/ / J..;(7 
~//. 

UNIHRSIOAD NACIONAL AUTONOMA OE MEXICO 
División de Estudios Superiores 

FACULTAD DE MEDICINA 
IIospita.l Gcncra.l "Dr. Fcrna.ndo Quiroz Gutiérrez" 

I.S.S.S.T.E. 

CINCO AÑOS OE EXPERIENCIA CLINICA EN EL 

MANEJO OE LA ANGINA INESTABLE EN EL 
HOSPITAL GENERAL "'oR. FERNANDO OUIROZ 

GUTIERREZ ... ISSSTE. 

T E s I s 
QUE PARA OBTENER LA ESPECIALIDAD 

EN MEDICINA INTERNA 
PRF.SF.N TA 

DR. J, JESUS BLAS HERNANDEZ 

México, D. F. 
r:;:--.,.. 
¡ FALL· DE CRTGEN 

·--·-·-· 

1966 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

PAGINAS. 

1. ODJE'l'IVOS. , ••••• , , •• , , •• , , •• , , • , • , ••• , ••• , , , , • , 

2. JUS'flFlCACION •••••••• ,.,.,.,.,,, •••••• ,,, •• ,,.. 2 

3. IN'l'RODUCCION, ••••• , ••••• , • , , •• , , •• , ••• , •••••• , • 4 

4 .• MJ\'l'l:RIAL Y HETODO, •• ,, •••• , ••• ,, • , , , •• , , • , • , ••, 7 

5, RESULTADOS •••••••••••• , , ••• , , • , • , , , , • , •••• , ••• , l 4 

6. COMl::NTARIOS •••••••••••• , ••••••• ,, ••••• ,, •• ,,,.. 35 

7. CONCLUSIONES, , ••• , ••••• , , •• , , ••• , , , •• , , , , , • , , , • 60 

B, DIULIOGRAFIA •• ,,, •• ,., ••• ,, ••••• , ••• ,,,.,.,,,,, 63 



- l -

ANGINA INESTABLE 

OBJETIVO GENERALI 

Establecer los criterios de diagn6st1co, clasificaci6n y 

manejo de la angina inestable. 

ODJETIVOS INTEIU·IBD'tOS 1 

l. Conocer la experiencia clínica en el manejo do esta -

entidad cl{nica en nuestro medio hospitalario, anali­

zando sus resultados con los reportados en la litera­

tura rn6dica nacional e intf~rnacional. 

2, Investigar los antecedentes de cardiopal:l'.n .1squr?mica­

cpidcmiol6gica y varicd.:idcs de la angin."t inestable. 

3. Determinar el tipo, la frecuencia y el valor pron6s 

tico de las alteracioncn clcctrocardiogr~ficas. 

4. Conocer la incidcnci.i, tiempo de prcecntaci6n y ti-­

po de recaída m~s frecuente de la angina inestable. 

5. Valorar los resultados del tratamiento mlidico de 

acuerdo a su ovoluciOn intrahospitalaria. 



- 2 -

JUSTlFICACIO!l 

A posar de las mOltiplcs publicaciones en la literatura rn~ 

dica nacional ci internacional, la angina inestable sigue sien-

do hasta la fecha motivo do controversia, constituyendo un -

roto para la medicina actual, raz6n que me motiv6 para real! -

zar la presente lnvostigac16n con ol prop6sito de conocer la -

experiencia cl!nica acumulada duri..intc cinco años en el manojo­

do esta entidad dentro de nuestro medio hospitalario, tcniün­

da como finalidilcl el ostublccimicnlo de critC!rios bien defini­

don para su diagn6stico oportuno y clar.ífic.1ci6n <Hlccu;:idil, 

La angina inestable afecta frecuentemente ,1 las persona~ -

de la tercera edad, lo que dificulta aOn m:is su diagnl'it>lico, y 

so asociñ n un mayor riesgo de sufrir infarto llpl miocardio y­

mortalidad inmediata y tardfa, siendo comt1n la prc.scnci<i de, r~ 

caídas antes de loo tres rnor:cs re>lacion.'inJus<~ gcncralmt!nte con 

un tr<1tmnicnto mlidico inadecuado por dc:1conocer su !isioputol2 

gin, teniendo como objetivo fundamental cGta tvr;is cstablcccr­

un protocolo de diagn6stico y mancjn ~"lp1opiaclof! tanto ml?clico -

como quirlir9ico de acuerdo a su mecanismo fisiopatol6gico y 

evoluci6n cl1nica, al cual tanga utilidad y validez en nucs 

tros centras do trabajo tanto parn lOG r.ilidicos residentes, in­

ternistas y gonoralcs as1 como para los cutudiantoa de medici­

na. 

Qua ol esfuerzo realizado para terminar y efectuar esta i~ 
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vostigac16n no sea en vano, y que contribuya al eoclarecimicnto 

y manojo de esta entidad cltnicn, y que pueda servir como base­

para llevar a cabo otros estudios prospectivos, con el prop6ei­

to de disminuir la incidencia do mortalidad y mejorar la cali -

dad do vida de estos pacientes, 
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IN'l'ROOUCCION 

La angina inestable constituye un t6rmino genérico descri-­

to por Fowlcr en 1971, sin concenso en su oxprcsi6n concoptual, 

poro e! on la comprcnsi6n de su significado, comport:indosc co-­

mo e!ndrome intermedio distintivo entre l~ angina de pecho es -

table y eJ infarto agudo de miocardio, con unn cvoluci6n y pr2 

n6et1co impredecibles, r.clacion:indose con un.:t incidt'ncia mayor­

do mortalidad inmediata y tardta, as! como de rcc<1idas antes de 

loe 3 meses en relación directa a un trat<1r.1Jrnto mlhlico in<idC' -

cuado, siendo muy importante outableccr su diag116~1tico y clasi­

ficaci6n en forma oportuna. (1-3 1 12-lB, 20, 21, 24, 25, 28,29). 

Fisiopatol6gicümcnte se expresa como una iRquc-mia miocai;?i­

cn aguda o subrcguda progreaiva y severa, dr car:tcter amenaz,,ntc 

sin existir incrcr.1ento en las demandas de oxígeno, solamente -­

en su con1:1umo mioctirdico, teniendo corno faat.orcs deflcncadcnan 

tes mOltiplcs mec.,,ni:.mon 1ntcract.uantc5 como progrc!l16n de la 

aterosclcronio coronaria, la trombosis curon.lria aguda l' trans.!_ 

toria, la agrcgaci6n y tapon<tmiento pl<ujuctario, y el cnpasmo -

coronario que produce vasoconstr1cci6n y di:.rninuci6n del flujo­

sangulnco coronario. (1,2,7,12-16,21,24,25,28,40). 

Durante la criaia anginosa frccucntcmantc se acompaña de -­

alteraciones electrocardiogrfificaa del segmento ST-T en forma -
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transitoria, siendo la m.:ls comCln el infradcsnivel 5'1' quo tra--­

duce una isquemia subendoc."trdica difusa, asoci~ndoso hasta un--

86\ a lesiones sevcr<ts de 2 a J vanos coronnrios, conntituycn-­

do un marcador de pron6stico y riesgo grave; a diferencia del -

supradesnivel ST que refleja un arca de isquemia transmural, r~ 

lacion.1ndosc en un 71% lcsiOn de un ,qo]o vaso y/o .:t cornnarías­

normalcs en un 10%. Si persisten Cfllus al tl•r.icionf'!:: ülcctrocar­

diogr."tficai; par mtis de 6 a 12 horas ne· debe de> sospnch."lr y dcn­

cartar la presencia de un infarto agudo de miocardio. ( 1, 2, 4, 6, 

7,9,lJ,15,16,19,22,25,27). 

Los criterios de dia9n6sticos pnril la an9in.'1 inestable son: 

l, Crisin anginosas moclificttdas durautc loa Cíltimos 60 d!as. 

2. Angina de cisfucrzo in crcsccindo o patr6n c;unbf,1ntc. 

J. Anginu de rccicntc inicio en dccl'.í.bito o ropo~o, que apa­

raco on los Oltimos 60 d!as. 

4. Dolor anginoso ciclico, nocturno y en reposo que SC! aao­

cia a supradcsnivol del segmento ST. 

5. Crisis anginosa en reposo y/o cotuorzo que ocurra on los 

primcron 60 días posteriores al IN1. 

Cl objetivo primordial del tratamiento m~dico es lograr la­

disminuci6n del trabajo y consumo del oxígeno mioc4rdico, mejo­

rar la isquemia, la trombosis y ol espasmo do los vasos corona­

rios, evitando el desarrollo de un IAM intrahospitalario, el --
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cual ocurre on un 3 a 8\ de los casos con un riesgo mayor do 

mortalidad inmediata, con la finalidad de provenir y tratar 

adocuadamonto la presencia de recaídas. (2,3,7,12,14-18,21,23,-

25,26,28,JO,JS-41,42-45). 

El tratamiento ml?dico logra controlar a corto pla?.o .:i la m!!. 

yor!a de los pacientes con angina inestable d~ p~rsistir el cu~ 

dro anginoso por m<fs de 48 a 72 horas, a pesar d(! ou m<'ln<'jo ad!::_ 

cuado en la Unidad da Cuidados Intcnsivon o Coro11arios, se de -

ben do realizar ootudios angiogr.1.!icos par~1 detcn:1in.i.r el tipo­

do procedimiento quirQrgico apropiado ya sc.i. an•;iopl.1st1.1 coro­

naria transluminal o cirugta de revasculuri.:aci6n, t.-:!nicndo es­

to tipo de tratamiento una frecuencia mayor de 111ort.<llidad (5\J, 

a diferencia do la causad.:i por tratamiento mi:dir.o que co dr,i un-

31 (1-J,7,12,-19,24,26,28,Jl-JS,42,46-52J. 
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MATERIAL Y METODOS 

El tipo do investigaci6n quo se roaliz6 fue: l. Transversal: 

Porque so examinaron las caractor1sticas de un grupo do racion­

tcs durante un tiempo limitado. 2. Rctrospoctivo: Al tomar como 

baso la rcviai6n do expedientes cl1nicos de pacientes prcviamc~ 

te estudiados sin haber prccii;aUo la~ condicionen del estudio. 

So revisaron 121 expedientes cl!nir:os del J\rchivo Clínico -

del Hospital General "Dr. Fernando Qu!roz Gutilirrc?.", del 

ISSS'l'E, do pacientes con diagn6i>tico de al1<J1n.• de pecho, dentro 

de un periodo de tiempo comprendido de octubre de 1902 a no­

viembre de 1907, sospcch.Sndosc cl!nicnmcntc en 71, la angina 

inoatablo, y s.:ilo en 31 caoos se confinn6 cole diagn6stico, do­

acucrdo a los criterios de inclusi6n y exclus1Gn previamente 

propucston, consti tuycndo cote grupo la base fun(lnmcntal de la­

prosentc 1nvontigaci6n, (Gr.S.ficn No. l). 

Los critcrioo do inclus16n que dcbcr!an de reunir los pa 

cientos fueron 1 

l, Crisis anginosas modificadas on frecuencia, durac!On y/o 

intensidad en los Gltimoo 60 dtns. 

2. Dolor precordial con durnci6n mayor do 20 a 30 minutos -

resistente al tratamiento previo. 
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J. Inicio de crisis anginosa en reposo o nocturno. 

4. Po.trOn cambiante 'i progresivo de la angina do pocho es-­

table. 

S. Alteraciones eloctrocardiogr~[icaG en forma transitorin­

dol segmento s·r-T. 

6. Prueba de esfuerzo; +. 

r.os criterios do cxcluei6n fueron: 

l. Presencia de un Il\H en cvoluci6n comprobado por cllnica, 

EKG y enzimas cardiacas. 

2. Expedientes cltnicos incompletos que no l'Cllnlan los cri­

terios do inclusi6n, que se habt<1n cxtr;1viuclo o d,1dos de bn.ja -

por alguna razón desconocida. 

Se discñ6 especialmente unn cl'!dula de rccalccci611 dú datnn­

invcstigando lns siguientes vari<tblc>o: Sexo, cdild, ntlmcro de e~ 

pediente, fecha de ingreso y egreso, ocupaci6n, factores de 

riesgo coronario, antcccdcntcn de cardiopatta isqu~mica, cuadro 

cl1nico, alteraciones EKG, alteraciones do laboratorio y Rx, v~ 

riedades de la angina inestable, tipo de tratamiento, tiempo de 

estancia hospitalaria, complicnciones, tipo do recaid,;i., defun -

ciones y valoración de la reserva coronaria, 
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/úRAFICA tlO. 1J 

e 

REV\S\ON DE EXPEDIENTES úl\NICOS. 

OCTUBRE DE 1982 A NOVIEMBRE DE 1987 

121 CASOS 

" 

01AIM05Tlt0 01 ANGINA IHE'!>fASL.E ' 2 ... '1 ',e) 

" 2.0 ID 100 uo 1~0 1¡0 1411 

No, DE CA!>05 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

NOMDRE. __________ _ EXPEDIENTE No. ____ _ 

SEKO; a) M __ • b) F ___ • OCUPACION. ___________ _ 

RESIDENCIA; a) URBANO _____ _ b) RURAL. ___ _ 

FECHA DE INGRl:::SO, ______ _ Fl:::CHA DE EGRI:SO. ___ _ 

EDAD: .. 30 a 40 años 

b. 41 a 50 años 

c. 41 a 60 años 

d. 61 • 70 a ñon 

c. 71 a 80 años 

r. Bl a 90 años 

FACTORES DC RIESGO CORONARI01 

a. TADAOUISMO: a) Sl __ • b) "º-·· FkI:CUP.NClA __ • TIEMPO __ • 

b. HAS: a) SI __ • NO __ • EVOLUCION ___ • 'l'x ________ _ 

e, DM: a) SI b) ___ • EVOI.UCION _____ _ Tx. ____ _ 

d. ODESIOAD: a) 51 __ • b) tlO __ • 

Q. PERSONALIDAD: a) A __ • b) n ___ • 

f. COLES'fEHOL q. TRIGLICCRIDOS _________ _ 

g, OTROS _____ _ 

ANTECEDENTES DE CARDIOPATIA ISQUEMICA: 

a. ANGINA DE ESFUERZO ___ • EVOLUCION ___ • Tx -------

b, IAM ___ , EVOLUCION ______ • Tx. ___________ _ 

c. CARDIOANGIOESCLEROSIS___ EVOLUCIOH • Tx ____ _ 

d. OTRAS --------
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CUADRO CLINICO: 

a. DOLOR ____ . OUru\CION ___ _ LOCJ\LIZACION ___ , l RIU\DJ AC ION_, 

b. O'l'RAS MAHif'ESTJ\CIONCS CLINICAS 

ALTERACIONES ERG: 

a, 1\NTES DI:: Ll't. CRISIS ANGINOSA _____ _ 

b. DUMUTE __ _ 

e, DESPUES ________________ _ 

Af,Tf.MCIOtH::S DE Ll't.DORATORJO: 

a, GLUCOSA b) URF:l't. , c. CHEA'l'ItUNll. _____ • 

d. l\,CIDO URlCO____ __ c. COI.ES1'f:ROL____ f, 'l'RIGJ,JCEHI-

DOS ____ g. LIPIDOS 'l'OTALES ______ • h. CPK 

J., TGO____ j.LOll _____ • k. DllC ___ ·------------

l. OTROS Dl't.'I'OS. ______ . ____ _ 

Al.'l't:RACIOllES Rx: 

a. AORTor:sc1.r.r.os1!;1 uJ ra___ OJ NO __ 

b. Cl'l.RDIOMEGALIA: a) sr ___ • bl NO ___ • GRADO 

c. llIPl~l<TENSJON PULMOiJAR: a) SI b) NO ___ , GfV\00 ----

d. O'I'IVIS AI.'I'L:R.'\CIONES Rx _____ _ 

VARIEDADES DE LA ANG!flA J~lES'l'ADI.r-:: 

a. RECIEN'I'f: INICIO ____ .TIEMPO ___ • ESFUEf<ZO __ .REl'OSO ---· 
b. Pl'l.TRON CAMUIANTE ___ • TifillPO __ _ 

e. ANGINA DE PRINZMI;TAL ___ , TIEMPO ___ _ 

d, ANGitJA l'OSTINFARTO ___ • TIEMPO ___ • REPOSO __ ,ESFUERZO __ • 
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TIPO DE TRATAMIENTO MEDICO: 

a. Nl'l'RITOS ___ • TIPO __ • DOSIS ___ , TIDIPO 

b, CALCIOJ\NTAGONISTAS __ • TIPO ___ , DOSIS ___ • TIEMPO _____ , 

e. Dl~TAULOQUEADOIU:s __ • 'l'IPO ___ • DOSIS ___ • Tlf.MPO 

d. AN'l'IACRt:Gi\N'TES PI.J\QUCTARIOS ___ • TIPO __ • DOStS_'l'IEH -

PO __ 

o. llEPARINA ____ • VIA ___ • DOSIS ____ TIEMPO 

f. AUTIJ\RRITMICOS ___ • TIPO DOSIS ___ • CAUSA 

g. OTROS _____ • DOSIS ____ _ TIEHJ>O __ -----------

CONTROL CON THATAMIENTO MEDICO: 

a) DUENO: a. SI__ b. NO __ • TIEMPO ------.. 
b) MALO: a, SI __ b, NO __ • CAUSAS ____ TIFJ.1PO ----

DIAS OE ESTANClA llOSPITALll.Rill.: .. 1 • s díaa 

b. 6 a 10 día o 

c. 11 • 15 día a 

d, 16 a 20 días 

a. 21 a 25 días 

f. 31 a 35 días 

COMPLICACIONES: 

a. IAM INTRAHOSPITALl\.RIO : a) SI_, b. NO __ • TIEMPO 

b. IMI EXTRAHOSPITALARIO a) SI __ , b. NO __ • TIEMPO ---

e, OTRAS ______ • TIEMPO _____ _ EVOLUCION _____ _ 
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TIPO DE RECAIDA: 

a. CRISIS ANGINOSA. ___ _ RCPOSO ____ .ESFUERZO __ TIEMPO~· 

tvo1.ucroN ___ _ 

b. IPJ.I ----- TIEMPO. ____ .EVOLUCION ___ • COMPLICACIONES--. 

DEFUNCION1 

u. Cl\USA __ _ TIEHf'O ___ _ 

VAJ,ORAClON nr·: LA RCSERV/\ CORONARll\1 

n. PRUl::RA DC ESPUEHZO ___ • RESULTADO ___ TIEr.JPO -----

b. CORON/\RIOGRJ\PlA. ____ • RCSlJI.TADO ______________ ~ 

TIEMPO ______ _ 

c. CEN'l'EI,J,¡.;QCR/\F'IA ____ TIPO-----------------

RES!JI.TADO. _________________________ _ 
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RESUL'l'/\DOS 

ARO: La frocuoncia de casos que se presentaron por ailo 

fueron de la siguiente m.-:inora: (Grl'.1fica No. 2). 

ri.no: No. OC CASOS: 
----------------+---

a.-~9J~l----. _ --~-___.á_ _________ _tli.._U_ 

b. J_9_8.!l_ __ ---- _____ _:¡___ _____ - _ ______l.6.J..J -- --

c. 1985_ 

d 1 B 

___..___ ----- - ---- _i~.!U__-

--~~------t---~-._J.5.._ ___ -
.... .._,.,,q7 ___ f----~~------ - 35 .__4JL_ ___ . 

TOTJ\.I, _____ ¿_i ________ ---- __ l_ _ _q~__QQ ___ _ 

So obsorv6 una frocucncin mayor de casos, 11 (35.~8%) dur~~ 

te el año de 1907, y ou menor incidencia ocurr16 en 1905 con 4 -

(12. 91%). 

SEXO; De loll 31 casos estudiados, 22 (70,'JG%) corrc>opondic­

ron al sexo masculino, y 9 (29.04~) al sexo femenino. (Gráfica -

No. 3), 

EDAD: Los casos se agruparon estudiados de acuerdo a las 

edades por d6cadas en la forma siguiente; (Gr.1.fica r~o. 4). 
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EDJ\D~ No. DE CASOS: . ' 
a. JO a 40 años J 1-""--=-"--'-''--==-=--t--------"~------~---. __ 9_..!,_~? __________ _ 

h. 41 a so años 6 1-'"--"''--':....:"'--"'""'--'~-----'"--------'- ---~~~------·--­
e, 51 a 60 años 5 _.!_6_:-]_3 __ -----

d, 61 a 70 ª~~ ~·--· 12 - -=------1--------2.B_"...?_l ____ -·-----
...,!!.:_,.]]:¿ 80 añ~~-______ 4 __ ----- --f----·"l~'~·~·~lc__ ____ --

TOTAL 31 100.00 

El grupo de cd,i.d predominante fue la s6ptim11 d6cnd11 de l.:i -

vida con 12 casos (38. 7lt), y su menor frecuencia se rcaistr6 

en lu novcn<.1 d~cadn, un 1 (3.231). 

FACTonr:s DE RIESGO CORONARIO: I'or orden de frecuencia des--

tac<1ron1 (Grtific.:i No. 5). 

FACTOR DE RIESGO COROtll\RIO: No. DE CASOS: " ·-
1, TAíl/\QUISMO 24 77.41% 
~---------- --

2. llAS 21 67.64 

3. PERSON~_!.IDl\D TIPO A " - 67.64 

•• ODI:SIDAD 14 45.16 

s. DIABETES MELLITUS 7 22,58 
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/IJRAFIC.A NO. 3\ 

(14) MA,C\lllHD 10.•• :.e 
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lúRAflCA ND.41 

EDAD EN AÑO~ 

'·" "· ], , •. u JQ.71 J .:u 
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Los factores de riesgo coronario que mayor incidencia tuvi~ 

ron fueron el tabaquismo en 24 (17.4lt), la hipertensión Ertc -­

rinl sist~mica y la pcrsonnlidad tipo A, con 21 cada uno (67. 74\) 

teniendo una frecuencia menor la presencia de diabetes mellitus-

en 7 (22.SB\). 

ANTECt:DENTES Dr. CAllDIOPATll\ ISUU1:!>1ICT\: De lon 31 casos col~ 

diados, 18 (5B.06i} tenían historia previa de INl, B (25.81%) h~ 

b!an sufrido angina de cofuorzo, y 5 (lG.13%) sin ningGn anteco-

dcnLc. (Gr.'ificn No. 6). 

'flPO DI. IM J\U'l'IGUO: l'or orden de frccucnciil fue1 

,.----·----------- -----------.------------, 
'l'IPO DE IM l\NTlGUO: No, DE Cll.SOS: 

1-------------1--------
1. IM 011\FAAGHll.'l'ICO 10 55. 55% 
~----~------- -----------

2. lM AU'l'EllOSLl"fJ\l, 5 27. 77 
1-----------1-·----C-- --------------

3. lM. 1,NTEHQI,fl.'fElU\L 1 S.SG ,_ ______ _ 
t-4_: __ 1!!.._L~cT~E~"Rl\_~L'-----f-----''-----·-- 5.56 ------------

5. lH LA'l'~:RAL ALTO l 5.56 

TOTT\.L 18 100.00 

El tipo de IH antiguo predominante fue el de cara diafrag -

m:itica en 10 casos (55. 55\). (Gr5.fica No. 7 
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IGRAFICA ~1'1.51 

FACTORES DE RIESGO CORONARIO 

L __ HAS:11.7t", 

l'l:J•SOIU~IOJ.tl tiro .. t.,,,, .. ·. 

OIESIOAD 

DH ZI.~• '• 

' • 'º 12 ,, 

HO, DE CA10S 
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IGRAFICA NO. td 

ANTECEDENTES DE CARCIOPATIA ISQUEMICA 

" N 

U i 1 ANlllHA DE ESfU!if;ZO 

t H ") NIH e;, UN O 

ll M l lMFA.RTO MIOCUIOICO 

n. •1 Y. t • > 

u.u~. tt' 
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El tiempo do ovoluci6n do lon pacientes que tcn!an historia 

de IH antiguo fue variable, en 15 (83.33\) hab!a ocurrido en los 

3 meses antorioros, y en los 3 restantes (16.67\) ocurri6 a los-

5. 12 y 24 meses previamente. 

ALTERJ\CIONES ERG: Se presentaron do ln sigui~ntc manera: 

-
ALTERACIONES EKG; No. oc CASOS: '' ----

l. ISQUEMII\ SUDEPI.Cl\RDICA 20 64. !il 
- --- -- ·-

2. LES ION SUDCNDOCARDICA 16 51 . 61 
----- ---- - . -

3. ISQUEMIA SUBENDOCARDICA 4 ) 2. 90 
- --- ---------- -- --

•• LESJON SUBEPICARDICA • 3 9. r;7 

-- - . --·-

Las alteraciones EKG m.'is frccUC"'ntcs [u<?ron la isqucmi.1 sub-

cpicdrdica en 20 (64.511.) y la lcsi6n eubcndoctinl.ica en lCi 

(51.61'1.), y la menos comtin fue la lcai6n subt.!pic:trdiC""a en 3 

(9.67i). (Grnfica No. 8). 

ALTERl\CIONBS DEL PERFIL DE LlPIDOS: Se dctcrmi116 la prcsen-

cin do colesterol en 26 casco, rcport.'indot;c en 19 {6J .?Q%) den -

tro de límites normales, y solamente 9 (29.0li) tuvieron hiper -

colcsterolcmia1 en 10 pacientes se rcaliz6 la cuantificaci6n de 

trigliceridos, encontrándose sólo en 4 (12,91~,) la h1pert.-1gl1terlde· 
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IGRAf-ICA NO. 71 

TIPO DE INFARTO MIOCAF;DJC('I ANTIC•UO 

.. '1 ' '-------~ 
AHTEílOSEl'IAL e :1.11~ 

o ANfERt;LATEllAl 

D LATERAL t \.,,!(, 

D LATERAL •l10 t \.!>tl(l 

• , o 11 u 1J ,.. 

No. oe t A.SOS 
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)CJRAFICA NO. 8f 

ALT~RACIONES E K G 

1::. QUE MIA 

<----------------------.J SUB E P!tAIHll CA 

150.VE~llA ".loVBEMOQtAllDICA 

D ·lESID~ 'SUDEl'ICAllDICA e ~. •' "' 

o • " 12 u " .. " 
"º. " CA 5 D s 
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Jc;RAFICA NO. g) 

ALTERACIONES DEL PERFIL QE l!P!POS 

--
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!GRAFICA NO:Tu] 

VAJiLEDADES DE LA ANGINA INESTABLE 

PAT .. ON CAMlllAHlE 

flEtlENTE INICIO 

o ""'" ...... " ~11.INZHE TAL 

" " .. .. .. " 
UQ, OE CASOS 
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mia; de los 11 casos, en quienes se determin6 la presencia de -­

l!pidos totales, solamente en 2 so encontraron cifras elevadas -

(6.26 >). (Gráfica No. 9), 

V/\Rlt::D1\DES DE LA ANGINA INESTADLl~I Por orden de frecuencia-

fueron: (Gr~ficil No, 10). 

-·-. -----------,----
V/\RJl::DAD: No. DE CASOS: '' -··------------1-----------1 

1. ANGINA POS'l'INFARTO 10 58.0G -------- -!-------
2. l'A'l'HON CAMBI/\N'l'E 7 22.sa 

3, RECit::N'l'f: INICIO 5 16.13 -----·-·-- .. ---- _____ _,_ _____ ··--- ----- --- -- --- -----
4. AUGINA DI-: P!{ItlZMETAL 1 3, 23 

'l'O'l'l\J, 31 100.00 _______ _,__ 

La angina por;tinf,;rto fue la variedad que m..1s prcdomin6 en-

18 c<isos {58,0G%), y la prcscntacilin menos comCin fue la angina -

d~ PrinzmctaJ en 1 (3.23%1. 

TIPO DI:: TRATAHIEN'l'O MEDICO: Por frecuencia fue de la si 

guicnte manara: (Gr.'ific.i. No. 11). 

l. Isosorbide + Nifcdipina + Antiagregantcs plaquotarios:­

Sc cmplo6 en 15 casos (48.39%). 
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2, Isosorbide + Bctabloqueador-+ llcparina: Utilizado en 11-

(JS,48'1). 

3, lsosorbidc + Nitraderm + Nifedipina + Bctabloqueador -+ -

Antiagregantcs plaquctarios: J-::mpleado en 5 (16.13%), 

'l'odoo los CllSOs rcspondiC'ron favorablemente ,,¡ tratamiento-

mlidico en corto plazo, excepta 1 paciente que p1·cscnt6 un IAM 1!!. 

trahospitalario sin complicaciones. 

DIAS DE ESTANCIA UOSPITAIJ\RJA: J,os dfari s<' .J.')ruparon de la­

forma siguiC?ntc: (Gr~fica No. 12). 

,-------------.------------ ----- -----------
DIAS: No. DI:: CASOS: " 

--- )9_._)6 __ . ---· . 

~ !!__!.Q_~.1'.an ______ ____!l. _____ ---,.-- ~~_.:1.!L_ __ ----·--

c. 11 n 15 d!a;i _______ o __________ .__ ___ _?_?_,._Q--4 ______ _ 

d. 16 a 20 d!."ts _____ 3 ________ -__ _, ._QL ____ ---

c. 21 a 25 d.1'.ao l J.22 
----------- ---

f. 31 a 35 d!all 1 3.22 

TOTAL: 31 100.00 
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IGRAFICA NO. 111 

TIPO DE TRATAMlfNTO ME DI CQ 

l!>ORDIDt bb t HEPARllU, 
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IClRAFICA NO, 121 

OIAS OE ESTANCIA HOSPITALARIA. 

------------------------~ 

n.n J!o,•• J l,DJ '·'e J,:u J.JJ 
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La estancin hospitalaria __ predominante_ fue la de 6 D. 10 dtas 

en 11 casos_ (JS.49\),,ó¡·solamEinte an·-1 (J.221) tuvo una estancia 

de 31 a 35 ·días·, 

TIPO DE RECAIDA: ocurri6 en 14 (45.16\) de los 31 casos es-

tudiados, ·en la .~arma siguiente: (Gráfica No. 13), 

TIPO DE RECl\IDI\: No, DE CASOS 1 ,, 
r1• ANGINA POST~-----

i---RE_!9.§:2._____ _____________ ._L.__ _________ 42...Jl5 .. ----" 

2, ANGINA POS'l'INt'ARTO Dl:: 

E~~-C_!.~?:9 __ __ __ _ ___________ 1_ 21.32 

14.19 3, P/\.'l'HON CAMBIANTE 2 ------·· ----- ----------1 
4, I/\H LA'l'I::ML Y ANTJ::RO-

SI::PTl\l. 
f--

.. -------. ---- - ;! _______ - . __ l.LJ._2 ___ _ 

5. INI Ll\'l'f·:ML IN'l'IU\llOSPI'rl\I,1\RIO 1 7.45 

14 100.00 

La angina postinfarto fue el tipo de rocaida m~G frecuente-

en 9 casan (64.20%). 

Solamente en 1 paciente (7,45\) que tenía como antecedente-

haber presentado hace 1 año previamente un IM antiguo diafragmá-
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tico no complicado, desarroll6 durante su estancia un IAM Lato -

ral intrahospitalario, sin complicaciones y evolucionando favor~ 

blemente. 

2 pacientea (14.29%) que tenían como antecedente la presen­

cia de un IJ\M diafragmático antiguo, preoentaron uno un IAM de -

cara la toral, y el otro un lAfl antcroscptal, al primero y segun_ 

do año posteriores a su egreso hospitalario. 

Ocurri6 a los J afias una dafunci6n (7.45%) a causa do w1 

canear rcnnl en ~tapa terminal, sin tener relaci6n con su prohl~ 

rna de cardiopat!a isqu~mica. 

TIEMPO DE RECl\lDA: El tiempo de prcscntaci6n en qur> ocurri6 

la rocaidn fue: (Gráfica No, 14). 

TIDIPO DF~ Rr:CAIDA: TIEMPO EN HEsr:s; No.n~ CASOS: " -------------
r!-· ANGOR ------ _____ 2..::.J _______ ~------_a_ 

~N_GOR ____ ------ ____ k..!!_ _____ ---- -----· ___ 3_ 

J. IAM IJ\TCRAL __ ------~---- _______ l __ _ 

4, IAM ANTEROSEl'TAL 24 l 7. 45 i-------------1------------ ---------- ---- ---
s. DEFUNCION 36 

El tiempo de presentaci6n de la recaída predominante fue d!!_ 

rantc los prirnoroo·trcs meses dcspuós de su alta en 8 casos 

(57.14%). 
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!C.RAFIC A NO. 131 
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COMENTARIOS 

La angina inestable se traduce fisiopalol6g.fcamunto como 

una isquemi<i miocárdica aguda o subc:1guda prngrcsiVl!., severa y de 

carácter amenazante producidn por 2 mecanis~os básicos: l. Un iU 

cremento del consumo de oxigeno mioc.'irclico y 2. La dismlnuc.f.6n -

importante del flujo sanguíneo coronnrio, l;i cual es dcscncadcn!! 

da· gor una progrl.'ni6n de la atero$clcrosin que ne cncucnlr.:i en -

mtin del 90% de los casos, y que origina un;1 intcnsific,1ci6n bru!!_ 

ca mayor del 75% Ue lu subobstrucci6n de 2 o 3 vasou coronn.rios, 

la presencia de una trombosis coronnri.n agudn y tranoito['in en -

un GO\ y la agregación y taponamiento pl.1quetarío que se asocia-

con un espaamo coron;1río. (l,2,7,12-lU,21,24,2'•,2B,29J. 

1 
TROMBOXANO A 

1 t_2_ __ > AGHEGAClON 

PR01.'lt~~ rr.J>. UlTAltIA 

TROHBINA ITHOMHól 

FIDRINOG~--"----> FIDJINl'I. 

l>OCLUSIONl_.,ISOUEMIA 
!CORONARIA AGUDA 

~l angor pcctorio al tener poca sensibilidad como indica --

dar de isquemia, ha propiciado al reconocimiento de una isquemia 

rniocárdica "silenciosa", descrita por Cohn en individuos asinto-
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m!ticos sin angor o cualquiera do sus variedades, Y que se aso -

cia a lesiones importantes de> los VilBOS coronarios. Hasta en un 

80\ do los episodios isqu~micos de la angina inestable son de t..i 

po silencioso, y se preacntn en un 20\ de los pacientes postin-­

fartados, por lo qua os muy importante su detccci6n a trAvt!a del 

monitorco elcctrocardiogr<'ifico continuo tipo lloltcr, con l·• fi -

nalidnd de suprimir los episodios sintomtltjeos y asint.or~tit i.:ns 

de isquemia mioclirdica, y mejorar el p1·on6i:;tico de la cnfcnncd.:icl 

arterial coronaria. (lO,ll,20,23,27,54). 

En nuestro estudio la angina inestable fue mtin frecuente en 

ol sexo masculino en un 70.96\, prcdominnndo cntrr la quinl:r• ~·­

s6ptimn dOcada de la vida con un 74.19't , lo cu<il cnn._·ucrd.:J cPn· 

lo reportado en la literatura mOdica, y confirm<1 que la enfcrmc­

dncl coronarin e!l l<l anomal!n mtis coman en lou anc.il1non tanto pa­

tológica como funcionülmcnte, duplictindonu ou tasa de mort..ali -­

dad cada nueve años en los varones y cada siete .:tilos en las mu-

jcrcs. (1,2,13,14,15,17,18,24), 

I:::n todos los enfermos pudo identific<1rs0 alguno de loG fac­

tores de riesgo coronario destacando el tabaquismo en 77,41%, la 

hipertensi6n arterial sistl'imica y la personalidad tipo A con un-

67. 74% cada uno, revelando el estudio de Framingham que los pa -

cientes del sexo masculino con la combinaci6n de hipertensi6n a~ 

tcrial eistOmica, hipcrlipoprotcincmia y tabaquismo, tienen una-
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frecuencia ocho veces mayor de cardiopat!a isqu~mica por ateros­

clerosis, que aquelloa que no presentan estas caracter!sticas. -

90\ de la Cilrdiopat!a isquémica se atribuye a la exposicidn inn!!_ 

ceearia de los factores de riesgo coronario, pero su ausencia 

no excluye que un paciente dC"sarrollc e.ola enfermedad. (7,12,14, 

15,17,21,25). 

Lns alteraciones clcctrocard10~11-:lfic.1s m:ls frecuentes fue -

ron ¡,, isqucmi,, suUcpic.'irdica en 64.51\, y la lc!li6n subendoc.'ir­

dica con 51.61\. Generalmente, el patrGn elcctrocardiogr.'ifico de 

isquemia, evidente durante la crisis an<]inosa, en el infra dcsn!_ 

vel del ST en forma tr.:insitot·ia, y que indica la presencia de 

una isquemia subcndoc:lrd.icn difusa, asoci.'indosr. hasta en un 86\­

a lesionen sévcrao dC" 2 a 3 vasos coronarios, constftuyendo un -

marcndor de pron6stico y ricn90 gr.1ve, con mayor incidencia do -

mortalidad inmediata y tardía¡ a d.ifcrcncio. del su¡.iradcsnivcl 

del ST que refleja un ti.rea de isquemia tranmnural, correlaciona!!_ 

dosc con lcsi6n de un solo vaso en un 7lt o a coronarias norma -

les en un 10%, constituyendo un criterio de diagn6stico de laª!!. 

gina de Prinzmctnl. 

La dcrivaci6n aVR es Otil para diferenciar los cambios 

pri.rnarios del ST, de los cambios recíprocos, significando el su­

pradesnivcl del ST isquemia subcndoc.'irdica, y el infradesnivcl -

de tipo epic.'irdico, adem~s existen cambios en la onda T. 
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Siendo de gran utilidad la corrolaci6n de los cambios clec­

trocardio9r6ficos, con et 6roa del vcntr!culo izquierdo afectada 

y con la arteria coronarin dañada para establecer un manejo y -

pron6etico adecuados. 

DERIVJ\CION: CAR/\ 1 AllTr:RJJ\ CORONARIA 
----

Il, 111, aVF INFEIUOR ARTl:RI1\ COHONf\Hl A DCRECHA 
,_______ - . ------- ----- ---·--- .. - - ------- - . -· ---- ---- -
Vl, V2 POSTERIOR J\R'l'I:;IUA COHONl\RlA or.RECllJ\ -- ---·--·---- ----
V2-V4 ANTEROSEE RN-1'> lJE:SCf:NDF:NTE ANTr:HIOR 

TAL o¡.: AR'l'I:R1/\ CORONl\.RIA IZ-

---- -- Q.IJ_JJ:J.!.D..b ·- - - ---··--------
VJ-VS ANTERIOR !\AMA llCSCENPr:N'l'F. A?~TERIOR 

01: AP.'i l:H I l\ CORONl\.RIA lZ -
OUI 1:noA. -- - ------- - ---·- -- --- ----

V5-V6 L1\TEH/l.l, RAMA OE5C l\N'l' ART COR 17.Q 

o RAMA 01:sc POS'i' A. e. OF:n. 
--- - . -- ----- -- ----- -- --------- -

I,nVL LATERAL Rl\l>IA MJ\HGINAL DE MT. ClR t 

J\L'l'A CUNFLJ:JA o IV"\J'IA DIAGONAL-

01; J\Cl • 

-

Normalmente las alteraciones elcctrocardiogr5ficas desapar~ 

cen en 6 a 12 horas, de persistir se debe de sospechar un infar-

to agudo de miocardio. (1 1 2,4,5-7,~,13,15,16,19,22,25,271. 

Las alteraciones del perfil de lípidos que m4s comunmcntc -
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se presentaron ln hipercolosterolemia en un 32.14% y la hiper -

triqliceridcmia on 40\, existiendo una correlaci6n positiva en 

tre colesterol plas~tico y aterosclerosis con la enfermedad co­

ronaria. Representando el colesterol ligado a lipoprotcin.:io de -

baja intensidad (LDL) entre el 60 y 75% de los niveles plasm~ti­

cos, estableciéndose una rel.:ici6n d11·ectn y potc>nte entre colcl'l­

terol plasmt.tiro y cnfr.rmcdad coronari<1, rn1oci.1nc10!'1C lil hi¡wrlipo­

prot.cinernias tipo lia, IIb, Ill y probnblcmcntc IV. 

Las lipoprotcinnG de alta dcnojclad (llllL) que normalmente r!:_ 

presentan entre el 20 y 25% del colcnterol plar:m.1Lico ejercen 

un efecto protector "no aterogénico" para la enfermedad corona -

rJn. I.on mejores 1ncliccs ele rieogo pnr.i enfermedad coronaria son 

el cociente entre colesterol LDI, y colesterol llDJ, (Norm;il: 3.22-

a 3. 55), y el cociente entre colesterol total y colesterol llOL -

(Norm11l: 4.44 a 4.97). (14.17). 

Lan varicdaclc::; de lu <in']ina incst.1blc que predominaron fue­

ron ln .:ingina postinfarto en un 58.06'6, y 1.1 etc patrlin cambiante 

con 22.sai. 

LOS CRITERIOS DE DIAGNOSTICO PJ\.AA LA ANGINA IUESTABLE SON: 

l. Crisis anginosas modificadas en frecuencia, duraci6n y/o 

intensidad durante los 6lt1mos GO d1as. 
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2. Angina in crcscondo o de pntr6n cambiante: En reposo 

y/o_ esfuerzo. 

J. Angina variante o de Prinzmotal. 

4. Angina postinfarto: En reposo y/o esfuerzo. 

En nuestro estudio nos llama la atcnci6n de que a pesar de­

que la rnayorl'.a de los Cil905 1 30 (9G. 77%) relipond1oron f,ivorctble­

mente al tratamiento m6dico en corto plazo, se presentaron roen! 

das en el 45 .16%, ocurricncln dent1·0 de los tt·..:is prJmcros mcsc>s de 

su alta en un 57.14%, predominando la variad.id de anginil postín -

farto on reposo con 42.85%, lo cual dific-re un pocu con lo 1·c>po1·­

tado en la literatura mO'dica de que s6lo se logr<1 un control ml:'d.!_ 

co adecuado en uu 64\, y por otra parte en nucstrl.~ medio no sc 

realizan pruebas para investigar el grado de reserva coronaria pa 

ra identificar los casos con alto riesgo de t"C'caid;1s po1 .11u1ina o 

iníart;o y do muC!rto sllbita as! como para dclcrmin<tr si es tribut!'_ 

ria o no de tr.-1tamicnto quirOrgico. (l,3,12,15,16,lfl). 

Al ser producida la angina ineut<1blc por l¡¡ intcrrclaci6n -

de varios mecnnismoD fisiopatol6gicamcntc din.1micos, su tr.ltam1e!:!_ 

to m6dico continOa siendo motivo de controversia, el cual tiene-­

como finalidad disminuir el trabajo y consumo ele oxígeno miocárd!_ 

co y aumentar el flujo sanguíneo coronario, en l.i forma en que se 

demuestra con el siguiente esquema: 
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PROTOCOLO DE MANEJO 

TNT/Ca /\N'l'AGONISTAl 
.------~··nm~s~1~AµsgM~O~!~V/\.SODILATACION 

1 ·l f TROMOOXANO /\2 Dl\110 vÁscuLJ\R DISGREGACTO 

l 1 -rP!.AQUETARIA l ASA--- --- l'GI 2 LIVIO - ~ Iocr.us10N PROTROMDINA- 11.GHI::Gl\CION ___ ~ Pl.J\S.MINOGF.NO-

\ 

PLA UE'rARll\ J J\C'i'liADOl! 
--¡--¡>LASMT NA• - T 

! l ES'J'JH_:rTo¡;rN/\5/\--
TROZ.lllIN\/, '~TROf!HOJ,JSIS 

lll::PAHINA--+ r -/\C'l'IVIDORES 
PL/\.SMINOGENO 

FlDRINOGf:No~FillílINA 

OBJf:TIVOS DEL 'l'MTJ\1'1.l l~N'l'O MEDICO ( 4} : 

l. ni11rninuir el trabajo y conaurnc' de o~!gcno mioc.1rdicor 

Nitratoo y Dctal>loqucadoron. 

2. Inhibir el cnpasrno coronario: Calciant.1yonintas. 

3. Trombolisis coronaria: Tr<1t.1micnto anticoagulnntc y 

trombol!tico. 

4. Aumentar el flujo sangu!nco coronario: Tratamiento qui -

rctrgico. 

TR/\TAMIEN'l'O ANTICO/\GULl\NTE Y THOMDOLITICO: 

La trombosis coronaria aguda y transitoria, es factor pre­

cipitante de la angina inestable en un 60i, y se encuentra alrcd~ 
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dor del 90\ de los casos do IAN en las primeras 4 horas, por lo-­

cual desde 1900 se ha utilizado el tratamicnt0 tronibol!tico en C.!!_ 

to tipo de pacientes rcport~ndosc una rcperfus16n intracoronari.:i­

del 60 a 96% con la rcduccilSn aparente de l<t isquemia y daiio mto­

c~rdico, y prescrvacidn de la función del vcntr!culo izquierdo, -

utilizandoac In cstrept.okina&il por v!a intr.;vcnosa ü dosis ele 

500,000 a 1,500,000 U durante.• 30 a GO minut·os dv1·.1.ro dr las cua -

tro primeras horas de evoluci6n o por v!a inti-<1coronaria mc.•diantc 

catctcr a un ritmo de 2000 a 4000 u/minuto hastil unil dar.is total­

entrc J0,000 y 600,000 u. 

La heparina ha demostrado ser cricaz pilr<1 pt·cvcnir Ja cvol.!:! 

ci6n del infarto transmuraJ en pacientes con a11gino1 inestable cn­

un 10 a 20% dentro de la primera semana de eu pron<:·ntaci..1n, te -­

niendo un papel importante como complemento al tratamiento troinh~ 

11'.tico poi.· inhibir la fornwcidn de nucvoo tromhot.o sC?cun<larios .:::¡ -

la lisin dal coagulo, utiliz:indo110 por vfu .i.ntru\•eno~;u en boloo -

de 4000 ll 6000 U cad.1 4-6 hor,10 (120-150 U/K<J) o por in!uslGn co!! 

tinua, alrededor de 1000 U por hora o a travl'!::. de minidosir por -

vta oubcut:'lnca de 5000 a BOOO U cada a a 12 hor<t.'l. (2,7,12,13,21, 

24,25,26,2B,31,36J, 

MEDICACION ANTIAGREGJ\.NTE: 

La agregaci6n y taponamiento plaquetario contribuyen al 

grado de obatrucci6n parcial o total de la arteria coronaria, da-



- 43 -

mostrandoso nmpliamcnto que el ~cido acctílsalícilico reduce la-­

incidoncío de muerte y dcnarrol lo do l IN·! en pacientes con angina 

ínestablo, cmpleandoso a una dosis de 500 a 1000 mg por día, al -

inhibir la agregací6n plaquctaria y la producci6n subsecuente del 

tronlboxano A
2

, que es un potente vasoconntrictor, sJn el efecto -

indcscahlc de inhibir irrcvcr.siblcrnC'nle la producci6n de prostn -

cjclina, sintetizada por las c6lulau enclotcli,1lcn, y que tiene un 

efecto vnsodilntador potente. 

El dipiríd.:i.mol ha demostrado utili<l•ld clínica como f.!irmaco­

nntitromMtJco n dosis rcl.:itivamcntc nltas de 400 mg, por dta, o 

a do!:IÍIJ mcnorco si se nsoci<t al ticido ,1cctiln11licilico. (7,26). 

VASODil,f\'l'AOOJU;S CORONAHIOS: 

A pesar de la dilatac16n de la art.críil epíc:trdica, la adrni­

ni.Btraci6n de nitroglicerina a un paciente anginoso no se traduce 

en un ,aumento del flujo c:oronarío total, sino colateral y la rose_ 

luciOn del espasmo focal a nivel de arterias de conducci6n, te -­

niendo poca o nula c.Jpacidad para dilatar los vasos de rcsietcn-­

cia coronaria, produciendo disminución de las resistencias perifQ 

ricas con hipotensi6n arterial y taquicardia refleja que puede 

contrarrestar su acci6n beneficiosa. 

La nitroglicerina ca el tratamiento de clocc16n de una cri-

sis anginosa o para su profilaxis inmediata por v!a sublin;ual a-
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una dosis de Q.4 o 0.6 mg., utilizándose por vta intravenosa en -

el tratamiento del IAM con insuficiencia card!aca congestiva, o­

por vra intracoronaria si se produce' espasmo coronario en el cur­

so de una angiografta coronaria, en bolos de 50-lOC fTlcg, tamb16n­

se puede utilizar por vta transd~rmica a travl!s de pnrchcs de l1-

bcraci6n lenta en 24 horas, siendo esta v!a actualmente de efica­

cia dudosa. 

El trlttamicnto de fondo de la angina se h1:1cc con nitri\tos -

do acci6n prolongal}a por vta oral como el isosorh.ídl', cte. (2,7,-

12,il,24,26,29,30,43), 

BETADLOQUEADORES: 

Producen disminuci6n de laa clcmandiis deo ox!~1cno m1occ1:rdico· 

con disminuci6n del daño isqul!nlico que ocur1:..., dur.:into l•l fase 

temprana del Il\M, poro tambi6n pueden incrementar el grado de d<1-

ño isqul!mico por causar vasoconstricci6n coron.ari.::i, <i::ioci.1ndosc -

con la hipotcnsi6n arterial que procluccn, siendo Citil a través -­

de su inotropismo negativo en la angina inestable grave, la closi­

ficaci6n de los bctabloqueadorca constituye uno de sus probleman­

de su uso clínico, ya que no es facilmente ajustable en funci6n -

de la frecuencia cardiaca (55-GO latidos por minuto). 

La dosis se debo individualizar, utilizándose en el caso 
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del propano! una dosis inicial de 40 mg,, por d!a, hasta obtener­

una respuesta favorable con dosis entre 160 Y 480 mg/d!a, Y no d~ 

bC! suprimirse bruscamente- por el ricscro de uu c!nctc rebote con~ 

agravaci~n del cuadro de angina. (2,3,7,12,15,24,25,26,28,38,39,-

40,44,45). 

CALCIOANTAGON I S'l'AS: 

Representan el avance mrts importante realizando en la tcra­

péut.ica f,1rnw.col69ica do la angitw trns l,"t introd11cci6n de los 

botabloquoaclores, aunque pertenecen a un mismo grupo farmncol691-

cu, tienen c]jfcn~ncias farn1<1codin.'ímic;1~ cntr(· cllnn, origínilndo -

brudicardill discreta el Verapilmil y el dlltl<1cern, rnir.ntras que 1.1 

nifedipinil produce tar¡uicurdi.:i rcfloj.:i, teniendo lodos un cfecto­

inotr6picn nogativo nulo o diBcreto, un<• accl611 arteriodil•"ttlÍdor<1 

y al utilizarse en tr."ttarnienton a largo plazo tienen pcopicrladcs­

antiilgrcgantcs plaquctari<l.O y pueden intrrferit· ]a progrcs.í6n de­

la artcriosclcro~is. 

En lil ilngina inc~tilble los calciantagonictas constituyen el 

f<irmaco de clccci6n junto a los ni tri ton, obtcnit'Snclosc rosul tados 

oatisfactorios. No se ha podido establecer en estudios comparilti­

vos, la clara superioridad de un determinado calcio.Jntagonista s2 

bre otros integrantes del grupo. 

Para la clccci6n de un calciantagonista debe de tOlllnrso en-
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considcraci6n la sintomatoloqia asociada; Si el paciente presenta 

bloquea AV o bradiarritmia debe utilizarse nifedipina, si existc­

tnquicardia eupravcntricular debe tratarse con verapamil o dilti~ 

ccm, en caso de hipcrtcnsi6n y/o insuficiencia cardiaca asociada­

dcbc elegirse nifcdipina o diltiaccm. 

Cu.indo ln rcspucstn a un determinado calcioantagonista ca -

insatisfactoria o la tolerancia mala puede ser reemplazado o aña­

dir otro. 

Lü asociaci6n mifedipina-vcr<1pamil resulta muy adccui1da, 

evitar la cornhinaci.6n verapamil-diltiaccm por la sunw.ci6n de sus­

cfccton depresores de la ccu1ducci6n AV. 

En el caso frecuente de su combinaci6n con nitritos tener -

en cuenta ln intcnsificilci6n de los efectos v..isodilatadorca, y 

que cxit;1cn un<t rc.i.daptac16n de au dosificaci611, sic1ulo el diltia­

ccm el que tiene menor capacid<td vaaodtt.,tador,-i. 

Ln nifcdipina aumenta los niveles al!ricon de digoxina en -­

un 45\ y el vorapamil en un 70\. 12,7,8,14,15,23,24,26,28,38,39,41. 

44,45,50). 
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DOSIFlCJ\CION 'i EFECTOS COLATERALES DI·: LOS Cl\LCIOl\NTl\GONISTAS 

NIFI-;IJll'lNA VERAPAJ.llL Dllll'IJV:DI 

l-oo~~~~~~~~~l'.~---------1- 30-120 240-480 90-270 

bos1s IV (mcy/kg) 5-15 150 15-150 
·--------·-

t:01'11f~NZO DE 1\CCION HIPO 
'E-:NSOJUI. (min). - 20 30 15 

--------------- ------- ·----------- ---
lT]{)I\ MEDIA PLl\SMJ\TIC/\ ~~---- __ 4-5 3-7 4-li 

·-- ·---------. ·--
~~1"~::·1-~-~~Ll\'l'F:Rl\I,F:_.s_ ---------..!..- --- _-::_ ___ -----·'--- ___ 4 __ _, 
:i INTl>llRUPCION llEI, 'l'X 4 1 4 

RESUH~N DEI, TRA'l'AMIENTO MEDICO. 

1, El fármaco de clccci6n en la angina inüntablc es un 

calciountagoniettt, administrado de modo aislado o asociado a ni -

tri tos. 

2. En caso de anl}ina refractari.i. puede ensay.irse 111 E'Uatit!:!_ 

ci6n del calcioantagonista por otro fármaco de la misma cateqor!a 

o añadirse un bctabloqueador. 

J, En caso de angina mixta el tratamiento do fondo puedo 

iniciarse con la asociación nitritos/calcioantaqonietas o nitri -

toe/betabloqueadoree, y en los casos refractarios utilizar la as2 
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ciaci6n nitritos, betabloqucadorcs y calcioantagonistas. 

4. Cn el tratamiento de la crisis anginosn el f~rmnco de -­

elccci6n co la nitroglicerina por vta sublingual. 

s. En ln angina de esfuerzo el tratamiento de clecci6n cn­

la adt'linistraci6n de nitritos en forma oral o t6picn, y zu combl­

naci6n con bctabloquendoreo o CillCioantagoniat.1r. como ocgun<l,1 o 

tercera opci6n de acuerdo n la experiencia clínica del m~Uico. 

La finalidad del tratrunient•J mlidico es lograr control ar n­

corlo plazo a l<"I milyort.-i de los pacientes con angüi.1 incot11bl<', -

paril prevenir el deoarrollo de un IAM intrahospftalario que ocu 

rre en un 3 a 8\, así como reducir el riesgo clcv.:nlu de mortali 

dad inmediata y tardía. (l,2,3,7,12,1fl,~'1). 

Si a pcnlu· de su manejo n·,(.dico adecuado y apropL1do nn la -

Unidad de Cuidados Intensivos o coronarios pcrBi5lC el cuadro ª!!. 

ginoso por m.'.i.s de 48 a 72 horas o s1 oc prcocnt.111 episodio~ recu­

rrentes de angor en repoao, se dcbl! de procecll!r n 1<.i inRtal .:i.ci6n­

del bal6n de contrl'pU1Daci6n intran6rtico, el cual tiene una mor­

bilidad clel lOt con el prop6sito de reducir la impedancia par.1 la 

e~ccci6n, carga sistólica y trabajo del ventrículo izquierdo al -

disminuir la prosi6n a6rtica sist6lica, originando adcm4s por el­

aurncnto de la presi6n a6rtica diast6lica el incremento de la pcr-
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1uai6n coronaria y la disminuci6n del consumo de ox!gono miocár-­

dico. 

Si ol paciente se encuentra asintomrttico y hcrnodinrtmicamcn­

te estable, se pucclc retirar en 24 a 40 horaa la asisleoncin con -

el bal6n, y de no presentarse rccurrcncias contJnuar con el tra­

tamiento mlidico conscrvudor, y a loo traH menes de su alta dcberti 

efectuarse catcterim110 cardiaco para dr!te>rminar el grado y cxten­

si6n de la enfermedad coronaria ast como oi arrerita o no trata -

miento quirOrgico. (2,3,7,12-17,26,20,50), 

PRO·rocor.o DE MANEJO DE Ll\. ANGINA INESTJ\Dl.E CON'l'ItOIJ\DA: 

l. Control logrado en las primaran 48 hor.:in con trat.::imiento 

médico se deberlí comenzar su reh<lbilitac!Gn al So, día -

de internamiento. 

2. Entre el tercero y d6cimo día prC'.Vin cstabilizac16n 

efectuar prueba de eosfucrzo de bajo nivel de 3 mcts sin­

suspcnder el tratamiento m6dico, en banda sin fin, sin -

inclinaci6n con velocidad de 3 km., (2 millas) por hora­

sin sobrepasar el 65\ de su frecuencia cardiaca máxima -

calculada: 

a} Positiva: Realizar cateterismo cardiaco antes do su 

egreso. 
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1Xi) Negativa: Efectuar a los 2 meses prueba de esfuerzo de-­

Bruce: 

b.l} Positiva1 Proccdor a estudio angiogr~fico. 

b.2) Negativa: Hacer prueba de esfuerzo maxima de Bruce­

con talio, si es n.:.-gat!v.J cent Jnuar cuntrol poi: con 

sultn externa a largo plazo. (2,28,53), 

Cuando no en poaiblc retirar el bal6n de contr.:1pulsacJ6n i.!.' 

trandrtico en 40 horas o se prcscntnn rcrnri·cncias aun con el 

tratamiento médico agresivo se deber~ de rcaliz.Jr .Jngiograffa co­

ronaria que debe comprender coronariogr<1ffa 1h.•r··chn e izquierdil y 

vontriculografía izquierda para dctenninur o1 rl pacjcnlc ce cftn­

didnto o no de procedimiento quirt1rgico y elegir el apropiado. 

CRITERIOS DE EXCJ,USION DE lJ\ ANClOGMFIA CUHON!dl IA: 

l. l•acientes mayores de 7U ailos dL' cdacl. 

2. cnrdiomcgnlia grado III a IV por IAH r•~µ1!lltivo rcfr~1cl!!_ 

ria a tratamiento adecuado. 

3. EPOC grnvo. 

4, Insuficiencia renal cr6nica en ctnp~ terminal, 

s. Padecimientos sint~micos irrevcrsiblen. 

6. ICCV refractaria a tratnmiento m~dico excepto causada -­

por: Aneurisma ventricular, disfuncidn o ruptura del ma~ 

culo papilar, porfornci6n del tabiquf! IV o zonas acinét.!. 
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PROTOCOLO DE MANEJO DE LA ANGlNA INESTABLE 

1 AE~~~~~~~~~-AI 

TNTVOJ 

BB 

AE: ANGINA ESTABLE. 
Al: ANGINA INESTABLE. 
TNT1 NITROGLICERINA. 
IC1 INTRACORONARIA. 

l 

HEPARINA A 

CRM: CIRUGIA DE REVASCULARIZACION MIOCARDICA. 
ACTP: ANGIOPU\STIA CORONARIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA. 
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cae susceptibles de correcci6n quirdrgica. 

7. Twnoraci6n maligna avanzada. 

e. Pacientes que rechazan la intcrvenci6n quirdrgica como­

tratamicnto. 

En la angina inestable la arteria coronaria izquierda dos -

cendonto anterior es la más frecuente afectada, teniendo menor d~ 

sarrollo do clrculaci6n coronarla colateral, a dlforcncla de la -

angina de esfuerzo cr6nica, prcecntando una tercera parte de los­

pacicntce zonas localizadae lle aslnorgia C<lUS.tdae por necrosis -­

subendoc~rdica difusa, que so corrobora por ccntollcograf!a con -

pirofoefato do tccncsio 99 m y que no t!~nc validez en un 20 a 

JO\ porquo puede ser aecundaria a otra causa. En menos del 10\ 

de los caeos so encuentran las artcrina coran<trias normales o con 

lesiones poco eignificativ<ts. (7,12,15,25,46), 

INDICACIONES PAR!I. LA REVASCULi\HIZACION MIOCARDJCA 

CON PUENTE AORTOCORONJ\RIO; 

l. Angina inestable controlada can obstrucci6n mayor del -­

SO\ del área de sccc!6n del tronco principal de la arte­

ria coronaria izquierda que equivale al 25\ de su digme­

tro. 

2. Obstrucciones proximales mayores del 70\ para cualquicr­

vnso. 

J. Enfermedad de 2 o J vasos que incluya la porci6n proxi -
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mal de la arteria descendente anterior y al vaso dominan 

te. 

4. Buenos.lechos distales que rieguen ampliamente la zona -

mioc~rdica viable con menos de 2 zonas de acinesia o di~ 

cincsia. 

5. Fracci6n de oxpuloi6n del VI mayor del 40\. 

6. Calibre arterial de l a 1.5 mm., de di5metr~ que se re -

lnciona directamente con el grado de permeabilidad. 

1. Ausencia de fibrosis importante en el territorio de la -

rcvascularizaci6n. 

8. Angor establo en pacientes monoree de 65 años que inter­

fiera con su estilo do vida a posar de un tratamiento m& 

dice adecuado. 

9. Pncienten menores de 45 ailos de c<latl con sinlomas de nn­

gor poco intensos a pesar de un tratamiento médico adc -

cundo con prueba de esfuerzo positiva y que tenga obs -­

trucci6n del tronco de la arteri~ coronaria izquierda, 

enfermedad de 3 vasod o que afecta la porción proximal -

de ln arteria dcecendcnto anterior. 

10.·Pacientes asintom~ticoo menores de 60 años do edad con -

obstrucción significativa del tronco de la arteria coro­

naria izquierda, o enfermedad de 3 vaoos principalmente­

dc la arteria descendente anterior. (47~48,50). 

Actualmente existen 2 tipos de procedimiento quirOrgico que 
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utilizan: l. Injerto aortocoronario do safena ideado por Murray 

en 1953, y 2. Injerto de la mamarin int;erna utilizando por prime­

ra vez por Murray y Green en l9G7, que a diferencia del injcrlo -

de safena tiene mayor porcentaje de permeabilidad, cm¡,Jeáudosc a.s 

tualrnuntc> de.- tipo secuencial. 

CONTRAINL>ICJ\CIONI::S l'Akl\ LJ\ RE\'ASCULJ\Rl ZJ\ClüN MIOCAROJCA: 

l. Obstrucci6n de lne arterias coronariar. sin lechos diRta-

les adecuados. 

2. Defecto de lo conlracci6n rnioctirdiC"<l sin mcjo1·fa signi~­

ficativa con vaeodil atadoree coi on<1rlo!•. 

3. Fracci6n de í"Xpulsie'in Vl menor del Jor,. 

4. Preei6n tclcdiaet6lic."l fi11;1l del Vl m<.1yo1· ddl JQ't., 

CONTROL DEL PACU·:NTJ:: ASINTOMl'\.'l'ICO CON lillVASCUIJ'\.HJ ?.AC.ION MIOCJ\RDJCA: 

l. A los 2 meece de la cirugía rcalizd1: 

a) PRUEUJ\ DE ESFUERZO MAXIMA: 

a. Positiva: Efcctu.-1r pruob,1 de cefucr~o ccm tnlio, J 
si es negativa cita en 6 mesen. 

b. Aaintomfitico1 Continuar el tratamiento médico. 

2. A los 6 meses efectuar: 

a. Prueba de esfuerzo + monitorco tipo Uoltcr + 

diagrama bidimensional. 
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b. Continuar protocolo de seguimiento a largo plazo. 

PRONOSTICO; 

El tratamiento quirdrgico tiene una mortalidad mayor de un-

51 en contra del tratamiento m6dico que ca del 31. 

El IAMlse presenta dol 7 al 151 de los casos en forma in 

trahospitalarin, y ocurre en un 15 ll 201 durantl" los primeros 12-

mesoe. 

La mortalidad al primer año es del 12 al 18%, al segundo 

año de un 21 a 251 y a diez años es mayor del so1 •• 

FACTORES DE MAL PRONOS'l'JCO: 

l. Infradcsnivcl ST persislcntc que se asocia en un 86\ a -

lesiones severas de 2 a 3 vasos coronarios y con un ric~ 

go mayor de mortalidad inmediata y tard!a. 

2. Edad avanzada. 

J, Crisis anginosa refractaria a tratamiento m6dico. 

4 , Il\M prov io. 

S. Insuficiencia cardiaca. 

6. Arritmias ventriculares. 
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7. Hipotcnsi6n o hipcrtensi6n arterial. 

B. Zonas de asinergin o disinergia. 

ANGIOPLA.STIA COHONARIA TRANSLUMINl\L PEHCUTANF.l\ 

Es un nuevo procedimi~nto invasivo no quirargico, que se 

ofrece como una alternativa valiosa para el trat.1micnto de la en­

fermedad oclusiva coron<lria aterosclerosa, cfuclunda por primcra­

vcz en 1917 por Gruntzing, teniendo una morbimorlalidad similar -

n la ciru9!a de revaeculariznci6n coronaria. 

Su mecanismo de acci6n es la ruptura o ~1planamicnln du l.:.i -

placa ateromatoea con rotracci6n cicatriznl y cndotcliznclón de -

sus restos fraccionados produciendo aumento dc..·l calibre du ln ar­

teria coronaria, lo cual mejora su perfusi6n e izqucrni11 m\01,;.1rcll­

ca. (32,J3,34,J5,42). 

REQUISITOS FUNDl\MENTALES: 

l. l\ngina de pecho de menos de un año de cvoluc16n rcfract~ 

ria a tratamiento m6dico, 

2. Funci6n IV adecuada. 

3. Estenosis de la arteria coronaria principal de localiza­

ción proximal, severa o subtotal de forma anulor y con -

c6ntrica y sin cnlci!icacioncs. 
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4. Que el paciente sen candidato a cirugía de revasculari -

znci6n coronaria. (32,33,34,42,51,52). 

INDICACIONES PARA LA ACTP: 

l. Estreche?. coronaria Cinica o mcn t.iple concl'!ntrica o ex -­

cl'!ntrica con o sin calcificaciones. 

2, Obstrucciones proximaleo o distales de hcmoductos aorto­

coronarios. 119,22,33). 

CONTRAINDICACIONES: 

l. Oclusi6n total de la arteria coronaria. 

2, Esp..-1smo coronario sin cstcnos1s noocJnda. 

J. M.;iln íunc16n IV. 

4. Obstr·ucci6n del tronco coronarlo izguicrdo. 

5. Estenosis muy cxccntricn y arterias coronarias muy tor -

tuoono y dilaLadao. (33) 

TECNICJ\ PARA 1JI, ACl'T: 

l. Utilizar catetcrcs guías preformadas de tipo Judkins o -

Arnplats para ln vía femoral y de Stertzcr para la via 

humeral. 

2. 48 a 72 horas antes administrar aspirina 500 mg al día-­

y/o dipiridamol 100 mg., al din. 
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3. Durante al procedimiento; Ucparinn IV n dosis inicial 

10000 U y 5000 U por hora durante 12 horas, nitroglicerl 

na intracoronaria 80 a 200 mcg y posteriormcntt.• 1 mg IV­

por hora durante 24 horas y sublingual do 0.4 n 2 mg máo 

nifedipina 40 mg., al d!a. 

4. Posterior nl procedimiento: Nitratos poi- vf<i ornl o t6p,! 

ca durante l.O días, mtis nspirina y dipiridamol por 6 me­

ses. 

CRITERIOS DE EXITO DE LA ACTP: 

l. Descenso mayor del 50% del gradiente de prcsi6n inici~l­

trnnscslen6tico. 

2. Aumento mayor del 20\ del diámetro del segmento ostenos~ 

do. (33,42.49,50). 

J. Tiene una frecuencia de 6xito del 71 al 90%. 

COMPLICACIONES: 

l. Ocurren en un 13.6\. 

2. Recstenosis coronaria continua siendo el problema prin -

cipnl de procedimiento dcfini6ndosc como una disminuci6n 

mayor dal 30\ de las luz vascular postdilntaci6n o una -

p~rdida del 50\ del beneficio ofrecido por la ACTP, quc­

ea expresa como ln pcrnistcncia o aparici6n de ln pruoba 
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de esfuerzo positiva dentro de los primeros B meses postc-­

riores a la ACTP. 

PRONOSTICOt 

l. La ACTP actualmente as tema da controversia porque pue -

da acelerar la cvoluci6n de la anícrmcdnd aterosclcrasu­

cn caso da obstrucciones coronarias de grado leve a mod~ 

rada con oclusi6n hemodintúnic.1mu11tc na significativas y­

sinlom~ticas. 

2. Tiene una mortQlidad glob.11 de] l\, que en mayor en pn -

cientos de m~o de 60 años do edad, con rcvancularizaci6n 

coronaria previa o qua tienen cnfcrmeodnd del tronco iz -

quicrdo. 

3. Puede realizarse con ln misma seguridad y 6xito en la an 
gina inestable que en la cr6nicn. (19,22,33,34,'12,46,47, 

49,Sl,52). 
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CONCLUSIONES 

l. La mayor frecuencia de casos se presentaron durante el año de-

1987 en 11 (35.48\), 

2. Se observ6 un predominio del sexo masculino en 22 (70.96%). 

3. Dos terceras partes de los casas, 21 (74.19\), ocurrieron en -

trc la quinta y s~ptima década de la vida, predominando ~ata -

Gltima con 12 (38.71%). 

4. Los factores do riesgo coronario que mtis dcnt.:,c.:<nu11 fueron cl­

tabaquismo en 24 (77.41\), la hipcrtcnsi6n art••ri;il sist~r.dcn­

y la personalidad t.ipo A con 21 (67. 7<'.l't). cdd<i uno. 

S. Dc-ntro da los antcccdcnt.cs de cardiopatt'a isqu6rüca 1 el mt'.is -­

frecuente fue la presencia do IM antiguo en l B 158.0fit.J • pred.Q 

minando la afcctaci6n de la cara dinfragm."l:tica con lo (55.SS\), 

teniendo 011 la mayoría un til"mpo de cvoluci6n previo de 3 me -

ses en lS (83.33\), 

6. Las alteraciones EJ<G que prcUominaron fut•ron 111 isqueomia sub -

cpic:irdica en GO (64,51\), }'la lcsi6n subcndoc.'irclicn con 16 -

(Sl.61\). 



- 61 -

7. Las alteraciones del perfil de l!pidos que m4s deotacaron !uc­

ron la hipercolcsterolcmia en 9 (29,0li), la hipertrigliccrí­

demia con 4 (12.91t)Y el aumento de los lipidos totales en 2 

( 6.26 \). 

e. Ln angina postinfarto fue la varivdad do angina inestable quo­

m5s prednmin6 en lB (58.06\). 

9. P.l tipo do tratilmicnto mádico m~s utilizado fue la asocJ.aciGn­

do isosorbido, nifcdipina y nntiagroganles plaquotarios en 15-

(48. 39'6), obteni6ndosc buena rcspuentn a corto plazo en todos­

loH casos, excepto en 1 (7,45i) que prc>sonlli al octavu d!n un­

IAM lnteral intrahospitalario no complícado, cvolucionélncto en­

form,1 sat.isfactoria, y teniendo como antccr.dontc un IN 1111t;lguo 

díafrugm~tico hace un año. 

lo. J.a ost;i.ncin hospit<'llarl<i m.:Is frecuento fue: J.1 de 6 a JO d!as -

en 11 (35.49't). 

11. El tipo de recaída que predamin6 fue la angina postinfarto en­

rcpaso en 6 casos (42.95\), prescnt~ndose en la mayoría duran­

te los tres primeros meses posteriores n su egreso hospitala -

rio, en 8 (57.14%). 

12. Dos pacientes (14.29\) presentaron uno un IAM lateral, y el 
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otro un :rAM antcrOSQptal al primero y segundo año después de 

su alta. teniendo ambos como antecadante la presencia de un 

IAM diafragmático antiguo. 

13. A los tres lliíos se presentó una dofunci6n ( 3, 26'!) a causa d<'­

un c:inccr renal en ctinpa terminal. 
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